
Rev Esp Cardiol. 2019;72(2):160.e1-e78

Artículo especial

Guía ESC/ESH 2018 sobre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión 
arterial

Grupo de Trabajo de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) y la European Society of Hypertension 
(ESH) sobre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión arterial

Autores/Miembros del Grupo de Trabajo: Bryan Williams* (coordinador de la ESC) (Reino Unido),  
Giuseppe Mancia* (coordinador de la ESH) (Italia), Wilko Spiering (Países Bajos), Enrico Agabiti Rosei 
(Italia), Michel Azizi (Francia), Michel Burnier (Suiza), Denis L. Clement (Bélgica), Antonio Coca (España), 
Giovanni de Simone (Italia), Anna Dominiczak (Reino Unido), Thomas Kahan (Suecia), Felix Mahfoud 
(Alemania), Josep Redon (España), Luis Ruilope (España), Alberto Zanchetti† (Italia), Mary Kerins (Irlanda), 
Sverre E. Kjeldsen (Noruega), Reinhold Kreutz (Alemania), Stephane Laurent (Francia), Gregory Y.H. Lip 
(Reino Unido), Richard McManus (Reino Unido), Krzysztof Narkiewicz (Polonia), Frank Ruschitzka (Suiza), 
Roland E. Schmieder (Alemania), Evgeny Shlyakhto (Rusia), Costas Tsioufis (Grecia), Victor Aboyans 
(Francia) e Ileana Desormais (Francia) 

VÉASE CONTENIDO RELACIONADO:
https://doi.org/10.1016/j.recesp.10.1016/j.recesp.2018.11.022

*Autores para correspondencia: 
Bryan Williams, Institute of Cardiovascular Science, University College London, Maple House, 1st Floor, Suite A, 149 Tottenham Court Road, Londres W1T 7DN, Reino Unido. 
Tel.: +44 (0) 20 3108 7907.
Correo electrónico: bryan.williams@ucl.ac.uk (B. Williams).
Giuseppe Mancia, University of Milano-Bicocca, Milán, Italia; e Hypertension Center Istituto Universitario Policlinico di Monza, Verano (MB), Piazza dei Daini 4, 20126 Milán, Italia. 
Tel.: + 39 347 4327142.
Correo electrónico: giuseppe.mancia@unimib.it (G. Mancia).

†El Profesor Zanchetti falleció hacia el final de la elaboración de esta guía, en marzo de 2018. Contribuyó plenamente al desarrollo de este documento como miembro del Grupo
de Trabajo y como coordinador de sección. Sus amigos y colegas le recordaremos con respeto y afecto. 

Los dos coordinadores de la guía han contribuido por igual a su desarrollo.

La lista de miembros del Comité de la ESC para las GPC, del Consejo de la ESH y de las sociedades nacionales de la ESC y la ESH que han participado en el proceso de revisión puede
consultarse en el apéndice.

Entidades de la ESC que han participado en la elaboración de este documento: 
Asociaciones: European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI), European Association of Preventive Cardiology (EAPC), European Association of Percutaneous Cardiovascular 
Interventions (EAPCI), European Heart Rhythm Association (EHRA) y Heart Failure Association (HFA). 
Consejos: Council for Cardiology Practice, Council on Cardiovascular Nursing and Allied Professions, Council on Cardiovascular Primary Care, Council on Hypertension y Council on Stroke. 
Grupos de Trabajo: Farmacoterapia Cardiovascular, Fisiopatología Coronaria y Microcirculación y e-Cardiología. 

Descargo de responsabilidad. Esta guía recoge la opinión de la ESC/ESH y se ha elaborado tras el estudio minucioso de los datos y la evidencia disponibles hasta la fecha. La ESC
y la ESH no son responsables en caso de que exista alguna contradicción, discrepancia o ambigüedad entre la GPC de la ESC/ESH y cualquier otra recomendación oficial o GPC 
publicada por autoridades relevantes de la sanidad pública, particularmente en lo que se refiere al buen uso de la atención sanitaria y las estrategias terapéuticas. Se espera que los 
profesionales de la salud tengan en consideración esta GPC a la hora de tomar decisiones clínicas, así como al implementar estrategias médicas preventivas, diagnósticas o 
terapéuticas. No obstante, esta guía no anula la responsabilidad individual de cada profesional al tomar las decisiones oportunas relativas a cada paciente, de acuerdo con dicho 
paciente y, cuando fuera necesario, con su tutor o representante legal. Además, las GPC de la ESC no eximen al profesional médico de su obligación ética y profesional de consultar 
y considerar atentamente las recomendaciones y GPC actualizadas emitidas por autoridades sanitarias competentes. Es también responsabilidad del profesional verificar la 
normativa y la legislación sobre fármacos y dispositivos médicos a la hora de prescribirlos.
El contenido de esta Guía de Práctica Clínica de la ESC/ESH se ha publicado para uso personal y educativo solamente. No se autoriza su uso comercial. No se autoriza la traducción 
o reproducción de ningún fragmento de esta guía sin la autorización escrita de la ESC o la ESH. La autorización se solicitará por escrito a Oxford University Press, editorial de 
European Heart Journal, o a los representantes autorizados de la ESC para estas cuestiones (journals.permissions@oxfordjournals.org).

Este documento ha sido publicado simultáneamente en European Heart Journal (doi: 10.1093/eurheartj/ehy339) y Journal of Hypertension (doi:10.1097/HJH.10.1097/
HJH.0000000000001940), y en versión abreviada en Blood Pressure. Reservados todos los derechos. © European Society of Cardiology y European Society of Hypertension 2018.
Los documentos son idénticos a excepción de diferencias mínimas respecto al estilo y la ortografía requeridos por las normas de estilo de cada publicación. Se pueden utilizar 
ambas referencias a la hora de citar el artículo. 

Revisores del documento: Guy De Backer (coordinador de revisión de la ESC) (Bélgica), Anthony M. Heagerty (coordinador de revisión de la ESH) (Reino Unido), Stefan 
Agewall (Noruega), Murielle Bochud (Suiza), Claudio Borghi (Italia), Pierre Boutouyrie (Francia), Jana Brguljan (Eslovenia), Héctor Bueno (España), Enrico G. Caiani (Italia), 
Bo Carlberg (Suecia), Neil Chapman (Reino Unido), Renata Cífková (República Checa), John G.F. Cleland (Reino Unido), Jean-Philippe Collet (Francia), Ioan Mircea Coman 
(Rumania), Peter W. de Leeuw (Países Bajos), Victoria Delgado (Países Bajos), Paul Dendale (Bélgica), Hans-Christoph Diener (Alemania), Maria Dorobantu (Rumania), Robert 
Fagard (Bélgica), Csaba Farsang (Hungría), Marc Ferrini (Francia), Ian M. Graham (Irlanda), Guido Grassi (Italia), Hermann Haller (Alemania), F.D. Richard Hobbs (Reino Unido), 
Bojan Jelakovic (Croacia), Catriona Jennings (Reino Unido), Hugo A. Katus (Alemania), Abraham A. Kroon (Países Bajos), Christophe Leclercq (Francia), Dragan Lovic (Serbia), 
Empar Lurbe (España), Athanasios J. Manolis (Grecia), Theresa A. McDonagh (Reino Unido), Franz Messerli (Suiza), Maria Lorenza Muiesan (Italia), Uwe Nixdorff (Alemania), 
Michael Hecht Olsen (Dinamarca), Gianfranco Parati (Italia), Joep Perk (Suecia), Massimo Franciasco Piepoli (Italia), Jorge Polonia (Portugal), Piotr Ponikowski (Polonia), 
Dimitrios J. Richter (Grecia), Stefano F. Rimoldi (Suiza), Marco Roffi (Suiza), Naveed Sattar (Reino Unido), Petar M. Seferovic (Serbia), Iain A. Simpson (Reino Unido), Miguel 
Sousa-Uva (Portugal), Alice V. Stanton (Irlanda), Philippe van de Borne (Bélgica), Panos Vardas (Grecia), Massimo Volpe (Italia), Sven Wassmann (Alemania), Stephan 
Windecker (Suiza) y José Luis Zamorano (España) 

Las declaraciones de conflicto de intereses de los expertos participantes en el desarrollo de esta guía están disponibles en la página web de la ESC: www.escardio.org/guidelines.

Palabras clave:
Hipertensión • Presión arterial • Medición de la presión arterial • Umbrales tratamiento de la presión arterial y objetivos • Daño orgánico causado por hipertensión • Intervenciones 
en el estilo de vida • Tratamiento farmacológico • Tratamiento combinado • Tratamiento con dispositivos • Hipertensión secundaria

https://doi.org/10.1016/j.recesp.10.1016/j.recesp.2018.12.005
0300-8932/$ - see front matter © 2018 Sociedad Española de Cardiología. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados

0300-8932/$ - see front matter © 2018 Sociedad Española de Cardiología. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados

http://doi.org/10.1016/j.recesp.2018.12.005 

http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.recesp.2018.12.005&domain=pdf


2 B. Williams et al. / Rev Esp Cardiol. 2019;72(2):160.e1-e78

TABLA DE CONTENIDOS

1. Preámbulo  ........................................................................................................ 3
2. Introducción ..................................................................................................... 4
 2.1.  ¿Qué hay nuevo en la edición de 2018? ........................................ 5
3. D efinición, clasificación y aspectos epidemiológicos  

de la hipertensión ........................................................................................ 6
 3.1. Definición de hipertensión................................................................ 6
 3.2. Clasificación de la presión arterial  ................................................ 7
 3.3. Prevalencia de la hipertensión  ....................................................... 7
 3.4.  Relación entre la presión arterial y el riesgo de eventos 

cardiovasculares y renales  ............................................................... 7
 3.5. Hipertensión y evaluación del riesgo cardiovascular total .... 7
 3.6.  Importancia del daño orgánico causado por hipertensión 

para optimizar la evaluación del riesgo cardiovascular  
en pacientes hipertensos  ............................................................... 10

 3.7. Retos en la evaluación del riesgo cardiovascular  .................... 10
4. Medición de la presión arterial  ............................................................... 11
 4.1.  Medición convencional de la presión arterial  

en la consulta  ...................................................................................... 11
 4.2.  Medición automática no presenciada de la presión arterial 

en la consulta  ..................................................................................... 11
 4.3. Medición de la presión arterial fuera de la consulta  ............. 11
 4.4. Monitorización domiciliaria de la presión arterial  ................ 12
 4.5. Monitorización ambulatoria de la presión arterial  ................ 12
 4.6.  Ventajas y desventajas de la monitorización domiciliaria  

y ambulatoria de la presión arterial  ........................................... 12
 4.7.  Hipertensión de bata blanca e hipertensión  

enmascarada  ...................................................................................... 12
  4.7.1. Hipertensión de bata blanca  .............................................. 13
  4.7.2. Hipertensión enmascarada ................................................. 13
 4.8. Cribado para la detección de hipertensión  ............................... 13
 4.9. Confirmación del diagnóstico de hipertensión  ....................... 14
 4.10.  Indicaciones clínicas para la medición de la presión  

arterial fuera de la consulta  ......................................................... 14
 4.11. Presión arterial durante el ejercicio y a grandes altitudes  ... 14
 4.12. Presión aórtica central  .................................................................. 15
5.  Evaluación clínica y de daño orgánico causado por hipertensión  

en pacientes hipertensos  .......................................................................... 16
 5.1. Evaluación clínica  .............................................................................. 16
 5.2. Anamnesis ........................................................................................... 16
 5.3. Exploración física y pruebas clínicas complementarias  ...... 16
 5.4. Evaluación del daño orgánico causado por hipertensión  .... 16
  5.4.1.  Estratificación del riesgo de los pacientes hipertensos 

mediante la evaluación del daño orgánico causado  
por hipertensión  .................................................................... 17

 5.5.  Características del daño orgánico causado  
por hipertensión  ............................................................................... 18

  5.5.1. El corazón en la hipertensión  ............................................ 18
  5.5.2. Los vasos sanguíneos en la hipertensión ....................... 18
  5.5.3. El riñón en la hipertensión ................................................. 19
  5.5.4. Retinopatía hipertensiva  .................................................... 19
  5.5.5. El cerebro en la hipertensión ............................................. 19
 5.6.  Regresión del daño orgánico causado por hipertensión  

y reducción del riesgo cardiovascular con tratamiento 
antihipertensivo  ................................................................................ 19

 5.7.  ¿Cuándo remitir al hospital a un paciente hipertenso?  .......20
6. Genética e hipertensión  ............................................................................ 21
7. Tratamiento de la hipertensión  ............................................................... 21
 7.1.  Efectos beneficiosos del tratamiento antihipertensivo  

en la hipertensión ............................................................................... 21
 7.2. ¿Cuándo iniciar el tratamiento antihipertensivo?  ................. 21
  7.2.1. Recomendaciones de las guías previas  ........................... 21
  7.2.2.  Tratamiento farmacológico para pacientes con 

hipertensión de grado 1 y riesgo cardiovascular 
bajo-moderado  ...................................................................... 21

  7.2.3.  Inicio del tratamiento con fármacos antihipertensivos  
para los ancianos con hipertensión de grado 1 ............22

  7.2.4.  Inicio del tratamiento con fármacos antihipertensivos  
en pacientes con presión arterial normal-alta  ............22

  7.2.5.  ¿El tratamiento con fármacos antihipertensivos debe 
iniciarse según los valores de presión arterial  
o según el riesgo cardiovascular total? ...........................22

  7.2.6. Inicio de la medicación hipotensora ................................23
 7.3. Objetivos del tratamiento de la presión arterial  .....................23
  7.3.1.  Nuevas evidencias sobre los objetivos  

del tratamiento de la presión arterial sistólica  
y diastólica  ...............................................................................23

  7.3.2.  Objetivos de presión arterial para subgrupos 
específicos de pacientes hipertensos  .............................25

 7.4. Tratamiento de la hipertensión  ....................................................26
  7.4.1. Modificaciones en el estilo de vida  ..................................26
  7.4.2. Restricción de sodio en la dieta  ........................................26
  7.4.3. Moderación del consumo de alcohol  .............................. 27
  7.4.4. Otros cambios en la dieta  ................................................... 27
  7.4.5. Reducción de peso  ................................................................ 27
  7.4.6. Ejercicio físico regular  ......................................................... 27
  7.4.7. Abandono del tabaquismo  ................................................. 27
 7.5. Tratamiento farmacológico para la hipertensión  ...................28
  7.5.1. Fármacos para el tratamiento de la hipertensión ........28
  7.5.2.  Estrategia para el tratamiento farmacológico  

de la hipertensión ..................................................................30
  7.5.3.  Algoritmo para el tratamiento farmacológico  

de la hipertensión  .................................................................34
 7.6. Uso de dispositivos para el tratamiento de la hipertensión ... 37
  7.6.1.  Estimulación de barorreceptores carotídeos 

(marcapasos y stent)  ............................................................. 37
  7.6.2. Denervación renal .................................................................. 37
  7.6.3. Creación de fístula arteriovenosa  ....................................38
  7.6.4. Otros dispositivos  .................................................................38
8. Hipertensión en circunstancias específicas  ........................................38
 8.1. Hipertensión resistente  ...................................................................38
  8.1.1. Definición de hipertensión resistente  .............................38
  8.1.2. Hipertensión seudorresistente  .........................................38
  8.1.3.  Estrategia diagnóstica en la hipertensión  

resistente  .................................................................................38
  8.1.4. Tratamiento de la hipertensión resistente  ....................39
 8.2. Hipertensión secundaria  ................................................................40
  8.2.1.  Fármacos y otras sustancias que pueden causar 

hipertensión secundaria  .....................................................40
  8.2.2. Causas genéticas de la hipertensión secundaria  ........40
 8.3. Urgencias y emergencias hipertensivas .....................................42
  8.3.1.  Tratamiento agudo de las emergencias  

hipertensivas  ..........................................................................43
  8.3.2. Pronóstico y seguimiento  ..................................................43
 8.4. Hipertensión de bata blanca  .........................................................43
 8.5. Hipertensión enmascarada  ...........................................................44
 8.6. Hipertensión enmascarada no controlada  ...............................45
 8.7. Hipertensión en adultos jóvenes (< 50 años)  ...........................45
  8.7.1. Hipertensión sistólica aislada en jóvenes  ......................45
 8.8. Hipertensión en pacientes mayores (≥ 65 años)  ....................45
 8.9.  Mujeres, embarazo, anticoncepción oral y terapia  

de sustitución hormonal .................................................................46
  8.9.1. Hipertensión y embarazo ....................................................46
  8.9.2. Anticonceptivos orales e hipertensión  ..........................48
  8.9.3. Terapia de sustitución hormonal e hipertensión  .......48
 8.10. Hipertensión en distintos grupos étnicos  ...............................48
 8.11. Hipertensión y diabetes mellitus ................................................49
 8.12. Hipertensión y enfermedad renal crónica  ..............................50
 8.13.  Hipertensión y enfermedad pulmonar obstructiva  

crónica  ................................................................................................50
 8.14. Hipertensión y cardiopatía  ..........................................................50



 B. Williams et al. / Rev Esp Cardiol. 2019;72(2):160.e1-e78 3

  8.14.1. Enfermedad coronaria  .......................................................50
  8.14.2.  Hipertrofia ventricular izquierda e insuficiencia 

cardiaca  .................................................................................. 51
 8.15. Enfermedad cerebrovascular y función cognitiva  ................52
  8.15.1. Hemorragia cerebral aguda  ..............................................52
  8.15.2. Accidente cerebrovascular isquémico ...........................52
  8.15.3.  Antecedente de accidente cerebrovascular  

o accidente isquémico transitorio  .................................52
  8.15.4. Deterioro cognitivo y demencia  .....................................52
 8.16. Hipertensión, fibrilación auricular y otras arritmias ...........53
  8.16.1. Anticoagulantes orales e hipertensión  .........................53
 8.17. Hipertensión y enfermedad vascular ........................................54
  8.17.1. Ateroesclerosis carotídea  ..................................................54
  8.17.2. Ateroesclerosis y aumento de la rigidez arterial  .......54
  8.17.3. Arteriopatía de las extremidades inferiores  ...............54
 8.18.  Hipertensión en enfermedad valvular y aórtica  .......................54
  8.18.1. Coartación de aorta  .............................................................54
  8.18.2.  Prevención de la dilatación y la disección aórticas  

en sujetos con alto riesgo  .................................................54
  8.18.3.  Hipertensión en la enfermedad aórtica relacionada 

con válvula aórtica bicúspide  .........................................54
 8.19. Hipertensión y disfunción sexual  ..............................................55
 8.20. Hipertensión y tratamiento del cáncer  ...................................55
 8.21. Tratamiento perioperatorio de la hipertensión  ....................55
9. Tratamiento concomitante del riesgo cardiovascular  ......................56
 9.1. Estatinas y fármacos hipolipemiantes  ........................................56
 9.2. Tratamiento antiagregante y anticoagulante  ..........................56
 9.3. Fármacos hipoglucemiantes y presión arterial  .......................56
10. Seguimiento de los pacientes  ................................................................ 57
 10.1. Seguimiento de los pacientes hipertensos .............................. 57
 10.2.  Seguimiento de sujetos con presión arterial  

normal-alta e hipertensión de bata blanca ............................. 57
 10.3. Presión arterial elevada en las consultas de seguimiento  ... 57
 10.4.  Mejora del control de la presión arterial  

en la hipertensión: adherencia al tratamiento 
farmacológico  .................................................................................. 57

 10.5.  Búsqueda continuada de daño orgánico causado  
por hipertensión  .............................................................................58

 10.6.  ¿Se puede reducir o suspender la medicación 
antihipertensiva?  ...........................................................................59

11. Lagunas en la evidencia ............................................................................59
12. Mensajes clave .............................................................................................60
13. Mensajes clave de la guía sobre qué hacer y qué no  ...................... 61
14. Apéndice .......................................................................................................62
15. Bibliografía ...................................................................................................63

Abreviaturas

AIT: accidente isquémico transitorio
AMPA: automedición de la presión arterial
APR: actividad plasmática de la renina
ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II
ARM: antagonistas del receptor de mineralocorticoides
ASC: área de superficie corporal
AV: auriculoventricular
BCC: bloqueadores de los canales del calcio
CAC: cociente albúmina:creatinina
cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad
CK-MB: isoenzima MB de la creatincinasa
cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad
CPA: concentración plasmática de aldosterona
CPR: concentración plasmática de renina
CV: cardiovascular

CHA2DS2-VASc: insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 
(doble), diabetes, ictus (doble)-enfermedad vascular, edad 
65-74 y sexo (mujer)

DHP: dihidropiridina
DM1: diabetes mellitus tipo 1
DM2: diabetes mellitus tipo 2
EAP: enfermedad arterial periférica
EC: enfermedad coronaria
ECA: ensayo controlado aleatorizado
ECG: electrocardiograma
ECV: enfermedad cardiovascular
ENaC: canal epitelial de sodio 
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica
ERC: enfermedad renal crónica
ESC: Sociedad Europea de Cardiología
ESH: European Society of Hypertension
ETT: ecocardiografía transtorácica
FA: fibrilación auricular
GIM: grosor intimomedial
GRP: grosor relativo de la pared
HAS-BLED: hipertensión, función renal/hepática anormal (1 punto 

cada una), ictus, historia o predisposición al sangrado, INR lábil, 
ancianos (> 65 años), drogas/alcohol concomitantes (1 punto 
cada uno)

HbA1c: glucohemoglobina 
HTA: hipertensión arterial 
HVI: hipertrofia ventricular izquierda
i.v.: intravenoso
IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección conservada
IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida
IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina
IM: infarto de miocardio
IMC: índice de masa corporal
ITB: índice tobillo-brazo
LDH: lactato dehidrogenasa
MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial
NS: no significativo
NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético 

cerebral
PA: presión arterial
PAD: presión arterial diastólica
PAM: presión arterial media
PAS: presión arterial sistólica
PWV: velocidad de la onda de pulso
RM: resonancia magnética
RMC: resonancia magnética cardiaca
SCORE: Systematic Coronary Risk Evaluation (tablas de estimación 

del riesgo coronario) 
SRA: sistema renina-angiotensina
TC: tomografía computarizada
TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada
VEGF: factor de crecimiento del endotelio vascular
VI: ventrículo izquierdo

1. PREÁMBULO 

Las guías de práctica clínica (GPC) tienen como objetivo reunir y 
evaluar toda la evidencia relevante disponible sobre un tema par-
ticular para ayudar a los médicos a seleccionar la mejor estrategia 
posible de tratamiento para un paciente en particular, que sufre 
una enfermedad determinada. Las GPC deben ayudar a los profesio-
nales de la salud en la toma de decisiones clínicas en su ejercicio dia-
rio. No obstante, la decisión final sobre un paciente concreto la debe 
tomar el médico responsable de su salud, en consulta con el propio 
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paciente o, cuando proceda, con la persona responsable de su cui-
dado. 

En los últimos años, la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) y la 
European Society of Hypertension (ESH), además de otras sociedades y 
organizaciones científicas, han publicado un gran número de GPC. 
Debido al impacto de las GPC, se han establecido criterios de calidad 
para su elaboración de modo que todas las decisiones se presenten de 
manera clara y transparente al usuario. Las recomendaciones de la 
ESC para la elaboración y publicación de GPC están disponibles en  
la página web de la ESC (https://www.escardio.org/Guidelines/Clini-
cal-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-ESC-Gui-
delines). Las GPC representan la postura oficial de la ESC sobre un 
tema particular y se actualizan con regularidad. 

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron seleccionados por 
la ESC y la ESH en representación de los profesionales de la salud dedi-
cados a los cuidados médicos de la patología tratada en el presente 
documento. Los expertos seleccionados realizaron una revisión 
exhaustiva de la evidencia publicada sobre el diagnóstico, el trata-
miento y la prevención de esta entidad concreta según las normas 
establecidas por el Comité de la ESC para la Elaboración de GPC y la 
aprobación de la ESH. Se realizó una evaluación crítica de los procedi-
mientos diagnósticos y terapéuticos, además de la relación entre el 
riesgo y el beneficio. Se valoraron el nivel de evidencia y la fuerza de 
la recomendación de una opción terapéutica particular de acuerdo 
con escalas predefinidas, tal como se indica en la tabla 1 y la tabla 2. 

Los expertos responsables de la redacción y la revisión del 
documento han declarado por escrito cualquier relación que se 
pueda considerar conflicto de intereses real o potencial. Estas 
declaraciones escritas están archivadas y disponibles en las 
páginas web de la ESC (http://www.escardio.org/guidelines) y la 
EACTS (http://www.eacts.org). Durante el periodo de redacción, las 
modificaciones en las relaciones que se pudieran considerar con-
flicto de intereses se notificaron a la ESC/ESH y se actualizaron. El 
informe del Grupo de Trabajo fue financiado en su totalidad por 
la ESC/ESH y se desarrolló sin ninguna participación de la industria.

El Comité para la elaboración de GPC de la ESC supervisa y  
coordina la preparación de nuevas GPC. El Comité es responsable 
también del proceso de aprobación de las GPC. Expertos externos 
seleccionados por la ESC y la ESH realizaron una revisión exhaustiva 
del presente documento, tras lo cual fue aprobado por todos los 
miembros del Grupo de Trabajo. Por último, el documento final fue 
aprobado por el Comité de GPC de la ESC y la ESH para su publicación 
en European Heart Journal, Journal of Hypertension y Blood Pressure. 
Esta guía se elaboró tras la evaluación exhaustiva del conocimiento 
científico y médico y la evidencia disponible hasta la fecha de su 
redacción. 

La tarea de elaboración de GPC incluye la creación de herramientas 
educativas y programas de implementación de las recomendaciones. 
Para su implementación, se desarrollan ediciones de bolsillo, resúme-
nes en diapositivas, folletos con mensajes clave, resúmenes en tarje-
tas para no especialistas y versiones electrónicas para aplicaciones 

digitales (smartphones, etc.). Estas versiones son resumidas y, por lo 
tanto, en caso de necesidad, debe consultarse la versión completa 
que se encuentra disponible gratuitamente en las páginas web de la 
ESC y la ESH, además de las de European Heart Journal y Journal of 
Hypertension. Se recomienda a las sociedades nacionales que for-
man parte de la ESC suscribir, traducir e implementar las GPC de la 
ESC. Los programas de implementación son necesarios porque se ha 
demostrado que los resultados clínicos se ven favorablemente influi-
dos por la aplicación de las recomendaciones clínicas.

Asimismo es necesario realizar encuestas y registros para verifi-
car si la práctica clínica en la vida real se corresponde con las reco-
mendaciones de las guías y de esta forma se completa el ciclo entre 
la investigación clínica, la elaboración de las guías y su implementa-
ción en la práctica clínica. Se recomienda a los profesionales de la 
salud que tengan en consideración la presente guía de la ESC en  
la toma de decisiones clínicas en su ejercicio diario, así como  
en la determinación y la implementación de estrategias preventi-
vas, diagnósticas y terapéuticas; no obstante, la decisión final sobre el 
cuidado de un paciente concreto, en consulta con dicho paciente y, 
si fuera necesario, con su representante legal, debe tomarla  
el médico responsable de su cuidado. Además, es responsabilidad del 
profesional de la salud comprobar la normativa aplicable a fármacos y 
dispositivos médicos antes de su prescripción.

2. INTRODUCCIÓN

Se han realizado progresos sustanciales en el conocimiento de la 
epidemiología, la fisiopatología y el riesgo asociado con la hiperten-
sión y existe una gran cantidad de pruebas que demuestran que la 
reducción de la presión arterial reduce sustancialmente la morbimor-
talidad prematura1-10. Mediante diferentes estrategias terapéuticas 
probadas y efectivas, así como mediante cambios en el estilo de vida, 
se puede reducir la presión arterial; sin embargo, el control de la pre-
sión arterial es insuficiente en todo el mundo y está muy lejos de ser 
satisfactorio en Europa. Como consecuencia, la hipertensión arterial 
(HTA) continúa siendo la mayor causa evitable de enfermedad cardio-
vascular (ECV) y de mortalidad por cualquier causa tanto en Europa 
como en el mundo11-14. 

La GPC de la ESC/ESH 2018 para el diagnóstico y tratamiento de la 
HTA está diseñada para pacientes adultos (edad ≥ 18 años) con hiper-

Tabla 2
Niveles de evidencia 

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 
aleatorizados o metanálisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único ensayo clínico 
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 
estudios, estudios retrospectivos, registros
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Tabla 1
Clases de recomendación 

Grados de recomendación Definición Expresiones propuestas

Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagnóstico/tratamiento 
es beneficioso, útil y efectivo

Se recomienda/está indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

 Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar

 Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión Se puede recomendar

Clase III Evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es útil/efectivo y en algunos casos puede 
ser perjudicial

No se recomienda
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tensión. El propósito de la revisión y actualización es evaluar e incor-
porar nuevas evidencias en las recomendaciones. Los objetivos 
específicos son elaborar recomendaciones prácticas para mejorar 
tanto la detección y el tratamiento de la hipertensión como el control 
de la presión arterial (PA) promoviendo estrategias de tratamiento 
sencillas y eficaces. 

La edición de 2018 se ha desarrollado siguiendo los mismos princi-
pios que se aplicaron en las guías sobre hipertensión publicadas con-
juntamente por la ESC y la ESH en 2003, 2007 y 2013, entre ellos:  
a) fundamentar las recomendaciones en estudios clínicos realizados 
con rigor científico, identificados tras una revisión exhaustiva de la 
literatura; b) conceder la máxima prioridad a los datos de estudios 
controlados aleatorizados (ECA); c) considerar los resultados  
de metanálisis de ECA como evidencia de peso (en contraste con los 
metanálisis en red, ya que no consideramos que proporcionen  
el mismo nivel de evidencia debido a que muchas comparaciones no 
están aleatorizadas); d) admitir que los ECA no pueden evaluar muchos 
aspectos importantes relacionados con el diagnóstico, la estratificación 

del riesgo y el tratamiento de la HTA, que se pueden abarcar en estudios 
observacionales y registros rigurosos con dimensiones adecuadas; e) 
clasificar el nivel de evidencia científica y la fuerza de las recomenda-
ciones de acuerdo con las recomendaciones de la ESC (véase la sección 
1); f) reconocer que hay divergencia de opiniones sobre algunas reco-
mendaciones clave que se han resuelto por votación, y g) reconocer que 
en algunos casos los datos disponibles son inadecuados o insuficientes 
pero que, al tratarse de cuestiones importantes para la práctica clínica, 
no se pueden ignorar. En estos casos, recurrimos a la opinión de exper-
tos e intentamos explicar sus fundamentos. 

A cada miembro del Grupo de Trabajo, se le asignaron tareas de 
redacción específicas, que revisaron los coordinadores de sección y, por 
último, los 2 coordinadores de la guía seleccionados por la ESC y la ESH. 
El texto se elaboró durante 24 meses aproximadamente. En este 
periodo se celebraron reuniones colectivas y se mantuvo una intensa 
correspondencia entre los miembros del Grupo de Trabajo. Antes de su 
publicación, expertos europeos seleccionados por la ESC y la ESH y 
representantes de las sociedades nacionales revisaron el documento. 

2.1. ¿Qué hay nuevo en la edición de 2018?

Cambios en las recomendaciones

2013 2018

Diagnóstico Diagnóstico

Se recomienda tomar la PA en consulta para el cribado y el diagnóstico de HTA Se recomienda que el diagnóstico de HTA se base en:
• Repetidas mediciones de la PA en consulta
• Determinar la PA mediante MAPA y/o MAPA cuando sea logística  
y económicamente viable

Umbrales de tratamiento
PA normal-alta (130-139/85-89 mmHg): mientras no se disponga de la evidencia 
necesaria, no se recomienda iniciar el tratamiento con antihipertensivos para la PA 
normal-alta

Umbrales de tratamiento
PA normal-alta (130-139/85-89 mmHg): puede considerarse el tratamiento 
farmacológico cuando el riesgo CV sea muy alto debido a ECV establecida, 
especialmente EC

Umbrales de tratamiento
Tratamiento de la HTA de grado 1 y bajo riesgo:
Debería considerarse la instauración de tratamiento farmacológico antihipertensivo 
para pacientes con HTA de grado 1 y riesgo bajo-moderado cuando la PA se 
encuentre en ese intervalo en varias consultas o esté elevada según los criterios 
de PA ambulatoria y permanezca en ese intervalo tras un periodo razonable de 
intervenciones en el estilo de vida 

Umbrales de tratamiento
Tratamiento de la HTA de grado 1 y bajo riesgo:
Para pacientes con HTA de grado 1, riesgo bajo-moderado y sin daño orgánico, se 
recomienda el tratamiento farmacológico antihipertensivo si el paciente sigue 
hipertenso tras un periodo razonable de intervenciones en el estilo de vida

Umbrales de tratamiento
Pacientes mayores
Puede considerarse el tratamiento con antihipertensivos para pacientes mayores  
(al menos menores en el caso de pacientes mayores de menos de 80 años) cuando  
la PAS esté en 140-159 mmHg y siempre que el tratamiento se tolere bien

Umbrales de tratamiento
Pacientes mayores
Se recomienda el tratamiento con antihipertensivos e intervenciones en el estilo 
de vida para los pacientes mayores en buena forma física (> 65 pero no > 80 años) 
cuando la PAS se encuentre en el intervalo de grado 1 (140-159 mmHg) y siempre 
que el tratamiento se tolere bien

Objetivos del tratamiento de la PA Objetivos del tratamiento de la PA

Se recomienda un objetivo de PAS < 140 mmHg • El primer objetivo recomendado del tratamiento es reducir la PA de todos los 
pacientes a < 140/90 mmHg, y si el tratamiento se tolera bien, el objetivo se debe 
bajar a 130/80 mmHg o menos para la mayoría de los pacientes
• Se recomienda la reducción de la PAS a 120-129 mmHg para la mayoría de los 
pacientes < 65 años

Objetivos del tratamiento de la PA de los pacientes mayores (65-80 años) Objetivos del tratamiento de la PA en pacientes mayores (65-80 años)

Se recomienda un objetivo de PAS en 140-150 mmHg para los pacientes mayores 
(65-80 años)

Para los pacientes mayores (≥ 65 años) se recomienda un objetivo de PAS  
en 130-139 mmHg

Objetivos del tratamiento de la PA para los pacientes mayores de 80 años Objetivos del tratamiento de la PA para los pacientes mayores de 80 años

Debe considerarse un objetivo de PAS en 140-150 mmHg para los mayores de 80 años 
con una PAS inicial ≥ 160 mmHg, siempre que tengan un buen estado físico y mental 

Se recomienda un objetivo de PAS en 130-139 mmHg para los mayores de 80 años 
que toleren el tratamiento

Objetivos de PAD Objetivos de PAD

Siempre se recomienda un objetivo de PAD < 90 mmHg, excepto para los pacientes 
con diabetes, para los que se recomiendan valores < 85 mmHg 

Debe considerarse un objetivo de PAD < 80 mmHg para todos los pacientes 
hipertensos, independientemente del nivel de riesgo y las comorbilidades

Inicio del tratamiento farmacológico Inicio del tratamiento farmacológico

Puede considerarse la instauración de tratamiento antihipertensivo con una 
combinación de 2 fármacos para pacientes con PA basal muy elevada o con riesgo CV 
alto

Se recomienda iniciar el tratamiento antihipertensivo con una combinación de  
2 fármacos, preferiblemente en un solo comprimido. La excepción son los pacientes 
mayores frágiles y los pacientes con riesgo bajo y HTA de grado 1 (particularmente si 
la PAS es < 150 mmHg)

Continúa
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3. DEFINICIÓN, CLASIFICACIÓN Y ASPECTOS 
EPIDEMIOLÓGICOS DE LA HIPERTENSIÓN

3.1. Definición de hipertensión

La relación entre la PA y las complicaciones cardiovasculares y 
renales es continua, lo que hace que la distinción entre normotensión 
e hipertensión basada en valores de corte de la PA sea en cierto modo 
arbitraria2,4,8. Sin embargo, en la práctica clínica, los valores de corte 

de la PA se emplean por razones pragmáticas para simplificar el diag-
nóstico y las decisiones sobre el tratamiento. La asociación epidemio-
lógica entre la PA y el riesgo cardiovascular (CV) se observa desde 
valores de PA muy bajos (PA sistólica [PAS] > 115 mmHg). Sin embargo, 
la «hipertensión» se define como el nivel de PA en el cual los benefi-
cios del tratamiento (ya sea intervenciones en el estilo de vida o trata-
miento farmacológico) sobrepasan claramente sus riesgos según los 
resultados de estudios clínicos. Esta evidencia ha sido revisada (véase 
la sección 7.2 para más información sobre los umbrales diagnósticos 

Hipertensión resistente Hipertensión resistente

Debe considerarse la administración de antagonistas del receptor de 
mineralocorticoides, amilorida y el bloqueador alfa 1 doxazosina cuando no haya 
contraindicaciones

El tratamiento recomendado para la HTA resistente es la adición de dosis bajas de 
espironolactona al tratamiento base o la intensificación del tratamiento diurético 
cuando haya intolerancia a la espironolactona, con eplerenona, amilorida, dosis más 
altas de tiacidas o análogos tiacídicos o un diurético de asa, o la adición de bisoprolol 
o doxazosina

Tratamiento de la hipertensión basado en dispositivos Tratamiento de la hipertensión basado en dispositivos

En caso de que el tratamiento farmacológico sea ineficaz, se puede considerar 
el tratamiento con procedimientos invasivos, como la denervación renal o la 
estimulación de barorreceptores

No se recomienda el uso de terapias basadas en dispositivos para el tratamiento 
habitual de la HTA, excepto en el contexto de estudios clínicos, hasta que se disponga 
de evidencia sobre su seguridad y su eficacia

Grados de recomendación

Grado I Grado IIa Grado IIb Grado III

AMPA: automedición de la presión arterial; CV: cardiovascular; EC: enfermedad coronaria; ECV: enfermedad cardiovascular; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión 
arterial; PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.

Nuevas secciones y recomendaciones

Cuándo sospechar y cómo detectar las causas de HTA secundaria
Tratamiento de las emergencias hipertensivas
Recomendaciones actualizadas sobre el control de la PA en el ictus agudo
Recomendaciones actualizadas sobre el tratamiento de la HTA para mujeres y durante el embarazo
HTA en distintos grupos étnicos
Efectos de la altitud en la PA
HTA y enfermedad pulmonar obstructiva crónica
HTA, FA y otras arritmias
Uso de la anticoagulación oral en la HTA
HTA y disfunción sexual
HTA y tratamientos oncológicos
Tratamiento perioperatorio de la HTA
Tratamiento hipoglucemiante y PA
Recomendaciones actualizadas sobre la evaluación y el control del riesgo CV: a) uso del método SCORE para evaluar el riesgo de los pacientes sin ECV; b) importancia 
de la presencia de daño orgánico para la estimación del riesgo CV, y c) uso de estatinas y  ácido acetilsalicílico para la prevención de ECV

Conceptos nuevos

Medición de la PA
 Mayor uso de la medición de la PA fuera de consulta mediante MAPA y AMPA, especialmente esta, como una alternativa para confirmar el diagnóstico de HTA, 
detectar la HTA de bata blanca y la HTA enmascarada y monitorizar el control de la PA

Tratamiento de la PA menos conservador para pacientes mayores y ancianos
 Umbrales y objetivos de tratamiento de la PA más bajos para pacientes mayores, poniendo más énfasis en la edad biológica que en la cronológica (importancia de la 
fragilidad, la independencia y la tolerancia al tratamiento)
Recomendación de nunca negar o retirar el tratamiento por la edad, siempre que el tratamiento se tolere

Estrategia de un solo comprimido para mejorar el control de la PA
 Se prefiere el uso de una combinación de 2 fármacos para el tratamiento inicial de la mayoría de los pacientes hipertensos
 Uso de una estrategia de un solo comprimido para la mayoría de los pacientes como tratamiento de elección para la HTA
 Algoritmos de tratamiento simplificados, con uso preferido de IECA o ARA-II combinados con un BCC y/o una tiacida o un análogo tiacídico como estrategia básica  
de tratamiento para la mayoría de los pacientes y uso de BB para indicaciones específicas

Nuevos intervalos de PA para pacientes tratados
 Nuevos intervalos de PA para pacientes tratados para identificar mejor los objetivos recomendados y los umbrales de seguridad más bajos según la edad y las 
comorbilidades específicas de los pacientes

Detección de la falta de adherencia al tratamiento farmacológico
Énfasis especial en la importancia de evaluar la adherencia al tratamiento como principal causa del mal control de la PA

Papel fundamental del personal de enfermería y farmacéuticos para el control de la HTA a largo plazo
 Se pone énfasis en el importante papel de enfermeros y farmacéuticos para la instrucción, el apoyo y el seguimiento de los pacientes hipertensos como parte de la 
estrategia general para mejorar el control de la PA

AMPA: automedición de la presión arterial; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BB: bloqueadores beta; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; CV: 
cardiovascular; ECV: enfermedad cardiovascular; FA: fibrilación auricular; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; MAPA: monitorización ambulatoria 
de la presión arterial; PA: presión arterial.
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de la HTA) y constituye la base para que no se hayan modificado la 
clasificación de la PA y la definición de hipertensión respecto a edicio-
nes anteriores de la guía (tabla 3)15,16,17. 

La HTA se define como una PAS ≥ 140 mmHg o una PA diastólica 
(PAD) ≥ 90 mmHg medidas en consulta. Esta definición se basa en la 
evidencia de múltiples ECA que indica que el tratamiento de los 
pacientes con estos valores de PA es beneficioso (véase la sección 7). 
Se utiliza la misma clasificación para jóvenes, adultos de mediana 
edad y ancianos, mientras que se adoptan otros criterios basados en 
percentiles para niños y adolescentes, ya que no se dispone de datos 
de estudios de intervención en estos grupos de edad. Se puede con-
sultar los detalles sobre la clasificación de la PA en niños y niñas de 
hasta 16 años en la GPC de la ESH 2016 sobre hipertensión en niños y 
adolescentes18. 

3.2. Clasificación de la presión arterial 

3.3. Prevalencia de la hipertensión 

Basándonos en la PA medida en consulta, la prevalencia mundial 
de la HTA se ha estimado en 1.130 millones en 20155, con una preva-
lencia > 150 millones en Europa central y oriental. En términos gene-
rales, la HTA en adultos se sitúa alrededor de un 30-45%12, con una 
prevalencia global estandarizada por edad del 24 y el 20% de los varo-
nes y las mujeres en 20155. La alta prevalencia de la HTA es compara-
ble en todo el mundo, independientemente del nivel de renta del país, 
es decir, en países con ingresos bajos, medios o altos12. La HTA es más 
frecuente a edades avanzadas, y alcanza una prevalencia que supera 
el 60% de las personas de más de 60 años12. A medida que las pobla-
ciones envejezcan, adopten un estilo de vida más sedentario y 
aumenten el peso corporal, la prevalencia de la HTA seguirá aumen-
tando en todo el mundo. Se calcula que el número de personas con 
HTA aumentará en un 15-20% en 2025, y llegará a 1.500 millones19. 

3.4. Relación entre la presión arterial y  el riesgo  
de eventos cardiovasculares y renales

La PA elevada fue el principal factor asociado con mortalidad pre-
matura en 2015, tras causar casi 10 millones de muertes y más de  
200 millones de años de vida ajustados por discapacidad3. A pesar de 
los avances en el diagnóstico y tratamiento de la HTA en los últimos 
30 años, los años de vida ajustados por discapacidad atribuible a la 
HTA han aumentado un 40% desde 19903. Los valores de PAS  
≥ 140 mmHg son la causa principal de mortalidad y discapacidad 
(~70%) y el mayor número de muertes por año relacionadas con la PAS 
se deben a cardiopatía isquémica (4,9 millones), ictus hemorrágico 
(2,0 millones) e ictus isquémico (1,5 millones)3. 

Tanto la PA medida en consulta como la PA ambulatoria tienen una 
relación independiente y continua con la incidencia de algunos even-
tos cardiovasculares (ictus hemorrágico, ictus isquémico, infarto de 
miocardio [IM], muerte súbita y enfermedad arterial periférica [EAP]), 
además de enfermedad renal terminal4. La evidencia acumulada rela-
ciona estrechamente la HTA con un aumento del riesgo de aparición 
de fibrilación auricular [FA]20 y hay nueva evidencia sobre la relación 
entre el aumento prematuro de los valores de PA con un aumento de 
riesgo de deterioro cognitivo y demencia21,22.

Esta relación continua entre la PA y el riesgo de complicaciones 
se ha observado en todos los grupos de edad23 y todos los grupos 
étnicos24,25 y se extiende desde valores de PA altos a otros relativa-
mente bajos. La PAS parece ser un mejor predictor de complicacio-
nes que la PAD a partir de los 50 años23,26,27. La PAD elevada se asocia 
con un aumento del riesgo CV y se observa más frecuentemente en 
personas más jóvenes (menores de 50 años) que en mayores. La PAD 
tiende a reducirse en la mediana edad como consecuencia del 
aumento de la rigidez arterial; en consecuencia, la PAS asume un 
papel más importante como factor de riesgo a partir de este periodo 
de la vida26. En adultos de mediana edad y en mayores, el aumento 
de la presión de pulso (la diferencia entre PAS y PAD) tiene un papel 
pronóstico adverso adicional28,29.

3.5. Hipertensión y evaluación del riesgo cardiovascular 
total 

La HTA rara vez se produce sola y con frecuencia se agrupa con 
otros factores de riesgo CV, como la dislipemia y la intolerancia a la 
glucosa30,31. Esta agrupación de riesgo metabólico tiene un efecto mul-
tiplicador en el riesgo CV32. Así, la cuantificación del riesgo CV total (es 
decir, la probabilidad de que una persona sufra una complicación CV 
en un periodo de tiempo determinado) es una parte importante del 
proceso de estratificación del riesgo de las personas con HTA. 

Clasificación de la PA

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda clasificar la PA como óptima, normal, normal-
alta o HTA de grado 1-3, según los valores de PA medidos  
en consulta

I C

PA: presión arterial. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Tabla 3
Clasificación de la PA medida en consultaa y definición de los grados de HTAb

Categoría Sistólica (mmHg) Diastólica (mmHg)

Óptima < 120 y < 80

Normal 120-129 y/o 80-84

Normal-alta 130-139 y/o 85-89

HTA de grado 1 140-159 y/o 90-99

HTA de grado 2 160-179 y/o 100-109

HTA de grado 3 ≥ 180 y/o ≥ 110

HTA sistólica aisladab ≥ 140 y < 90

PA: presión arterial; PAS: presión arterial sistólica. 
aLa categoría de PA se define según las cifras de PA medida en consulta con el paciente sentado y el valor más alto de PA, ya sea sistólica o diastólica. 
bLa HTA sistólica aislada se clasifica en grado 1, 2 o 3 según los valores de PAS en los intervalos indicados. 

Se emplea la misma clasificación para todas las edades a partir de los 16 años. 
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Tabla 4
Factores que influyen en el riesgo CV de los pacientes con HTA

Características demográficas y parámetros de laboratorio

  Sexoa (varones más que mujeres)

  Edada

  Fumador (actualmente o en el pasado)a

  Colesterol totala y cHDL

  Ácido úrico

  Diabetesa

  Sobrepeso u obesidad

  Antecedente familiar de ECV prematura (varones menores de 55 años y mujeres menores de 65)

  Antecedente de HTA de aparición temprana en la familia o los padres

  Aparición temprana de la menopausia

  Estilo de vida sedentario

  Factores psicológicos y socioeconómicos

  Frecuencia cardiaca (> 80 lpm en reposo)

Daño orgánico asintomático

  Rigidez arterial:

  • Presión de pulso (en pacientes mayores) ≥ 60 mmHg

  • PWV femoral-carotídea > 10 m/s

   HVI electrocardiográfica (índice de Sokolow-Lyon > 35 mm o R en aVL ≥ 11 mm; producto voltaje-duración de Cornell > 2.440 mm.ms o voltaje de Cornell > 28 mm  
en varones y > 20 mm en mujeres)

   HVI ecocardiográfica —índice de masa del VI: varones, > 50 g/m2,7; mujeres, > 47 g/m2,7 (estatura en m2,7); se puede usar la indexación por ASC en pacientes de peso normal; 
masa del VI/ASC g/m2 > 115 en varones y > 95 en mujeres—

   Microalbuminuria (30-300 mg/24 h) o cociente albúmina:creatinina elevado (30-300 mg/g; 3,4-34 mg/mmol) (preferiblemente en muestra de orina recogida por la mañana)b

  ERC moderada con TFGe > 30-59 ml/min/1,73 m2 (ASC) o ERC grave con TFGe < 30 ml/min/1,73 m2 b

  Índice tobillo-brazo < 0,9

  Retinopatía avanzada: hemorragias o exudados, papiledema

Enfermedad cardiovascular o renal establecida

  Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico, hemorragia cerebral, AIT

  EC: 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; ASC: área de superficie corporal; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; CV: cardiovascular; EC: enfermedad coronaria; 
ECG: electrocardiograma; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección conservada; PWV: velocidad de la onda de pulso; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; VI: ventrículo izquierdo. 

aFactores de riesgo CV incluidos en el sistema SCORE. 
bLa proteinuria y la TFGe disminuida son factores de riesgo independientes. 

En la tabla 6 se enumeran los modificadores del riesgo CV. 
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Están disponibles varios sistemas de evaluación del riesgo CV, y la 
mayoría de ellos calculan el riesgo a 10 años. Desde 2003, la guía 
europea sobre prevención de las enfermedades CV recomienda el uso 
del sistema SCORE porque está basado en grandes bases de datos de 
cohortes europeas representativas (http://www.escardio.org/Guideli-
nes-&-Education/Practice-tools/CVD-prevention-toolbox/SCORE-Risk-
Charts). El sistema SCORE estima el riesgo de sufrir una primera 
complicación ateroesclerótica mortal en 10 años, según la edad, el 
sexo, los hábitos de consumo de tabaco, la concentración de colesterol 
total y la PAS. El sistema SCORE permite, además, calibrar los niveles 
de riesgo CV en numerosos países europeos y ha sido validado exter-
namente33. Anteriormente, el sistema SCORE solo se podía aplicar a 
pacientes de edades entre los 40 y los 65 años, pero recientemente se 
ha adaptado para pacientes de más de 6534. Para más información 
sobre la evaluación del riesgo CV, se puede consultar la GPC de la ESC 
2016 sobre prevención de ECV35.

Los factores que influyen en el riesgo CV de los pacientes con HTA 
se detallan en la tabla 4. A los pacientes hipertensos con ECV docu-
mentada, incluida la enfermedad ateromatosa asintomática detec-
tada en pruebas de imagen, diabetes mellitus tipo 1 (DM1) o tipo 2 
(DM2), niveles muy altos de factores de riesgo individuales (como la 
HTA de grado 3) o enfermedad renal crónica (ERC) (fases 3-5), se los 
considera automáticamente con riesgo CV muy alto (≥ 10% de mor-
talidad por ECV) o alto (5-10% de mortalidad por ECV) en 10 años 
(tabla 5). Estos pacientes no requieren una estimación formal del 
riesgo CV para determinar la necesidad de tratamiento de la HTA y 
de otros factores de riesgo CV. Para los demás pacientes hipertensos, 
se recomienda la estimación del riesgo CV en 10 años mediante el 
sistema SCORE. La estimación del riesgo se debe complementar con 
la evaluación del daño orgánico mediado por HTA, que podría elevar 
el nivel de riesgo CV aun en estado asintomático (véase la tabla 4 y 
las secciones 3.6 y 4).

Por otra parte, hay nueva evidencia de que un aumento del ácido 
úrico sérico a valores inferiores a los asociados típicamente con la 
gota se relaciona con un aumento del riesgo CV tanto en la población 
general como en pacientes hipertensos. Por ello, se recomienda medir 
las concentraciones de ácido úrico sérico como parte del cribado de 
los pacientes hipertensos36.

El sistema SCORE solo permite estimar el riesgo de complicaciones 
CV mortales. El riesgo total de complicaciones CV (mortales y no mor-
tales) es aproximadamente 3 veces mayor que el riesgo de complica-
ciones mortales para los varones y 4 veces mayor para las mujeres. 
Este multiplicador desciende a menos de 3 en ancianos, para quienes 
es más probable que una primera complicación sea mortal37.

Existen modificadores generales (tabla 6) y modificadores especí-
ficos del riesgo CV para pacientes con HTA. Los modificadores del 
riesgo CV son particularmente importantes en los niveles de riesgo 
limítrofes y especialmente para los pacientes con riesgo moderado, 
en los que un modificador de riesgo puede convertir un riesgo mode-
rado en riesgo alto e influir en las decisiones sobre el tratamiento de 
los factores de riesgo CV. Además, el sistema SCORE podría requerir 
modificaciones para la estimación del riesgo CV de los inmigrados a 
Europa de primera generación y las escalas de riesgo para estos 

Tabla 5
Categorías de riesgo CV a 10 años (SCORE)

Riesgo muy alto Personas con cualquiera de los siguientes:

ECV documentada clínicamente o en pruebas de imagen inequívocas
La ECV clínica comprende infarto agudo de miocardio, síndrome coronario agudo, revascularización coronaria o de otras arterias, ictus, AIT, 

aneurisma aórtico y EAP
La ECV documentada en pruebas de imagen comprende la presencia de placa significativa (estenosis ≥ 50%) en la angiografía o ecografía; no 

incluye el aumento del grosor intimomedial carotídeo
Diabetes mellitus con daño orgánico; p. ej., proteinuria o riesgo importante, como HTA de grado 3 o hipercolesterolemia
ERC grave (TFGe < 30 ml/min/1,73 m2)
SCORE de riesgo a 10 años ≥ 10%

Riesgo alto Personas con cualquiera de los siguientes:
Elevación pronunciada de un solo factor de riesgo, particularmente concentraciones de colesterol > 8 mmol/l (> 310 mg/dl); p. ej., 

hipercolesterolemia familiar o HTA de grado 3 (PA ≥ 180/110 mmHg)
La mayoría de los demás diabéticos (excepto jóvenes con DM1 sin factores de riesgo importantes, que podrían tener un riesgo moderado)

HVI hipertensiva

ERC moderada (TFGe de 30-59 ml/min/1,73 m2)

SCORE de riesgo a 10 años de un 5-10%

Riesgo moderado Personas con:
SCORE de riesgo a 10 años ≥ 1% y < 5%
HTA de grado 2
Muchos adultos de mediana edad están en esta categoría

Bajo riesgo Personas con:
SCORE de riesgo a 10 años < 1%

AIT: accidente isquémico transitorio; DM1: diabetes mellitus tipo 1; EAP: enfermedad arterial periférica; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica;  
HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; PA: presión arterial; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

Tabla 6
Modificadores del riesgo que aumentan el riesgo CV estimado mediante el sistema 
SCORE35

Carencias sociales, el origen de numerosas causas de ECV

Obesidad (medida por el IMC) y obesidad central (medida por la circunferencia  
de cintura)

Inactividad física

Estrés psicosocial, incluido el cansancio vital

Antecedentes familiares de ECV prematura (ocurrida antes de los 55 años  
en varones y de los 65 años en mujeres)

Trastornos autoinmunitarios y otras alteraciones inflamatorias

Trastornos psiquiátricos mayores

Tratamiento para la infección del virus de la inmunodeficiencia humana

Fibrilación auricular

Hipertrofia ventricular izquierda

Enfermedad renal crónica

Síndrome de apnea obstructiva del sueño

ECV: enfermedad cardiovascular; IMC: índice de masa corporal.
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pacientes deben ajustarse con factores de corrección (tabla 7). En la 
GPC de la ESC 2016 sobre prevención de ECV, puede encontrarse más 
información sobre modificadores del riesgo CV35. 

3.6. Importancia del daño orgánico causado por 
hipertensión para optimizar la evaluación del riesgo 
cardiovascular en pacientes hipertensos

Un aspecto importante y peculiar de la estimación del riesgo CV en 
pacientes hipertensos es la necesidad de considerar el impacto del 
daño orgánico inducido por HTA, lo que antes se denominaba «daño 
de órganos diana». El nuevo término describe con más precisión las 
alteraciones estructurales o funcionales inducidas por HTA en órga-
nos importantes (corazón, cerebro, retina, riñón y vasos sanguíneos) 
(tabla 4). Hay que tener en cuenta 3 consideraciones importantes:  
a) no todos los tipos de daño orgánico inducido por HTA están inclui-
dos en el sistema SCORE (la ERC y la vasculopatía establecida sí están 
incluidas) y otros tipos de daño orgánico (como el cardiaco, el vascular 

y el retiniano) se asocian con un pronóstico adverso (véase la sección 
5) y podrían llevar, especialmente si el daño es avanzado, a un riesgo 
CV alto incluso en ausencia de factores de riesgo clásicos; b) la pre-
sencia de daño orgánico inducido por HTA es frecuente y a menudo 
no se detecta38, y c) es frecuente el daño de múltiples órganos en un 
mismo paciente, lo que aumenta aún más el riesgo CV39-41. Por lo 
tanto, es importante incluir la evaluación del daño orgánico inducido 
por HTA en pacientes hipertensos, ya que permite identificar a los 
pacientes con riesgo alto o muy alto que, de otro modo, podrían clasi-
ficarse erróneamente como pacientes con riesgo más bajo según el 
sistema SCORE42. Esto ocurre especialmente en presencia de hipertro-
fia ventricular izquierda (HVI), ERC con albuminuria o proteinuria o 
rigidez arterial (véase la sección 5)43. El impacto de la progresión de la 
enfermedad asociada con HTA (sin complicaciones, asintomática o 
establecida), de acuerdo con los diferentes grados de HTA y la presen-
cia de factores de riesgo CV, daño orgánico o comorbilidades en indi-
viduos de mediana edad, se ilustra en la figura 1. 

3.7. Retos en la evaluación del riesgo cardiovascular 

La edad tiene una fuerte influencia en el riesgo CV: los ancianos 
tienen invariablemente un riesgo CV absoluto alto. Por el contrario, el 
riesgo absoluto de los individuos más jóvenes, y especialmente las 
mujeres jóvenes, es invariablemente bajo, incluso en individuos con 
un perfil de riesgo anormal. En este grupo, el riesgo relativo es alto 
aunque el riesgo absoluto sea bajo. Se ha propuesto usar la escala de 
«edad de riesgo CV» para informar a los pacientes y tomar decisiones 
sobre el tratamiento, especialmente para personas jóvenes con riesgo 
absoluto bajo y riesgo relativo alto35. Mediante esta escala, se puede 
ilustrar cómo un paciente joven (p. ej., de 40 años) con factores de 
riesgo pero con riesgo absoluto bajo tiene un riesgo CV equivalente al 
de una persona de más edad (60 años) con factores de riesgo óptimos, 
por lo que la edad de riesgo CV del paciente más joven es de 60 años. 
La edad de riesgo CV se puede calcular automáticamente con la escala 
HeartScore (www.heartscore.org).

Tabla 7
Factores de corrección del riesgo cardiovascular estimado mediante el sistema SCORE 
para los inmigrantes a Europa de primera generación35

Región de origen Factor multiplicador

Sur de Asia 1,4

África subsahariana 1,3

Caribe 1,3

Asia occidental 1,2

Norte de África 0,9

Este de Asia 0,7

América del Sur 0,7

Figura 1. Clasificación de las fases de HTA según las cifras de PA, los factores de riesgo CV, el daño orgánico o las comorbilidades. El riesgo CV se refiere a varones de mediana 
edad. El riesgo CV no se corresponde necesariamente con el riesgo real a distintas edades. Se recomienda la estimación formal del riesgo CV con el sistema SCORE para tomar 
decisiones sobre el tratamiento. CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial; PAD: presión arterial 
diastólica; PAS: presión arterial sistólica.
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Fases de la HTA

Otros factores 
de riesgo, daño 

orgánico 
o enfermedades

Grados de PA

Normal alta
PAS 130-139 mmHg
PAD 85-89 mmHg

Grado 1
PAS 140-159 mmHg
PAD 90-99 mmHg

Grado 2
PAS 160-179 mmHg
PAD 100-109 mmHg

Grado 3
PAS ≥ 180 mmHg
PAD ≥ 110 mmHg

Fase 1 
(sin complicaciones)

Fase 2 
(enfermedad 
asintomática)

Fase 3 
(enfermedad 
establecida)

Sin otros factores 
de riesgo

1 o 2 factores 
de riesgo

≥ 3 factores 
de riesgo

Riesgo bajo Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto

Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo moderado-alto Riesgo alto

Riesgo bajo-moderado Riesgo moderado-alto Riesgo alto Riesgo alto

Riesgo moderado-alto Riesgo alto Riesgo alto Riesgo alto a muy alto

Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto

Daño orgánico, 
ERC de grado 3 o DM 

sin daño orgánico

ECV establecida, 
ERC de grado ≥ 4 o DM 

con daño orgánico

©
E

SC
/E

SH
 2

01
8



 B. Williams et al. / Rev Esp Cardiol. 2019;72(2):160.e1-e78 11

Otra cuestión que considerar es que, en los sistemas de evaluación 
del riesgo CV, las enfermedades concomitantes se registran mediante 
un código binario (p. ej., diabetes, sí/no) que no refleja el impacto de 
la gravedad o la duración de las enfermedades concomitantes en el 
riesgo CV total. Por ejemplo, la diabetes de larga duración se asocia 
claramente con un riesgo alto, mientras que el riesgo es más incierto 
en la de reciente presentación34. 

Una tercera cuestión específica para la HTA es qué valor de PA se 
debe emplear para la evaluación del riesgo CV de los pacientes que 
reciben tratamiento antihipertensivo. Si el tratamiento se ha iniciado 
recientemente, parece apropiado emplear los valores de PA previos al 
tratamiento. En cambio, si lleva administrándose un periodo largo, el 
valor actual de la PA subestima el riesgo invariablemente, dado que no 
refleja la exposición previa mantenida a valores altos de PA y el trata-
miento antihipertensivo no revierte completamente los riesgos, aun 
cuando la PA esté bien controlada. En caso de tratamiento prolongado, 
deben emplearse los valores de PA previos al tratamiento, sin olvidar 
que el riesgo CV estimado será más bajo que el riesgo real del paciente. 
Por último, la cuarta cuestión se refiere a cómo imputar los valores 
ambulatorios de PA en calculadoras de riesgo que han sido calibrados 
para valores de PA medidos en consulta. Es preciso recordar estas limi-
taciones cuando se estime el riesgo CV en la práctica clínica. 

4. MEDICIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL 

4.1. Medición convencional de la presión arterial  
en la consulta 

Los esfigmomanómetros semiautomáticos auscultatorios u oscilo-
métricos son el método preferido para medir la PA en la consulta. 
Estos dispositivos deben estar validados según protocolos estandari-
zados44. La PA debe medirse inicialmente en la parte superior de 
ambos brazos y el manguito de presión debe adaptarse al perímetro 
del brazo. Una diferencia constante y significativa (> 15 mmHg) de la 
PA entre ambos brazos se asocia con un incremento del riesgo CV45, 
probablemente debido a vasculopatía ateromatosa. Cuando haya una 
diferencia de presión entre uno y otro brazo, establecida preferible-
mente con mediciones simultáneas, debe utilizarse el brazo con los 
valores de presión más altos en todas las mediciones siguientes. 

Para los pacientes mayores, diabéticos o con otras causas de hipo-
tensión ortostática, se recomienda medir la PA tras 1 y 3 min de bipe-
destación. La hipotensión ortostática se define como una reducción 
de la PAS ≥ 20 mmHg o de la PAD ≥ 10 mmHg a los 3 min de bipedes-
tación y se asocia con un incremento del riesgo de mortalidad y com-
plicaciones CV46. La frecuencia cardiaca también debe registrarse en el 
momento de medir la PA, ya que los valores de frecuencia cardiaca en 
reposo son predictores independientes de morbimortalidad CV47, aun-
que no están incluidos en ningún algoritmo de riesgo CV. La tabla 8 
resume el procedimiento recomendado para la medición sistemática 
de la PA en la consulta. Hay que subrayar que la medición de la PA en 
la consulta a menudo se realiza incorrectamente, sin atender a las 
condiciones estandarizadas que se recomiendan para la medición 
válida de la PA. La medición inadecuada de la PA en la consulta puede 

llevar a una incorrecta clasificación de los pacientes, a una sobresti-
mación de los valores reales de PA y a la administración de trata-
miento innecesario. 

4.2. Medición automática no presenciada de la presión 
arterial en la consulta 

El registro automático de múltiples lecturas de PA en la consulta 
mejora la reproducibilidad de la medición y, si el paciente se encuen-
tra sentado en una sala aislada, el «efecto de bata blanca» (véase la 
sección 4.7.1) puede reducirse sustancialmente48 o eliminarse49. Con 
este método, los valores de PA son más bajos que los obtenidos con la 
medición convencional en consulta y similares, o incluso más bajos, 
que los valores de la monitorización ambulatoria de la PA (MAPA) 
diurna o los registrados con automedición de la PA (AMPA)50. En el 
reciente estudio SPRINT51, el uso de la medición automática de la PA 
en consulta generó controversia debido a la relación cuantitativa con 
la medición convencional de la PA en consulta (que ha sido la base de 
todos los datos de estudios clínicos y epidemiológicos realizados con 
anterioridad); su viabilidad en la práctica clínica también ha sido 
cuestionada. Por el momento, la relación entre los valores de  
PA medida de manera convencional en consulta y los obtenidos con 
medición automática no atendida es incierta, pero la evidencia dispo-
nible indica que los valores de PAS obtenidos de manera convencional 
pueden ser como mínimo 5-15 mmHg más altos que los obtenidos 
con medición automática en consulta52. Además, la evidencia sobre el 
valor pronóstico de la medición automática no atendida es escasa y 
no puede garantizar, como mínimo, la misma capacidad para predecir 
complicaciones que la medición convencional de la PA en consulta53. 

4.3. Medición de la presión arterial fuera de la consulta 

La medición de la PA fuera de la consulta mediante AMPA o MAPA 
(habitualmente durante 24 h) proporciona un número mayor de 

HTA y evaluación del riesgo cardiovascular

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la evaluación del riesgo cardiovascular con el 
sistema SCORE para pacientes hipertensos que no tienen riesgo 
alto o muy alto por ECV, enfermedad renal o diabetes, una 
elevación pronunciada de un factor de riesgo (p. ej., colesterol) 
o HVI hipertensiva33,35

I B

ECV: enfermedad cardiovascular; HVI: hipertrofia ventricular izquierda.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Tabla 8
Medición de la PA en consulta

Los pacientes deben permanecer sentados cómodamente en un lugar tranquilo 
durante 5 min antes de comenzar la medición de la PA

Se deben registrar 3 mediciones separadas 1-2 min, y solo deben repetirse cuando 
entre las primeras 2 mediciones haya una diferencia > 10 mmHg. La PA es el 
promedio de las últimas 2 mediciones

Pueden ser necesarias mediciones adicionales en pacientes con cifras de PA 
inestables debido a arritmias, como los pacientes con FA, en los que se debe 
emplear el método de auscultación manual, ya que la mayoría de los dispositivos 
automáticos no están validados para medir la PA de los pacientes con FA*

Utilice un manguito de presión estándar (12-13 cm de ancho y 35 cm de largo) 
para la mayoría de los pacientes, pero tenga disponibles manguitos para brazos 
más gruesos (circunferencia de brazo > 32 cm) y más delgados

Coloque el puño al nivel del corazón, con la espalda y el brazo apoyados para 
evitar incrementos de PA dependientes de la contracción muscular y el ejercicio 
isométrico

Si se emplea el método auscultatorio, se debe utilizar los ruidos de Korotkoff  
de fases I y V (reducción/desaparición repentina) para identificar la PA sistólica  
y diastólica respectivamente

Mida la PA en ambos brazos en la primera consulta para detectar posibles 
diferencias. Tome como referencia el brazo con el valor más alto

En la primera consulta, mida la PA de todos los pacientes tras 1 y 3 min de 
bipedestación desde sentado para excluir la hipotensión ortostática. Considere 
medir la PA en decúbito y bipedestación en consultas posteriores para personas 
mayores, pacientes diabéticos o con otras enfermedades en las que la hipotensión 
ortostática es frecuente

Mida la frecuencia cardiaca por palpación del pulso para descartar arritmias

FA: fibrilación auricular; PA: presión arterial.
*La mayoría de los dispositivos automáticos no están validados para medir la PA de 

los pacientes con FA porque registran el latido individual con mayor amplitud de pulso, 
en lugar del promedio de varios ciclos cardiacos. Esto lleva a sobrestimar la PA. ©
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mediciones de la PA que la medición convencional en consulta y se 
realiza en condiciones más representativas de la vida diaria. Varios 
documentos de posición y GPC publicados recientemente proporcio-
nan información exhaustiva sobre los métodos de MAPA54 y AMPA55, 
que se resumen brevemente a continuación54,56. 

4.4. Monitorización domiciliaria de la presión arterial 

La AMPA es la media de todas las lecturas de PA realizadas con un 
monitor semiautomático validado durante al menos 3 días, y preferi-
blemente durante 6-7 días consecutivos antes de cada consulta. Las 
lecturas se realizan por la mañana y por la noche, en una habitación 
tranquila después de 5 min de reposo, con el paciente sentado y con la 
espalda y el brazo apoyados. Deben realizarse 2 mediciones en cada 
sesión, con 1-2 min de espera entre mediciones57.

Comparada con la PA medida en consulta, los valores de AMPA 
suelen ser más bajos y el umbral diagnóstico para la HTA es ≥ 135/85 
mmHg (equivalente a una PA medida en consulta ≥ 140/90 mmHg) 
(tabla 9) cuando se tiene en cuenta la media de los valores de PA en 
domicilio durante 3-6 días. Comparada con la PA medida en consulta, 
la AMPA proporciona datos más reproducibles y guarda mayor rela-
ción con el daño orgánico inducido por HTA, especialmente la HVI58. 
Recientes metanálisis de los escasos estudios prospectivos realizados 
indican que la AMPA predice mejor la morbimortalidad CV que la PA 
medida en consulta59. Hay evidencia de que la automedición de la  
PA puede tener un efecto positivo en la adherencia al tratamiento y el 
control de la PA60,61, especialmente si se combina con educación y ase-
soramiento al paciente62. La telemonitorización y las aplicaciones 
para teléfonos inteligentes pueden ofrecer ventajas adicionales63,64, 
como ayuda para recodar la medición de la PA y para almacenar, revisar 
y transmitir los datos mediante un diario digital. No se recomienda el 
uso de aplicaciones como método aislado de medición de la PA.

4.5. Monitorización ambulatoria de la presión arterial 

La MAPA proporciona la media de las lecturas de PA durante un 
periodo determinado, que normalmente es de 24 h. El dispositivo se 
suele programar para que registre la PA a intervalos de 15-30 min y 
calcule la media de la PA diurna, nocturna y de 24 h. Además, se 
puede registrar un diario de las actividades del paciente y de las horas 
de sueño. Como mínimo, el 70% de las lecturas deben ser satisfacto-
rias para que se considere válida la sesión de MAPA. Los valores de la 
MAPA suelen ser más bajos que la PA medida en consulta y el umbral 
diagnóstico para la HTA es ≥ 130/80 mmHg durante 24 h, ≥ 135/ 
85 mmHg de media de la PA diurna y ≥ 120/70 de media de la PA noc-
turna (todas equivalentes a valores de presión medida en consulta  
≥ 140/90 mmHg) (tabla 9).

La MAPA es un mejor predictor de daño orgánico inducido por HTA 
que la PA medida en consulta65. Además, se ha demostrado que la 
media de los valores de PA ambulatoria de 24 h tienen una relación más 
estrecha con las complicaciones mórbidas o mortales66-68 y es un pre-

dictor del riesgo de eventos CV, como complicaciones coronarias mór-
bidas o mortales e ictus, más sensible que la PA medida en consulta68-72.

Normalmente, la PA disminuye durante el sueño. Aunque el grado 
de caída nocturna tiene una distribución normal en un contexto pobla-
cional, se ha propuesto un valor de corte arbitrario para definir a los 
pacientes como dippers si la PA nocturna cae más del 10% de la media 
de los valores diurnos; no obstante, esta diferencia varía de un día a 
otro y, por lo tanto, su reproducibilidad es escasa73. Entre las razones 
reconocidas para la ausencia de caída nocturna de la PA, están las alte-
raciones del sueño, la apnea obstructiva del sueño, la obesidad, la ele-
vada ingesta de sal de individuos sensibles, la hipotensión ortostática, 
la disfunción autonómica, la ERC, la neuropatía diabética y la edad 
avanzada54. Los estudios clínicos que incluyeron los valores de  
PA diurna y nocturna en el mismo modelo estadístico mostraron que  
la PA nocturna es un predictor de complicaciones más fuerte que la PA 
diurna54. El cociente PA nocturna/diurna es también un importante 
predictor de complicaciones, y los pacientes con una caída de la PA 
nocturna reducida (< 10% de la media diurna o un cociente > 0,9) tie-
nen un riesgo CV aumentado54. Asimismo, para los sujetos sin caída de 
la PA nocturna o con una media de PA nocturna más alta que la diurna, 
el riesgo aumenta significativamente74. Paradójicamente, también hay 
evidencia de un aumento del riesgo en los pacientes con grandes caí-
das de la PA nocturna75, aunque la escasa prevalencia y la poca repro-
ducibilidad de este fenómeno dificultan la interpretación de los datos. 

Algunos índices adicionales derivados de los registros de MAPA 
tienen algún valor pronóstico, entre ellos la variabilidad de la PA de  
24 h76, el pico matinal77 y el índice ambulatorio de rigidez arterial78. 
Sin embargo, su valor pronóstico añadido todavía no está claro, por lo 
que deben considerarse herramientas de investigación sin indicación 
para la práctica clínica cotidiana. 

4.6. Ventajas y desventajas de la monitorización 
domiciliaria y ambulatoria de la presión arterial 

La mayor ventaja de la MAPA y la AMPA es que permiten diag- 
nosticar la HTA de bata blanca y la HTA enmascarada (véase la  
sección 4.7). Las ventajas y desventajas relativas de ambos métodos 
de medición de la PA se muestran en la tabla 10. Una ventaja particu-
larmente reseñable de la AMPA es su bajo coste y su mayor disponibi-
lidad que la MAPA. Otra ventaja es que proporciona mediciones 
múltiples durante varios días o incluso periodos más largos, lo cual es 
clínicamente relevante debido a que la variabilidad diaria de la PA 
puede tener un valor pronóstico independiente79. Al contrario que la 
MAPA, los dispositivos de AMPA no realizan lecturas de la PA durante 
las actividades diarias ni durante el sueño, aunque recientes avances 
tecnológicos podrían permitir lecturas nocturnas mediante AMPA. 
Otra consideración que hay que valorar es el impacto potencial del 
deterioro cognitivo en la fiabilidad de las lecturas de AMPA y de los 
casos raros de comportamiento obsesivo, en cuyas circunstancias 
sería aconsejable el uso de MAPA si fuera necesaria la medición de la 
PA fuera de la consulta. En términos generales, ambos métodos deben 
considerarse complementarios y no como una única alternativa. 

A pesar de los avances de los últimos 50 años en la medición de la 
PA fuera de consulta, algunas cuestiones fundamentales siguen sin 
respuesta; entre ellas, la más importante es si el uso de AMPA o MAPA 
para guiar el tratamiento resulta en una mayor reducción de la morbi-
mortalidad que el tratamiento guiado por la medición convencional 
de la PA en consulta, que es la estrategia diagnóstica empleada en 
todos los estudios clínicos. 

4.7. Hipertensión de bata blanca e hipertensión 
enmascarada 

La HTA de bata blanca es la entidad no tratada en la que la PA está 
aumentada en la consulta, pero es normal cuando se mide con MAPA, 
AMPA o ambas80. Por el contrario, la HTA enmascarada se refiere a los 

Tabla 9
Definiciones de HTA según cifras de PA en consulta, ambulatoria y domiciliaria

Categoría PAS (mmHg) PAD (mmHg)

PA en consulta* ≥ 140 y/o ≥ 90

PA ambulatoria

  Diurna (o en vigilia), media ≥ 135 y/o ≥ 85

  Nocturna (o del sueño), media ≥ 120 y/o ≥ 70

  Promedio de 24 h ≥ 130 y/o ≥ 80

  Promedio de PA domiciliaria ≥ 135 y/o ≥ 80

PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.
*Se refiere a la medición convencional de la PA en consulta y no a la medición no 

presenciada.
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pacientes no tratados que tienen una PA normal en la consulta y ele-
vada con AMPA o MAPA81. El término «normotensión verdadera» se 
usa cuando la PA medida en consulta y fuera de ella es normal, mien-
tras que «HTA persistente» se emplea cuando ambas son anormales. 
En la HTA de bata blanca, la diferencia entre los valores de PA más 
altos en consulta y más bajos fuera de consulta se denomina «efecto 
de bata blanca», que podría reflejar una respuesta vasopresora ante 
una situación de alerta provocada por la medición de la PA por perso-
nal médico o enfermería82, aunque también podrían estar presentes 
otros factores83. 

Aunque los términos HTA de bata blanca e HTA enmascarada se 
definieron originalmente para individuos sin tratamiento antihiper-
tensivo, actualmente se usan también para describir las discrepancias 
entre la PA en consulta y fuera de ella de pacientes en tratamiento 
para la hipertensión, y se diferencian los términos HTA enmascarada 
no controlada (PA controlada en consulta pero PA ambulatoria o 
domiciliaria alta) e HTA de bata blanca no controlada (PA en consulta 
alta, pero PA ambulatoria o domiciliaria controlada), comparadas con 
HTA persistente no controlada84.

El efecto de bata blanca se usa para describir la diferencia entre 
valores de PA en consulta altos (tratada o no) y valores de PA domici-
liaria o ambulatoria más bajos de pacientes tratados y no tratados. 

4.7.1. Hipertensión de bata blanca 

Aunque la prevalencia varía entre estudios, la HTA de bata blanca 
está presente en un 30-40% de los individuos con valores de PA en 
consulta aumentados (> 50% de los muy ancianos). Es más frecuente 
según aumenta la edad, en las mujeres y los no fumadores. Su preva-
lencia es menor en los pacientes con daño orgánico inducido por HTA 
cuando la PA en consulta se basa en mediciones repetidas o cuando la 
medición no la realiza un médico. Se observa un efecto de bata blanca 
significativo en todos los grados de hipertensión (incluida la hiper-
tensión resistente), aunque su prevalencia es mayor en la hiperten-
sión de grado 1. 

El daño orgánico inducido por HTA es menos prevalente en la HTA 
de bata blanca que en la persistente, y estudios recientes muestran 
que el riesgo de eventos CV asociados con la HTA de bata blanca es 
menor que en la HTA persistente68,85,86. Por el contrario, comparados 
con sujetos normotensos verdaderos, los pacientes con HTA de bata 
blanca tienen una actividad adrenérgica aumentada87, una mayor pre-
valencia de factores metabólicos de riesgo, daño cardiaco y vascular 
asintomático más frecuente y un mayor riesgo a largo plazo de apari-
ción de diabetes y progresión a HTA persistente e HVI82. Además, aun-
que por definición los valores de PA fuera de consulta en la HTA de 
bata blanca son normales, tienden a ser más altos que los de los ver-
daderamente normotensos, lo cual explicaría que estudios recientes 
hayan observado un aumento del riesgo CV a largo plazo con la HTA 

de bata blanca tras el ajuste demográfico y por factores metabólicos de 
riesgo85,86,88-90. La HTA de bata blanca también se ha asociado con un 
mayor riesgo CV en la HTA sistólica aislada y en pacientes de edad 
avanzada91 y parece que tiene implicaciones clínicas68. Se debe confir-
mar el diagnóstico con mediciones repetidas de la PA en consulta y 
evaluar detenidamente los factores de riesgo y la presencia de daño 
orgánico inducido por HTA. Se recomienda el uso de MAPA y AMPA 
para confirmar la HTA de bata blanca, ya que el riesgo CV parece  
ser más bajo (y cercano al de la normotensión mantenida) en los 
pacientes con valores normales en la MAPA y la AMPA82. Consulte la 
sección 8.4 para las indicaciones de tratamiento.

4.7.2. Hipertensión enmascarada

La HTA enmascarada se encuentra en aproximadamente un 15% de 
los pacientes con PA normal medida en consulta17. La prevalencia es 
mayor en jóvenes, varones, fumadores y personas con grandes acti-
vidad física, consumo de alcohol, ansiedad y estrés laboral54. La obesi-
dad, la diabetes mellitus, la ERC, los antecedentes familiares de HTA y 
PA normal-alta en consulta también se asocian con un aumento de la 
prevalencia de la HTA enmascarada17. Asimismo, la HTA enmascarada 
se asocia con dislipemia y disglucemia, daño orgánico inducido por 
HTA92, activación adrenérgica y aumento de riesgo de diabetes e HTA 
persistente81,93. En metanálisis y estudios recientes68, se ha observado 
que el riesgo CV es sustancialmente mayor en la HTA enmascarada que 
en la normotensión y similar o mayor que con la HTA persistente68,93-96. 
La HTA enmascarada también se ha relacionado con un aumento del 
riesgo de complicaciones cardiovasculares y renales en pacientes dia-
béticos, especialmente cuando la elevación de la PA ocurre durante la 
noche95,97.

4.8. Cribado para la detección de hipertensión 

La HTA es una entidad predominantemente asintomática que se 
puede detectar mediante programas estructurados de cribado de  
la población o con la medición oportunista de la PA. Cuando se ha 
puesto en marcha este tipo de programas, se ha detectado un número 
alarmante de personas con HTA (> 50%) que no eran conscientes de 
ello12,98. Esta elevada tasa de HTA no detectada ocurrió con indepen-
dencia del nivel de renta de los países estudiados en todo el mundo. 

Todos los adultos deben tener la PA reflejada en su historia 
médica y conocerla, y después deben realizarse cribados a intervalos 
regulares, cuya frecuencia dependerá de los valores de PA. Para per-
sonas sanas con una PA óptima medida en consulta (< 120/80 mmHg), 
debe medirse la PA como mínimo cada 5 años o más a menudo si se 
presenta la oportunidad. Para pacientes con PA normal (120-129/80-
84 mmHg), debe medirse al menos cada 3 años. Los pacientes con 
PA en la franja normal-alta (130-139/85-89 mmHg) deben medirse 

Tabla 10
Comparación de la monitorización ambulatoria de la PA y la automedición de la PA

MAPA AMPA

Ventajas: 
Puede identificar la HTA de bata blanca y la HTA enmascarada 
Mayor potencia pronóstica 
Mediciones nocturnas 
Medición en situaciones cotidianas 
Fenotipos de PA pronósticos adicionales 
Abundante información en una sola sesión, incluida la variabilidad de la PA  
en periodos cortos 

Ventajas: 
Puede identificar la HTA de bata blanca y la HTA enmascarada 
Método económico y ampliamente disponible 
Medición en el domicilio, que puede ser más relajada que en la consulta  
Paciente comprometido con la medición de la PA 
Fácil de repetir y usar en largos periodos para evaluar la variabilidad de la PA de día 
en día

Desventajas: 
Método costoso y poco disponible 
Puede ser incómodo para el paciente

Desventajas: 
Solo se puede medir la PA estática 
Posibles errores de medición 
No registra la PA nocturna*

AMPA: automedición de la presión arterial; HTA: hipertensión arterial; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial.
*Se están desarrollando técnicas que permiten la medición de la PA nocturna con dispositivos de automedición de la PA. 
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la PA anualmente, ya que las tasas de progresión de PA normal-alta a 
HTA son altas. Esto también es aplicable a personas en las que se 
detecta HTA enmascarada. 

4.9. Confirmación del diagnóstico de hipertensión 

La PA puede ser muy variable, por lo que el diagnóstico de hiper-
tensión no debe basarse en una sola sesión de lecturas en el consul-
torio, excepto cuando la PA haya aumentado significativamente  
(p. ej., HTA de grado 3) o cuando haya evidencia clara de daño orgá-
nico inducido por HTA (p. ej., retinopatía hipertensiva con exudados 
y hemorragias, HVI o daño vascular o renal). En el resto de los casos 
(es decir, la mayoría de los pacientes), la repetición de las medicio-
nes en consulta es la estrategia tradicional utilizada para confirmar 
la elevación persistente de la PA y para la clasificación de la hiper-
tensión en la práctica clínica y en estudios de investigación. El 
número de consultas y el intervalo entre ellas dependen del grado 
de HTA y tienen relación inversa con este. Por lo tanto, los pacientes 
con pronunciada elevación de la PA (p. ej., grado 2 o más) requieren 
menos consultas e intervalos más cortos entre consultas (unos días 
o semanas), dependiendo del grado de elevación de la PA y de si hay 
evidencia de enfermedad CV o daño orgánico inducido por HTA. Por 
el contrario, para pacientes con una elevación de la PA de grado 1, el 
lapso para repetición de las mediciones puede extenderse varios 
meses, especialmente cuando el paciente tenga riesgo bajo y no 
haya evidencia de daño orgánico inducido por HTA. Durante este 
periodo se suele realizar la evaluación del riesgo CV y pruebas siste-
máticas de cribado (véase la sección 3). 

Esta guía también respalda el uso de MAPA o AMPA como una 
estrategia alternativa a las mediciones repetidas en el consultorio 
para confirmar el diagnóstico de HTA, siempre que sea logística y eco-
nómicamente viable (figura 2)99. Esta estrategia puede proporcionar 
importante información clínica adicional como, por ejemplo, la detec-
ción de HTA de bata blanca (véase la sección 4.7.1), que se debe sospe-
char especialmente en personas con HTA de grado 1 según las 
mediciones de la PA en consulta y sin evidencia de daño orgánico 
inducido por HTA ni enfermedad CV (tabla 11)100. La detección de  
la HTA enmascarada es particularmente compleja (véase la sec- 
ción 4.7.2), y es más probable en personas con PA alta-normal, en 
quienes debe considerarse la PA medida fuera de la consulta para 
excluir la HTA enmascarada (tabla 8). La medición de la PA fuera de la 

consulta también está indicada en situaciones específicas (véase la 
sección 4.10 y la tabla 11).

4.10. Indicaciones clínicas para la medición de la presión 
arterial fuera de la consulta 

La medición de la PA fuera de la consulta, especialmente la AMPA 
pero también la MAPA, se usa cada vez con más frecuencia para con-
firmar el diagnóstico de hipertensión y, como ya se ha mencionado, 
proporciona importante información adicional. Las indicaciones clíni-
cas para la medición de la PA fuera de la consulta se resumen en la 
tabla 11. Asimismo, cada vez más pacientes usan la AMPA, lo cual 
aumenta el compromiso del paciente y mejora la adherencia al trata-
miento y el control de la PA61,101,102. Cabe esperar que, con el aumento 
de la disponibilidad y la reducción del coste de estos dispositivos, su 
uso se generalice. 

4.11. Presión arterial durante el ejercicio y a grandes 
altitudes

La PA aumenta durante el ejercicio dinámico y estático y el 
aumento es más pronunciado en la PAS que en la PAD103, aunque sola-
mente la PAS se puede medir de manera fiable con métodos no inva-
sivos. Actualmente no hay consenso sobre la respuesta normal de la 
PA durante el ejercicio. El aumento de la PAS durante el ejercicio se 
relaciona con la PA previa al ejercicio, la edad, la rigidez arterial y la 
obesidad abdominal, es algo mayor en mujeres que en varones y en 
sujetos sin buena forma física. Algunos datos indican que un aumento 
excesivo de la PA durante el ejercicio predice la aparición de HTA, 
independientemente de la PA en reposo104. Sin embargo, no se reco-
mienda la prueba de esfuerzo para la evaluación sistemática de la 
HTA por sus limitaciones, entre ellas la falta de estandarización de  
la metodología y de las definiciones. Hay que subrayar que, excepto 
en los casos de valores de PA muy altos (HTA de grado 3), no se debe 
desaconsejar el ejercicio físico, especialmente el aeróbico, a los 
pacientes o atletas con HTA tratada o sin tratar, ya que se considera 
beneficioso como parte de los cambios del estilo de vida para reducir 
la PA (véase la sección 7.4.1).

Hay evidencia de que la PA aumenta con la exposición a grandes alti-
tudes, especialmente por encima de los 3.000 m y posiblemente por 
encima de 2.000 m105. Esta respuesta se debe a una serie de factores, 

PA óptima 
< 120/80

PA normal
120-129/80-84

PA normal-alta
130-139/85-89

Medir la PA al menos 
cada 5 años

Medir la PA al menos 
cada 3 años

Medir la PA al menos 
1 vez al año

Considere una HTA 
enmascarada

Medición de la PA 
fuera de consulta 
(MAPA o AMPA)

HTA
≥ 140/90

Consulte las indicaciones para 
MAPA o AMPA en la tabla 11

Medir la PA 
en varias 
consultas

Medición de la PA 
fuera de consulta 
(MAPA o AMPA)

Úsese 
también 

para con� rmar 
el diagnóstico

Figura 2. Cribado y diagnóstico de la HTA. Una vez diagnosticada una categoría específica de PA en el cribado, se debe confirmar con mediciones repetidas de PA en varias con-
sultas o midiendo la PA fuera de consulta para confirmar el diagnóstico de HTA. AMPA: automedición de la presión arterial; HTA: hipertensión arterial; MAPA: monitorización 
ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial.
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entre los que se encuentra la activación del sistema simpático. Los 
pacientes con HTA de grado 2 y riesgo CV aumentado deben revisar los 
valores de PA antes y durante la exposición a grandes altitudes (> 2.500 m). 
Los pacientes con HTA de grado 1 pueden alcanzar grandes altitudes  
(> 4.000 m) con tratamiento médico adecuado; los pacientes con HTA 
grave (grado 3) deben evitar la exposición a muy grandes altitudes105. 

4.12. Presión aórtica central 

Varias técnicas permiten inferir la PA aórtica (o PA central) de las 
mediciones de la PA periférica aplicando algoritmos específicos106,107. 

Algunos estudios y metanálisis han mostrado que, en pacientes hiper-
tensos, la PA central predice complicaciones CV y que existe un efecto 
diferencial de los fármacos antihipertensivos en la PA central, compa-
rada con la PA braquial108. El valor pronóstico adicional de la PA  
central comparada con la PA medida en consulta de la manera con-
vencional no está claro109. Una excepción es la HTA sistólica aislada en 
jóvenes, cuya PA periférica puede estar desproporcionadamente más 
alta respecto a la PA central normal. Esto ocurre en un pequeño por-
centaje de personas jóvenes, predominantemente varones con HTA 
sistólica aislada, pero no está claro que tengan menos riesgo que el 
indicado por su PA braquial medida en consulta110,111.

Tabla 11
Indicaciones clínicas para la medición de la presión arterial ambulatoria o domiciliaria

Entidades en las que la HTA de bata blanca es más común: 
HTA de grado 1 según la PA medida en consulta
Elevación pronunciada de la PA medida en consulta con ausencia de daño orgánico

Entidades en las que la HTA enmascarada es más común: 
PA en consulta normal-alta 
PA en consulta normal en individuos con daño orgánico o riesgo CV total alto

Hipotensión postural o posprandial en pacientes tratados y no tratados

Evaluación de la HTA resistente
Evaluación del control de la PA, especialmente en pacientes con alto riesgo tratados
Respuesta exagerada de la PA al ejercicio

Cuando haya una variación considerable de la PA medida en consulta

Evaluar los síntomas indicativos de hipotensión durante el tratamiento

Indicaciones específicas para la monitorización ambulatoria antes que la domiciliaria:
Evaluación de los valores de PA nocturna y dipping (sospecha de HTA nocturna, como en la apnea del sueño, ERC, diabetes, HTA endocrina o disfunción autonómica)

AMPA: automedición de la presión arterial; CV: cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión 
arterial; PA: presión arterial.

Medición de la presión arterial

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda implementar programas de cribado de la HTA. Se debe medir y registrar en la historia médica la PA de todas las personas de 18 o más años, 
que deben ser conscientes de su nivel de PA12,98

I B

Está indicado medir la PA al menos cada 5 años si la PA sigue siendo óptima I C

Está indicado medir la PA al menos cada 3 años si la PA es normal I C

Si la PA es normal-alta, se recomienda la medición de la PA al menos 1 vez al año I C

Para los pacientes mayores de 50 años, debe considerarse medir la PA con más frecuencia para cada categoría de PA, ya que con el envejecimiento los 
incrementos de la PA son más pronunciados

IIa C

Se recomienda medir la PA en ambos brazos al menos en la primera consulta, debido a que una diferencia de PA > 15 mmHg indica enfermedad 
ateromatosa y se asocia con un aumento del riesgo CV45

I A

Si se registra una diferencia entre los dos brazos, se recomienda usar el que haya dado los valores más altos de PA en todas las siguientes consultas I C

El diagnóstico de HTA debe basarse en: I C

Repetidas mediciones de la PA en distintas visitas, excepto en los casos de HTA grave (p. ej., grado 3 y sobre todo pacientes con alto riesgo). En cada 
consulta se deben tomar 3 mediciones de PA separadas 1-2 min; se repetirán las mediciones cuando entre las primeras 2 haya una diferencia > 10 mmHg. 
La PA es el promedio de las últimas 2 mediciones

o

Mediciones de la PA fuera de consulta mediante MAPA o AMPA, siempre que sean logística y económicamente viables I C

La medición de la PA fuera de consulta (MAPA o AMPA) está especialmente recomendada para varias indicaciones clínicas, como identificar la HTA 
de bata blanca y enmascarada, cuantificar los efectos del tratamiento e identificar posibles causas de los efectos secundarios (p. ej., hipotensión 
sintomática)17,54,62,68,72 

I A

Se recomienda palpar el pulso en reposo de todos los pacientes hipertensos para determinar la frecuencia cardiaca e identificar arritmias como la FA20,47 I C

Puede considerarse el uso de otras mediciones e índices de PA (presión de pulso, variación de la PA, PA en ejercicio y PA central), aunque actualmente 
no se emplean en la práctica clínica habitual. Estas técnicas pueden proporcionar información adicional útil en algunas circunstancias y son valiosos 
instrumentos de investigación

IIb C

AMPA: automedición de la presión arterial; CV: cardiovascular; FA: fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial; PA: 
presión arterial; PAS: presión arterial sistólica.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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5. EVALUACIÓN CLÍNICA Y DE DAÑO ORGÁNICO CAUSADO 
POR HIPERTENSIÓN EN PACIENTES HIPERTENSOS 

5.1. Evaluación clínica 

El objetivo de la evaluación clínica es establecer el diagnóstico y el 
grado de HTA, buscar causas secundarias de esta, identificar factores 
que podrían contribuir a su presentación (estilo de vida, medicación 
concomitante o antecedentes familiares), identificar factores de 
riesgo CV (como el estilo de vida y los antecedentes familiares), iden-
tificar enfermedades concomitantes y establecer si hay evidencia de 
daño orgánico inducido por HTA, ECV, cerebrovascular o renal. 

5.2. Anamnesis

Una anamnesis completa (tabla 12) debe recoger los siguientes 
aspectos:

•  La fecha del primer diagnóstico de HTA e informes sobre explora-
ciones médicas anteriores, hospitalizaciones, etc.

•  Los valores de PA presentes y pasados.
•  La medicación antihipertensiva presente y pasada.
•  Otras medicaciones.
•  Los antecedentes familiares de HTA, ECV, ictus o enfermedad 

renal.
•  Una evaluación del estilo de vida que incluya el nivel de ejercicio, 

cambios en el peso corporal, registro dietético, de hábito tabá-
quico, de consumo de alcohol, de consumo recreativo de drogas y 
del sueño, y el posible impacto de algún tratamiento en la función 
sexual.

•  Registro de todo factor de riesgo CV concomitante.
•  Información y síntomas de comorbilidades pasadas y presentes.
•  Registro específico de posibles causas secundarias de la HTA (véase 

la sección 8.2).
•  Registro de los embarazos pasados y la toma de anticonceptivos 

orales en curso.
•  Registro de la menopausia y terapia de sustitución hormonal.
•  Consumo de regaliz.
•  Uso de fármacos que puedan tener un efecto vasopresor.

5.3. Exploración física y pruebas clínicas 
complementarias

La exploración física proporciona importante información sobre 
las posibles causas de HTA secundaria, signos de comorbilidades y 
daño orgánico inducido por HTA. Debe medirse la PA y la frecuencia 
cardiaca en consulta como se explica en la sección 4. Normalmente, es 
necesario medir la PA en consulta repetidas veces para confirmar el 
diagnóstico de HTA, excepto cuando se use AMPA o MAPA para este 
propósito (véase la sección 4). 

La tabla 13 resume los requisitos de una exploración clínica com-
pleta, la cual debe adaptarse al grado de HTA y las circunstancias clí-
nicas. Las pruebas clínicas habituales se encuentran en la tabla 14. 

5.4. Evaluación del daño orgánico causado  
por hipertensión 

El daño orgánico inducido por HTA se refiere a las alteraciones 
estructurales o funcionales en las arterias, el corazón, los vasos san-
guíneos, el cerebro, la retina y los riñones que están causadas por una 
PA elevada, y es un marcador de ECV preclínica o asintomática112. El 
daño orgánico se encuentra frecuentemente en la HTA grave o de 
larga duración, pero también puede aparecer en grados de HTA más 
bajos. El mayor uso de pruebas de imagen ha permitido detectar con 
más frecuencia la presencia de daño orgánico en pacientes asintomá-
ticos43. El daño orgánico aumenta el riesgo CV, especialmente cuando 

hay afección multiorgánica16,113,114. Algunos tipos de daño orgánico 
pueden revertirse con tratamiento antihipertensivo, especialmente 
cuando se instaura pronto, pero en la HTA de larga duración, el daño 
orgánico puede ser irreversible pese a un buen control de la PA115,116. 
No obstante, el tratamiento antihipertensivo sigue siendo importante, 
ya que puede retrasar la progresión del daño orgánico y reducir el 
riesgo CV de estos pacientes116. Aunque en algunos países la provisión 
de recursos técnicos y económicos sea insuficiente y limite la bús-
queda de daño orgánico, se recomienda el cribado básico de todos los 
pacientes hipertensos y examinar más exhaustivamente cuando la 
presencia de daño orgánico inducido por HTA influya en las decisio-
nes sobre el tratamiento. Las pruebas empleadas para establecer el 
diagnóstico de daño orgánico inducido por HTA se encuentran en la 
tabla 15. 

Tabla 12
Información clave que debe recoger la historia médica personal y familiar 

Factores de riesgo

  Historia personal y familiar de HTA, ECV, ictus o enfermedad renal

   Historia personal y familiar de factores de riesgo asociados (p. ej., 
hipercolesterolemia familiar)

  Hábito tabáquico

  Dieta e ingesta de sal

  Consumo de alcohol

  Falta de ejercicio físico o estilo de vida sedentario

  Antecedente de disfunción eréctil

   Antecedente de alteraciones del sueño, ronquido, apnea del sueño (informada 
también por la pareja)

  Antecedente de HTA durante el embarazo o preeclampsia

Antecedentes y síntomas de daño orgánico, ECV, ictus y enfermedad renal

   Cerebro y ojos: cefalea, vértigo, síncope, alteraciones de la vista, AIT, déficit 
sensitivo o motor, ictus, revascularización carotídea, deterioro cognitivo  
y demencia (en ancianos)

   Corazón: dolor torácico, disnea, edema, infarto de miocardio, revascularización 
coronaria, síncope, antecedente de palpitaciones, arritmias (especialmente FA)  
e insuficiencia cardiaca

  Riñones: sed, poliuria, nicturia, hematuria e infecciones del tracto urinario

   Arterias periféricas: extremidades frías, claudicación intermitente, distancia que 
se camina sin dolor, dolor en reposo y revascularización periférica

   Antecedentes personales o familiares de ERC (p. ej., enfermedad renal 
poliquística)

Antecedentes de una posible HTA secundaria 

   Aparición temprana de HTA de grado 2 o 3 (< 40 años) o repentina aparición  
de HTA o empeoramiento rápido de la PA en pacientes mayores

  Antecedente de enfermedad renal o del tracto urinario

   Consumo de drogas y sustancias recreativas o tratamientos concomitantes: 
corticoides, vasoconstrictores nasales, quimioterapia, yohimbina y regaliz

   Episodios repetidos de sudoración, cefalea, ansiedad o palpitaciones, que indican 
feocromocitoma

   Antecedente de hipopotasemia espontánea o inducida por diuréticos, episodios 
de debilidad muscular y tétanos (hiperaldosteronismo)

  Síntomas que indican enfermedad tiroidea o hiperparatiroidismo

  Embarazo actual o previo y uso de anticonceptivos orales

  Antecedente de apnea del sueño

Tratamiento farmacológico antihipertensivo

   Medicación antihipertensiva presente y pasada, así como la eficacia y la 
intolerancia a medicaciones previas

  Adherencia al tratamiento

AIT: accidente isquémico transitorio; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfer-
medad renal crónica; FA: fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial; PA: presión 
arterial.
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5.4.1. Estratificación del riesgo de los pacientes hipertensos 
mediante la evaluación del daño orgánico causado  
por hipertensión 

Como se ha tratado en la sección 3, los pacientes hipertensos con 
evidencia de ECV, diabetes, ERC, HTA de grado 3 o concentraciones de 
colesterol marcadamente elevadas (p. ej., hipercolesterolemia fami-
liar) tienen un riesgo CV alto o muy alto (riesgo de una complicación 
mortal ≥ 10%). Por ello, no es probable que la presencia de daño orgá-
nico inducido por HTA influya en el tratamiento, ya que estos pacien-

tes ya deberían ser objeto de intervenciones en el estilo de vida y 
tratamiento con fármacos antihipertensivos, estatinas y, en algunos 
casos, antiagregantes plaquetarios para reducir el riesgo (véase la sec-
ción 9)35.

La mayor ventaja de detectar el daño orgánico es que puede recla-
sificar el riesgo de un paciente de bajo a moderado o de moderado a 
alto117 según el sistema SCORE, aunque el impacto específico de dicha 
reclasificación todavía no está claramente definido114. El sistema 
SCORE tiene en cuenta el grado de HTA, ya que la PAS se incluye en la 
estimación del riesgo. Además, la ERC y la presencia de vasculopatía 
documentada en pruebas de imagen se definen como factores de 
riesgo alto o muy alto (tabla 5). Condicionar la estimación del riesgo a 
la presencia de daño orgánico es más importante en pacientes de 
mediana edad con HTA, que en su mayoría tienen un riesgo moderado 
pero tendrían riesgo alto si se detectara daño orgánico. Asimismo, el 
efecto del daño orgánico como factor condicionante de riesgo es 

Tabla 13
Exploración física

Constitución física

  Peso y talla medidos con escalas calibradas y cálculo del IMC

  Circunferencia de cintura

Signos de daño orgánico

  Examen neurológico y estado cognitivo

  Examen fundoscópico para la retinopatía hipertensiva

  Palpación y auscultación del corazón y de las arterias carótidas

  Palpación de arterias periféricas

  Comparación de la PA entre ambos brazos (al menos en una ocasión)

HTA secundaria

   Examen de la piel: estigmas cutáneos de neurofibromatosis, como manchas «café 
con leche» (feocromocitoma)

   Palpación renal en busca de signos de agrandamiento renal en la enfermedad 
renal poliquística

   Auscultación cardiaca y de las arterias renales en busca de soplos  
y ruidos que indiquen coartación aórtica o hipertensión renovascular

   Comparación del pulso radial y femoral para detectar un retraso radiofemoral  
en la coartación aórtica

  Signos de enfermedad de Cushing o acromegalia

  Signos de enfermedad tiroidea

HTA: hipertensión arterial; IMC: índice de masa corporal; PA: presión arterial.

Tabla 14
Pruebas sistemáticas para la evaluación de pacientes hipertensos

Pruebas sistemáticas de laboratorio

  Hemoglobina o hematocrito

  Glucosa plasmática en ayunas y glucohemoglobina

  Lípidos sanguíneos: colesterol total, cLDL y cHDL

  Triglicéridos sanguíneos

  Potasio y sodio sanguíneos

  Ácido úrico sanguíneo

  Creatinina sanguínea y TFGe

  Análisis sanguíneos de la función hepática

   Análisis de orina: examen microscópico; proteína en orina por tiras reactivas o, 
preferiblemente, cociente albúmina:creatinina

  ECG de 12 derivaciones

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a 
lipoproteínas de baja densidad; ECG: electrocardiograma; TFGe: tasa de filtrado 
glomerular estimada.

Tabla 15
Evaluación del daño orgánico causado por HTA

Pruebas básicas de cribado de daño orgánico Indicación e interpretación

ECG de 12 derivaciones Cribado de la HVI y otras posibles alteraciones cardiacas y documentación de la frecuencia y el ritmo cardiacos

Cociente albúmina:creatinina en orina Detección de elevaciones de la excreción de albúmina que indican posible enfermedad renal

Creatinina sérica y TFGe Detección de posible enfermedad renal

Fundoscopia Detección de retinopatía hipertensiva, sobre todo en pacientes con HTA de grado 2 o 3

Cribado más específico de daño orgánico causado por HTA

Ecocardiografía Evaluación de la función y la estructura cardiaca cuando esta información influya en las decisiones sobre el tratamiento

Ecografía carotídea Detección de la presencia de placa o estenosis carotídea, sobre todo en pacientes con enfermedad cerebrovascular o vascular

Ecografía abdominal y estudio con Doppler Evaluar el tamaño y la estructura renal (p. ej., tejido cicatricial) y descartar la obstrucción del tracto renal como causa 
subyacente de ERC y HTA
Evaluar la aorta abdominal en búsqueda de dilatación aneurismática y enfermedad vascular
Examinar las glándulas adrenales en busca de evidencia de adenoma o feocromocitoma (preferiblemente con TC o RM  
para un examen minucioso); véase la sección 8.2 sobre el cribado de la HTA secundaria
Doppler de arterias renales para el cribado de enfermedad renovascular, especialmente en presencia de tamaño renal 
asimétrico

PWV Índice de rigidez aórtica y ateroesclerosis subyacente

ITB Cribado de enfermedad arterial de las extremidades inferiores

Pruebas de la función cognitiva Evaluar la función cognitiva de los pacientes con síntomas compatibles con trastorno cognitivo

Pruebas de imagen cerebral Evaluar la presencia de lesión cerebral isquémica o hemorrágica, sobre todo en pacientes con antecedente de enfermedad 
cerebrovascular o deterioro cognitivo

ECG: electrocardiograma; ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; ITB: índice tobillo-brazo; PWV: velocidad de la onda 
de pulso; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.
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importante en pacientes jóvenes hipertensos, a los que el sistema 
SCORE clasifica invariablemente como pacientes con bajo riesgo. Ade-
más, la detección de daño orgánico en pacientes jóvenes con HTA de 
grado 1 proporciona evidencia inequívoca de daño orgánico inducido 
por HTA e indica claramente la necesidad de terapia para la reducción 
de la PA de los pacientes que podrían mostrarse reacios al trata-
miento. Por la misma razón, la presencia de daño orgánico inducido 
por HTA en pacientes con valores de PA alta-normal proporciona 
argumentos para considerar el tratamiento farmacológico de reduc-
ción de la PA. 

Otra consideración importante es si la presencia de daño orgánico 
causado por HTA (p. ej., HVI o ERC) debe influir en la selección del 
tratamiento farmacológico de la HTA. Esto se consideraba importante 
en la edición anterior de la guía17, pero ahora se le ha restado impor-
tancia. Para pacientes con más probabilidades de daño orgánico (es 
decir, con HTA de grado 1 alto o grado 2-3), actualmente se reco-
mienda el tratamiento inicial con una combinación de 2 fármacos, 
normalmente un inhibidor de la enzima de conversión de la angioten-
sina (IECA) o un antagonista del receptor de la angiotensina II (ARA-II) 
y un bloqueador de los canales del calcio (BCC) o un diurético tiací-
dico, el cual se considera el tratamiento óptimo para todas las mani-
festaciones de daño orgánico causado por HTA (véase la sección 7). 

5.5. Características del daño orgánico causado  
por hipertensión 

5.5.1. El corazón en la hipertensión 

En los pacientes hipertensos, el aumento crónico de la carga de 
trabajo del VI puede producir HVI, relajación disminuida del VI, dila-
tación de la aurícula izquierda, un aumento del riesgo de arritmias, 
especialmente FA, y un aumento del riesgo de insuficiencia cardiaca 
con FEVI conservada (IC-FEc) o reducida (IC-FEr). 

5.5.1.1. Electrocardiograma

El ECG de 12 derivaciones debe formar parte de la evaluación habi-
tual de todos los pacientes hipertensos. El ECG no es un método par-
ticularmente sensible para detectar la HVI, y su sensibilidad varía 
según el peso corporal. La HVI detectada por ECG proporciona infor-
mación pronóstica independiente, incluso tras el ajuste por otros fac-
tores de riesgo y la masa del VI118. Además de la HVI, la presencia de 
patrones de sobrecarga o strain ventricular en el ECG se asocia con un 
aumento del riesgo119. La prevalencia de HVI en el ECG aumenta con la 
gravedad de la HTA120. Los criterios empleados generalmente para 
definir la HVI detectada por ECG se muestran en la tabla 16. 

El ECG no puede descartar una HVI debido a su baja sensibilidad, 
por lo que, cuando se precise información detallada sobre la estruc-
tura y la función cardiacas para tomar decisiones sobre el tratamiento, 
se recomienda usar la ecocardiografía. Sin embargo, cuando la HVI se 
diagnostica mediante ECG, este método puede emplearse para detec-

tar cambios en la HVI durante el seguimiento de pacientes tratados y 
no tratados121,122.

5.5.1.2. Ecocardiografía transtorácica en la hipertensión 

La HVI diagnosticada mediante ecocardiografía es un predictor 
importante de mortalidad en pacientes hipertensos y en la población 
general123,124, y su regresión por el efecto del tratamiento antihiperten-
sivo predice un diagnóstico más favorable125. La ecocardiografía trans-
torácica (ETT) bidimensional también proporciona información sobre 
la geometría del VI, el volumen de la aurícula izquierda, las dimensio-
nes de la raíz aórtica, la función sistólica y diastólica del VI, la función 
de bombeo y la impedancia123,126,127. No está claro si el uso de otros 
parámetros distintos del aumento de la masa del VI y la dilatación de 
la aurícula izquierda pueden ayudar a estratificar el riesgo CV123,126,128. 
Los valores de corte recomendados para la definición de la HVI por 
ecocardiografía se encuentran en la tabla 17. 

La ETT tridimensional es un método más preciso para el análisis 
cuantitativo129, específicamente para cuantificar la masa130, los volú-
menes y la FEVI y tiene una mayor reproducibilidad que la ETT bidi-
mensional, pero menos validación para el pronóstico131. En un artículo 
de consenso publicado por Perrone-Filardi et al. se puede consultar 
más información sobre el uso de la ecocardiografía para evaluar el 
corazón en la HTA43. La resonancia magnética (RM) cardiaca (RMC) es 
la técnica de elección para la cuantificación anatómica y funcional del 
corazón132-134. 

En los pacientes hipertensos, la geometría anormal del VI se asocia 
frecuentemente con disfunción diastólica127,135, que se puede evaluar 
adicionalmente con estudios de flujo transmitral y Doppler tisuar136. 
La dimensión de la aurícula izquierda también suele estar aumentada 
en los hipertensos, se asocia con complicaciones CV128,137, FA inciden-
tal138 y disfunción diastólica139,140. Durante el estudio diagnóstico tam-
bién debe realizarse una proyección supraesternal para identificar 
una posible coartación aórtica141. 

5.5.2. Los vasos sanguíneos en la hipertensión

5.5.2.1. Arterias carótidas

El grosor intimomedial (GIM) o la presencia de placas determina-
dos por ecografía intravascular predice el riesgo CV42,142. Esto es válido 
para el valor del GIM tanto en las bifurcaciones carotídeas (que refleja 
fundamentalmente la presencia de ateroesclerosis) como en las caró-
tidas comunes (que refleja fundamentalmente una hipertrofia cau-
sada por HTA). Un GIM carotídeo > 0,9 mm se considera anormal143, 
pero el límite superior de lo normal varía con la edad. Se puede iden-

Tabla 16
Criterios y valores de corte más empleados para definir la HVI electrocardiográfica

Criterios de voltaje electrocardiográfico Criterios de HVI

SV1 + RV5 (criterio de Sokolow-Lyon) > 35 mm

Onda R en VL ≥ 11 mm

SV3 + RaVL (voltaje de Cornell)a

Duración por el voltaje de Cornellb

> 28 mm (varones)

> 20 mm (mujeres)

> 2.440 mm.ms

ECG: electrocardiograma; HVI: hipertrofia ventricular izquierda.
aSuma del voltaje de la derivación precordial y de las extremidades. 
bProducto del voltaje de Cornell por la duración del QRS (mm.ms).

Tabla 17
Definiciones ecocardiográficas de la HVI, geometría concéntrica, tamaño de la cámara 
del VI y dilatación de la aurícula izquierda

Parámetro Medida Umbral de anormalidad

HVI Masa del VI/talla2,7  
(g/m2,7)

> 50 (varones)

> 47 (mujeres)

HVI* Masa del VI/ASC (g/m2) > 115 (varones)

> 95 (mujeres)

Geometría concéntrica 
del VI

Grosor relativo  
de la pared

≥ 0,43

Tamaño de la cámara 
del VI

Diámetro telediastólico 
del VI/talla (cm/m)

> 3,4 (varones)

> 3,3 (mujeres)

Tamaño de la aurícula 
izquierda (elíptico)

Volumen de la aurícula 
izquierda/talla2 (ml/m2)

> 18,5 (varones)

> 16,5 (mujeres)

ASC: área de superficie corporal; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; VI: ventrículo 
izquierdo.

*Puede emplearse la normalización del ASC en pacientes con peso normal. 
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tificar la presencia de placa por un GIM ≥ 1,5 mm o un aumento focal 
del grosor de 0,5 mm o del 50% del GIM carotídeo circundante144. La 
presencia de placas carotídeas estenóticas tiene un potente valor pre-
dictivo de ictus e IM, independientemente de los factores de riesgo CV 
tradicionales42,142, y tiene más precisión pronóstica de IM que el 
GIM145. La presencia de placas carotídeas reclasifica automáticamente 
el riesgo de los pacientes de intermedio a alto146,147; no obstante, no se 
recomienda el uso sistemático de pruebas de imagen carotídea, 
excepto cuando haya una indicación clínica (soplo carotídeo, antece-
dentes de AIT o enfermedad cerebrovascular, o como parte del diag-
nóstico de pacientes con evidencia de enfermedad vascular).

5.5.2.2. Velocidad de la onda de pulso

La rigidez de las grandes arterias es el más importante determi-
nante fisiopatológico de la HTA sistólica aislada148 y del aumento de la 
presión de pulso dependiente de la edad. La velocidad de la onda de 
pulso (PWV) carotidofemoral es la prueba estándar para determinar 
la rigidez de las grandes arterias149. Existen valores de referencia de 
PWV en poblaciones sanas y pacientes con riesgo CV aumentado150. 
Un umbral de PWV > 10 m/s se considera una estimación conserva-
dora para las alteraciones significativas de la función aórtica de los 
pacientes de mediana edad hipertensos149. Varios estudios apuntan 
que la PWV tiene un valor adicional al de los factores de riesgo tradi-
cionales incluidos en los métodos SCORE y de Framingham151. Sin 
embargo, su determinación no resulta práctica y no se recomienda 
para la práctica clínica habitual. 

5.5.2.3. Índice tobillo-brazo 

El índice tobillo-brazo (ITB) se puede medir con un dispositivo 
automático o con una unidad de Doppler de onda continua y un esfig-
momanómetro. Un ITB bajo (< 0,9) indica EAP de las extremidades 
inferiores y, en general, ateroesclerosis avanzada152, tiene valor pre-
dictivo de complicaciones CV153 y se asocia con una tasa de mortalidad 
CV y eventos coronarios graves a 10 años 2 veces mayor que las tasas 
totales de cada categoría de Framingham153. Además, la EAP asinto-
mática detectada por un ITB bajo se asocia en los varones con una 
incidencia de complicaciones CV mórbidas y mortales a 10 años cer-
cana al 20%153,154. No se recomienda la determinación sistemática del 
ITB de los pacientes hipertensos, pero debe considerarse para los 
pacientes con síntomas o signos de EAP o con riesgo intermedio, pues 
una prueba positiva podría reclasificar su riesgo a alto. 

5.5.3. El riñón en la hipertensión

La HTA es la segunda causa más importante de ERC después de la 
diabetes. La HTA puede ser también la primera manifestación de 
enfermedad renal primaria asintomática. Las alteraciones de la fun-
ción renal suelen detectarse por un aumento de la creatinina sérica, 
aunque no es un marcador sensible de afección renal, ya que es nece-
saria una reducción significativa de la función renal antes de que 
aumente la concentración sérica de creatinina. Además, el trata-
miento antihipertensivo para la reducción de la PA suele producir un 
aumento agudo de la creatinina sérica (del 20-30%), especialmente 
cuando se emplean bloqueadores del sistema renina-angiotensina 
(SRA), el cual tiene una base funcional y normalmente no refleja un 
daño renal manifiesto, aunque sus consecuencias clínicas a largo 
plazo no están claras155,156. El diagnóstico de daño renal inducido por 
HTA se basa en el hallazgo de una función renal reducida o en la 
detección de albuminuria. La ERC se clasifica según la tasa de filtrado 
glomerular estimada (TFGe) mediante la fórmula CKD-Epidemiology 
Collaboration (CKD-EPI) de 2009157. 

El cociente albúmina:creatinina (CAC) se mide en una muestra de 
orina (recogida preferiblemente a primera hora de la mañana) y es el 
método preferido para cuantificar la excreción urinaria de albúmina. 

Una reducción progresiva de la TFGe y un aumento de la albuminuria 
indican una pérdida progresiva de la función renal, y ambos son pre-
dictores independientes y acumulativos de aumento del riesgo CV y 
progresión de la enfermedad renal158.

Se debe registrar la creatinina sérica, la TFGe y el CAC de todo 
paciente hipertenso, y en caso de diagnóstico de ERC, repetir las 
determinaciones al menos 1 vez al año159. La albuminuria no se puede 
descartar con la negatividad de una sola prueba de orina, mientras 
que un CAC normal permite descartarla160. 

5.5.4. Retinopatía hipertensiva 

La importancia pronóstica de la retinopatía hipertensiva identifi-
cada mediante fundoscopia está bien documentada161. La detección de 
hemorragias retinianas, microaneurismas, exudados duros o algodo-
nosos y papiledema es altamente reproducible e indica retinopatía 
hipertensiva grave, la cual tiene un alto valor predictivo de mortali-
dad161,162. Por el contrario, la evidencia de estrechamiento arteriolar de 
naturaleza focal o general y cruce arteriovenoso, típicos de fases más 
tempranas de la retinopatía hipertensiva, tienen menos valor predic-
tivo163 y poca reproducibilidad interobservadores e intraobservador, 
incluso con observadores experimentados164. Debe realizarse fundos-
copia a los pacientes con HTA de grado 2 o 3 o con diabetes, pues en 
ellos es más probable la retinopatía avanzada. La fundoscopia puede 
considerarse también para otros pacientes hipertensos. La creciente 
aparición de nuevas técnicas para visualizar el fondo de ojo (como 
aplicaciones para teléfonos inteligentes), debería aumentar las fun-
doscopias sistemáticas165.

5.5.5. El cerebro en la hipertensión

La HTA aumenta la prevalencia de daño cerebral, del que el acci-
dente isquémico transitorio (AIT) y el ictus son las manifestaciones 
clínicas agudas más graves. En la fase asintomática, el daño cerebral 
se puede detectar mediante RM como hiperintensidades de sustancia 
blanca, microinfartos silentes, que en su gran mayoría son pequeños y 
profundos (infartos lacunares), microsangrados y atrofia cerebral166,167. 
Las hiperintensidades de sustancia blanca y los infartos silentes se 
asocian con mayor riesgo de ictus y deterioro cognitivo debido a 
demencia vascular y degenerativa166-169. La disponibilidad y el coste de 
la RM cerebral no permiten su uso generalizado para la evaluación  
de pacientes hipertensos, pero es preciso buscar hiperintensidades de 
sustancia blanca e infartos silentes en todos los pacientes hipertensos 
con alteraciones neurológicas, deterioro cognitivo y, particularmente, 
pérdida de memoria168,169. El antecedente familiar de hemorragia cere-
bral en adultos de mediana edad y la aparición temprana de demen-
cia indican la necesidad de una RM. El deterioro cognitivo de los 
ancianos se debe al menos en parte a la HTA y se debe considerar la 
realización de pruebas cognitivas durante la evaluación clínica de 
pacientes hipertensos con antecedentes que indiquen deterioro cog-
nitivo prematuro. El test más utilizado en estudios clínicos es el Mini-
Mental State Examination, que está siendo sustituido por pruebas más 
sofisticadas y más adecuadas para las consultas clínicas habituales170. 

5.6. Regresión del daño orgánico causado  
por hipertensión y reducción del riesgo cardiovascular 
con tratamiento antihipertensivo 

Como ya se ha mencionado, la evaluación del daño orgánico cau-
sado por HTA puede ser útil para la estratificación del riesgo de los 
pacientes hipertensos. En análisis post hoc, la regresión de algunas 
manifestaciones (pero no todas) de daño orgánico asintomático por 
efecto del tratamiento reductor de la PA se asocia con la reducción del 
riesgo CV, lo cual proporciona información adicional sobre la eficacia 
del tratamiento en pacientes individuales16,104,171. Esto está claro para la 
regresión de la HVI por efecto del tratamiento determinada mediante 
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electrocardiografía o ecocardiografía125,172,173. Asimismo se ha obser-
vado una reducción de la incidencia de complicaciones CV y una pro-
gresión más lenta de la enfermedad renal con la reducción mediada 
por tratamiento farmacológico de la excreción urinaria de proteínas 
en pacientes diabéticos y no diabéticos, especialmente para la 
microalbuminuria174, aunque los resultados obtenidos son discrepan-
tes175-179. También hay evidencia de que los cambios en la TFGe induci-
dos por el tratamiento son predictores de complicaciones CV180 y de la 
progresión a la fase terminal de la enfermedad renal181,182. Dos meta-
nálisis183,184 no lograron demostrar el valor predictivo de complicacio-
nes CV de la reducción del GIM carotídeo inducido por el tratamiento. 
La evidencia sobre el valor predictivo de los cambios inducidos por el 
tratamiento en otras determinaciones de daño orgánico (PWV e ITB) 
es muy escasa o no la hay. En algunos casos, aun cuando se controle la 
PA, la regresión del daño orgánico causado por HTA no es posible, 
especialmente cuando el daño es avanzado, ya que algunos cambios 
son irreversibles. 

La información disponible sobre la sensibilidad y los tiempos del 
daño orgánico causado por HTA durante el tratamiento antihiperten-
sivo se resumen en la tabla 18. No se ha validado en estudios de segui-
miento si se debe realizar, ni cuándo y con qué frecuencia, la 
evaluación del daño orgánico causado por HTA. El daño orgánico tam-
bién puede producirse en el curso del tratamiento antihipertensivo185 
y puede acompañarse de un aumento del riesgo186-188.

5.7. ¿Cuándo remitir al hospital a un paciente 
hipertenso?

La HTA es una enfermedad muy frecuente y se trata en atención 
primaria a la mayoría de los pacientes con HTA en la mayoría de los 
sistemas de salud. No obstante, hay circunstancias en las que son 
necesarios la evaluación y el tratamiento hospitalarios, teniendo en 
cuenta que la atención ambulatoria (dentro y fuera del consultorio) 
de los pacientes hipertensos depende de la organización sanitaria de 
cada país: 

•  Pacientes con sospecha de HTA secundaria (véase la sección 8.2).
•  Pacientes jóvenes (< 40 años) con hipertensión de grado ≥ 2 en los 

que es preciso descartar la HTA secundaria.
•  Pacientes con HTA refractaria a tratamiento (véase la sección 8.1).
•  Cuando una evaluación minuciosa del daño orgánico causado por 

HTA puede influir en las decisiones sobre el tratamiento.
•  Pacientes con aparición repentina de HTA cuya PA previa era normal.
•  Otras situaciones clínicas en las que el médico de referencia consi-

dera necesaria una evaluación especializada.

Tabla 18
Sensibilidad para detectar cambios inducidos por el tratamiento, reproducibilidad e independencia del operador, tiempo hasta los cambios y valor pronóstico de los cambios 
producidos en los marcadores de daño orgánico causado por HTA

Marcador de daño orgánico Sensibilidad a los cambios Reproducibilidad e 
independencia del operador

Tiempo hasta los cambios Valor pronóstico de los cambios

HVI por ECG Baja Alta Moderado (> 6 meses) Sí

HVI por ecocardiografía Moderada Moderada Moderado (> 6 meses) Sí

HVI por RMC Alta Alta Moderado (> 6 meses) Sin datos

TFGe Moderada Alta Muy lento (años) Sí

Excreción urinaria de proteína Alta Moderada Rápido (semanas o meses) Moderado

GIM carotídeo Muy baja Baja Lento (> 12 meses) No

PWV Alta Baja Rápido (semanas o meses) Pocos datos 

Índice tobillo-brazo Baja Moderada Lento (> 12 meses) Moderado

ECG: electrocardiograma; GIM: grosor intimomedial; HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; PWV: velocidad de la onda de pulso; RMC: resonancia 
magnética cardiaca; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

Evaluación clínica y de daño orgánico causado por HTA

Recomendaciones Clasea Nivelb

Corazón

Se recomienda el ECG de 12 derivaciones para todo paciente 
hipertenso120 

I B

Ecocardiografía:
Se recomienda para todo paciente hipertenso con 

alteraciones en el ECG o signos/síntomas de disfunción del 
VI42,134

Puede considerarse cuando la detección de HVI influya en las 
decisiones sobre el tratamiento42,134

I B

IIb B

Vasos sanguíneos

Examen por ecografía de las arterias carótidas: I B

Puede considerarse para la detección de placas 
ateroescleróticas asintomáticas o estenosis carotídea en 
pacientes con enfermedad vascular documentada42

IIb B

Puede considerarse la estimación de la PWV para determinar la 
rigidez arterial109,189 

IIb B

Puede considerarse la estimación del ITB para la detección 
de enfermedad arterial de las extremidades inferiores 
avanzada153,190 

IIb B

Riñones

Se recomienda la determinación de la creatinina sérica y la 
TFGe de todo paciente hipertenso180

I B

Se recomienda la estimación del cociente albúmina:creatinina 
de todo paciente hipertenso43,180

I B

Debe considerarse la ecografía renal y el estudio Doppler  
para los pacientes con función renal disminuida, albuminuria  
o sospecha de HTA secundaria 

IIa C

Fundoscopia

Se recomienda para los pacientes con HTA de grado 2 o 3  
y para todos los hipertensos con diabetes

I C

Puede considerarse para otros pacientes hipertensos IIb C

Cerebro

Para todo paciente hipertenso con síntomas neurológicos  
o deterioro cognitivo, debe considerarse la RM o la TC  
para detectar infartos cerebrales, microsangrados y lesiones  
de sustancia blanca168,169 

IIa B

AIT: accidente isquémico transitorio; ECG: electrocardiograma; HTA: hipertensión 
arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; ITB: índice tobillo-brazo; PWV: 
velocidad de la onda de pulso; RM: resonancia magnética; TC: tomografía 
computarizada; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; VI: ventrículo izquierdo.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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Hay otras circunstancias menos frecuentes en las que se debe refe-
rir a los pacientes con HTA a un centro hospitalario para atención 
urgente, lo que normalmente requiere hospitalización (véase la sec-
ción 8.3). 

6. GENÉTICA E HIPERTENSIÓN 

Un antecedente familiar es una característica frecuente de los 
pacientes hipertensos, que se considera hereditaria entre el 35-50% 
en la mayoría de los estudios191,192. Sin embargo, la HTA es una entidad 
muy heterogénea y de etiología multifactorial. En varios estudios y 
sus metanálisis en los que se aplicó la técnica de asociación del 
genoma completo, se identificaron 120 loci asociados con la regula-
ción de la PA, pero en conjunto solo explican alrededor del 3,5% de los 
rasgos de varianza193. Se han descrito algunas formas raras y monogé-
nicas de HTA, como el aldosteronismo tratable con glucocorticoides, 
el síndrome de Liddle y otras, en las que una mutación genética 
explica totalmente la patogenia de la HTA y dicta la mejor opción de 
tratamiento194-196. Existen también formas hereditarias de feocromoci-
toma y paraganglioma, que son causas de HTA poco frecuentes197-200. 
Aparte de los servicios especializados en el diagnóstico de los pacien-
tes con causas de HTA secundaria infrecuentes, las pruebas genéticas 
no son útiles en la práctica clínica habitual. 

7. TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSIÓN 

7.1. Efectos beneficiosos del tratamiento antihipertensivo  
en la hipertensión 

Existen 2 estrategias ampliamente establecidas para reducir la PA: 
las intervenciones en el estilo de vida y el tratamiento farmacológico. 
Actualmente están surgiendo nuevas terapias basadas en dispositivos, 
pero todavía no se ha demostrado su eficacia como opción de trata-
miento. No hay duda de que las intervenciones en el estilo de vida pue-
den reducir la PA y, en algunos casos, el riesgo CV (véase la sección 7.4.1), 
pero la mayoría de los pacientes hipertensos requieren además trata-
miento farmacológico. Este se basa en evidencia firme, avalada por los 
resultados del mayor número de ECA de medicina clínica que se hayan 
realizado hasta la fecha. Los metanálisis de ECA que incluyeron a varios 
cientos de miles de pacientes han demostrado que una reducción de 
10 mmHg de la PAS o 5 mmHg de la PAD se asocia con significativas 
reducciones de las complicaciones CV graves (~20%), mortalidad por 
todas las causas (10-15%), ictus (~35%), complicaciones coronarias 
(~20%) e insuficiencia cardiaca (~40%)2,8. Estas reducciones relativas 
del riesgo son constantes, independientemente de los valores basales 
de PA en la franja de HTA, el nivel de riesgo CV, las comorbilidades  
(p. ej., diabetes y ERC), la edad, el sexo y el grupo étnico2,201. 

Las reducciones relativas de eventos calculadas en 2 recientes 
metanálisis son similares a las obtenidas en los metanálisis originales 
de 1994 sobre los efectos de la reducción de la PA en los resultados202. 
Por lo tanto, los beneficios del tratamiento antihipertensivo no han 
disminuido con el uso generalizado del tratamiento concomitante 

con fármacos hipolipemiantes y antiagregantes en la medicina con-
temporánea. 

Otro objetivo importante del tratamiento antihipertensivo es 
reducir el desarrollo de ERC; sin embargo, el lento deterioro de la fun-
ción renal en la mayoría de los pacientes hipertensos dificulta la 
demostración de los beneficios potenciales de la reducción de la PA. 
Por lo tanto, el efecto protector de la reducción de la PA para la fun-
ción renal es menos obvio y se ha restringido a los pacientes con dia-
betes o ERC, cuya enfermedad progresa más rápidamente203. Algunos 
ECA, pero no todos, han mostrado un efecto protector de la reducción 
de la PA contra la progresión de la ERC hacia la etapa terminal en la 
nefropatía diabética y no diabética2.

Las recomendaciones que siguen están basadas en la evidencia 
disponible de ECA; sin embargo, los ECA basados en resultados clíni-
cos tienen limitaciones, de las cuales las más importantes son que los 
datos derivan sobre todo de pacientes ancianos o con alto riesgo, 
reclutados para aumentar la potencia estadística, y que el segui-
miento es relativamente corto y rara vez supera los 5 años. Por ello, 
las recomendaciones de los tratamientos vitalicios para pacientes 
más jóvenes o con menos riesgo se basan necesariamente y en gran 
medida en la extrapolación de datos. Actualmente, las grandes bases 
de datos de registros de sistemas nacionales de salud y compañías de 
seguros médicos y el seguimiento prolongado de estudios clínicos se 
han convertido en una fuente importante de información de los efec-
tos a largo plazo del tratamiento crónico204, que se suma a la evidencia 
proporcionada por estudios observacionales de varias décadas de 
duración205-207. Esta evidencia indica que el beneficio del tratamiento 
continuo se mantiene durante décadas206. 

7.2. ¿Cuándo iniciar el tratamiento antihipertensivo? 

7.2.1. Recomendaciones de las ediciones anteriores 

Todas las guías coinciden en que los pacientes con HTA de grado 2 
o 3 deben recibir tratamiento antihipertensivo combinado con inter-
venciones en el estilo de vida208. Asimismo las guías recomiendan el 
tratamiento farmacológico para la reducción de la PA de los pacientes 
con HTA de grado 1 y riesgo CV alto o daño orgánico causado por HTA. 
Hay menos evidencia sobre el tratamiento reductor de la PA para 
pacientes con HTA de grado 1 y riesgo CV bajo o moderado o  
para pacientes mayores (> 60 años) con HTA de grado 1 y sobre la 
necesidad de dicho tratamiento para pacientes con valores de PA nor-
mal-alta17,209,210. Esto se debe a que los pacientes con riesgo bajo y PA 
normal-alta o con HTA de grado 1 están poco representados en los 
ECA y, en cuanto a pacientes mayores, los ECA han reclutado invaria-
blemente a pacientes con HTA de grado 2 o superior. Actualmente 
están disponibles nuevos análisis y datos de ECA sobre estas impor-
tantes áreas, que a continuación se tratan.

7.2.2. Tratamiento farmacológico para pacientes  
con hipertensión de grado 1 y riesgo cardiovascular  
bajo-moderado

En recientes metanálisis se han observado reducciones significati-
vas de las complicaciones CV y la mortalidad por los efectos del trata-
miento farmacológico en pacientes con HTA de grado 18,201,211. Sin 
embargo, el primero de estos metanálisis incluyó un número sustan-
cial de pacientes con HTA de grado 1 pese al tratamiento farmacoló-
gico y, por lo tanto, era probable que sus valores iniciales de PA 
hubieran sido superiores a los de HTA de grado 1. Además, un número 
importante de pacientes tenían diabetes y, por lo tanto, un riesgo CV 
alto211. El segundo metanálisis, limitado a ECA que incluyeron a 
pacientes con HTA de grado 1 y riesgo bajo-moderado (5 ECA con 
8.974 pacientes), demostró una reducción significativa de todas las 
complicaciones CV graves mediada por el tratamiento farmacológico 
reductor de la PA (reducción del 34% del combinado de ictus y EC y del 

Pruebas genéticas e hipertensión

Recomendaciones Clasea Nivelb

Debe considerarse la realización de pruebas genéticas  
en centros especializados para pacientes con sospecha  
de causas monogénicas de hipertensión infrecuentes  
o con feocromocitoma198

IIa B

No se recomienda la realización sistemática de pruebas 
genéticas a los pacientes hipertensos

III C

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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19% de la mortalidad por todas las causas con una reducción de la PAS 
de ~7 mmHg)8. Un tercer metanálisis demostró que la reducción de la 
PA se asocia con la reducción del riesgo de muerte y ECV en pacientes 
con PA basal ≥ 140/90 mmHg, pero no con valores basales más bajos201. 
Estos hallazgos se corroboraron en los resultados de un análisis por 
subgrupos del estudio HOPE-3, que mostró una reducción significa-
tiva del 27% de las complicaciones CV graves en pacientes con riesgo 
CV intermedio y valores basales de PA en la gama de la HTA de grado 
1 (> 143,5 mmHg; media, 154 mmHg) cuando la PAS se redujo por el 
tratamiento farmacológico una media de 6 mmHg212.

Con base en la nueva evidencia, este Grupo de Trabajo recomienda 
que las intervenciones en el estilo de vida se acompañen de trata-
miento farmacológico para la reducción de la PA de los pacientes con 
HTA de grado 1 y riesgo CV bajo o moderado. 

7.2.3. Inicio del tratamiento con fármacos antihipertensivos  
para los ancianos con hipertensión de grado 1

La discusión sobre el tratamiento del paciente «anciano» o «mayor» 
se ha complicado por las distintas definiciones para este grupo de 
edad empleadas en los estudios clínicos. Por ejemplo, el paciente 
mayor se definía como mayor de 60 años en los primeros estudios; 
después se emplearon cortes de 65, 70 y, finalmente, 7551 y 80 años213 
en estudios más recientes. La edad cronológica no suele representar 
adecuadamente la edad biológica, sobre todo si se tiene en cuenta que 
la fragilidad y la independencia probablemente influyan en la toleran-
cia a la medicación reductora de la PA. En esta guía, el paciente mayor 
se define como el de 65 o más años y el anciano, como el de 80 o más. 
En la edición anterior17 se ponía de manifiesto que la evidencia dispo-
nible sobre la reducción del riesgo de complicaciones CV mediante la 
reducción de la PA en pacientes mayores procedía de pacientes con 
PAS basal ≥ 160 mmHg y hay evidencia firme de que estos pacientes 
deben recibir medicación reductora de la PA210,214.

Sin duda, algunos estudios han mostrado los beneficios clínicos de 
reducir la PA de los pacientes mayores con PAS en la franja baja, pero 
la mayoría de ellos recibían tratamiento antihipertensivo de base, por 
lo que no se puede considerarlos pacientes con HTA de grado 1 real. 
Esto mismo ocurrió con el recientemente publicado estudio SPRINT, 
que incluyó una cohorte de pacientes mayores de 75 años; el trata-
miento más intenso de reducción de la PA se asoció con una reducción 
de los riesgos de complicaciones CV graves y mortalidad51,215. Sin 
embargo, en estudios más recientes que han mostrado el efecto pro-
tector de la medicación hipotensora en pacientes con PA basal sin tra-
tar en la banda de la HTA de grado 1, la población de pacientes 
mayores estaba bien representada. Estos hallazgos se han confirmado 
con los resultados del reciente estudio HOPE-3, que muestran los 
efectos beneficiosos de la reducción de la PA en los resultados clínicos 
CV de los pacientes con HTA de grado 1 (PAS > 143 y PA media [PAM] 
de 154 mmHg) y media de edad de ~66 años, de los que solo el 22% 
estaba ya bajo tratamiento antihipertensivo212. 

La evidencia disponible respalda la recomendación de ofrecer tra-
tamiento hipotensor a los pacientes ancianos (mayores de 65 años, 
incluso los de más de 80) con PAS ≥ 160 mmHg. También está justifi-
cado que ahora se recomiende el tratamiento hipotensor para los 
pacientes mayores (de más de 65 años pero no mayores de 80) con 
HTA de grado 1 (PAS 140-159 mmHg)201. La edad no debe ser el único 
criterio para suspender la medicación hipotensora, ya que está bien 
establecido que la suspensión del tratamiento conlleva un pronun-
ciado aumento del riesgo CV. Esto se hizo evidente en un reciente 
análisis por subgrupos del estudio HYVET213 que mostró que, entre los 
pacientes mayores de 80 años, la reducción del riesgo CV de los que 
continuaron el tratamiento fue mayor que el de quienes lo suspendie-
ron216. Como ya se ha mencionado, estas recomendaciones se refieren 
a pacientes mayores independientes y en relativamente buena forma, 
ya que la mayoría de los estudios sobre hipertensión han excluido a 
los pacientes física y mentalmente frágiles y los pacientes institucio-

nalizados214. En la sección 8.8 se encuentra más información sobre el 
tratamiento de la HTA para pacientes mayores. 

7.2.4. Inicio del tratamiento con fármacos antihipertensivos  
en pacientes con presión arterial normal-alta 

La edición de 201317 recomendaba no iniciar el tratamiento anti-
hipertensivo de personas con PA normal-alta y riesgo CV bajo o 
moderado. Esta recomendación se mantiene con base en nueva evi-
dencia:

1. En todos los ECA (incluido el estudio SPRINT)51 y los metanálisis2 
que han observado que se disminuyen las complicaciones CV 
reduciendo los valores «basales» de PA normales-altos, la PA basal 
se determinó generalmente en el contexto del tratamiento antihi-
pertensivo. Por lo tanto, esos estudios no aportan evidencia que 
respalde que los pacientes sin HTA inicien tratamiento8. 

2. El estudio HOPE-3212, en el que solo el 22% de los pacientes con 
riesgo CV intermedio recibían tratamiento antihipertensivo, mos-
tró que el tratamiento hipotensor no redujo el riesgo de complica-
ciones CV graves en los pacientes con valores basales de PAS 
normal-alta. 

3. Un metanálisis de 13 ECA o subgrupos de ECA (21.128 sujetos) en 
pacientes con riesgo CV bajo-moderado y PA basal sin tratar en la 
banda normal-alta o normal, no logró demostrar efecto alguno del 
tratamiento hipotensor en ninguna de las variables clínicas CV217. 

4. Otro análisis reciente, que incluyó a pacientes con PA normal-alta, 
concluye que la reducción preventiva de la PA se asocia con una 
reducción del riesgo de muerte y ECV incidental cuando la PAS 
basal es ≥ 140 mmHg, pero en las franjas inferiores — como la PA 
normal-alta (< 140/90 mmHg)—, el tratamiento no se asoció con 
beneficio en cuanto a la prevención primaria201.

5. La situación puede ser distinta para los pacientes de riesgo muy alto 
con PA normal-alta y ECV establecida. En un metanálisis de 10 ECA o 
subgrupos de ECA que incluyeron a pacientes con riesgo CV alto o 
muy alto, la mayoría con ECV previa y PA no tratada normal-alta  
o normal (n = 26.863), la medicación hipotensora que logró una 
reducción de 4 mmHg en la PAS redujo el riesgo de ictus, pero no el 
de otras complicaciones CV217. En otro metanálisis de estudios que 
incluyeron a pacientes con EC previa y una media basal de PA de  
138 mmHg, el tratamiento se asoció con una reducción del riesgo de 
complicaciones CV graves (riesgo relativo = 0,90; intervalo de con-
fianza del 95% [IC95%], 0,84-0,97), pero no se asoció con un aumento 
de la supervivencia (riesgo relativo = 0,98; IC95%, 0,89-1,07)201. Por 
lo tanto, el beneficio de tratar a pacientes con PA normal-alta parece 
ser marginal y, cuando lo hay, parece restringido a los pacientes con 
riesgo CV muy alto y ECV establecida, especialmente EC. 

Para los pacientes con PA normal-alta y riesgo CV bajo o moderado, 
se recomiendan las intervenciones en el estilo de vida, ya que reducen 
el riesgo de progresión a HTA establecida y pueden reducir adicional-
mente el riesgo CV. No se debe ofrecer tratamiento hipotensor a estos 
pacientes. No obstante, con base en los resultados del estudio HOPE-3, 
puede considerarse el tratamiento farmacológico para estos pacientes 
cuando los valores de PA se acerquen al umbral diagnóstico de HTA 
(140/90 mmHg) y se haya intentado controlar la PA con intervencio-
nes en el estilo de vida. 

Se puede considerar el tratamiento hipotensor para los pacientes 
con PA normal-alta y ECV establecida, especialmente EC. La monote-
rapia podría bastar para estos pacientes. 

7.2.5. ¿El tratamiento antihipertensivo debe iniciarse según los 
valores de presión arterial o según el riesgo cardiovascular total?

Dos recientes metanálisis8,218 han mostrado que, cuando los datos 
de reducción de la PA se estratifican según el riesgo CV, las reduccio-
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nes relativas del riesgo no se diferencian en los distintos estratos de 
riesgo; no sorprende, entonces, que la reducción absoluta del riesgo 
sea mayor cuanto mayor sea el riesgo CV basal. En estos datos se fun-
damenta la hipótesis de que el tratamiento hipotensor debe basarse 
en el riesgo CV y dirigirse a los pacientes con mayor riesgo CV inde-
pendientemente de las cifras de PA218. No obstante, se ha observado 
también que, aunque los pacientes con riesgo CV alto o muy alto 
muestran la mayor reducción de complicaciones CV con el trata-
miento hipotensor, este grupo de pacientes también tiene el riesgo 
residual más alto, lo que significa que el tratamiento no alcanza una 
protección total8. En opinión de este Grupo de Trabajo, estos datos 
respaldan la instauración temprana del tratamiento para los pacien-
tes PAS/PAD > 140/90 mmHg, cuando el riesgo CV aún es bajo o mode-
rado, para evitar el daño orgánico causado por HTA y la mayor 
incidencia de fracaso tardío del tratamiento (riesgo residual), que 
puede producirse si el tratamiento se retrasa por seguir un abordaje 
basado únicamente en la estimación del riesgo CV. La estrategia más 
efectiva para reducir el riesgo es evitar que se produzcan situaciones 
de alto riesgo CV mediante intervenciones tempranas. La evaluación 
del riesgo CV es esencial en la estrategia de tratamiento recomendada 
en esta guía debido a la frecuente coexistencia de múltiples factores 
de riesgo CV en pacientes hipertensos que requieren el uso de medi-
cación concomitante para reducir dicho riesgo (p. ej., estatinas, anti-
agregantes, etc.; véase la sección 9). Por estas razones, concluimos 
que, en general, la decisión de administrar un tratamiento hipotensor 
no debe basarse únicamente en el nivel de riesgo CV, ya que incluso 
en los pacientes con el riesgo más alto (ECV establecida), si la PA basal 
es < 140/90 mmHg, los beneficios del tratamiento hipotensor son 
como mucho marginales y más evidentes en los pacientes con EC y 
cifras de PA normal-alta201.

7.2.6. Inicio de la medicación hipotensora

Para los pacientes con HTA de grado 2 o 3, se recomienda iniciar la 
medicación hipotensora al mismo tiempo que las intervenciones en el 
estilo de vida. Asimismo, para los pacientes con HTA de grado 1 y 

riesgo alto o daño orgánico, el tratamiento farmacológico y las inter-
venciones en el estilo de vida deben iniciarse simultáneamente. Para 
los pacientes con riesgo bajo e HTA de grado 1, el tratamiento farma-
cológico debe iniciarse después de 3-6 meses si no es posible contro-
lar la PA mediante intervenciones en el estilo de vida (figura 3). La 
tabla 19 muestra los umbrales de PA para el inicio del tratamiento 
antihipertensivo. 

7.3. Objetivos del tratamiento de la presión arterial 

7.3.1. Nuevas evidencias sobre los objetivos del tratamiento  
de la presión arterial sistólica y diastólica 

La guía de la ESC/ESH de 201317 recomendaba un objetivo de trata-
miento de la PA < 140/90 mmHg, independientemente del número de 
comorbilidades y del nivel de riesgo CV, y declaraba específicamente 
que la evidencia de ECA, metanálisis y análisis post hoc de grandes 
estudios no lograba demostrar un incremento del beneficio con la 
reducción de la PA a valores < 130/80 mmHg. Desde entonces se ha 
recabado nueva información de análisis post hoc de grandes estudios 
sobre pacientes con riesgo CV alto222-224, registros de pacientes con EC 
y, lo que es más importante, nuevos ECA y metanálisis de toda la evi-
dencia disponible. En el análisis post hoc de ECA y datos de registros, 
la reducción de la PAS a valores < 130 mmHg, comparado con un obje-
tivo de PAS en 130-139 mmHg, no se asoció con un mayor beneficio 
en cuanto a la reducción de complicaciones CV graves, con la excep-
ción quizá de una reducción adicional del riesgo de ictus. Un hallazgo 
muy significativo y constante fue que la reducción de la PAS a  
< 120 mmHg aumentó la incidencia de complicaciones CV y muerte. 

El reciente estudio SPRINT ha comparado 2 objetivos distintos del 
tratamiento para la PAS (< 140 o < 120 mmHg) en más de 9.000 pacien-
tes con riesgo CV alto, tras excluir a los pacientes con diabetes o ictus 
previo. El tratamiento de reducción de la PAS más intensivo (que logró 
una PAS de 121 frente a 136 mmHg) se asoció con una reducción del 
25% de las complicaciones CV graves y del 27% de la mortalidad por 
todas las causas, pero no logró una reducción significativa del ictus o 

Inicio del tratamiento de la HTA según la PA en consulta

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el inicio inmediato de tratamiento farmacológico antihipertensivo para pacientes con HTA de grado 2 o 3 y cualquier nivel de riesgo CV, y el 
inicio simultáneo de intervenciones en el estilo de vida2,8 

I A

Para pacientes con HTA de grado 1: II B

Se recomiendan las intervenciones en el estilo de vida para determinar si pueden normalizar la PA219 

Para pacientes con HTA de grado 1, riesgo bajo-moderado y sin evidencia de daño orgánicoc, se recomienda tratamiento farmacológico antihipertensivo si 
el paciente permanece hipertenso después de un periodo de cambios en el estilo de vida211,212 

I A

Para pacientes con HTA de grado 1, riesgo alto o evidencia de daño orgánico, se recomienda el inicio inmediato de tratamiento farmacológico 
antihipertensivo y el inicio simultáneo de intervenciones en el estilo de vida211,212

I A

Para los pacientes mayores con HTA y buena forma física (incluso mayores de 80 años), se recomiendan el tratamiento farmacológico antihipertensivo  
e intervenciones en el estilo de vida cuando la PAS sea ≥ 160 mmHg210,220,221

I A

Se recomiendan el tratamiento farmacológico antihipertensivo y las intervenciones en el estilo de vida para los pacientes mayores (> 65 años, pero no  
> 80 años) en buena forma física cuando la PAS esté en el intervalo de grado 1 (140-159 mmHg), siempre que se tolere bien el tratamiento212 

I A

Se puede considerar el tratamiento farmacológico antihipertensivo para los pacientes mayores frágiles, si lo toleran215 IIb B

No se recomienda la retirada del tratamiento farmacológico antihipertensivo con base en la edad, incluso para pacientes que alcancen edades ≥ 80 años, 
siempre que el tratamiento se tolere bien213

III A

Para los pacientes con PA normal-alta (130-139/85-89 mmHg): I A

Se recomiendan intervenciones en el estilo de vida17,35

Puede considerarse el tratamiento farmacológico antihipertensivo cuando el riesgo CV sea muy alto debido a ECV establecida, especialmente EC217 IIb A

CV: cardiovascular; EC: enfermedad coronaria; ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial; PAS: presión arterial sistólica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cPara los pacientes con HTA de grado 1 y riesgo bajo-moderado, el tratamiento farmacológico puede precederse de un largo periodo de intervenciones en el estilo de vida para 

comprobar si esta estrategia normaliza la PA. La duración de las intervenciones dependerá del nivel de PA dentro del intervalo de la HTA de grado 1, es decir, de la posibilidad de 
alcanzar el control de la PA con cambios en el estilo de vida únicamente y de las oportunidades de implementar dichos cambios en pacientes individuales. 
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el IM51. Estos resultados proporcionan evidencia firme del efecto 
beneficioso de una estrategia de tratamiento hipotensor más inten-
sivo comparado con otro menos intensivo para los pacientes con alto 
riesgo. Sin embargo, el estudio no permite establecer claramente el 
objetivo de PA óptimo, ya que el método empleado para medir la PA 
en consulta (medición automática no presenciada) no se empleó en 
ninguno de los estudios anteriores en los que se basa el tratamiento 
de la HTA225. Hay que tener en cuenta que los valores de la PA medida 
de manera automática no presenciada son más bajos que los de la 
determinación convencional en consulta, debido a la ausencia del 
efecto de bata blanca52,54. Por ello, se ha señalado que los valores de PA 
comunicados en el estudio SPRINT podrían corresponder a valores de 
PAS medida en consulta en 130-140 mmHg y 140-150 mmHg para los 
grupos de tratamiento hipotensor más intensivo y menos intensivo 
respectivamente. 

Dos grandes metanálisis recientes han aportado nueva informa-
ción sobre los objetivos del tratamiento farmacológico para la PAS y la 
PAD. En el primero de ellos, la PAS alcanzada se estratificó en 3 inter-
valos objetivo del tratamiento (149-140, 139-130 y < 130 mmHg)226. 
La reducción de la PAS a < 140 mmHg redujo el riesgo relativo de 
todas las complicaciones CV graves (incluida la mortalidad); se obser-
varon beneficios similares cuando se redujo la PAS a < 130 mmHg 
(media, 126 mmHg). Hay que destacar que esta observación también 
fue cierta cuando la PAS alcanzada estaba en 130-139 mmHg en el 
grupo de comparación. La estratificación de la PAD en intervalos de 
89-80 mmHg o < 80 mmHg también se asoció con una reducción de 

todos los tipos de complicaciones CV respecto a los valores más altos 
de PAD226.

En el segundo metanálisis (que incluyó también el estudio 
SPRINT)2 se observó que cada reducción de 10 mmHg en la PAS redujo 
la incidencia de complicaciones CV graves y muerte al pasar de valo-
res basales de PAS > 160 mmHg a otros situados entre 130 y  
139 mmHg, lo cual implica un beneficio si se alcanzan valores de PAS 
< 130 mmHg. Además, una reducción de 10 mmHg en la PAS también 
se asoció con beneficio en pacientes con PAS basal < 130 mmHg que, 
por lo tanto, alcanzaron cifras < 120 mmHg. No obstante, estos sub-
grupos de pacientes eran muy inferiores en número y el análisis de 
este grupo de datos estaba muy influido por los valores inusualmente 
bajos del estudio SPRINT, debido al método empleado por este estudio 
para medir la PA (ya comentado). Hay que señalar que este metanáli-
sis mostró un beneficio constante del tratamiento hipotensor inten-
sivo en pacientes con distintos niveles de riesgo, como aquellos con y 
sin antecedentes de ECV, ictus, diabetes o ERC. 

Por último, en el primer metanálisis226, el beneficio incremental de 
la reducción de la PA en la incidencia de complicaciones disminuyó 
progresivamente a medida que disminuía el objetivo de PA. Otro 
metanálisis realizado por los mismos autores mostró también que la 
suspensión permanente del tratamiento debido a efectos secundarios 
se dio significativamente más en los pacientes con objetivos de PA 
más bajos227. Por lo tanto, la recomendación de tratamiento más 
intensivo para todos los pacientes tiene que evaluarse en el contexto 
de un aumento del riesgo de suspensión del tratamiento por efectos 

PA normal-alta
PA 130-139/85-89 mmHg

HTA de grado 1
PA 140-159/90-99 mmHg

HTA de grado 2
PA 160-179/100-109 mmHg

HTA de grado 3
PA ≥ 180/110 mmHg

Considere tratamiento 
farmacológico para pacientes 

con riesgo muy alto y ECV, 
especialmente EC

Tratamiento farmacológico 
inmediato para los pacientes con 

riesgo alto o muy alto y ECV, 
enfermedad renal o daño orgánico

Tratamiento farmacológico 
inmediato para todos 

los pacientes

Tratamiento farmacológico 
inmediato para todos 

los pacientes

Objetivo: control de la PA 
en los primeros 3 meses

Objetivo: control de la PA 
en los primeros 3 meses

Tratamiento farmacológico para 
los pacientes con riesgo 
bajo-moderado sin ECV, 

enfermedad renal o daño 
orgánico, tras 3-6 meses 

de intervenciones en el estilo 
de vida si no se controla la PA

Intervenciones en el estilo de vida Intervenciones en el estilo de vida Intervenciones en el estilo de vida Intervenciones en el estilo de vida

Figura 3. Inicio del tratamiento antihipertensivo (intervenciones en el estilo de vida y medicación) a distintos niveles de PA basal en consulta. EC: enfermedad coronaria; ECV: 
enfermedad cardiovascular; HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial.

Tabla 19
Resumen de los umbrales de tratamiento para la PA medida en consulta

Grupo de edad Umbral de tratamiento para la PAS medida en consulta (mmHg) Umbral de tratamiento para la PAD 
medida en consulta (mmHg)

HTA +DM +ERC +EC +ACV/AIT

18-65 años ≥ 140 ≥ 140 ≥ 140 ≥ 140* ≥ 140* ≥ 90

65-79 años ≥ 140 ≥ 140 ≥ 140 ≥ 140* ≥ 140* ≥ 90

≥ 80 años ≥ 160 ≥ 160 ≥ 160 ≥ 160 ≥ 160 ≥ 90

Umbral de tratamiento para la PAD 
medida en consulta (mmHg)

≥ 90 ≥ 90 ≥ 90 ≥ 90 ≥ 90

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; DM: diabetes mellitus; EC: enfermedad coronaria; ERC: enfermedad renal crónica; PA: presión arterial; PAD: 
presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.

*Puede considerarse el tratamiento para estos pacientes con riesgo muy alto y PAS normal-alta (130-140 mmHg).
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secundarios que podría anular parcial o completamente la reducción 
adicional del riesgo CV. 

Al considerar los objetivos de tratamiento, es importante recordar 
que menos del 50% de los pacientes tratados para la HTA alcanzan un 
objetivo de PAS en consulta < 140 mmHg11,12. Esta es una importante 
oportunidad perdida para la prevención de ECV en millones de perso-
nas en todo el mundo. 

Este Grupo de Trabajo recomienda que el primer objetivo del trata-
miento farmacológico sea la reducción de la PA a < 140/90 mmHg 
para todos los pacientes. Si el tratamiento se tolera bien, se establecen 
valores de PA ≤ 130/80 mmHg para la mayoría de los pacientes, aun-
que la evidencia es menos firme para algunos subgrupos de pacientes. 
Para pacientes mayores (> 65 años), deben establecerse objetivos de 
PAS entre 130 y 140 mmHg y PAD < 80 mmHg. No deben establecerse 
objetivos de PAS tratada < 120 mmHg. 

Hay que señalar que los objetivos de PA se establecen en intervalos 
porque el límite inferior de seguridad cobra mayor importancia 
cuando se pretende alcanzar los valores más bajos. Además, en gene-
ral, cuando la PAS se redujo a < 120 mmHg en pacientes incluidos en 
ECA (pacientes mayores, pacientes con alto riesgo, frecuentemente 
con comorbilidades y ECV), parece que el riesgo de daño aumentaba y 
sobrepasaba los beneficios222.

7.3.2. Objetivos de presión arterial para subgrupos específicos  
de pacientes hipertensos 

7.3.2.1. Diabetes mellitus

Los estudios clínicos sobre diabetes mellitus tipo 1 (DM1) demues-
tran que el tratamiento hipotensor tiene un efecto de protección 
renal228, pero debido a que estos pacientes suelen ser más jóvenes, los 
estudios realizados anteriormente no tenían la potencia estadística 
adecuada para evaluar las variables CV y establecer los objetivos de 
PA óptimos. 

Por el contrario, se han realizado numerosos ECA sobre el trata-
miento hipotensor diseñados específicamente para pacientes con dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2) o estudios sobre hipertensión que 
incluyeron una gran cohorte de pacientes con DM22. La mayoría de 
ellos han mostrado que la reducción de la PA a < 140/85 mmHg es 
beneficiosa para pacientes con DM2 e hipertensión. No obstante, los 
resultados no han establecido claramente si objetivos de PA más bajos 
se asocian con beneficios adicionales. La evidencia disponible puede 
resumirse como sigue:

1. Un gran ECA en pacientes con DM2 ha mostrado que la PAS tratada 
< 135 mmHg, comparada con ~140 mmHg, se asocia con una 
reducción significativa de la mortalidad CV y por todas las  
causas229.

2. Los resultados de otro gran ECA en pacientes con DM2 indican que, 
comparada con una PAS tratada ~135 mmHg, la reducción de la 
PAS a 121 mmHg no redujo la morbimortalidad CV ni la mortali-
dad por todas las causas, pero redujo significativamente el riesgo 
de ictus230.

3. Aunque un metanálisis reciente concluye que el mayor beneficio 
de la reducción de la PA se obtiene con objetivos de PA más altos  
(< 150 mmHg, pero no < 140 mmHg)231, otros metanálisis han con-
firmado que, en la DM2, la reducción de la PAS a < 140 mmHg se 
asoció con reducciones de todas las complicaciones CV  
graves1,232-234.

4. Dos metanálisis han concluido que el beneficio total de la reduc-
ción de la PA en pacientes con DM2 (al contrario que en pacientes 
sin diabetes) prácticamente desaparece cuando la PA se reduce a  
< 130/80 mmHg1,235, excepto en lo que se refiere a un incremento 
continuo del beneficio en los ictus. 

5. En el análisis post hoc de los pacientes diabéticos del estudio 
ONTARGET, se obtuvieron resultados similares sobre el beneficio 

en ictus de alcanzar valores de PAS más bajos. Además, un nuevo 
análisis del estudio ACCORD230 sobre DM2, tras retirar la interac-
ción con el tratamiento hipoglucemiante intensivo y limitarse a 
analizar los efectos de la reducción de la PA, mostró una reducción 
total de complicaciones CV por la reducción de la PAS con trata-
miento intensivo a < 130 mmHg236.

6. Otros análisis recientes del estudio ACCORD han mostrado que la 
reducción de la PAS a < 120 mmHg se asocia con un aumento del 
riesgo de complicaciones CV graves236.

7. En cuanto a la PAD, la evidencia de estudios más antiguos indica 
un beneficio en las complicaciones CV graves con la reducción de 
la PAD a < 85 mmHg237,238. Más recientemente, en el estudio 
ADVANCE229 se ha observado beneficio en las complicaciones CV 
graves con presiones diastólicas de 75 mmHg. Esto coincide con la 
evidencia de los metanálisis ya comentados, de que es seguro y 
efectivo reducir la PAD a < 80 mmHg en pacientes con DM2.

En resumen, para los pacientes diabéticos en tratamiento hipoten-
sor, se recomienda un objetivo de PAS en consulta de 130 mmHg229 o 
inferior si se tolera el tratamiento. Para pacientes mayores (≥ 65 años), 
el intervalo objetivo de PAS debe situarse en 130-140 mmHg213 si se 
tolera el tratamiento. No debe reducirse la PAS a < 120 mmHg y la PAD 
debe reducirse a < 80 mmHg. Debe prestarse atención al control con-
tinuo de la PA, ya que la variación entre consultas se asocia con un 
aumento del riesgo de ECV y enfermedad renal. Además, se ha obser-
vado que la protección CV es mayor cuando el control de la PA se 
acompaña de menos variaciones de la PA entre consultas239-241.

7.3.2.2. Pacientes mayores

La definición de «paciente mayor» es compleja. A medida que las 
poblaciones envejecen, aumenta la variación entre la edad cronoló-
gica y el estado funcional de los pacientes, en una gama que va desde 
la buena forma física, la actividad y la independencia a la fragilidad  
y la dependencia. En los pacientes mayores, los beneficios esperados 
frente a los daños potenciales dependen de la capacidad del paciente 
para tolerar el tratamiento y de su estado clínico y funcional. Para el 
propósito de esta guía, los «pacientes mayores» se definen como 
aquellos de edad ≥ 65 años.

En la edición de 2013, el objetivo de PAS para los pacientes mayo-
res hipertensos se estableció en 140-150 mmHg porque ese es el 
intervalo con que los estudios clínicos más importantes demostraron 
el efecto beneficioso del tratamiento antihipertensivo en este grupo 
de pacientes. El estudio HYVET propuso un objetivo similar y demos-
tró que el tratamiento con un objetivo de PAS < 150 mmHg (se 
alcanzó una media de 144 mmHg) para pacientes ancianos  
(> 80 años) redujo significativamente la mortalidad, el ictus mortal y 
la insuficiencia cardiaca, con la salvedad de que los pacientes ancia-
nos incluidos en este estudio eran activos e independientes213. Hay 
nueva evidencia que respalda objetivos de PAS más bajos para los 
pacientes mayores (≥ 65 años):

1. El estudio SPRINT incluyó un alto porcentaje de pacientes mayores 
de 75 años (n = 2.636) y demostró que el tratamiento de reducción 
de la PAS más intensivo (media de PAS alcanzada, 124/62 mmHg) 
redujo significativamente el riesgo de complicaciones CV graves, 
insuficiencia cardiaca y mortalidad por todas las causas (todas, 
reducción > 30%), comparado con el tratamiento estándar (media 
de PAS alcanzada, 135/67 mmHg)215. Ya se ha mencionado que la 
técnica empleada en este estudio para medir la PA generó valores 
más bajos que los de la medición convencional de la PA en con-
sulta225,242. Por lo tanto, los valores de PAS de 124 mmHg alcanza-
dos por el grupo de pacientes mayores que recibieron tratamiento 
intensivo en el estudio SPRINT muy probablemente correspondan 
a la franja de 130-139 mmHg de PAS medida en consulta de modo 
convencional. 
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2. Aunque el estudio HYVET y otros realizados con personas mayores 
reclutaron a pacientes en relativamente buena forma e indepen-
dientes, el estudio SPRINT indica que el beneficio del tratamiento 
más intensivo puede extenderse a los pacientes mayores que se 
encuentran en el extremo frágil del espectro de pacientes que 
cumplen los criterios de inclusión, por su velocidad de marcha 
reducida215.

Con base en los nuevos datos disponibles, los objetivos de trata-
miento recomendados en la edición anterior parecen demasiado con-
servadores para muchos pacientes mayores o ancianos, especialmente 
para los que se mantienen activos e independientes. Por ello, se reco-
mienda que los pacientes mayores en tratamiento antihipertensivo 
reduzcan su PA a < 140/80 mmHg, pero la PAS no debe bajar de  
130 mmHg. Hay que recordar que el impacto de la reducción de la PA 
en el bienestar de los pacientes se debe monitorizar estrechamente 
debido a que con valores de PA más bajos aumenta el riesgo de even-
tos adversos (como lesiones por caídas), que pueden ser más pronun-
ciados en los pacientes mayores de la vida real que en las condiciones 
controladas de los ECA. En la sección 8.8 se discuten en más detalle 
otros aspectos del tratamiento de los pacientes mayores frágiles. 

7.3.2.3. Objetivos de presión arterial en consulta frente  
a la ambulatoria o domiciliaria 

Ningún ECA basado en resultados clínicos ha empleado la MAPA o 
la AMPA para guiar el tratamiento de la HTA. Por lo tanto, los objetivos 
de PA medida con estos métodos se basan en la extrapolación de 
datos de estudios observacionales, más que en estudios de resultados. 
Aunque no se proporcionan objetivos formales de PA ambulatoria o 
domiciliaria para pacientes tratados, es preciso tener en cuenta que:

1. En estudios poblacionales, la diferencia entre los valores de PA en 
consulta y fuera de consulta disminuye según disminuye la PA 
medida en consulta, hasta un valor de alrededor de 115-120/ 
70 mmHg, cuando las medias de PA en consulta y ambulatoria sue-
len ser similares54.

2. Esta convergencia también se ha confirmado en pacientes trata-
dos243, en los que la diferencia entre la PA medida en consulta y 

ambulatoria disminuye y se hace insignificante con PAS alrededor 
de 120 mmHg.

3. Para los pacientes tratados, un objetivo de PAS en consulta de  
130 mmHg puede corresponder a una media de PA ambulatoria 
ligeramente más baja (aproximadamente 125 mmHg). 

4. Aunque no se dispone de datos, el objetivo de PAS domiciliaria 
equivalente a un objetivo de PAS en consulta de 130 mmHg podría 
ser también < 130 mmHg. 

7.4. Tratamiento de la hipertensión 

7.4.1. Modificaciones en el estilo de vida 

Un estilo de vida saludable puede prevenir o retrasar la aparición 
de HTA y reducir el riesgo CV17,35. Los cambios efectivos en el estilo de 
vida pueden ser suficientes para retrasar o prevenir la necesidad de 
tratamiento farmacológico de los pacientes con HTA de grado 1. Tam-
bién pueden potenciar los efectos del tratamiento hipotensor, pero 
nunca deben retrasar la instauración del tratamiento farmacológico 
de los pacientes con daño orgánico causado por HTA o con un nivel de 
riesgo CV alto. Uno de los mayores inconvenientes de la modificación 
del estilo de vida es la mala adherencia con el paso del tiempo245,246. 
Las medidas recomendadas para los cambios en el estilo de vida de las 
que se ha demostrado que reducen la PA son la restricción de la 
ingesta de sal, la moderación en el consumo de alcohol, un consumo 
abundante de frutas y verduras, la reducción y el control del peso y la 
actividad física regular17. Además, fumar tabaco tiene un efecto vaso-
presor agudo y duradero que puede aumentar la PA ambulatoria 
diurna, aunque dejar de fumar y otras medidas en el estilo de vida 
también son importantes más allá de la PA, como la prevención de 
ECV y cáncer35.

7.4.2. Restricción de sodio en la dieta 

Hay evidencia de la relación causal entre la ingesta de sodio y la 
PA, y se ha demostrado que el consumo excesivo de sodio (> 5 g/día, 
como una cucharadita de sal al día) se asocia con un aumento de la 
prevalencia de HTA y un aumento de la PAS con la edad247. Por otra 
parte, en numerosos estudios se ha observado que la restricción del 
consumo de sodio tiene un efecto reductor de la PA. Un reciente 
metanálisis de estos estudios ha mostrado que una reducción de ~1,75 
g/día (4,4 g de sal al día) se asocia con una reducción media de la PAS/
PAD de 4,2/2,1 mmHg, con un efecto más pronunciado (–5,4/–2,8 
mmHg) en personas con HTA248. El efecto beneficioso de la reducción 
de la ingesta de sal en la PA tiende a disminuir con el tiempo, debido 
en parte a la falta de adherencia. El efecto de la restricción de sodio es 
mayor en personas de raza negra, personas mayores y en pacientes 
con diabetes, síndrome metabólico o ERC249. En personas tratadas 
para la HTA, la restricción efectiva de sodio puede reducir el número y 
la dosis de fármacos antihipertensivos que son necesarios para con-
trolar la PA250,251.

No se ha determinado con claridad el efecto de la restricción de sal 
de la dieta en las complicaciones CV252-255. Estudios prospectivos de 
cohortes han comunicado un aumento global del riesgo de mortali-
dad y complicaciones CV con la mayor ingesta de sodio. Sin embargo, 
aunque también se observó que la restricción de sodio por debajo de 
cierto nivel (alrededor de 3 g/día) reduce aún más la PA, paradójica-
mente, esto se asoció con un aumento del riesgo de mortalidad CV y 
por todas las causas en la población general y las personas hiperten-
sas, lo que indica la presencia de un fenómeno de curva en J256. El 
mecanismo de este aparente aumento del riesgo con una ingesta de 
sodio reducida no se comprende bien y podría confundirse con un 
efecto de causalidad inversa. No hay evidencia de estudios epidemio-
lógicos de que una ingesta de sodio muy baja pueda ser perjudicial257. 
Aunque algunos estudios y metanálisis apuntan que la restricción  
de la ingesta de sal de alta a moderada se acompaña de un riesgo de 

Objetivos del tratamiento de la PA medida en consulta para pacientes hipertensos

Recomendaciones Clasea Nivelb

El primer objetivo del tratamiento debe ser reducir la PA 
a < 140/90 mmHg en todos los pacientes siempre que el 
tratamiento se tolere bien; la PA tratada debe alcanzar el 
objetivo de 130/80 mmHg o menos en la mayoría de los 
pacientes2,8

I A

Para la mayoría de los pacientes menores de 65 años que 
reciben tratamiento antihipertensivo, se recomienda reducir la 
PAS al intervalo de 120-129 mmHgc,2,215,229

I A

Para los pacientes mayores (≥ 65 años) que reciben tratamiento 
antihipertensivo: 

I A

Se recomienda un objetivo de PAS en el intervalo  
de 130-139 mmHg2,235,244

Se recomienda la vigilancia estrecha de efectos adversos I C

Estos objetivos de PA están recomendados para los pacientes 
con cualquier nivel de riesgo CV y pacientes con/sin ECV 
establecida2,8

I A

Debe considerarse un objetivo de PAD < 80 mmHg para todos 
los pacientes hipertensos, independientemente del nivel de 
riesgo y las comorbilidades226,235

IIa B

CV: cardiovascular; ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial; PAD: 
presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cHay menos evidencia sobre este objetivo en pacientes con riesgo bajo-moderado. 
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complicaciones CV más bajo254,255,258, hasta la fecha ningún ECA pros-
pectivo ha proporcionado evidencia definitiva sobre la ingesta de 
sodio óptima para minimizar el riesgo de complicaciones CV y morta-
lidad. Una mayor ingesta de potasio se asocia con una reducción de la 
PA y puede tener un efecto protector, con lo que se modificaría la aso-
ciación entre la ingesta de sodio, la PA y la ECV259.

En general, la ingesta habitual de sodio es de 3,5-5,5 g/día (que 
corresponde a 9-12 g de sal al día), con diferencias marcadas entre 
países e incluso entre regiones de un mismo país. Se recomienda res-
tringir la ingesta de sodio a alrededor de 2,0 g/día (equivalente a apro-
ximadamente 5,0 g de sal al día) para la población general y que todos 
los pacientes hipertensos traten de alcanzar este objetivo. La restric-
ción de sal efectiva no es fácil y frecuentemente se desconoce qué 
alimentos tienen gran contenido de sal. Es necesario informar y ase-
sorar sobre la necesidad de evitar alimentos que contienen sal aña-
dida o tienen gran contenido de sal. La reducción de la ingesta 
poblacional de sal es una prioridad sanitaria que requiere el esfuerzo 
combinado de la industria alimentaria, los gobiernos y la población en 
general, ya que el 80% del consumo de sal procede de alimentos pro-
cesados que contienen «sal oculta».

7.4.3. Moderación del consumo de alcohol 

La relación entre el consumo de alcohol, la PA, la prevalencia de 
HTA y el riesgo CV es lineal. El consumo excesivo tiene un potente 
efecto vasopresor17. El estudio PATHS investigó los efectos de la reduc-
ción del consumo de alcohol en la PA. El grupo de intervención obtuvo 
una discreta reducción de la PA 1,2/0,7 mmHg mayor que el grupo de 
control al cabo de 6 meses260. Un metanálisis con aleatorización men-
deliana de 56 estudios epidemiológicos indicó que la reducción del 
consumo de alcohol, incluso en personas con un consumo bajo o 
moderado, puede ser beneficiosa para la salud CV261. Es necesario 
aconsejar a los hipertensos que consumen alcohol para que lo limiten 
a 14 (varones) y 8 unidades a la semana (mujeres) (1 unidad = 125 ml 
de vino o 250 ml de cerveza). Además, son aconsejables algunos días 
a la semana sin consumo de alcohol y evitar el consumo excesivo o los 
estados de ebriedad35.

7.4.4. Otros cambios en la dieta 

Los pacientes hipertensos deben recibir asesoramiento sobre una 
dieta equilibrada que contenga verduras, legumbres, fruta fresca, pro-
ductos lácteos desnatados, cereales integrales, pescado y ácidos gra-
sos no saturados (especialmente aceite de oliva), con un consumo 
menor de carnes rojas y grasas saturadas262-264. La dieta mediterránea 
incluye muchos de estos nutrientes y alimentos, con un consumo 
moderado de alcohol (fundamentalmente vino durante las comidas). 
Una serie de estudios y metanálisis262-265 han mostrado que la dieta 
mediterránea se asocia con una reducción de complicaciones CV y 
mortalidad por todas las causas. En un ECA de personas con alto 
riesgo, una dieta mediterránea, comparada con una dieta baja en gra-
sas, durante 5 años obtuvo una reducción del 29% del riesgo CV y del 
39% del riesgo de ictus265. La dieta mediterránea también redujo signi-
ficativamente la PA ambulatoria y las concentraciones de glucosa y 
lípidos en sangre266. La dieta debe ir acompañada de otros cambios en 
el estilo de vida, como el ejercicio físico y la pérdida de peso35.

Con respecto al consumo de café, se ha observado que la cafeína 
tiene un efecto vasopresor agudo267. No obstante, el consumo de café se 
asocia con beneficios cardiovasculares, como ha puesto de manifiesto 
una reciente revisión sistemática de estudios prospectivos de cohortes 
que incluyeron a más de 1 millón de participantes y 36.352 eventos 
CV267. Por otra parte, el consumo de té verde o negro puede tener un 
efecto pequeño pero significativo de reducción de la PA268,269.

El consumo habitual de bebidas azucaradas se ha asociado con 
sobrepeso, síndrome metabólico, DM2 y mayor riesgo CV. Se debe 
desaconsejar el consumo de este tipo de bebidas35. 

Por todo ello, la adopción de una dieta saludable y equilibrada 
puede ayudar a reducir la PA y el riesgo CV. 

7.4.5. Reducción de peso 

El aumento excesivo de peso se asocia con HTA y la disminución 
hacia un peso ideal reduce la PA270. En un metanálisis, las reducciones 
medias de PAS y PAD asociadas con una media de pérdida de peso de 
5,1 kg fueron de 4,4 y 3,6 mmHg respectivamente271. El sobrepeso y la 
obesidad se asocian con un aumento del riesgo de mortalidad CV y 
por todas las causas. Se recomienda que los pacientes hipertensos con 
sobrepeso u obesidad pierdan peso para el control de los factores de 
riesgo metabólicos, aunque la estabilización del peso puede ser un 
objetivo razonable para numerosos pacientes. La Prospective Studies 
Collaboration272 concluyó que la mortalidad es más baja con un índice 
de masa corporal (IMC) de aproximadamente 22,5-25,0, mientras que 
un metanálisis más reciente afirma que la mortalidad es más baja en 
personas con sobrepeso273,274. Aunque no está claro el IMC óptimo, se 
recomienda mantener un peso corporal saludable (IMC de alrededor 
de 20-25 para los menores de 60 años; más alto para los mayores) y 
una circunferencia de cintura adecuada (< 94 cm los varones y  
< 80 cm las mujeres) para que los no hipertensos prevengan la HTA y 
los hipertensos reduzcan la PA35. La pérdida de peso puede mejorar la 
eficacia de la medicación antihipertensiva y el perfil de riesgo CV. 
Para la pérdida de peso, se debe emplear una estrategia multidiscipli-
naria que incluya consejos sobre la dieta, ejercicio físico regular y 
motivación35,275. Además, los resultados a corto plazo frecuentemente 
no se mantienen a largo plazo. La pérdida de peso también se puede 
promover mediante fármacos contra la obesidad y, en mayor medida, 
con cirugía bariátrica, que al parecer disminuye el riesgo CV de los 
pacientes muy obesos. Se puede encontrar más información sobre este 
tema en un documento reciente de la ESH y la European Association  
for the Study of Obesity276.

7.4.6. Ejercicio físico regular 

El ejercicio físico induce un aumento agudo de la PA, especialmente 
de la PAS, seguido de un declive corto por debajo de las cifras basales. 
Estudios epidemiológicos indican que el ejercicio aeróbico regular es 
beneficioso para la prevención y el tratamiento de la HTA y la reduc-
ción del riesgo y la mortalidad CV. Un metanálisis de varios ECA basa-
dos en el ejercicio declarado por el paciente, y necesariamente sin 
enmascaramiento, mostró que el entrenamiento de resistencia aeró-
bica, el entrenamiento de resistencia dinámica y el ejercicio isomé-
trico reducen la PAS/PAD en reposo 3,5/2,5, 1,8/3,2 y 10,9/6,2 mmHg, 
respectivamente, en la población general277. El entrenamiento de resis-
tencia, pero no otros tipos de entrenamiento, reduce adicionalmente 
la PA de los participantes hipertensos (8,3/5,2 mmHg). La actividad 
física regular de menores intensidad y duración reduce la PA en menor 
medida que el entrenamiento moderado o intenso, pero se asocia con 
una reducción de al menos el 15% de la mortalidad en estudios de 
cohortes278,279. Con base en la evidencia, se recomienda aconsejar a los 
pacientes hipertensos que realicen al menos 30 min de ejercicio aeró-
bico dinámico (caminar, correr, montar en bicicleta o nadar) moderado 
o intenso 5-7 días a la semana. Además, puede ser aconsejable la prác-
tica de ejercicios de resistencia 2-3 días a la semana. Se recomienda el 
aumento gradual del ejercicio aeróbico moderado o intenso a 300 min 
o a 150 min de ejercicio vigoroso a la semana, o una combinación equi-
valente, porque puede aportar beneficios adicionales a los adultos 
sanos35. El impacto de los ejercicios isométricos en la PA y el riesgo CV 
está menos establecido280.

7.4.7. Abandono del tabaquismo 

El tabaco es un importante factor de riesgo de ECV y cáncer. Aun-
que la tasa de fumadores disminuye en la mayoría de los países 
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europeos, especialmente la de varones fumadores, el consumo de 
tabaco todavía es muy común en muchas regiones y grupos de edad, 
y su prevalencia total sigue siendo alta (20-35%) en Europa281. Tam-
bién hay evidencia de los efectos nocivos para la salud de los fumado-
res pasivos282. En estudios que utilizaron MAPA, se ha observado que 
tanto los fumadores normotensos como los hipertensos sin tratar pre-
sentaban valores de PA diurna más altos que los no fumadores283. No 
se han descrito efectos crónicos del tabaco en la PA medida en con-
sulta284, la cual no disminuye al dejar de fumar. Aparte de la PA, el 
tabaco es el mayor factor de riesgo que contribuye a la carga total de 
las enfermedades, y dejar de fumar probablemente sea la medida más 
eficaz de los cambios en el estilo de vida para la prevención de las 
ECV, incluidos el ictus, el infarto de miocardio y la enfermedad 
vascular periférica285,286. Por lo tanto, en cada consulta se debe consta-
tar el estado tabáquico del paciente y los hipertensos deben recibir 
asesoramiento para dejar de fumar. 

El consejo breve de un médico tiene un efecto pequeño pero signi-
ficativo (1-3%) en la tasa de abandono del tabaquismo sin ayuda a los 
12 meses287. Esta tasa se puede mejorar con el uso de fármacos; la 
vareniclina y la combinación con terapia de sustitución nicotínica 
(TSN) es superior al bupropión o la TSN sola288. Comparada con pla-
cebo, la TSN o el tratamiento con bupropión duplican las posibilida-
des de abandono del tabaquismo, mientras que la vareniclina o la TSN 
combinada triplican las posibilidades. La combinación de apoyo con-
ductual con farmacoterapia aumenta las posibilidades de éxito al 
70-100% respecto al consejo médico breve289.

7.5. Tratamiento farmacológico para la hipertensión 

7.5.1. Fármacos para el tratamiento de la hipertensión 

La mayoría de los pacientes requieren tratamiento farmacológico 
además de intervenciones en el estilo de vida para lograr un control 
óptimo de la PA. La edición anterior recomendaba 5 clases de fárma-
cos para el tratamiento de la HTA: IECA, ARA-II, bloqueadores beta 
(BB), BCC y diuréticos (tiacídicos y análogos tiacídicos, como clortali-
dona e indapamida). Esta recomendación se basa en: a) la eficacia 
probada para reducir la PA; b) evidencia de estudios controlados con 
placebo de su capacidad para reducir las complicaciones CV, y c) evi-

dencia de una amplia equivalencia en la morbimortalidad CV total, 
por lo que se llegó a la conclusión de que el beneficio de su uso deriva 
fundamentalmente de la reducción de la PA. Estas conclusiones se 
han confirmado en metanálisis recientes1,2,217,292, en los que se identifi-
caron entre distintos fármacos diferencias causales específicas en los 
resultados clínicos (p. ej., menos prevención del ictus con BB y menos 
prevención de insuficiencia cardiaca con BCC). Sin embargo, en térmi-
nos generales, las complicaciones CV graves y la mortalidad fueron 
similares con el tratamiento basado en la terapia inicial con estas  
5 clases de fármacos. Por ello, la presente edición vuelve a recomen-
dar el uso de estas principales 5 clases de fármacos como base del 
tratamiento antihipertensivo. Existen contraindicaciones totales o 
potenciales para cada clase de fármaco (tabla 20) y algunas entidades 
requieren el uso preferente de algunos fármacos, como se detalla a 
continuación. Además, existen diferencias en las tasas de adherencia 
y suspensión del tratamiento para las principales clases de fárma-
cos293,294.

Otras clases de fármacos se han estudiado menos en ECA basados 
en eventos o están asociadas con mayor riesgo de efectos secundarios 
(p. ej., bloqueadores alfa, fármacos de acción central y antagonistas 
del receptor de mineralocorticoides [ARM]). Son recursos adicionales 
útiles para el tratamiento de pacientes cuya PA no puede controlarse 
mediante combinaciones probadas de las clases de fármacos mencio-
nadas. 

7.5.1.1. Bloqueadores del sistema renina-angiotensina (inhibidores  
de la enzima de conversión de la angiotensina y antagonistas  
del receptor de la angiotensina II)

Los IECA y ARA-II son las clases de fármacos antihipertensivos más 
utilizados. Tienen la misma eficacia295,296 que otras clases de fármacos 
en cuanto a la incidencia de complicaciones CV graves y mortali-
dad2,292. Los ARA-II se asocian con una tasa de interrupción del trata-
miento por eventos adversos significativamente menor que el resto 
de fármacos antihipertensivos297 y tasas similares a las obtenidas con 
placebo294. Los IECA y ARA-II no deben combinarse para el trata-
miento de la hipertensión, ya que no aportan beneficios adicionales y 
aumentan el riesgo de complicaciones renales adversas298,299. El trata-
miento doble con bloqueadores del SRA llevó a la interrupción pre-
matura de otro estudio clínico debido a eventos adversos291, cuando 
un inhibidor de la renina (aliskireno) se combinó con un IECA o un 
ARA-II en pacientes diabéticos. Estos resultados paralizaron investi-
gaciones posteriores sobre la utilidad clínica del aliskireno para el 
control de la PA. 

Los IECA y ARA-II reducen el riesgo de albuminuria en mayor grado 
que otros fármacos hipotensores y son eficaces para retrasar la pro-
gresión de la ERC diabética y no diabética217. Un reciente metanálisis 
muestra que los bloqueadores del SRA son los únicos fármacos antihi-
pertensivos de los que se tiene evidencia de una reducción del riesgo 
de enfermedad renal terminal217.

Parece también que los IECA y ARA-II son efectivos para la preven-
ción o la regresión del daño orgánico causado por HTA, como HVI y 
remodelado de vasos pequeños, con una reducción equivalente de la 
PA292. Ambos fármacos reducen la FA incidental, lo cual podría estar 
relacionado con una mejoría de la función y la regresión estructural 
del VI292. Los IECA y ARA-II también están indicados para el trata-
miento tras el IM y para pacientes con IC-FEr, que son complicaciones 
frecuentes de la hipertensión. Los IECA se asocian también con un 
pequeño incremento del riesgo de edema angioneurótico, especial-
mente en africanos de raza negra, y para estos pacientes, cuando se 
administran bloqueadores del SRA, es preferible el uso de ARA-II. 

7.5.1.2. Bloqueadores de los canales del calcio

Los BCC se usan ampliamente para el tratamiento de la HTA y tie-
nen similar eficacia que otras clases de fármacos en la PA, las compli-

Intervenciones en el estilo de vida para pacientes con HTA o PA normal-alta

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda restringir la ingesta de sal a < 5 g/día248,250,255,258 I A

Se recomienda restringir el consumo de alcohol a:
Menos de 14 unidades a la semana los varones
Menos de 8 unidades a la semana las mujeres

I A

Se recomienda evitar los estados de ebriedad III C

Se recomienda aumentar el consumo de verduras, frutas 
frescas, pescado, frutos secos y ácidos grasos no saturados 
(aceite de oliva), se aconseja el bajo consumo de carne roja  
y el consumo de productos lácteos bajos en grasa262,265

I A

Está indicado el control del peso corporal para evitar la 
obesidad (IMC > 30 o circunferencia de cintura > 102 cm los 
varones y > 88 cm las mujeres) y mantener un IMC saludable 
(alrededor de 20-25) y una circunferencia de cintura adecuada 
(< 94 cm los varones y < 80 cm las mujeres) para reducir la PA 
y el riesgo CV262,271,273,290

I A

Se recomienda el ejercicio aeróbico regular (al menos 30 min 
de ejercicio dinámico moderado 5-7 días a la semana)262,278,279

I A

Se recomiendan dejar de fumar, los servicios de apoyo y los 
programas para el abandono del hábito tabáquico286,288,291

I B

CV: cardiovascular; IMC: índice de masa corporal; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia basado principalmente en el efecto en la PA y el perfil de riesgo 

CV.
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caciones CV graves y la mortalidad2,292. Los BCC tienen mayor efecto 
en la reducción del ictus que la estimada por la reducción de la PA, 
pero pueden ser menos efectivos para la prevención de la IC-FEr2,292. 
No obstante, en los estudios clínicos sobre HTA, la insuficiencia car-
diaca emergente es el evento que considerar. Aunque clínicamente es 
un acontecimiento relevante, es una variable difícil de cuantificar con 
precisión, bien porque los síntomas y signos no son específicos, bien 
porque el edema causado por BCC pueden llevar a un diagnóstico 
erróneo. La comparación con diuréticos también puede resultar difí-
cil, ya que la pérdida de fluidos puede enmascarar los signos y sínto-
mas de insuficiencia cardiaca incipiente, en lugar de prevenirla. Los 
BCC también se han comparado con otros fármacos antihipertensivos 
en estudios sobre daño orgánico causado por HTA, en los que se ha 
demostrado que son más efectivos que los BB para retrasar la progre-
sión de la ateroesclerosis carotídea y reducir la HVI y la proteinuria17. 

Los BCC son una clase de fármacos heterogénea. La mayoría de los 
ECA que demostraron los beneficios de los BCC en las variables clíni-
cas emplearon dihidropiridinas (especialmente amlodipino). En un 
pequeño número de ECA se ha comparado los BCC no dihidropiridíni-
cos (verapamilo y diltiazem) con otros fármacos, y los metanálisis que 
evaluaron estas 2 subclases frente a otros fármacos no han logrado 
demostrar diferencias sustanciales en cuanto a la eficacia292.

7.5.1.3. Diuréticos tiacídicos y análogos tiacídicos (clortalidona  
e indapamida)

Los diuréticos han sido la piedra angular del tratamiento antihi-
pertensivo desde su introducción en la década de los años sesenta del 
siglo pasado. Su eficacia para la prevención de todos los tipos de mor-
bimortalidad CV se ha confirmado en ECA y metanálisis300. Los diuré-
ticos también parecen ser más eficaces que otras clases de fármacos 
para la prevención de la insuficiencia cardiaca292. Se ha debatido si es 
preferible el uso de análogos tiacídicos, como clortalidona o indapa-
mida, en lugar de los diuréticos tiacídicos convencionales (como 
hidroclorotiazida o bendrofluazida), pero su superioridad en cuanto a 
las variables clínicas no ha sido probada en estudios de comparación 
directa. En varios ECA, el uso de clortalidona e indapamida se asoció 

con beneficios CV; además, estos fármacos son más potentes por mili-
gramo que la hidroclorotiazida para la reducción de la PA, tienen una 
acción más prolongada y no hay evidencia de una mayor incidencia 
de efectos secundarios301. Existe evidencia de ECA de que las dosis 
bajas de análogos tiacídicos (típicas del tratamiento antihipertensivo 
moderno) se asocian con una mayor reducción de complicaciones y 
mortalidad CV cuando se comparan con dosis bajas de diuréticos tia-
cídicos302. Ahora bien, la hidroclorotiazida, sola o combinada con un 
diurético ahorrador de potasio, ha tenido buenos resultados en estu-
dios aleatorizados sobre el tratamiento de reducción de la PA303. Un 
reciente metanálisis de estudios controlados por placebo sobre el uso 
de tiacidas, clortalidona e indapamida mostró efectos similares de los 
3 tipos de diuréticos en las variables CV300. Por lo tanto, ante la 
ausencia de evidencia de estudios de comparación directa y teniendo 
en cuenta que muchas de las combinaciones en una única tableta que 
están aprobadas se basan en la hidroclorotiazida (véase más ade-
lante), se puede considerar el uso de tiacidas, clortalidona o indapa-
mida para el tratamiento antihipertensivo. Las tiacidas y los análogos 
tiacídicos pueden reducir el potasio sérico y tienen un perfil de efec-
tos secundarios menos favorable que los bloqueadores del SRA, lo que 
podría explicar su relación con una tasa de interrupción del trata-
miento más alta293,300. También se asocian con efectos dismetabólicos 
que incrementan la resistencia a la insulina y con el riesgo de diabetes 
de nueva aparición. El potasio puede atenuar estos efectos304 y un 
reciente estudio ha demostrado que el efecto adverso de las tiacidas 
en el metabolismo de la glucosa se puede reducir con la adición de un 
diurético ahorrador de potasio305. Los diuréticos tiacídicos y los análo-
gos tiacídicos son menos efectivos como fármacos antihipertensivos 
para los pacientes con una TFG disminuida (TFGe < 45 ml/min) y son 
ineficientes cuando la TFGe es < 30 ml/min. En estos casos, los diuré-
ticos de asa, como furosemida o torasemida, deben reemplazar a las 
tiacidas o análogos tiacídicos para lograr el efecto antihipertensivo. 

7.5.1.4. Bloqueadores beta

Como se ha demostrado en estudios clínicos y metanálisis, los BB 
reducen significativamente el riesgo de ictus, insuficiencia cardiaca y 

Tabla 20
Contraindicaciones absolutas y relativas para el uso de fármacos antihipertensivos específicos

Fármaco Contraindicaciones

Absolutas Relativas

Diuréticos (tiacidas/análogos tiacídicos, como 
clortalidona e indapamida)

Gota Síndrome metabólico 
Intolerancia a la glucosa 
Embarazo 
Hiperpotasemia 
Hipopotasemia

Bloqueadores beta Asma 
Cualquier grado de bloqueo AV o sinoauricular  
Bradicardia (frecuencia cardiaca < 60 lpm)

Síndrome metabólico 
Intolerancia a la glucosa 
Atletas y pacientes físicamente activos

Antagonistas del calcio (dihidropiridinas) Taquiarritmia 
Insuficiencia cardiaca (IC-FEr, NYHA III-IV) 
Edema grave en las extremidades inferiores preexistente

Antagonistas del calcio (verapamilo, diltiazem) Cualquier grado de bloqueo AV o sinoauricular  
Disfunción grave del VI (FEVI < 40%) 
Bradicardia (frecuencia cardiaca < 60 lpm)

Estreñimiento

IECA Embarazo 
Edema angioneurótico previo 
Hiperpotasemia (> 5,5 mmol/l) 
Estenosis arterial renal bilateral

Mujeres en edad fértil sin anticoncepción segura

ARA-II Embarazo 
Hiperpotasemia (> 5,5 mmol/l) 
Estenosis arterial renal bilateral

Mujeres en edad fértil sin anticoncepción segura

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; AV: auriculoventricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección reducida; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; VI: ventrículo izquierdo.
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complicaciones CV graves en pacientes hipertensos, comparados con 
placebo300. Comparados con otros fármacos hipotensores, los BB tie-
nen una eficacia equivalente para la prevención de complicaciones CV 
graves, excepto para la prevención del ictus, lo que ha sido un hallazgo 
constante1,2,217. A este respecto, es posible que la diferencia se origi-
nase en pequeñas diferencias de la PA alcanzada (incluida la PAS cen-
tral108 con distintos tratamientos farmacológicos), a las que las 
complicaciones cerebrovasculares son más sensibles. Los resultados 
de ECA sobre daño orgánico causado por HTA indican que los BB son 
menos efectivos que los bloqueadores del SRA o los BCC para la pre-
vención y la regresión de la HVI, el GIM carotídeo, la rigidez aórtica y 
el remodelado de vasos pequeños17. Además, no está claro si aportan 
algún beneficio con cuanto a la mortalidad tras el infarto agudo de 
miocardio en pacientes sin disfunción del VI306. Los BB, al igual que los 
diuréticos, y particularmente cuando se combinan, se asocian con un 
aumento del riesgo de diabetes de nueva aparición en pacientes con 
predisposición (mayoritariamente pacientes con síndrome metabó-
lico). Los BB también tienen un perfil de efectos secundarios menos 
favorable que los bloqueadores del SRA y una tasa de interrupción del 
tratamiento más alta en la práctica clínica real293. Los BB se han 
demostrado particularmente útiles para el tratamiento de la HTA en 
situaciones específicas, como la angina sintomática, el control de la 
frecuencia cardiaca, el infarto de miocardio reciente y la IC-FEr y 
como alternativa a los IECA o ARA-II para mujeres jóvenes hipertensas 
que planean gestar o están en edad fértil. 

Por último, los BB no son una clase de fármacos homogénea. En los 
últimos años ha aumentado el uso de BB vasodilatadores, como labe-
talol, nebivolol, celiprolol y carvedilol. Estudios sobre el nebivolol han 
demostrado que tiene efectos más favorables en la PA central, la rigi-
dez aórtica, la disfunción endotelial, etc. No tiene efectos adversos en 
el riesgo de diabetes de nueva aparición y tiene un perfil de efectos 
secundarios más favorable que los BB clásicos307,308, incluidos los efec-
tos secundarios en la función sexual. En estudios clínicos aleatoriza-
dos se ha demostrado que el bisoprolol, el carvedilol y el nebivolol 
mejoran los resultados clínicos en la insuficiencia cardiaca136; sin 
embargo, no hay resultados clínicos de ECA sobre el uso de estos BB 
en pacientes hipertensos. 

7.5.1.5. Otros fármacos antihipertensivos

Los fármacos de acción central se emplearon ampliamente en las 
primeras décadas del tratamiento antihipertensivo, cuando otros tra-
tamientos no estaban disponibles, pero hoy su uso ha disminuido, 
principalmente por su mala tolerabilidad si se compara con las nue-
vas clases de fármacos. La doxazosina, un bloqueador alfa, mostró su 
eficacia como tratamiento de tercera línea en el estudio ASCOT (sin 
aumento del riesgo de insuficiencia cardiaca)309 y en el estudio 
PATHWAY-2 fue más eficaz que el placebo pero menos que la espiro-
nolactona para la reducción de la PA en la hipertensión resistente310. 
Los bloqueadores alfa también pueden ser necesarios para indicacio-
nes específicas (p. ej., el tratamiento de la hipertrofia protésica sinto-
mática). No se recomienda el uso de otros antihipertensivos que no 
pertenecen a las principales clases de fármacos para el tratamiento 
habitual de la HTA y deben reservarse para tratamientos combinados 
en casos raros de HTA resistente a tratamiento farmacológico cuando 
hayan fracasado las demás opciones de tratamiento. 

7.5.2. Estrategia para el tratamiento farmacológico  
de la hipertensión 

Las GPC han generado una serie de estrategias para instaurar y 
ajustar la medicación antihipertensiva para el control de la PA. Antes 
se ponía el énfasis en el uso inicial de distintas monoterapias,  
con aumento de las dosis o sustitución por otra monoterapia. Sin 
embargo, aumentar la dosis de una monoterapia proporciona muy 
poca reducción adicional de la PA y puede aumentar el riesgo de efec-

tos adversos, y cambiar a otra monoterapia suele ser frustrante, una 
pérdida de tiempo e ineficaz. Por estas razones, las guías más recien-
tes se han centrado en un abordaje paso a paso, empezando el trata-
miento con diferentes monoterapias y añadiendo secuencialmente 
otros fármacos hasta lograr el control de la PA. A pesar de esta nueva 
estrategia, las tasas de control de la PA en todo el mundo siguen 
siendo insuficientes. Como se ha observado hace poco, independien-
temente de la región geográfica, el nivel de renta de las economías o 
el nivel de sofisticación de la asistencia sanitaria, solo un ~40% de los 
pacientes con HTA reciben tratamiento; de estos, solo un ~35% tiene 
controlada la PA con cifras < 140/90 mmHg12. Esta incapacidad para 
controlar la PA en la mayoría de los pacientes hipertensos a pesar de 
los esfuerzos de guías anteriores indica que las estrategias de trata-
miento no son eficaces y es necesario un nuevo enfoque. Los miem-
bros del Grupo de Trabajo creemos que una de las cuestiones más 
importantes que debe responder es «cómo podemos mejorar el con-
trol de la PA de los pacientes tratados». Esta cuestión es ahora más 
urgente ya que, con base en la nueva evidencia, las guías actuales reco-
miendan objetivos de PA más restrictivos (PA tratada ≤ 130/80 mmHg 
para la población general y ≤ 140/90 mmHg para los pacientes mayo-
res hipertensos), que harán aún más difícil alcanzar el control de la PA. 

Hay que considerar varios motivos para saber por qué la estrategia 
actual de tratamiento no ha logrado mejorar las tasas de control de la 
PA: 

1. Eficacia de los tratamientos farmacológicos. ¿Los mejores tratamien-
tos disponibles, y sus combinaciones, son incapaces de controlar la 
PA en la mayoría de los pacientes? La evidencia de ECA que  
han demostrado que se puede lograr el control de la PA en la 
mayoría de los pacientes reclutados y que solo un 5-10% de los 
pacientes son refractarios al régimen de tratamiento seleccionado 
indica que la ineficacia del tratamiento farmacológico no es la 
causa del problema. 

2. Inercia médica o terapéutica (ausencia del adecuado ajuste del tra-
tamiento). La evidencia indica que la inercia311 contribuye al con-
trol inadecuado de la PA, ya que un gran número de pacientes 
permanecen con monoterapia o dosis insuficientes pese a no 
alcanzar el adecuado control de la PA12. 

3. Adherencia al tratamiento. La evidencia acumulada indica que la 
adherencia al tratamiento es un factor mucho más importante de 
lo que se creía. Los estudios que emplearon análisis de orina o san-
gre para determinar la presencia o ausencia de medicación han 
mostrado que la adherencia al tratamiento es baja. Esto se apoya 
en estudios en población general, en los que la adherencia al trata-
miento basada en la renovación de las prescripciones fue < 50% del 
tratamiento en la mitad de los pacientes312. Además, la mala adhe-
rencia al tratamiento se asoció con un aumento del riesgo CV en 
varios estudios (véase la sección 10)313.

4. Uso insuficiente de tratamiento combinado. La PA es una variable 
regulada por múltiples factores y depende de numerosas vías de 
compensación. Consecuentemente, para la mayoría de los sujetos 
con HTA, es necesaria una combinación de fármacos que actúan 
mediante diferentes mecanismos para reducir la PA. Por lo tanto, 
es muy probable que la monoterapia no sea el tratamiento ade-
cuado para la mayoría de los pacientes. De hecho, casi todos los 
pacientes incluidos en estudios clínicos requirieron combinacio-
nes de fármacos para controlar la PA314.

5. Complejidad de las estrategias de tratamiento actuales. Hay eviden-
cia de que la adherencia al tratamiento se ve afectada negativa-
mente por la complejidad del régimen de tratamiento prescrito. En 
un estudio reciente, la adherencia al tratamiento estuvo muy 
influida por el número de píldoras prescritas para el tratamiento 
de la HTA315. La falta de adherencia fue < 10% con una sola píldora y 
aumentó a un ~20% con 2 y a un ~40% con 3, y llegó a tasas muy 
altas de falta de adherencia parcial o total en los pacientes que 
tomaban 5 o más píldoras315. 
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Estas consideraciones indican que la estrategia de tratamiento más 
efectiva y basada en la evidencia es la que: a) fomente el uso de trata-
miento combinado para la mayoría de los pacientes, especialmente 
en el contexto de objetivos de PA más bajos; b) permita el uso de com-
binaciones de fármacos en una sola píldora para la mayoría de los 
pacientes y mejore la adherencia al tratamiento, y c) siga un algo-
ritmo de tratamiento simple, aplicable a todos los pacientes y prag-
mático, que considere el uso de 1 sola píldora como tratamiento 
inicial para la mayoría de los pacientes, excepto aquellos con la PA en 
el intervalo normal-alto y los pacientes mayores frágiles (véase más 
adelante). 

7.5.2.1. Combinaciones de fármacos para el tratamiento  
de la hipertensión

De todos los numerosos estudios sobre el tratamiento de la HTA, 
solo un escaso número son de comparación directa de diferentes com-
binaciones de 2 fármacos usadas sistemáticamente en ambos brazos 
del estudio. En otros estudios, el tratamiento se inició con monotera-
pia en todos los brazos del estudio y la adición de otro fármaco (y en 
ocasiones más de 1), frecuentemente sin asignación aleatoria, según el 
algoritmo de tratamiento predefinido. En otros casos, el diseño del 
estudio no permitía el uso de combinaciones que podrían ser óptimas 
porque se evaluaban distintas monoterapias (p. ej., en el estudio ALL-
HAT, los tratamientos añadidos a un diurético, un BCC, un IECA o un 
bloqueador alfa fueron un BB, clonidina o reserpina)316. 

Con esta reserva, la tabla 21 muestra las combinaciones de fárma-
cos empleadas en al menos 1 brazo activo de los estudios controlados 
con placebo que se asociaron con beneficios significativos en las com-
plicaciones CV graves. En los estudios que compararon distintos regí-

menes de tratamiento (tabla 22), todas las combinaciones se usaron 
en mayor o menor porcentaje de pacientes, sin que se observaran 
diferencias importantes en los beneficios. Las únicas excepciones son 
2 estudios en los que un alto porcentaje de pacientes recibieron una 
combinación de un diurético más un ARA-II317 o un IECA más un 
BCC318; ambas combinaciones fueron superiores a la combinación de 
un diurético más un BB en la reducción de complicaciones CV. No 
obstante, en otros 6 estudios (con 7 comparaciones), los BB seguidos 
de diuréticos o los diuréticos seguidos de BB no se asociaron con una 
diferencia significativa en el riesgo de cualquiera de las complicacio-
nes CV233,234,316,319-321 y la combinación de un diurético más un BB fue 
significativamente más efectiva que el placebo en 3 estudios322-324. 
Hay que mencionar que la combinación de diuréticos y BB puede pro-
ducir en individuos susceptibles más casos de diabetes de nueva apa-
rición que otras combinaciones325. Una combinación muy poco usada 
de un diurético tiacídico y un diurético ahorrador de potasio (amilo-
rida) se demostró equivalente al tratamiento basado en BCC310,326, y 
datos recientes indican que esta combinación se asocia con menos 
efectos metabólicos adversos, comparada con un diurético tiacídico 
solo (menos hipopotasemia e intolerancia a la glucosa)305. 

Tres estudios clínicos compararon directamente 2 combinaciones 
diferentes, cada una con un bloqueador del SRA (IECA o ARA-II) y un 
BCC y otras combinaciones. En el estudio ACCOMPLISH, la combina-
ción de BCC más un IECA fue superior a la combinación del mismo 
IECA más un diurético tiacídico en la prevención de complicaciones 
CV graves, pese a que entre los 2 brazos del estudio no había diferen-
cias aparentes en la PA327. Este hallazgo no se confirmó en los estudios 
COLM328 y COPE329, en los que no se observaron diferencias significati-
vas en las complicaciones CV al comparar la combinación de un blo-
queador del SRA más un BCC frente a la combinación de un bloqueador 

Tabla 21
Principales combinaciones de fármacos utilizadas en ensayos sobre tratamiento antihipertensivo con estrategia de aumento gradual o en combinación aleatorizada 
(combinaciones frente a placebo o monoterapia)

Estudio Comparador Tipo de pacientes Diferencia en PAS 
(mmHg)

Resultados (cambios en el riesgo 
relativo, %)

Combinación de un IECA y un diurético

  PROGRESS27 Placebo ACV o AIT previo –9,0 –28% de ictus (p < 0,001)

  ADVANCE229 Placebo Diabetes –5,6 –9% de eventos microvasculares y 
macrovasculares (p = 0,04)

  HYVET220 Placebo Hipertensos; ≥ 80 años –15,0 –34% de eventos CV (p < 0,001)

Combinación de un ARA-II y un diurético

  SCOPE330 Diurético + placebo Hipertensos; ≥ 70 años –3,2 –28% de ACV no mortal (p = 0,04)

Combinación de un BCC y un diurético

  FEVER331 Diurético + placebo Hipertensos –4,0 –27% de eventos CV (p < 0,001)

Combinación de un IECA y un BCC

  Syst-Eur332 Placebo Mayores con HSA –10,0 –31% de eventos CV (p < 0,001)

 Syst-China333 Placebo Mayores con HSA –9,0 –37% de eventos CV (p < 0,004)

Combinación de un bloqueador beta y un diurético

  Coope y Warrender322 Placebo Mayores hipertensos –18,0 –42% de ACV (p < 0,03)

  SHEP323 Placebo Mayores con HSA –13,0 –36% de ACV (p < 0,001)

  STOP-H324 Placebo Mayores hipertensos –23,0 –40% de eventos CV (p = 0,003)

  STOP-H 2334 IECA o tratamiento antihipertensivo 
convencional

Hipertensos 0 Diferencia NS en eventos CV

Combinación de 2 bloqueadores del SRA/IECA + ARA-II o un bloqueador del SRA + un inhibidor de la renina

  ONTARGET299 IECA o ARA-II Pacientes con alto riesgo Más eventos renales

  ALTITUDE291 IECA o ARA-II Pacientes diabéticos de alto riesgo Más eventos renales

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; CV: 
cardiovascular; HSA: hipertensión sistólica aislada; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; NS: no significativa; PAS: presión arterial sistólica; SRA: 
sistema renina-angiotensina.
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del SRA más un diurético tiacídico, aunque estos estudios no tenían 
potencia estadística suficiente. 

Con base en los resultados de ECA y metanálisis recientes y la evi-
dencia de la eficacia de reducir la PA, en principio pueden combinarse 
los fármacos de las 5 clases más importantes, a excepción de los IECA 
y ARA-II, cuyo uso concomitante no aporta beneficios adicionales y 
puede aumentar los efectos adversos, por lo cual no se recomienda. El 
tratamiento de la HTA debe estar basado preferentemente en combi-
naciones de un IECA o ARA-II con un BCC o una tiacida o análogo tia-
cídico. Actualmente, estas combinaciones están disponibles en 
preparados de píldora única y en gamas de dosis que facilitan la sim-
plificación del tratamiento, su prescripción y la regulación de dosis 
más bajas a dosis más altas. Las combinaciones que incluyen un IECA 
o un ARA-II más un BCC o una tiacida o análogo tiacídico son comple-

mentarias, ya que los BCC o los diuréticos activan el SRA, que es con-
trarrestado por la combinación con un IECA o un ARA-II. Estas 
combinaciones limitan los potenciales efectos adversos asociados con 
los diuréticos o BCC en monoterapia, ya que reducen el riesgo de 
hipopotasemia causada por diuréticos y la prevalencia de edema peri-
férico causado por BCC. Además, estas combinaciones aseguran la 
inhibición del SRA como parte de la estrategia de tratamiento, que 
constituye una consideración importante para algunos subgrupos de 
pacientes (con diabetes, HVI, proteinuria). 

El uso de otras combinaciones, como un BCC más un diurético, 
también se apoya en evidencia de ECA233,329. Estas combinaciones 
están menos disponibles en preparados de píldora única y no inclu-
yen la inhibición del SRA, que puede ser deseable en muchos grupos 
de pacientes. 

Tabla 22
Principales combinaciones de fármacos utilizadas en ensayos sobre tratamiento antihipertensivo con estrategia de aumento gradual o en combinación aleatorizada 
(combinaciones frente a otras combinaciones)

Estudio Comparador Tipo de pacientes Diferencia en PAS 
(mmHg)

Resultados (cambios en el riesgo 
relativo, %)

Combinación de un IECA y un diurético

  CAPPP335 BB + diurético Hipertensos +3 +5% de eventos (NS)

  ACCOMPLISH327 IECA + BCC Hipertensos con factores de riesgo +1 +21% de eventos CV (p < 0,001)

Combinación de un ARA-II y un diurético

  LIFE317 BB + diurético Hipertensos con HVI –1 El 26% de ACV (p < 0,001)

Combinación de un BCC y un diurético

  ELSA336 BB + diurético Hipertensos 0 Diferencia NS en eventos CV

  CONVINCE233 BB + diurético Hipertensos con factores de riesgo 0 Diferencia NS en eventos CV

  VALUE337 ARA-II + diurético Hipertensos con alto riesgo –2,2 –3% de eventos CV (p = NS)

  COPE338 BCC + BB Hipertensos +0,7 Diferencia NS en eventos CV o ACV

Combinación de un IECA y un BCC

  NORDIL339 BB + diurético Hipertensos +3 Diferencia NS en eventos CV

  INVEST340 BB + diurético Hipertensos 0 Diferencia NS en eventos CV

  ASCOT318 BB + diurético Hipertensos con factores de riesgo –3 –16% de eventos CV (p < 0,001)

  ACCOMPLISH327 IECA + diurético Hipertensos con factores de riesgo –1 –21% de eventos CV (p < 0,001)

Combinación de un BB y un diurético

  CAPPP335 IECA + diurético Hipertensos –3 –5% de eventos CV (p = NS)

  LIFE317 ARA-II + diurético Hipertensos con HVI +1 +26% de ACV (p < 0,001)

  ALLHAT316 IECA + BB Hipertensos con factores de riesgo –2 Diferencia NS en eventos CV

  ALLHAT316 BCC + BB Hipertensos con factores de riesgo –1 Diferencia NS en eventos CV

  CONVINCE233 BCC + diurético Hipertensos con factores de riesgo 0 Diferencia NS en eventos CV

  NORDIL339 IECA + diurético Hipertensos –3 Diferencia NS en eventos CV

  INVEST340 IECA + BCC Hipertensos con EC 0 Diferencia NS en eventos CV

  ASCOT318 IECA + BCC Hipertensos con factores de riesgo +3 +16% de eventos CV (p < 0,001)

Combinación de un BB y un BCC

  COPE329 ARA-II + BCC Hipertensos +0,8 Diferencia NS en eventos CV o ACV

Combinación de un ARA-II y un 
BCC

  COPE329 BCC + diurético Hipertensos –0,7 Diferencia NS en eventos CV o ACV

  COPE329 BCC + BB Hipertensos –0,8 Diferencia NS en eventos CV o ACV

  COLM328 ARA-II + diurético Hipertensos mayores 0 Diferencia NS en eventos CV

ACV: accidente cerebrovascular; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BB: bloqueadores beta; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; CV: cardiovascular; EC: 
enfermedad coronaria; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; NS: no significativa; PAS: presión arterial sistólica.
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Las combinaciones con BB deben emplearse preferentemente 
cuando hay una indicación clínica específica (como la angina sinto-
mática, para el control de la frecuencia cardiaca, tras el IM, en la 
IC-FEr y como alternativa a los IECA o ARA-II para mujeres jóvenes 
hipertensas que planeen gestar o están en edad fértil). La píldora 
única está disponible con BB más un IECA, un BCC o un diurético. 

7.5.2.2. Fundamentos del tratamiento inicial con combinaciones  
de dos fármacos para la mayoría de los pacientes 

Como ya se ha comentado, y con el énfasis de esta guía en los obje-
tivos de PA < 130/80 mmHg, la mayoría de los pacientes requerirán 
una combinación de tratamiento. El tratamiento combinado inicial es 
invariablemente más efectivo para la reducción de la PA que la mono-
terapia, e incluso el tratamiento combinado a dosis bajas suele ser más 
efectivo que la monoterapia con dosis máximas341. Además, la combi-
nación de fármacos que actúan en diferentes mecanismos, como la 
inhibición del SRA, la vasodilatación o la diuresis, reduce la heteroge-
neidad de la respuesta de la PA al tratamiento inicial y proporciona 
una respuesta más pronunciada a las dosis que la observada con el 
aumento de las dosis de monoterapia342. Por último, se ha demostrado 
que el tratamiento inicial con combinaciones de 2 fármacos es seguro 
y bien tolerado, sin un aumento o con solo un pequeño aumento del 
riesgo de episodios de hipotensión341, incluso cuando se administra a 
pacientes con HTA de grado 1343, en los que no son frecuentes los efec-
tos adversos que llevan a la suspensión del tratamiento294.

Aunque ningún ECA ha comparado las complicaciones CV graves 
entre el tratamiento combinado inicial y la monoterapia, la evidencia 
de estudios observacionales indica que el tiempo requerido para el 
control de la PA es un factor determinante de los resultados clínicos, 
especialmente en pacientes con alto riesgo, y que un tiempo más 
corto hasta el control de la PA se asocia con un riesgo más bajo344. 
Además, hay evidencia de poblaciones hipertensas más generales de 
que, comparados con los pacientes en monoterapia inicial, los que 
empiezan el tratamiento con una combinación de 2 fármacos logran 
más frecuentemente el control de la PA después de 1 año341,345. Esto 
probablemente se deba a que el tratamiento combinado inicial se aso-
cia con una mejor adherencia a largo plazo al régimen de tratamiento 
prescrito346 y a que la administración de 2 fármacos previene la iner-
cia terapéutica (la reticencia o el fracaso en aumentar el tratamiento 
de 1 a más fármacos cuando la PA no está controlada)347. Varios estu-
dios de grandes poblaciones de pacientes hipertensos que recibieron 
atención médica habitual muestran que el tratamiento combinado 
inicial resulta en una menor suspensión del tratamiento y un riesgo 
de complicaciones CV más bajo que la monoterapia inicial seguida de 
una estrategia paso a paso312,346. En estos estudios, el contexto de la 
atención médica habitual es una cuestión especialmente relevante 
para investigar el impacto real de las estrategias de tratamiento en la 
adherencia y la inercia terapéutica, ya que estas son difíciles de repro-
ducir en el contexto de estudios clínicos, en los que la motivación del 
personal médico y de los pacientes, además de la monitorización  
del tratamiento, son muy distintos que en la práctica habitual. A este 
respecto, los resultados de los estudios desarrollados «en la vida real» 
sobre el impacto del tratamiento combinado inicial en la adherencia 
al tratamiento, el control de la PA y las complicaciones CV pueden ser 
particularmente relevantes348. 

Una consideración de las guías más recientes es persistir con la 
estrategia paso a paso para el tratamiento de la PA, lo cual se ha inter-
pretado como la recomendación de monoterapia como tratamiento 
inicial para la mayoría de los pacientes, que refleja la práctica clínica 
actual. De hecho, la edición anterior de esta guía reconocía la posibili-
dad de tratamiento combinado inicial para pacientes con HTA de 
grado 2 o 3 o pacientes con riesgo alto o muy alto. En otras palabras, la 
monoterapia inicial solo se recomendaba para pacientes con HTA de 
grado 1 y riesgo bajo o moderado. Por lo que, en realidad, el nuevo 
enfoque es muy sutil. No obstante, la normalización del concepto de 

tratamiento inicial con una combinación de 2 fármacos para la mayo-
ría de los pacientes hipertensos probablemente tendrá un efecto 
importante en la práctica clínica y en la rapidez y la calidad del con-
trol de la PA. Hay que reconocer que algunos pacientes con HTA de 
grado 1 y riesgo bajo o moderado pueden alcanzar el objetivo de PA 
con monoterapia, pero esto es poco probable en pacientes con una 
PAS inicial > 150 mmHg que requieren una reducción ≥ 20 mmHg. 
Además, la posibilidad de comenzar el tratamiento con una combina-
ción de 2 fármacos antihipertensivos a dosis bajas, incluso para 
pacientes con HTA de grado 1 y riesgo bajo o moderado, se apoya en la 
reducción de complicaciones CV obtenida con el tratamiento combi-
nado en el tercil superior (HTA de grado 1) en el estudio HOPE-3212. 
Para pacientes con PA normal-alta y riesgo CV alto o pacientes mayo-
res frágiles, puede ser apropiado iniciar el tratamiento con monotera-
pia: en el primer grupo porque solo es necesaria una pequeña 
reducción de la PA para alcanzar los objetivos, y en el segundo, porque 
la sensibilidad barorrefleja en los mayores suele estar alterada y el 
riesgo de hipotensión es mayor. 

7.5.2.3. Intensificación del tratamiento con una combinación  
de tres fármacos 

Los resultados de diversos estudios indican que el tratamiento 
combinado con 2 fármacos puede controlar la PA en 2/3 pacientes341. 
Para los pacientes cuya PA no se controla con la combinación de  
2 fármacos, la opción lógica es aumentar el tratamiento a una combi-
nación de 3: normalmente un bloqueador del SRA, un BCC y un diuré-
tico. Según los datos disponibles, la combinación de 3 fármacos debe 
controlar la PA de más del 80% de los pacientes349,350. Esta tasa de con-
trol de la PA es mucho mayor que la tasa actual de pacientes hiperten-
sos tratados en Europa. No se recomienda la combinación de  
3 fármacos como tratamiento inicial. 

7.5.2.4. Fundamentos del tratamiento combinado en una única píldora 
como tratamiento habitual de la hipertensión 

La GPC ESH/ESC de 201317 respaldaba el uso de combinaciones de  
2 fármacos antihipertensivos en una sola píldora, porque reduciendo 
el número de píldoras que el paciente debe tomar cada día se mejora 
la adherencia y aumenta el control de la PA346,351. Esta recomendación 
se mantiene en esta nueva edición. Esta recomendación tiene nueva 
evidencia de respaldo derivada de estudios recientes, en los que se 
han empleado distintos métodos para evaluar la adherencia al trata-
miento, entre ellos la determinación de la concentración de fármacos 
antihipertensivos en orina y sangre352,353 y estimaciones basadas en el 
recuento de píldoras y renovación de recetas, que, aunque son méto-
dos indirectos, permiten medir la adherencia al tratamiento en un 
periodo largo y, por lo tanto, teniendo en cuenta su naturaleza varia-
ble con el paso del tiempo347,354. Estos estudios han demostrado 
inequívocamente que hay una clara relación inversa entre el número 
de píldoras y la probabilidad de adherencia al tratamiento. Esto es 
ahora más fácil porque se dispone de distintas combinaciones en una 
sola píldora con amplia variedad de dosis, lo cual elimina uno de sus 
inconvenientes más señalados, que era la imposibilidad de aumentar 
la dosis de un fármaco independientemente del otro. También es muy 
conveniente que las combinaciones más disponibles en una sola píl-
dora incluyan las principales clases de fármacos recomendados en 
esta guía. La mayor ventaja de la píldora única como estrategia tera-
péutica para la HTA es que los pacientes pueden recibir tratamiento 
con 1, 2 o 3 fármacos permaneciendo todo el tiempo en un régimen 
sencillo con una sola píldora, lo cual aumenta la adherencia y mejora 
el control de la PA. Esta estrategia podría duplicar las tasas de control 
de la PA en pacientes tratados, que actualmente son bajas (~40%). 
Aunque de momento la disponibilidad de combinaciones de 2 fárma-
cos en una píldora se limita fundamentalmente a un bloqueador del 
SRA y un BCC o un diurético, sería deseable el desarrollo de mayor 
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variedad de píldoras, a un bajo coste, en formulaciones diferentes y 
adaptadas a requisitos clínicos distintos. 

Actualmente también están disponibles los llamados «policompri-
midos» o polypill (una combinación a dosis fijas de 1 o más fármacos 
antihipertensivos con 1 estatina y una dosis baja de ácido acetilsalicí-
lico), que se desarrollaron sobre la base de que a menudo los pacien-
tes hipertensos tienen un riesgo CV lo suficientemente alto para que 
el tratamiento con estatinas sea beneficioso. Los resultados de estu-
dios sobre bioequivalencia indican que en las formulaciones combi-
nadas los diferentes compuestos mantienen todos o la mayoría de sus 
efectos esperados355. Además, los estudios realizados en el contexto 
de la prevención secundaria, especialmente tras IM, han demostrado 
que el uso del policomprimido se asocia con una mayor adherencia al 
tratamiento que la medicación separada356. La guía de la ESC sobre IM 
recomienda el uso del policomprimido para mejorar la adherencia a 
largo plazo al tratamiento prescrito (clase IIa, nivel B)353. No hay datos 
disponibles sobre la prevención primaria para pacientes con HTA. Sin 
embargo, la ventaja de la simplificación y la adherencia al tratamiento 
indica que puede considerarse el uso del policomprimido para 
pacientes con HTA como tratamiento de sustitución cuando la necesi-
dad y la eficacia de cada componente ya se hayan establecido admi-
nistrando pastillas separadas355.

7.5.2.5. Intensificación adicional del tratamiento antihipertensivo 

Cuando no se controla la PA con una combinación de 3 fármacos, se 
considera que el paciente tiene HTA resistente, en el supuesto de que se 
hayan descartado causas secundarias de HTA y la falta de adherencia al 
tratamiento, y que la elevación de la PA se haya confirmado en repeti-
das mediciones en consulta, AMPA o MAPA (véase la sección 8.1). Para 
estos pacientes se debe considerar la consulta especializada. Otras 
opciones de tratamiento incluyen la adición de espironolactona a dosis 
bajas (25-50 mg/día)310 o una terapia diurética adicional (dosis altas de 
amilorida [10-20 mg/día]357, dosis altas de tiacidas o análogos tiacídi-
cos, diuréticos de asa para pacientes con deterioro renal significativo 
[TFGe < 45 ml/min/m2], BB, bloqueadores alfa, fármacos de acción cen-
tral [como la clonidina] o, raras veces, minoxidil) (véase la sección 8.1).

7.5.3. Algoritmo para el tratamiento farmacológico  
de la hipertensión 

Según la evidencia expuesta anteriormente y teniendo en cuenta 
la necesidad urgente de mejorar los factores que contribuyen a un 
control inadecuado de la PA en pacientes hipertensos tratados (véase 
la sección 7.5.1), se ha desarrollado el siguiente algoritmo de trata-
miento para proporcionar una recomendación simple y pragmática 
para el tratamiento de la HTA. El algoritmo se basa en las siguientes 
recomendaciones:

1. Inicio del tratamiento para la mayoría de los pacientes con una 
sola píldora de 2 fármacos para mejorar la velocidad, la eficacia y 
la previsibilidad del control de la PA. 

2. Las combinaciones de 2 fármacos preferidas son un bloqueador 
del SRA más un BCC o un diurético. Un BB combinado con un diu-
rético o cualquier fármaco de las principales clases es una alterna-
tiva cuando haya una indicación específica, como angina, IM 
reciente, insuficiencia cardiaca o control de la frecuencia cardiaca. 

3. Uso de monoterapia para pacientes con bajo riesgo, HTA de grado 
1 y PAS < 150 mmHg, pacientes con riesgo muy alto y PA normal-
alta o pacientes mayores frágiles. 

4. Uso de una combinación de 3 fármacos en una píldora con un blo-
queador del SRA, un BCC y un diurético si la PA no se controla con 
una combinación de 2 fármacos.

5. Adición de espironolactona para el tratamiento de la HTA resis-
tente, excepto si hay contraindicaciones (véase la sección 8.1.4).

6. Uso de otras clases de fármacos antihipertensivos en los infre-
cuentes casos en que la PA no se controla con los tratamientos des-
critos.

7. La información sobre la disponibilidad y las dosis recomendadas 
de cada fármaco y las combinaciones en píldora única y libres se 
puede encontrar en los vademécums farmacológicos de cada 
país. 

Este algoritmo de tratamiento se centra en las principales 5 clases 
de fármacos: IECA, ARA-II, BCC, diuréticos tiacídicos o análogos tiací-
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1 comprimido

2 comprimidos

Tratamiento inicial
Combinación doble

Paso 2
Combinación triple

Paso 3
Combinación triple + 

espironolactona 
u otro fármaco

Considere la monoterapia para la HTA de 
grado 1 (PAS < 150 mmHg) y riesgo bajo o 

para pacientes ancianos (≥ 80 años) o frágiles

Considere derivar al paciente 
a un centro especializado 

para más estudios

IECA o ARA-II + BCC o un diurético

IECA o ARA-II + BCC + un diurético

HTA resistente
Añada espironolactona (25-50 mg/día) u otro diurético, 

bloqueador alfa o bloqueador beta

Bloqueadores beta
Considere el uso de bloqueadores beta en cualquier fase de tratamiento si hay una 
indicación especí� ca, como insu� ciencia cardiaca, angina, IM reciente o � brilación 

auricular, o para jóvenes embarazadas o que planeen gestar

Figura 4. Estrategia básica de tratamiento farmacológico para la HTA no complicada. Este algoritmo de tratamiento también es adecuado para la mayoría de los pacientes con 
daño orgánico, enfermedad cerebrovascular o EAP. ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; EAP: enfermedad arterial 
periférica; HTA: hipertensión arterial; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; IM: infarto de miocardio.
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dicos y BB. Para la mayoría de los pacientes, el algoritmo recomienda 
un tratamiento inicial con una combinación de 2 fármacos, de ser 
posible en una píldora única. Las variaciones del tratamiento básico 
para la HTA no complicada que se muestran en la figura 4 se especifi-
can en las figuras 5-8. Los objetivos de tratamiento para la PA en la 
HTA tratada se encuentran en la tabla 23. 

La estrategia de tratamiento farmacológico para pacientes con HTA 
debe basarse en el algoritmo expuesto en las figuras 4-8, excepto 
cuando haya contraindicaciones para estos fármacos (tabla 20) o en 
presencia de entidades o enfermedades concomitantes que requieran 
la modificación del tratamiento, como se señala en las siguientes 
recomendaciones. 
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Considere la monoterapia para la HTA de 
grado 1 (PAS < 150 mmHg) o pacientes 

ancianos (≥ 80 años) o frágiles

Considere iniciar el tratamiento 
cuando la PAS sea ≥ 130 mmHg 

en este grupo de pacientes con ECV 
establecida y riesgo muy alto

Considere derivar al paciente 
a un centro especializado 

para más estudios

Figura 5. Estrategia de tratamiento farmacológico para la HTA y la EC. ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; EC: 
enfermedad coronaria; ECV: enfermedad cardiovascular; HTA: hipertensión arterial; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; PA: presión arterial.
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o IECA o ARA-II + un diurético 

(o diurético de asa)b

IECA o ARA-II + BCC + un diurético 
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HTA resistente
Añada espironolactona (25-50 mg/día) u otro diurético, 

bloqueador alfa o bloqueador beta

Bloqueadores beta
Considere el uso de BB en cualquier 

fase de tratamiento si hay 
una indicación especí� ca, como 
insu� ciencia cardiaca, angina, IM 

reciente o � brilación auricular, 
o para jóvenes embarazadas 
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Es predecible una reducción de la TFGe y un aumento de la creatinina sérica en pacientes con ERCa que reciben tratamiento antihipertensivo, 
especialmente con IECA o ARA-II, pero un aumento de creatinina sérica > 30% requiere la evaluación inmediata del paciente por la posibilidad 

de enfermedad renovascular

Figura 6. Estrategia de tratamiento farmacológico para la HTA y la ERC. ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BB: bloqueadores beta; BCC: bloqueadores de los 
canales del calcio; ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; IM: infarto de miocardio; PA: 
presión arterial; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

aLa ERC se define como una TFGe < 60 ml/min/1,72 m2 con/sin proteinuria.
bUse diuréticos de asa cuando la TFGe sea < 30 ml/min/1,72 m2 porque las tiacidas y los análogos tiacídicos tienen un efecto mínimo o nulo con ese filtrado glomerular. 
cPrecaución: hay riesgo de hiperpotasemia con la espironolactona, especialmente con TFGe < 45 ml/min/1,72 m2 o concentración basal de K+ ≥ 4,5 mmol/l.
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Tratamiento inicial

Paso 2

IECA o ARA-IIa + un diuréticob (o diurético de asa) + BB

IECA o ARA-IIa + un diuréticob (o diurético de asa) + BB + ARMc

Cuando no se requiere tratamiento antihipertensivo en la IC-FEr, debe prescribirse el tratamiento según la guía de la ESC sobre insu� ciencia cardiaca136

Figura 7. Estrategia de tratamiento farmacológico para la HTA y la IC-FEr. No administre BCC no dihidropiridínicos (p. ej., verapamilo o diltiazem). ARA-II: antagonistas del recep-
tor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor de mineralocortidoides; BB: bloqueadores beta; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; ESC: European Society of 
Cardiology; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina.

aConsidere el uso de un inhibidor de la neprilisina y los receptores de la angiotensina en lugar de un IECA o un ARA-II, de acuerdo con la guía de la ESC sobre insuficiencia 
cardiaca136. 

bDiurético: una tiacida o un análogo tiacídico. Considere el uso de un diurético de asa como alternativa para pacientes con edema.
cARM (espironolactona o eplerenona).
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Tratamiento inicial
Combinación doble

Paso 2
Combinación triple

IECA o ARA-II + BB o BCC no DHP* 
o BB + BCC

IECA o ARA-II + BB + BCC DHP o un diurético 
o BB + BCC DHP + un diurético

Añada anticoagulación oral cuando esté indicado según la puntuación CHA
2
DS

2
-VASc, excepto cuando esté contraindicada

*No se recomienda la combinación sistemática de BB con BCC no DHP (p. ej., verapamilo o diltiazem) debido a la posibilidad de una reducción 
pronunciada de la frecuencia cardiaca.

Figura 8. Estrategia de tratamiento farmacológico para la HTA y la fibrilación auricular. ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BB: bloqueadores beta; BCC: blo-
queadores de los canales del calcio; CHA2DS2-VASc: insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 (doble), diabetes, ictus (doble)-enfermedad vascular, edad 65-74 y sexo (mujer); 
DHP: dihidropiridina; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina.

*BCC no DHP (p. ej., verapamilo o diltiazem).

Tabla 23
Intervalos objetivo del tratamiento para la PA medida en consulta

Grupo de edad Intervalos objetivo del tratamiento para la PAS medida en consulta (mmHg) Intervalos objetivo 
de tratamiento para 

la PAD medida en 
consulta (mmHg)

HTA +DM +ERC +EAC +ACVa/AIT

18-65 años Objetivo 130 
o más bajo si se tolera

No < 120

Objetivo 130 
o más bajo si se tolera

No < 120

Objetivo < 140 a 130 
si se tolera

Objetivo 130 
o más bajo si se tolera

No < 120

Objetivo 130 
o más bajo si se tolera

No < 120

70-79

65-79 añosb Objetivo 130-139 
si se tolera

Objetivo 130-139 
si se tolera

Objetivo 130-139 
si se tolera

Objetivo 130-139 
si se tolera

Objetivo 130-139 
si se tolera

70-79

≥ 80 añosb Objetivo 130-139 
si se tolera

Objetivo 130-139 
si se tolera

Objetivo 130-139 
si se tolera

Objetivo 130-139 
si se tolera

Objetivo 130-139 
si se tolera

70-79

Intervalos objetivo 
del tratamiento para 
la PAD medida en 
consulta (mmHg)

70-79 70-79 70-79 70-79 70-79

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; EC: enfermedad coronaria; ERC: enfermedad renal crónica (incluye la diabética y la no diabética); PA: presión 
arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.

aSe refiere a pacientes con ictus previo, no a objetivos de PA inmediatamente después de un ACV.
bLas decisiones sobre el tratamiento y los objetivos para la PA pueden requerir modificaciones en pacientes mayores frágiles e independientes.
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7.6. Uso de dispositivos para el tratamiento  
de la hipertensión 

Se han desarrollado tratamientos basados en dispositivos, princi-
palmente para la HTA resistente, que se tratan a continuación. 

7.6.1. Estimulación de barorreceptores carotídeos (marcapasos  
y stent) 

El tratamiento de estimulación de barorreceptores carotídeos o la 
amplificación barorrefleja —externa mediante un generador de pulso 
implantable o interna mediante un dispositivo implantable diseñado 
para aumentar el strain del bulbo carotídeo— puede reducir la PA  
en pacientes con HTA resistente. Un ECA sobre un generador de pulso 
implantable de primera generación mostró 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 a 
largo plazo358. Se ha desarrollado un dispositivo unilateral de segunda 
generación para mejorar la seguridad y la eficacia a largo plazo. Una 
comparación ajustada por tendencia de los dispositivos de primera y 
segunda generación reveló que la PA a los 12 meses del implante era 
similar, con un perfil de seguridad mejor en el dispositivo de segunda 
generación359. Sin embargo, no se ha realizado ningún ECA sobre este 
nuevo dispositivo. Otra consideración que tener en cuenta es que el 
implante es costoso y requiere una intervención quirúrgica compleja. 
Esto ha llevado al desarrollo de un stent endovascular para la amplifi-
cación barorrefleja que está específicamente diseñado para dilatar el 
bulbo carotídeo y aumentar la sensibilidad barorrefleja. Los datos 
preliminares en humanos muestran evidencia de la eficacia de este 
tratamiento para reducir la PA360, pero son necesarios los resultados 
de estudios en curso para determinar su eficacia y su seguridad a 
largo plazo.

7.6.2. Denervación renal

La denervación renal se basa en la importancia de la respuesta 
simpática en la resistencia vascular renal, la liberación de renina y 
la reabsorción de sodio361, el aumento del tono simpático del riñón 
y otros órganos que se produce en pacientes hipertensos361, y el 
efecto vasopresor de fibras renales aferentes documentado en 
investigaciones experimentales en animales362. La denervación 

renal con catéter mediante radiofrecuencia, ultrasonidos o inyec-
ción perivascular de agentes neurotóxicos, como el alcohol, se ha 
introducido como una opción de tratamiento mínimamente inva-
sivo para pacientes con HTA resistente363. La evidencia clínica que 
respalda la denervación renal como una técnica efectiva para redu-
cir la PA es conflictiva. Varios estudios observacionales y registros 
nacionales e internacionales364 confirman la eficacia de la denerva-
ción renal con base en los resultados de los estudios HTN-1 y  
HTN-2365. La reducción de la actividad simpática tras la denerva-
ción renal también se observó en otro estudio366. Sin embargo,  
2 ECA con grupo de control asignado a procedimiento simu-
lado367,368 no lograron documentar la superioridad de la denerva-
ción renal comparada con el procedimiento simulado, pero 
confirmaron la seguridad del procedimiento. El estudio DENER-
HTN369 mostró la superioridad de la denervación renal combinada 
con farmacoterapia óptima frente a farmacoterapia sola. El estudio 
PRAGUE-15370 observó efectos similares con la denervación renal o 
tratamiento farmacológico óptimo (fundamentalmente con la adi-
ción de espironolactona) en cuanto a la reducción de la PA; sin 
embargo, el tratamiento farmacológico óptimo se asoció con más 
efectos secundarios y altas tasas de interrupción del tratamiento. 
Aparte de la HTA resistente, el análisis provisional de los primeros 
80 pacientes tratados con denervación renal pero sin tratamiento 
antihipertensivo concomitante mostró un efecto moderado de la 
denervación renal en la MAPA a los 3 meses366. Este estudio no ha 
finalizado. 

Evaluar la eficacia de la denervación renal es complejo porque 
requiere que el procedimiento se realice en una población con una 
probabilidad alta de respuesta de la PA. Esto resulta complicado por: 
a) la compleja fisiopatología de la HTA; b) la falta de instrumentos 
clínicos para medir la actividad simpática; c) la ausencia de predicto-
res de la respuesta de la PA a largo plazo tras la denervación renal, y  
d) la ausencia de marcadores fiables del éxito del procedimiento para 
establecer inmediatamente si se ha logrado la denervación371. La evi-
dencia disponible indica que la HTA sistólica aislada, que se caracte-
riza por rigidez aórtica, se asocia con una respuesta insuficiente a la 
denervación renal372,373 y a la estimulación de barorreceptores (véase 
más arriba). Excepto por algunos problemas infrecuentes relaciona-
dos con el procedimiento de cateterización (complicaciones en la 
zona de acceso, disección vascular, etc.), no se han observado compli-
caciones importantes o deterioro de la función renal. 

Estrategia de tratamiento farmacológico para la HTA

Recomendaciones Clasea Nivelb

Entre todos los fármacos antihipertensivos, los IECA, ARA-II, BB, BCC y diuréticos (tiacidas y análogos tiacídicos, como clortalidona e indapamida) tienen 
demostrada su eficacia en reducir la PA y los eventos CV en estudios clínicos controlados y, por lo tanto, están indicados como la base de las estrategias de 
tratamiento antihipertensivo2

I A

Se recomienda el tratamiento combinado para la mayoría de los pacientes como tratamiento inicial. Las combinaciones preferidas deben incluir  
un bloqueador del SRA (IECA o ARA-II) más un BCC o un diurético. Pueden emplearse otras combinaciones de las 5 principales clases  
de fármacos233,318,327,329,341-345

I A

Se recomienda combinar los BB con cualquier fármaco de las 5 clases principales cuando haya una indicación específica, p. ej., angina, infarto de miocardio 
reciente o insuficiencia cardiaca o para el control de la frecuencia cardiaca300,341

I A

Se recomienda iniciar el tratamiento antihipertensivo con una combinación de 2 fármacos, preferiblemente en una sola pastilla. Las excepciones son los 
pacientes mayores y pacientes con bajo riesgo y HTA de grado 1 (especialmente si la PAS es < 150 mmHg)342,346,351

I B

Se recomienda que, si la PA no se controlac con una combinación de 2 fármacos, se intensifique el tratamiento con una combinación de 3 fármacos, 
normalmente un bloqueador del SRA con un BCC y una tiacida o análogo tiacídico, preferiblemente combinados en un solo comprimido349,350

I A

Se recomienda que, si la PA no se controlac con una combinación de 3 fármacos, se intensifique el tratamiento con la adición de espironolactona o, si no se 
tolera, con otros diuréticos, como amilorida o dosis más altas de otros diuréticos, un BB o un bloqueador alfa310

I B

No se recomienda la combinación de 2 bloqueadores del SRA291,298,299 III A

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BB: bloqueadores beta; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; CV: cardiovascular; IECA: inhibidores de la enzima de 
conversión de la angiotensina; PA: presión arterial; PAS: presión arterial sistólica; SRA: sistema renina-angiotensina.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cEs necesario controlar la adherencia.
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Quedan por responder cuestiones importantes sobre la utilidad 
clínica de la denervación renal fuera de estudios clínicos, que debe 
realizarse en pacientes muy seleccionados en centros especializados 
en HTA por operadores con experiencia. 

7.6.3. Creación de fístula arteriovenosa 

La anastomosis arteriovenosa iliaca central crea un conducto de 
calibre fijo (4 mm) entre la arteria iliaca externa y la vena mediante un 
dispositivo de nitinol tipo stent (ROX)374,375. El implante del dispositivo 
se puede verificar y es reversible; el dispositivo desvía la sangre arte-
rial (0,8-1 l/min) hacia el circuito venoso, y se obtiene una reducción 
inmediata y verificable de la PA374,375. El efecto de reducción de la PA de 
la anastomosis arteriovenosa se observó por primera vez en un estudio 
sobre pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 
que mostraron una mejora moderada en la prueba de los 6 min de 
marcha376. En el estudio ROX CONTROL HTN, se aleatorizó a pacientes 
con HTA resistente a tratamiento estándar o implante de un disposi-
tivo coupler (acoplador) arteriovenoso combinado con tratamiento 
estándar377. A los 6 meses, las PA en consulta y ambulatoria se reduje-
ron significativamente en el grupo de anastomosis arteriovenosa, 
comparado con el grupo de control. Hay que señalar algunas cuestio-
nes importantes relativas a la seguridad. En el 29% de los pacientes se 
produjo una estenosis venosa homolateral que requirió venoplastia o 
implante de stent. No se observó insuficiencia cardiaca derecha o insu-
ficiencia cardiaca de alto gasto a corto plazo tras el implante del dispo-
sitivo, pero es necesario un seguimiento a largo plazo377,378.

7.6.4. Otros dispositivos 

El cuerpo carotídeo se localiza en la bifurcación de la carótida 
común. Está inervado por fibras nerviosas del nervio vagal a través del 
ganglio cervical y el nervio del seno carotídeo379. La estimulación  
del cuerpo carotídeo impulsa el tono simpático, lo cual produce un 
aumento de la PA y la ventilación por minuto. La resección quirúrgica 
del cuerpo carotídeo se asocia con reducciones de la PA380 y la hiper-
actividad simpática en pacientes con insuficiencia cardiaca381. Actual-
mente se están desarrollando e investigando dispositivos para la 
modificación endovascular del cuerpo carotídeo mediante ablación 
guiada por ultrasonidos. 

En resumen, el tratamiento de la HTA basado en dispositivos es un 
campo de rápida evolución. Son necesarios más estudios con grupo 
de control antes de que se puedan recomendar estos tratamientos 
para la HTA en la práctica clínica habitual, fuera del contexto de los 
estudios clínicos. 

8. HIPERTENSIÓN EN CIRCUNSTANCIAS ESPECÍFICAS 

8.1. Hipertensión resistente 

8.1.1. Definición de hipertensión resistente

La HTA se define como resistente a tratamiento cuando la estrate-
gia terapéutica recomendada no logra reducir las cifras de PAS y PAD 
medidas en consulta a < 140 mmHg o < 90 mmHg, respectivamente, y 
cuando el control inadecuado de la PA se confirma mediante MAPA o 

AMPA en pacientes que han cumplido con el tratamiento. La estrate-
gia terapéutica debe incluir las necesarias modificaciones en el estilo 
de vida y tratamiento farmacológico óptimo o con las máximas dosis 
toleradas de 3 o más fármacos, entre ellos un diurético, típicamente 
un IECA o un ARA-II y un BCC. Además, se debe descartar la presencia 
de HTA seudorresistente y causas secundarias de HTA (véase la sec-
ción 8.2).

Los estudios sobre la prevalencia de la HTA resistente están limita-
dos por la variación de las definiciones empleadas, con tasas de pre-
valencia observadas de un 5-30% de los pacientes con HTA tratada. 
Tras la aplicación de una definición estricta (véase más arriba) y 
excluyendo las causas de HTA seudorresistente (véase la sección 
8.1.2), la prevalencia real de la HTA resistente probablemente sea  
< 10% de los pacientes tratados. Los pacientes con HTA resistente tie-
nen más riesgo de daño orgánico causado por HTA, ERC y complica-
ciones CV prematuras382.

8.1.2. Hipertensión seudorresistente 

Se debe evaluar y descartar distintas causas de HTA seudorresis-
tente antes de confirmar el diagnóstico de HTA resistente: 

1. La falta de adherencia a la medicación prescrita es una causa fre-
cuente de HTA seudorresistente, que ocurre en hasta un 50% de los 
pacientes evaluados mediante la monitorización terapéutica de  
los fármacos y tiene una relación directa con el número de pasti-
llas prescritas315 (véase la sección 10).

2. El efecto de bata blanca (por el que la PA en consulta está elevada 
pero aparece controlada en la MAPA y la AMPA) es frecuente en 
estos pacientes y, por esta razón, se recomienda confirmar la HTA 
en consulta con MAPA o AMPA antes de confirmar el diagnóstico 
de HTA resistente. 

3. Una técnica inadecuada de medición de la PA en consulta, como el 
uso de manguitos demasiado pequeños para la circunferencia del 
brazo, puede dar como resultado una falsa elevación de la PA.

4. Una marcada calcificación de la arterial braquial, especialmente en 
pacientes mayores con arterias muy calcificadas. 

5. La inercia terapéutica que se asocia con el uso de dosis inade-
cuadas o combinaciones irracionales de fármacos hipotensores.

Otras causas de HTA resistente:

1. Factores del estilo de vida, como la obesidad, grandes ganancias de 
peso, consumo excesivo de alcohol y gran ingesta de sodio.

2. Ingesta de sustancias vasopresoras o que producen retención de 
sodio, fármacos prescritos para enfermedades distintas de la HTA, 
algunos remedios herbales o uso de drogas recreativas (cocaína, 
esteroides anabólicos, etc.) (véase la tabla 24). 

3. Apnea obstructiva del sueño, que normalmente, pero no siempre, 
se asocia con la obesidad.

4. Formas secundarias de HTA no detectadas (véase la sección 8.2).
5. Daño orgánico avanzado, especialmente ERC o rigidez arterial 

extensa. 

La HTA resistente se asocia con la edad avanzada (especialmente  
> 75 años), el sexo masculino, etnia africana de raza negra, las cifras 
iniciales de PA más altas al diagnóstico de HTA, la mayor PA alcanzada 
durante la vida del paciente, las consultas ambulatorias frecuentes, la 
obesidad, la diabetes, la enfermedad ateroesclerótica, el daño orgá-
nico causado por HTA y una puntuación de Framingham de riesgo 
coronario a 10 años > 20%383,384.

8.1.3. Estrategia diagnóstica en la hipertensión resistente 

El diagnóstico de la HTA resistente requiere información detallada 
sobre: 

Tratamientos para la hipertensión basados en dispositivos

Recomendaciones Clasea Nivelb

No se recomiendan los tratamientos para la HTA basados  
en dispositivos en la práctica clínica habitual, excepto en  
el contexto de estudios clínicos, hasta que se disponga  
de evidencia sobre su seguridad y su eficacia367,368

III B

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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1. La anamnesis del paciente, que incluya características del estilo de 
vida, consumo de alcohol e ingesta de sodio, fármacos o sustancias 
que pudieran interferir e historia del sueño.

2. La naturaleza y las dosis del tratamiento antihipertensivo.
3. Exploración física, con especial atención en la detección de daño 

orgánico causado por HTA y signos de HTA secundaria. 
4. Confirmación de la resistencia al tratamiento con la medición de la 

PA fuera de consulta (mediante MAPA o AMPA). 
5. Pruebas de laboratorio para detectar alteraciones electrolíticas 

(hipopotasemia) asociadas con factores de riesgo (diabetes), daño 
orgánico (disfunción renal avanzada) e hipertensión secundaria.

6. Confirmación de la adherencia al tratamiento hipotensor.

Se debe investigar una posible causa secundaria de HTA, especial-
mente aldosteronismo primario386 o estenosis renal ateroesclerótica, 
sobre todo en pacientes mayores o con ERC. Debe considerarse la 
mala adherencia al tratamiento, pero su identificación puede ser difí-
cil en la práctica clínica habitual387. Algunos métodos son fáciles de 
usar, pero su valor es escaso (p. ej., cuestionarios estandarizados), 
mientras que otros, como la determinación de las concentraciones de 
medicación en orina o sangre, son prometedores pero aún no están 
ampliamente disponibles388. Otro método es la medición de la PA tras 
la observación directa de la toma de la medicación389, que se ha 
empleado en estudios clínicos390 pero puede ser difícil de implemen-
tar en la práctica clínica. 

8.1.4. Tratamiento de la hipertensión resistente 

El tratamiento efectivo de la HTA resistente debe combinar modi-
ficaciones en el estilo de vida (especialmente la reducción de la 
ingesta de sodio), la suspensión de sustancias que pudieran interferir 
y la adición secuencial de fármacos antihipertensivos al tratamiento 
triple inicial. Se recomienda la sustitución de los fármacos prescritos 
por un régimen de tratamiento más simple con una píldora única 
para reducir la carga de la medicación y mejorar la adherencia al tra-
tamiento. El tratamiento farmacológico óptimo de la HTA resistente 
no se ha estudiado adecuadamente. La estrategia que parece más 
efectiva es la adición de tratamiento diurético para reducir la sobre-
carga de volumen, junto con la restricción de la ingesta de sal, sobre 
todo para los pacientes con ERC. El control de la PA puede mejorarse 
aumentando la dosis de diuréticos o cambiando a un diurético más 

potente del tipo de los análogos tiacídicos (clortalidona o indapa-
mida). Se debe sustituir los diuréticos tiacídicos o los análogos tiacídi-
cos por un diurético de asa cuando la TFGe sea < 30 ml/min. Aunque la 
HTA resistente puede mostrar una reducción de la PA cuando se 
aumenta la dosis de diuréticos, la mayoría de los pacientes requieren 
la administración de fármacos adicionales. Cada vez hay más datos de 
que el tratamiento de cuarta línea debe incluir un ARM (espironolac-
tona hasta 50 mg/día) para bloquear los efectos biológicos de la aldos-
terona391, como se demostró en el estudio PATHWAY 2357 y en otros 
estudios y sus metanálisis392-394. No todos los pacientes pueden tolerar 
la espironolactona debido a sus efectos secundarios antiandrogéni-
cos, que producen sensibilidad mamaria o ginecomastia (en un ~6% 
de los pacientes) e impotencia a los varones y trastornos menstruales 
a las mujeres. Además, no se ha establecido todavía la eficacia y la 
seguridad de la espironolactona para el tratamiento de la HTA de 
pacientes con deterioro renal significativo; por ello se debe restringir 
su uso a pacientes con una TFGe ≥ 45 ml/min y concentraciones plas-
máticas de potasio ≤ 4,5 mmol/l. Los electrolitos y la TFGe deben 
monitorizarse poco tiempo después del inicio del tratamiento y luego 
al menos 1 vez al año. En teoría, un diurético adicional alternativo a la 
espironolactona (cuando no se tolere debido a sus efectos secunda-
rios) podría ser el ARM eplerenona (50-100 mg/día). Recientemente, 
en el estudio PATHWAY2 se ha observado que la amilorida (10-20 mg/
día) es tan efectiva como la espironolactona para la reducción de la 
PA357. Es preciso señalar que deben tomarse las mismas precauciones 
cuando se usen estos fármacos en pacientes con una TFGe disminuida 
y concentraciones basales de potasio > 4,5 mmol/l. El estudio 
PATHWAY-2 también evaluó el bisoprolol (5-10 mg/día) y la doxazo-
sina de liberación modificada (4-8 mg/día) como alternativa a la espi-
ronolactona.  Ninguno de el los  fue tan efect ivo como la 
espironolactona, pero redujeron significativamente la PA, compara-
dos con placebo, cuando se añadieron al tratamiento base de la HTA 
resistente310. Por lo tanto, hay evidencia del tratamiento con bisopro-
lol y doxazosina para la HTA resistente cuando la espironolactona esté 
contraindicada o no se tolere. Los vasodilatadores directos, como 
hidralazina o minoxidil, no se usan con frecuencia porque pueden 
causar una gran retención de fluidos y taquicardia. 

Actualmente se están investigando nuevos fármacos hipotensores, 
como los donadores de óxido nítrico, los antagonistas de la vasopre-
sina, los inhibidores de la aldosterona sintasa, los inhibidores de la 
endopeptidasa neutra y los antagonistas de la endotelina388.

Tabla 24
Características de la HTA resistente, causas secundarias y factores coadyuvantes (adaptada de Williams385)

Características de los pacientes con HTA resistente Causas secundarias de la HTA resistente Fármacos y sustancias de pueden causar la elevación 
de la PA

Demográficas: 
Edad avanzada (especialmente > 75 años) 
Obesidad 
Más frecuente en personas de raza negra 
Ingesta de sodio excesiva 
PA basal elevada y HTA crónica no controlada 

Causas más comunes: 
Hiperaldosteronismo primario 
Enfermedad renovascular ateroesclerótica 
Apnea del sueño 
ERC

Fármacos prescritos: 
Anticonceptivos orales
F ármacos simpaticomiméticos (como descongestivos 

y otros antigripales)
Antiinflamatorios no esteroideos 
Ciclosporina 
Eritropoyetina 
Esteroides (como prednisolona e hidrocortisona) 
Algunos tratamientos para el cáncer

Enfermedades concomitantes: 
Daño orgánico: HVI o ERC 
Diabetes 
Enfermedad vascular ateroesclerótica 
Rigidez aórtica y HTA sistólica aislada

Causas poco comunes: 
Feocromocitoma 
Displasia fibromuscular 
Coartación aórtica 
Enfermedad de Cushing 
Hiperparatiroidismo

Sustancias no prescritas:
Drogas recreativas (como cocaína, anfetaminas  
y esteroides anabolizantes)
Ingesta de regaliz excesiva 
Remedios herbales (como la efedra o ma huang)

ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; PA: presión arterial.
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8.2. Hipertensión secundaria 

La hipertensión secundaria es la debida a una causa identificable 
que se puede tratar con intervenciones específicas para dicha causa. 
Una sospecha alta y la detección temprana de las causas secundarias 
de HTA son importantes porque las intervenciones pueden ser curati-
vas, especialmente en pacientes jóvenes (cirugía correctiva para la 
coartación aórtica, angioplastia renal para pacientes jóvenes con dis-
plasia fibromuscular arterial renal, reversión de una causa endocrina 
de la HTA —como resección de un adenoma adrenal— o tratamiento 
farmacológico de un trastorno monogénico que afecta a un canal 
iónico con sensibilidad farmacológica específica —como el uso selec-
tivo de amilorida en el síndrome de Liddle—). Las intervenciones para 
tratar la causa secundaria de la HTA que se realizan más tarde en la 
vida tienen menos posibilidades de ser curativas (es decir, hacer inne-
cesaria la medicación antihipertensiva), debido a que la HTA de larga 

duración produce daño vascular y orgánico que mantiene alta la PA, 
aunque la intervención sigue siendo importante porque a menudo da 
como resultado un mejor control de la PA con menos medicación. 

La prevalencia de la HTA secundaria es de un 5-15%396 de las perso-
nas con HTA. La búsqueda de HTA secundaria en todos los pacientes 
hipertensos no es viable ni costo-efectiva; sin embargo, algunas 
características generales pueden indicar una mayor probabilidad de 
HTA secundaria y debe considerarse el cribado de estos pacientes una 
vez que se confirme la elevación de la PA mediante la medición ambu-
latoria (tabla 25). 

La descripción detallada del tratamiento clínico de las causas espe-
cíficas de la HTA secundaria está fuera del alcance de esta guía. No 
obstante, las causas más comunes de la HTA secundaria, la historia 
clínica y las pruebas de cribado se enumeran en la tabla 26 y la distri-
bución típica de estas causas por edad se muestra en la tabla 27. Como 
se puede ver en esas tablas, la mayoría de las pruebas de cribado se 
pueden realizar con análisis de sangre y orina, ecografía abdominal y 
ecocardiografía. Se recomienda derivar a los pacientes a un centro 
especializado para confirmar la sospecha diagnóstica de HTA secun-
daria y para el tratamiento. Otras causas secundarias de HTA por fár-
macos o sustancias y causas monogénicas raras se resumen en las 
tablas 28 y 29. 

8.2.1. Fármacos y otras sustancias que pueden causar 
hipertensión secundaria 

Algunas medicaciones y otras sustancias pueden causar un 
aumento de la PA que haga sospechar una HTA secundaria (tabla 28)397. 
En consecuencia, es importante realizar un cuidadoso registro del uso 
de fármacos cuando se considere el diagnóstico de HTA secundaria. 
Además, otros fármacos de uso común, como los antiinflamatorios no 
esteroideos o los glucocorticoides, pueden antagonizar el efecto de 
los antihipertensivos en pacientes tratados para la HTA y pueden con-
tribuir a la pérdida del control de la PA. 

8.2.2. Causas genéticas de la hipertensión secundaria 

Las causas genéticas de la HTA secundaria suelen estar relaciona-
das con trastornos monogénicos (véase la sección 6)194,195. Son causas 
raras pero importantes de HTA secundaria porque la identificación  
de la causa puede indicar un tratamiento farmacológico específico 
(tabla 29)194,195. Las características comunes de estos trastornos gené-
ticos es que normalmente se manifiestan con HTA en niños, adoles-
centes o adultos jóvenes, y la mayoría de los trastornos monogénicos 
inducen HTA por el aumento de la reabsorción de sodio en el túbulo 
renal. Por lo que normalmente se asocian con una concentración plas-
mática de renina (CPR) o una actividad plasmática de la renina (APR) 
nulas, lo que no es frecuente en pacientes jóvenes y sobre todo los 
tratados con medicación antihipertensiva (como bloqueadores del 
SRA, BCC o diuréticos), con los que se esperaría un aumento de la CPR 

Hipertensión resistente

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda que la HTA se defina como resistente  
al tratamiento (HTA resistente) cuando:

La dosis óptima (o la dosis máxima tolerada) de la estrategia 
terapéutica, que debe incluir típicamente un IECA o un ARA-II 
más un BCC y una tiacida o análogo tiacídico, no logra bajar la 
PAS y la PAD a < 140 y < 90 mmHg, y
El control inadecuado de la PA se haya confirmado mediante 
MAPA o AMPA, y
Se hayan descartado las causas de HTA seudorresistente 
(especialmente la falta de adherencia a la medicación) y la 
HTA secundaria

I C

El tratamiento recomendado para la HTA resistente es:
El refuerzo de las intervenciones en el estilo de vida, 
especialmente la restricción de la ingesta de sodio395

La adición de dosis bajas de espironolactonac al tratamiento 
de base310,392,394

La adición de otro tratamiento diurético en caso de 
intolerancia a la espironolactona, con eplerenonac, amiloridac, 
una dosis más alta de una tiacida o análogo tiacídico o un 
diurético de asad,357

O la adición de bisoprolol o doxazosina310

I B

AMPA: automedición de la presión arterial; ARA-II: antagonistas del receptor de la 
angiotensina II; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; HTA: hipertensión 
arterial; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; MAPA: 
monitorización ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial; PAD: presión 
arterial diastólica.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cCuando no se tolere la espironolactona, se sustituye por amilorida o eplerenona. El 

uso de estos fármacos debe restringirse a pacientes con una tasa de filtrado glomerular 
estimada ≥ 45 ml/min y una concentración plasmática de potasio ≤ 4,5 mmol/l, debido 
al riesgo de hiperpotasemia. 

dLos diuréticos de asa deben sustituir a las tiacidas o los análogos tiacídicos si la tasa 
de filtrado glomerular estimada es < 30 ml/min.

Tabla 25
Características de los pacientes que deben suscitar la sospecha de HTA secundaria

Características

Pacientes jóvenes (< 40 años) con HTA de grado 2 o aparición de HTA de cualquier grado en la infancia

Elevación repentina de la PA en pacientes con normotensión previa documentada

HTA resistente (véase la sección 8.1)

HTA grave (grado 3) o emergencia hipertensiva (véase la sección 8.3)

Presencia de daño orgánico extenso

Características clínicas o bioquímicas compatibles con causas endocrinas de la HTA o ERC

Características clínicas de apnea obstructiva del sueño

Síntomas compatibles con feocromocitoma o antecedentes familiares de feocromocitoma

ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial.
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Tabla 26
Causas comunes de la HTA secundaria

Causa Prevalencia en pacientes 
hipertensos

Síntomas y signos sospechosos Pruebas de cribado

Apnea obstructiva del sueño 5-10% Ronquido; obesidad (aunque puede producirse en personas no 
obesas); cefalea matinal; somnolencia diurna

Escala de Epworth y poligrafía 
ambulatoria

Enfermedad del parénquima renal 2-10% A menudo es asintomática; diabetes; hematuria, proteinuria, 
nicturia; anemia, masas renales en la ERC poliquística del 
adulto 

Creatinina plasmática y electrolitos, 
TFGe; presencia de proteína o sangre 
en tira reactiva de orina, cociente 
albúmina:creatinina; ecografía renal 

Enfermedad renovascular

   Enfermedad renovascular 
ateroesclerótica

1-10% Mayores; ateroesclerosis extensa (especialmente EAP); 
diabetes; hábito tabáquico; edema pulmonar repentino 
recurrente; ruido abdominal 

Ecografía Doppler de las arterias renales 
o angiografía por TC o RM 

  Displasia fibromuscular Jóvenes; más común en mujeres; ruido abdominal

Causas endocrinas

  Aldosteronismo primario 5-15% A menudo asintomático; debilidad muscular (raras veces) Aldosterona y renina en plasma 
y cociente aldosterona:renina; 
hipopotasemia (en una minoría): 
la hipopotasemia puede reducir la 
aldosterona 

  Feocromocitoma < 1% Síntomas episódicos: HTA paroxística, cefalea pulsátil, 
sudoración, palpitaciones y palidez; PA lábil; elevación de la 
PA precipitada por fármacos (BB, metoclopramida, fármacos 
simpaticomiméticos, opioides, antidepresivos tricíclicos 

Determinación de fracciones de 
metanefrinas en orina de 24 h  
o de metanefrinas libres en plasma

  Síndrome de Cushing < 1% Cara redonda (o de luna), obesidad central, atrofia de la piel, 
estrías y hematomas; diabetes; uso crónico de esteroides 

Excreción de cortisol en orina de 24 h

   Enfermedad tiroidea 
(hipertiroidismo o hipotiroidismo)

1-2% Signos y síntomas de hipertiroidismo o hipotiroidismo Pruebas de la función tiroidea

  Hiperparatiroidismo < 1% Hiperpotasemia, hipofosfatemia Hormona paratiroidea, Ca2+

Otras causas

  Coartación aórtica < 1% Se detecta con más frecuencia en niños y adolescentes; 
diferencia de PA (≥ 20/10 mmHg) entre las extremidades 
superiores e inferiores o entre el brazo derecho y el izquierdo y 
pulso radial-femoral retrasado; ITB bajo; soplo sistólico  
de eyección en la región interescapular; muescas costales  
en radiografía torácica 

Ecocardiograma

BB: bloqueadores beta; EAP: enfermedad arterial periférica; ERC: enfermedad renal crónica; ITB: índice tobillo-brazo; PA: presión arterial; RM: resonancia magnética;  
TC: tomografía computarizada; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

Tabla 27
Incidencia y causas típicas de hipertensión arterial secundaria según la edad 

Grupo de edad Con causas subyacentes, % Causas típicas

Niños (< 12 años) 70-85 Enfermedad del parénquima renal 
Coartación aórtica 
Alteraciones monogénicas

Adolescentes (12-18 años) 10-15 Enfermedad del parénquima renal 
Coartación aórtica 
Alteraciones monogénicas

Adultos jóvenes (19-40 años) 5-10 Enfermedad del parénquima renal 
Displasia fibromuscular (especialmente en mujeres) 
Alteraciones monogénicas no diagnosticadas

Adultos de mediana edad (41-65 años) 5-15 Aldosteronismo primario 
Apnea obstructiva del sueño 
Síndrome de Cushing 
Feocromocitoma 
Enfermedad del parénquima renal 
Enfermedad renovascular ateroesclerótica

Adultos mayores (> 65 años) 5-10 Enfermedad renovascular ateroesclerótica 
Enfermedad del parénquima renal 
Enfermedad tiroidea

©
E

SC
/E

SH
 2

01
8

©
E

SC
/E

SH
 2

01
8



42 B. Williams et al. / Rev Esp Cardiol. 2019;72(2):160.e1-e78

o la APR. Por lo tanto, el hallazgo de CPR o APR surpimidas, especial-
mente durante tratamiento antihipertensivo, debe levantar la sospe-
cha de HTA secundaria debida a un estado de retención de sal. Hay 
que recordar que los BB, pero también los antiinflamatorios no este-
roideos, la alfametildopa o la clonidina suprimen la CPR y la APR, por 
lo que se debe suspender estos fármacos (si es posible) durante al 
menos 2 semanas antes de medir la CPR o la APR.

8.3. Urgencias y emergencias hipertensivas

Las emergencias hipertensivas son situaciones en las que la HTA 
grave (grado 3) se asocia con daño orgánico agudo, que suele poner en 
riesgo la vida y requiere una intervención inmediata pero cuidadosa 
para reducir la PA, normalmente con tratamiento intravenoso398. La 
tasa y la magnitud del aumento de la PA pueden ser tan importantes 
como el valor absoluto de PA para determinar la magnitud del daño 
orgánico399. Las presentaciones típicas de una emergencia hiperten-
siva son:

•  Pacientes con HTA maligna, caracterizada por HTA grave (normal-
mente de grado 3) asociada con cambios en el fondo de ojo (hemo-
rragia en llama o papiledema), microangiopatía y coagulación 
intravascular diseminada, que se puede asociar con encelopatía 
(en alrededor del 15% de los casos)400, insuficiencia cardiaca aguda 
y deterioro agudo de la función renal. La característica más impor-
tante de esta enfermedad es la necrosis fibrinoide de vasos peque-
ños en los riñones, la retina y el cerebro. El término «maligna» hace 
referencia al pronóstico muy desfavorable de esta entidad si no se 
trata401-404.

Tabla 28 
Fármacos y otras sustancias que pueden aumentar la presión arterial397

Fármacos y otras sustancias

Anticonceptivos orales Especialmente los que contienen estrógenos; causan HTA en un ~5% de las mujeres, normalmente leve, pero puede ser grave

Fármacos adelgazantes Fenilpropanolamina y sibutramina, entre otros

Descongestivos nasales Hidrocloruro de fenilefrina e hidrocloruro de nafazolina, entre otros

Sustancias estimulantes Anfetamina, cocaína y «éxtasis» (MDMA); estas sustancias a menudo causan HTA aguda en lugar de HTA persistente

Regaliz Los efectos de la excesiva ingesta crónica de regaliz semeja el hiperaldosteronismo por la estimulación del receptor de mineralocorticoides 
y la inhibición del metabolismo del cortisol

Medicación inmunosupresora Como ciclosporina A (el tacrolimus tiene menos efecto en la PA y la rapamicina casi no tiene efecto) y esteroides (p. ej., corticoides  
e hidrocortisona)

Tratamientos antiangiogénicos 
contra el cáncer

Se ha comunicado que los inhibidores del VEGF (como bevacizumab), los inhibidores de la tirosincinasa (como sunitinib) y el sorafenib 
aumentan la PA

Otros fármacos y sustancias que 
pueden elevar la PA

Esteroides anabolizantes, eritropoyetina, antiinflamatorios no esteroideos y remedios herbales (como la efedra o ma huang)

HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial; VEGF: factor de crecimiento del endotelio vascular. 

Tabla 29 
Causas genéticas de HTA secundaria poco frecuentes

Entidad Fenotipo Mecanismo y efecto

Síndrome de Liddle Hipopotasemia, alcalosis metabólica, ARP o CPR bajas, CPA baja Aumento de la actividad tubular renal del CENa: responde  
al tratamiento con amilorida

Exceso aparente de mineralcorticoides Hipopotasemia, alcalosis metabólica, ARP o CPR bajas, CPA baja Disminución de la isoenzima 11ß-deshidrogenasa de tipo 2

Síndrome de Gordon Hiperpotasemia, acidosis metabólica, ARP o CPR bajas, CPA baja Hiperactividad del cotranspotador de cloruro sódico

Síndrome de Geller HTA exacerbada por el embarazo, ARP o CPR bajas, CPA baja Efecto agonista de la progesterona en el receptor  
de mineralocorticoides

HTA tratable con glucocorticoides Hipopotasemia, alcalosis metabólica, ARP o CPR bajas y aumento 
de la CPA

Gen quimérico CYP11ß1/CYP11ß2: responde al tratamiento  
con glucocorticoides

ARP: actividad de la renina plasmática; CPA: concentración plasmática de aldosterona; CPR: concentración plasmática de renina; CENa: canal epitelial de sodio; HTA: hipertensión 
arterial.

Tabla 30 
Proceso diagnóstico para los pacientes con sospecha de emergencia hipertensiva

Pruebas comunes para todas las causas potenciales

  La fundoscopia es una parte esencial del proceso diagnóstico

  ECG de 12 derivaciones

  Hemoglobina, recuento plaquetario, fibrinógeno

  Creatinina, TFGe, electrolitos, LDH, haptoglobina 

  CAC urinaria, microscopia para hematíes, leucocitos y cilindros en orina

  Prueba de embarazo para mujeres en edad fértil

Pruebas específicas según la indicación 

   Troponina, CK-MB (si se sospecha afección cardiaca, como dolor torácico agudo  
o insuficiencia cardiaca aguda) y NT-proBNP

  Radiografía torácica (sobrecarga de fluidos)

  Ecocardiografía (disección aórtica, insuficiencia cardiaca o isquemia)

   Angiografía por TC de tórax y/o abdomen si se sospecha de enfermedad aórtica 
aguda (p. ej., disección aórtica)

  TC o RM cerebral (afección del sistema nervioso)

  Ultrasonografía renal (disfunción renal o sospecha de estenosis arterial renal)

   Detección de drogas en orina (si se sospecha del uso de metanfetaminas  
o cocaína)

CK-MB: isoenzima MB de la creatincinasa; ECG: electrocardiograma; LDH: 
lactatodeshidrogenasa; NT-proBNP: fracción N-terminal del propéptido natriurético 
cerebral; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada; TFGe: tasa de 
filtrado glomerular estimada.
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•  Pacientes con HTA grave asociada con otras entidades clínicas que 
requieren la reducción urgente de la PA, como la disección aórtica 
aguda, la isquemia miocárdica aguda o la insuficiencia cardiaca 
aguda.

•  Pacientes con HTA aguda grave causada por feocromocitoma aso-
ciado con daño orgánico.

•  Mujeres embarazadas con HTA grave o preeclampsia (véase la sec-
ción 8.9.1).

Los síntomas de emergencia hipertensiva más comunes dependen 
de los órganos afectados, pero pueden incluir cefalea, alteraciones 
visuales, dolor torácico, disnea, vértigo y otros déficit neurológicos. 
En pacientes con encelopatía hipertensiva, la somnolencia, el letargo, 
los ataques clonicotónicos y la ceguera cortical pueden preceder a la 
pérdida del conocimiento; no obstante, las lesiones neurológicas 
focales son raras y deben motivar la sospecha de un ictus. 

El ictus agudo, y especialmente la hemorragia intracerebral, 
cuando se asocia con HTA grave se ha clasificado generalmente como 
emergencia hipertensiva, pero ahora se recomienda un enfoque más 
cauteloso para la reducción aguda de la PA en este contexto (véase la 
sección 8.15).

El término «urgencia hipertensiva» se ha empleado para describir 
la HTA grave en pacientes que se presentan en el servicio de urgencias 
sin evidencia clínica de daño orgánico agudo405. Si bien estos pacien-
tes requieren la reducción de la PA, normalmente no es necesario hos-
pitalizarlos, y la reducción de la PA se logra mejor con medicación oral 
según el algoritmo de tratamiento farmacológico de la figura 4. No 
obstante, estos pacientes necesitan seguimiento ambulatorio urgente 
para confirmar que la PA está controlada. 

Los aumentos agudos y muy pronunciados de la PA pueden 
haberse precipitado por la ingestión de sustancias simpaticomiméti-
cas, como metanfetamina o cocaína, que pueden convertirse en emer-
gencia hipertensiva si hay evidencia de daño orgánico agudo. 

Hay que señalar que muchos pacientes con dolor agudo o angustia 
asistidos en el servicio de urgencias pueden sufrir una elevación 
aguda de la PA que vuelve a la normalidad una vez que desaparece el 
dolor o la angustia, sin que sea necesaria una intervención específica 
para reducir la PA. 

La tabla 30 muestra el proceso diagnóstico para los pacientes con 
sospecha de emergencia hipertensiva. 

8.3.1. Tratamiento agudo de las emergencias hipertensivas 

Aparte de la reducción inmediata de la PA en el ictus, no hay estu-
dios clínicos que hayan investigado diferentes estrategias terapéuti-
cas para las emergencias hipertensivas. Las consideraciones más 
importantes para definir una estrategia de tratamiento son: 

1. Establecer los órganos diana que están afectados, si requieren 
intervenciones específicas diferentes de la reducción de la PA y si 
existe una causa desencadenante para la elevación aguda de la PA 
que pueda afectar al plan de tratamiento (p. ej., embarazo).

2. El tiempo y la magnitud recomendados para que la reducción de la 
PA sea segura.

3. El tipo de tratamiento de reducción de la PA requerido. En cuanto 
al tratamiento farmacológico en una emergencia hipertensiva, la 
administración intravenosa de un fármaco con una vida media 
corta es ideal para adaptar la respuesta de la PA al tratamiento en 
un área hospitalaria de cuidados intermedios con disponibilidad 
de monitorización hemodinámica continua. 

Los tratamientos farmacológicos recomendados para emergencias 
hipertensivas específicas398,406 se enumeran en la tabla 31, y la tabla 32 
muestra una gama más amplia de fármacos que se pueden emplear398. 
No se recomienda la reducción rápida y descontrolada de la PA por-
que puede llevar a complicaciones397.

Aunque para la mayoría de las emergencias hipertensivas se reco-
mienda el tratamiento intravenoso, también es muy efectivo el trata-
miento oral con IECA, ARA-II o BB en la HTA maligna, debido a que el 
sistema de la renina está activado por la isquemia renal. Deben 
emplearse dosis iniciales bajas porque estos pacientes pueden ser 
muy sensibles a estos fármacos, y el tratamiento debe administrarse 
en un hospital. Se puede consultar información más detallada sobre el 
tratamiento de las emergencias hipertensivas en la bibliografía398.

8.3.2. Pronóstico y seguimiento 

La supervivencia de los pacientes que sufren una emergencia 
hipertensiva ha mejorado sustancialmente en las últimas décadas407, 
aunque estos pacientes siguen con un riesgo alto408,409 y se debe eva-
luarlos en búsqueda de HTA secundaria (véase la sección 8.2). Tras el 
alta hospitalaria, cuando la PA alcance un nivel seguro y estable con 
tratamiento oral, se recomienda el seguimiento al menos 1 vez al mes 
hasta que se alcance el objetivo de PA óptimo y después el segui-
miento a largo plazo en consulta especializada.

8.4. Hipertensión de bata blanca 

Como se ha tratado en la sección 4, la HTA de bata blanca se define 
como una PA elevada en consulta, a pesar de valores normales fuera 
de consulta. La HTA de bata blanca puede estar presente en numero-
sas personas que tienen valores elevados de PA en consulta, hasta un 
máximo de HTA de grado 1, y en ancianos (>50%). Comparada con la 
normotensión, la HTA de bata blanca se asocia con un aumento de  
la prevalencia de factores dismetabólicos de riesgo y daño orgánico 

Tabla 31
Emergencias hipertensivas que requieren la reducción inmediata de la PA con tratamiento farmacológico intravenoso

Presentación clínica Plazos y objetivos de reducción de la PA Tratamiento de primera línea Tratamiento alternativo

HTA maligna con o sin insuficiencia renal 
aguda

Varias horas
Reducir la PA media un 20-25%

Labetalol
Nicardipino

Nitroprusiato
Urapidil

Encefalopatía hipertensiva Reducción inmediata de la PA media  
un 20-25% 

Labetalol
Nicardipino

Nitroprusiato

Evento coronario agudo Reducción inmediata de la PAS  
a < 140 mmHg

Nitroglicerina
Labetalol

Urapidil

Edema pulmonar cardiogénico agudo Reducción inmediata de la PAS  
a < 140 mmHg

Nitroprusiato o nitroglicerina (con un 
diurético de asa)

Urapidil (con un diurético de asa)

Disección aórtica aguda Reducción inmediata de la PAS  
a < 120 mmHg y la frecuencia  
cardiaca a < 60 lpm

Esmolol y nitroprusiato o nitroglicerina 
o nicardipino

Labetalol o metoprolol

Eclampsia y preeclampsia grave/HELLP Reducción inmediata de la PAS  
a < 160 mmHg y la PAD a < 105 mmHg

Labetalol o nicardipino y sulfato  
de magnesio

Considerar el parto

HELLP: hemolisis, enzimas hepáticas elevadas y plaquetas bajas; PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.
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asintomático. También se asocia con un mayor riesgo de DM2 e HTA 
persistente, así como con un aumento del riesgo total de complicacio-
nes CV68,410-412. Para los pacientes con HTA de bata blanca, se reco-
mienda realizar una evaluación meticulosa del perfil de riesgo CV que 
incluya la búsqueda de daño orgánico. La PA en consulta y fuera de 
ella (ambulatoria y domiciliaria) debe medirse con frecuencia, al 
menos cada 2 años. Se debe considerar las intervenciones en el estilo 
de vida para reducir el riesgo CV elevado85,86,89.

No se ha resuelto la cuestión de si los pacientes con HTA de bata 
blanca deben recibir tratamiento antihipertensivo. En estos pacientes, 
se ha demostrado que los fármacos antihipertensivos reducen la PA 
en consulta de manera efectiva y persistente, pero sin una reducción 
concomitante (e incluso un pequeño incremento) de la PA ambulato-
ria413,414. No se ha investigado en estudios con suficiente potencia esta-
dística si estos cambios en la PA tienen un efecto de protección CV, y 
esta cuestión sigue sin respuesta. No obstante, hay que tener en 
cuenta que las personas con HTA de bata blanca han estado bien 
representadas en los estudios que documentaron el efecto protector 
del tratamiento antihipertensivo415, particularmente en los estudios 
sobre entidades en las que la HTA de bata blanca es más común, como 
la HTA de grado 1 y la HTA en pacientes mayores. En un reciente aná-
lisis del subgrupo de pacientes ancianos del estudio HYVET, se halló 
HTA de bata blanca en el 55% de la población del estudio416. Por lo 
tanto, no puede descartarse definitivamente el tratamiento antihiper-
tensivo para los pacientes con HTA de bata blanca y se puede conside-
rar especialmente para los pacientes con HTA de bata blanca y un 
perfil de riesgo CV alto, como los que tienen daño orgánico causado 
por HTA, un incierto patrón normal de PA fuera de consulta (MAPA 

normal pero no la domiciliaria o viceversa) o una elevación persis-
tente de la PA en consultas repetidas417-420. No se ha comunicado un 
exceso de riesgo CV en pacientes cuya HTA de bata blanca resulta de 
una normalización de la PA solo fuera de la consulta y dependiente  
de tratamiento418,421. Así, queda por determinar si esta entidad mejora-
ría con la intensificación del régimen de tratamiento en curso para 
alcanzar también la normalización de la PA en consulta. 

8.5. Hipertensión enmascarada 

Como se mencionó en la sección 4.7.2, la HTA enmascarada es la 
que se encuentra en individuos cuya PA es normal en consulta pero 
está elevada en las mediciones ambulatorias. Estas personas tienen 
normalmente factores dismetabólicos de riesgo y daño orgánico asin-
tomático significativamente más a menudo que los verdaderos nor-
motensos93,410-412,422. El diagnóstico de la HTA enmascarada constituye 
un reto, ya que en la mayoría de los programas de cribado de la HTA la 
PA se mide en consulta, y en estas personas resulta normal. La HTA 
enmascarada es más común en jóvenes que en mayores y en personas 
con valores de PA en consulta cercanos al umbral de la HTA (130-
139/80-89 mmHg). No es común en personas con PA en consulta  
< 130/80 mmHg. La HTA enmascarada suele evolucionar a HTA persis-
tente y se asocia con mayor frecuencia de aparición de DM2 y con la 
presencia de daño orgánico. El riesgo a largo plazo de morbimortali-
dad CV se acerca al de la HTA persistente68,81,93,95,423. Los pacientes con 
HTA enmascarada deben someterse a una evaluación rigurosa de su 
perfil de riesgo CV. Es preciso monitorizar periódicamente los factores 
de riesgo CV, incluido el daño orgánico e, idealmente, la PA con MAPA 

Tabla 32
Tipos de fármacos, dosis y características del tratamiento de las emergencias hipertensivas 

Fármaco Inicio de 
la acción

Duración de 
la acción

Dosis Contraindicaciones Efectos adversos

Esmolol 1-2 min 10-30 min 0,5-1 mg/kg en bolo i.v.;
50-300 �g/kg/min en infusión i.v.

Bloqueo AV de segundo o 
tercer grado, insuficiencia 
cardiaca sistólica, asma, 
bradicardia

Bradicardia

Metoprolol 1-2 min 5-8 h 2,5-5 mg bolo i.v. a lo largo de 2 min;  
puede repetirse cada 5 min hasta una dosis  
máxima de 15 mg

Bloqueo AV de segundo o 
tercer grado, insuficiencia 
cardiaca sistólica, asma, 
bradicardia

Bradicardia

Labetalol 5-10 min 3-6 h 0,25-0,5 mg/kg en bolo i.v.;
2-4 mg/min en infusión hasta lograr el objetivo de PA, 
después reducir a 5-20 mg/h

Bloqueo AV de segundo o 
tercer grado, insuficiencia 
cardiaca sistólica, asma, 
bradicardia

Broncoconstricción, 
bradicardia fetal

Fenoldopam 5-15 min 30-60 min 0,1 �g/kg/min en infusión i.v.,
con incrementos de 0,05-0,1 �g/kg/min  
cada 15 min hasta lograr el objetivo de PA

Precaución en presencia  
de glaucoma

Clevidipino 2-3 min 5-15 min Infusión i.v. con 2 mg/h; aumentar cada 2 min  
con 2 mg/h hasta lograr el objetivo de PA

Cefalea, taquicardia refleja

Nicardipino 5-15 min 30-40 min 5-15 mg/h en infusión i.v., iniciar con una dosis  
de 5 mg/h, aumentar cada 15-30 min con 2,5 mg hasta 
lograr el objetivo de PA; después, reducir a 3 mg/h

Insuficiencia hepática Cefalea, taquicardia refleja

Nitroglicerina 1-5 min 3-5 min 5-200 �g/min en infusión i.v., aumento de 5 �g/min 
cada 5 min

Cefalea, taquicardia refleja

Nitroprusiato Inmediato 1-2 min 0,3-10 �g/kg/min en infusión i.v., aumento  
de 0,5 �g/kg/min cada 5 min hasta lograr objetivo de PA

Insuficiencia hepática o renal 
(contraindicación relativa)

Intoxicación por cianuro

Enalaprilato 5-15 min 4-6 h 0,625-1,25 mg en bolo i.v. Antecedente de angioedema

Urapidil 3-5 min 4-6 h 12,5-25 mg en inyección; 5-40 mg/h en infusión 
continua

Clonidina 30 min 4-6 h 150-300 �g i.v. durante 5-10 min Sedación, HTA de rebote

Fentolamina 1-2 min 10-30 min 0,5-1 mg/kg en inyección o 50-300 �g/kg/min  
en infusión i.v.

Taquiarritmias, dolor torácico

AV: auriculoventricular; HTA: hipertensión arterial; i.v.: intravenoso; PA: presión arterial.
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y AMPA. Los pacientes deben recibir asesoramiento sobre los factores 
que contribuyen a la elevación de la PA fuera de consulta (p. ej., dejar 
de fumar) y se deben implementar intervenciones en el estilo de vida 
para mejorar las cifras de PA fuera de consulta. No se ha estudiado el 
impacto del tratamiento farmacológico antihipertensivo en las varia-
bles CV de las personas con HTA enmascarada. No obstante, debe con-
siderarse el tratamiento para reducir la PA, ya que estos pacientes 
tienen un riesgo CV alto, suelen presentar daño orgánico y la asocia-
ción de la elevación de la PA ambulatoria con un pronóstico adverso 
está ampliamente documentada68,74.

8.6. Hipertensión enmascarada no controlada 

Esta entidad ocurre en algunos pacientes tratados en los que la PA 
medida en consulta parece controlada según los objetivos recomen-
dados, pero en las mediciones fuera de consulta (MAPA o AMPA) está 
elevada y, por lo tanto, no controlada84. Estudios basados en registros 
realizados en España indican que la incidencia de la HTA enmascarada 
no controlada es del 30% de los pacientes hipertensos tratados84, es 
más frecuente en presencia de comorbilidades como la diabetes y la 
ERC y en los pacientes con el riesgo más alto. La HTA enmascarada no 
controlada se debía más a una falta de control de la PA nocturna que 
de la diurna según las mediciones ambulatorias. Actualmente no hay 
datos de estudios clínicos sobre pacientes con esta entidad; sin 
embargo, teniendo en cuenta su alto riesgo CV, se puede considerar la 
intensificación del tratamiento antihipertensivo para lograr el control 
de la PA en consulta y ambulatoria84. 

8.7. Hipertensión en adultos jóvenes (< 50 años) 

La prevalencia de la HTA aumenta con la edad. En todas las franjas 
etarias, la HTA se debe a hipertensión sistólica; no obstante, las eleva-
ciones de la PAD y la hipertensión diastólica aislada, cuando ocurren, 
son más comunes en los pacientes jóvenes que en los mayores211. Hay 
más probabilidades de detectar HTA secundaria en pacientes jóvenes 
(< 50 años), pues la prevalencia de esta entidad puede llegar al 10% de 
ellos y se debe tener en consideración, especialmente en los pacientes 

con HTA más grave (véase la sección 3). Todos los adultos jóvenes con 
HTA de grado ≥ 2 deben recibir consejos sobre el estilo de vida y trata-
miento farmacológico, así como los adultos jóvenes con HTA de grado 1 
y alto riesgo (daño orgánico por HTA, ECV, diabetes o ERC, o pacientes 
con alto riesgo CV, aunque el de los adultos jóvenes a menudo se sub-
estima en las proyecciones a 10 años)35.

Hay controversia sobre si los adultos jóvenes con HTA de grado 1 no 
complicada deben recibir tratamiento, debido a la dificultad obvia de 
realizar estudios clínicos convencionales en esta población, que 
implica esperar muchos años para obtener resultados424. No hay duda 
de que el tratamiento de la HTA de grado 1 para pacientes mayores, 
incluso con riesgo bajo o moderado, reduce la morbimortalidad CV425. 
Además, estudios epidemiológicos a largo plazo han demostrado una 
relación clara entre la PA y el riesgo a largo plazo de complicaciones CV 
y mortalidad en adultos jóvenes con valores de PA > 130/80 mmHg424,426. 
Por otra parte, el inicio temprano del tratamiento23 puede prevenir la 
HTA más grave427 y la aparición de daño orgánico, que puede no ser 
completamente reversible con un tratamiento más tardío. Por lo tanto, 
y a pesar de la falta de evidencia de ECA sobre los beneficios del trata-
miento antihipertensivo para los adultos jóvenes con HTA de grado 1 
no complicada, puede ser prudente administrar medicación hipoten-
sora. Cuando se tome la decisión de no ofrecer tratamiento o este sea 
rechazado, se debe prescribir cambios en el estilo de vida, y es esencial 
el seguimiento a largo plazo, ya que la PA aumentará invariablemente. 
Para los pacientes jóvenes con HTA en tratamiento antihipertensivo, 
debe reducirse la PA en consulta a ≤ 130/80 mmHg, si el tratamiento se 
tolera bien. Deben considerarse otras intervenciones, como la admi-
nistración de estatinas o tratamiento antiagregante, para pacientes 
con alto riesgo (véase la sección 7.2.5).

8.7.1. Hipertensión sistólica aislada en jóvenes 

Algunas personas jóvenes y sanas, especialmente hombres, pue-
den presentar HTA aislada de grado 1 (PAS braquial ≥ 140-159 mmHg 
y PAD normal < 90 mmHg) que puede estar asociada con una PAS aór-
tica central normal debido a una excesiva amplificación de la presión 
sistólica periférica428. No está claro si la HTA sistólica aislada en el 
contexto de una presión aórtica central normal es benigna. Un análi-
sis reciente de los datos prospectivos del Chicago Heart Association 
Detection Project mostró que los hombres jóvenes con HTA sistólica 
aislada tenían un riesgo CV similar al de individuos con PA normal-
alta y que la HTA sistólica aislada en los jóvenes estaba estrechamente 
relacionada con el hábito de fumar429. Según la evidencia disponible, 
estos individuos jóvenes deben recibir recomendaciones sobre cam-
bios en el estilo de vida (particularmente el abandono del hábito 
tabáquico); no está claro si deben recibir tratamiento farmacológico, 
pero requieren seguimiento a largo plazo, ya que un gran número 
contraerá HTA persistente430.

8.8. Hipertensión en pacientes mayores (≥ 65 años) 

La prevalencia de la HTA aumenta con la edad y alcanza un ~60% 
pasados los 60 años y un ~75% pasados los 75. Para el propósito de 
esta guía, se define como «mayor» a la persona de edad ≥ 65 años y 
como «anciano», a la de 80 o más. 

Durante muchos años, la edad avanzada fue una barrera para el 
tratamiento de la HTA, debido a problemas relacionados con la posi-
ble mala tolerancia al tratamiento e incluso con efectos perjudiciales 
de las intervenciones para reducir la PA en personas cuyos mecanis-
mos para conservar la homeostasis de la PA y la perfusión de órganos 
vitales podría estar disminuida. Este enfoque no es adecuado, ya que, 
según la evidencia de ECA, el tratamiento antihipertensivo de los 
pacientes mayores y ancianos reduce sustancialmente el riesgo de 
morbimortalidad CV y la mortalidad por todas las causas (véase la 
sección 7)220,431. Además, se ha observado que el tratamiento, en tér-
minos generales, se tolera bien. No obstante, en estos pacientes son 

Tratamiento de la HTA de bata blanca y la HTA enmascarada 

Recomendaciones Clasea Nivelb

Tratamiento de la HTA de bata blanca

Para los pacientes con HTA de bata blanca, se recomiendan las 
intervenciones en el estilo de vida con el objetivo de reducir el 
riesgo CV y el seguimiento regular con monitorización periódica 
de la PA fuera de consulta 

I C

Para los pacientes con HTA de bata blanca: 
Puede considerarse el tratamiento farmacológico para los 

pacientes con evidencia de daño orgánico o con riesgo CV alto 
o muy alto 

No está indicado el tratamiento farmacológico sistemático 

IIb C

III C

Tratamiento de la HTA enmascarada

Para la HTA enmascarada se recomiendan las intervenciones 
en el estilo de vida para reducir el riesgo CV, con seguimiento 
regular que incluya la monitorización periódica de la PA fuera 
de consulta 

I C

Debe considerarse el tratamiento farmacológico 
antihipertensivo para la HTA enmascarada para normalizar 
la PA fuera de consulta, dada la importancia pronóstica de la 
elevación de la PA fuera de consulta 

IIa C

Debe considerarse el aumento gradual del tratamiento 
antihipertensivo de los pacientes tratados cuya PA fuera de 
consulta no esté controlada (HTA enmascarada no controlada), 
debido al alto riesgo CV de estos pacientes 

IIa C

CV: cardiovascular; HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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más frecuentes las comorbilidades, como deterioro renal, enferme-
dad vascular ateroesclerótica e hipotensión postural, que pueden em-
peorar con el tratamiento hipotensor. Los pacientes mayores suelen 
recibir tratamiento con otros fármacos que podrían interactuar nega-
tivamente con los empleados para controlar la PA. Otra consideración 
importante es que los estudios clínicos no han incluido a pacientes 
muy frágiles, dependientes o con hipotensión postural, por lo que no 
es seguro en qué medida estos pacientes pueden beneficiarse del tra-
tamiento antihipertensivo en el contexto de sus comorbilidades y su 
esperanza de vida reducida. Por lo tanto, el tratamiento para los 
pacientes mayores presenta más dificultades que para los más jóve-
nes; en las decisiones sobre el tratamiento, se debe tener en cuenta el 
estado clínico del paciente, los tratamientos concomitantes y la fragi-
lidad. Dicho esto, la edad por sí sola no debe ser una barrera para el 
tratamiento, porque la PA elevada es un importante factor de riesgo, 
incluso a edades muy avanzadas. Además, un reciente estudio de una 
cohorte de pacientes mayores de la población general (que por lo 
tanto incluye a pacientes frágiles) ha mostrado que una mejor adhe-
rencia al tratamiento antihipertensivo se asocia con una reducción 
del riesgo de morbimortalidad CV, incluso en los mayores de 85 años 
(media de edad, 90 años)432.

Se recomienda que los pacientes mayores reciban tratamiento 
según el algoritmo presentado en la sección 7. Para los pacientes 
ancianos podría ser más apropiado comenzar con monoterapia. 
Cuando se administre tratamiento combinado a pacientes mayores, 
se recomienda iniciar el tratamiento con las dosis más bajas disponi-
bles. En todos los pacientes mayores, y especialmente en los ancianos 
o muy frágiles, se debe buscar una posible hipotensión postural y 
revisar mediante MAPA los posibles síntomas de episodios hipotensi-
vos. Excepto cuando lo requieran enfermedades concomitantes, debe 
evitarse el uso de diuréticos de asa y bloqueadores alfa por su asocia-
ción con lesiones por caídas433,434. Debe vigilarse frecuentemente la 
función renal para detectar aumentos de creatinina sérica y reduccio-
nes de la TFGe relacionadas con la reducción de la perfusión renal 
producida por el tratamiento antihipertensivo. Con tratamiento, la 
PAS debe bajar a 130-139 mmHg y la PAD, a < 80 mmHg, si se tolera. 
Deben evitarse valores de PAS tratada < 130 mmHg. Un aspecto clave 
al tratar a pacientes mayores, y especialmente los ancianos, es la vigi-
lancia estrecha para detectar efectos adversos o problemas de tole-
rancia, teniendo en cuenta que estos pueden ser más frecuentes que 
los observados en ECA, pues en estos la experiencia médica específica 
y la estrecha supervisión de los pacientes podría minimizar los efec-
tos adversos y los problemas de tolerancia. 

Una importante consideración es que los pacientes mayores frági-
les y dependientes, incluidos los pacientes con hipotensión ortostá-
tica, han sido excluidos de los ECA. El estudio SPRINT mostró que los 
beneficios del tratamiento hipotensor podían extenderse a los pacien-
tes reclutados que se encontraban en el extremo de mayor fragilidad 
en el espectro, como aquellos con velocidad de marcha disminuida215. 
Esto indica que el beneficio del tratamiento no se limitaría a los 
pacientes mayores con buena forma física e independientes, aunque 
está por determinar en qué medida el tratamiento antihipertensivo 
beneficia a los pacientes muy frágiles214 o institucionalizados. En algu-
nos pacientes, las cifras de PA más bajas que se pueden alcanzar 
podrían ser mayores que las recomendadas, pero cualquier reducción 
de la PA probablemente sea beneficiosa y se asocie con una reducción 
del riesgo de complicaciones CV graves (especialmente ictus e insufi-
ciencia cardiaca) y mortalidad. 

8.9. Mujeres, embarazo, anticoncepción oral y terapia  
de sustitución hormonal 

8.9.1. Hipertensión y embarazo 

Las alteraciones hipertensivas durante el embarazo afectan a un 
5-10% de las embarazadas y siguen siendo una causa importante de 

morbimortalidad materna, fetal y neonatal en todo el mundo. Entre 
los riesgos para la madre, se encuentran el desprendimiento de pla-
centa, la insuficiencia multiorgánica y la coagulación intravascular 
diseminada. El feto tiene alto riesgo de retraso del crecimiento intra-
uterino (el 25% de los casos de preeclampsia), nacimiento prematuro 
(el 27% de los casos de preeclampsia) y muerte intrauterina (el 4% de 
los casos de preeclampsia)435.

8.9.1.1. Definición y clasificación de la hipertensión durante el 
embarazo 

La definición de HTA durante el embarazo se basa en la medición de 
la PA en consulta con valores de PAS ≥ 140 mmHg o PAD ≥ 90 mmHg436,437 
y se clasifica como leve (140-159/90-109 mmHg) o grave (≥ 160/ 
110 mmHg), a diferencia de la clasificación convencional de la HTA. 

La HTA durante el embarazo no es una entidad única e incluye:

•  HTA preexistente: precede al embarazo o se desarrolla antes de la 
semana 20 de gestación, normalmente persiste más de 6 semanas 
después del parto y puede estar asociada con proteinuria.

•  HTA gestacional: se desarrolla después de la semana 20 de gesta-
ción y normalmente se resuelve durante las primeras 6 semanas 
después del parto.

•  HTA preexistente a la que se superpone HTA gestacional con pro-
teinuria.

•  Preeclampsia: HTA gestacional con proteinuria significativa (CAC > 
0,3 g/24 h o ≥ 30 mg/mmol). Ocurre más frecuentemente en el pri-
mer embarazo, el embarazo múltiple, el embarazo molar, el sín-
drome antifosfolipídico con HTA preexistente, la enfermedad renal 
o la diabetes. A menudo se asocia con retraso del crecimiento in-
trauterino debido a disfunción placentaria y es una causa común 
de nacimiento prematuro438. El parto es la única opción de trata-
miento curativo para la preeclampsia. Debido a que la proteinuria 
puede ser una manifestación tardía de la preeclampsia, se debe 
sospechar cuando la HTA de novo se acompañe de cefalea, altera-
ciones visuales, dolor abdominal o pruebas de laboratorio anóma-
las, especialmente concentraciones plaquetarias bajas o función 
hepática anormal.

•  HTA prenatal inclasificable: este término se usa cuando se mide 
por primera vez la PA después de la semana 20 de gestación y no se 
puede determinar la preexistencia de HTA. La evaluación a las 6 
semanas del parto ayudará de distinguir la HTA preexistente de la 
HTA gestacional. 

8.9.1.2. Medición de la presión arterial durante el embarazo 

Durante el embarazo, la PA debe medirse con la paciente sentada 
(o en decúbito lateral izquierdo durante el parto), con un manguito 
del tamaño apropiado colocado al nivel del corazón y registrando la 
PAD en la quinta fase de Korotkoff. La auscultación manual sigue 
siendo la técnica preferida para la medición de la PA durante el emba-
razo, ya que los dispositivos automáticos suelen registrar valores de 
PA más bajos y no son fiables en la preeclampsia grave. Se debe 
emplear solo dispositivos validados para la medición de la PA durante 
el embarazo439. La MAPA es superior a la medición en consulta para la 
predicción de resultados440. Los dispositivos de MAPA recomendados 
para la medición de la PA durante el embarazo son más precisos que 
los utilizados en consulta o en domicilio (AMPA). La medición con 
MAPA ayuda a evitar el tratamiento innecesario de la HTA de bata 
blanca y es útil para tratar a las embarazadas con alto riesgo e hiper-
tensión o con diabetes o nefropatía diabética o hipertensiva.

8.9.1.3. Investigación de la hipertensión durante el embarazo 

Las pruebas básicas de laboratorio recomendadas para la monito-
rización de las hipertensas embarazadas incluyen análisis de orina, 
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recuento sanguíneo, hematocrito, enzimas hepáticas, creatinina 
sérica y ácido úrico sérico (que aparece aumentado en la preeclampsia 
clínicamente manifiesta). La hiperuricemia en embarazos con HTA 
identifica a las mujeres con un aumento del riesgo de resultados 
adversos para la madre y el feto441.

En todas las embarazadas se debe determinar la proteinuria en la 
fase temprana del embarazo para detectar enfermedad renal pre-
existente y en la segunda parte del embarazo para el cribado de pre-
eclampsia. Una tira reactiva de orina ≥ 1+ requiere la pronta 
evaluación del CAC en una muestra de orina y una concentración  
< 30 mg/mmol permite descartar la proteinuria en el embarazo442. 

Además de las pruebas básicas de laboratorio, pueden conside-
rarse los siguientes estudios: 

•  Ecografía renal y abdominal (glándulas adrenales) y determina-
ción de metanefrina fraccionada plasmática o urinaria para las 
embarazadas con antecedentes que indiquen feocromocitoma.

•  Ecografía Doppler de arterias uterinas (realizada después de la 
semana 20 de gestación) para detectar a las mujeres con riesgo de 
HTA gestacional, preeclampsia y retraso del crecimiento intraute-
rino443. 

•  Un cociente de tirosincinasa soluble de tipo fms:factor de creci-
miento placentario (sFIT-1/PIGF) ≤ 38 puede descartar que vaya a 
producirse preeclampsia en la siguiente semana cuando haya sos-
pecha clínica444.

8.9.1.4. Prevención de la hipertensión y la preeclampsia 

Las mujeres con riesgo moderado o alto de preeclampsia deben 
recibir ácido acetilsalicílico 100-150 mg/día entre las semanas 12-36 de 
la gestación445. Entre los factores de alto riesgo de preeclampsia, están: 

•  La enfermedad hipertensiva durante un embarazo anterior.
•  La ERC.
•  Una enfermedad autoinmunitaria, como lupus sistémico eritema-

toso o síndrome antifosfolipídico.
•  La DM1 y la DM2.
•  La HTA crónica.

El riesgo moderado de preeclampsia incluye 1 o más de los 
siguientes factores de riesgo:

•  Primer embarazo.
•  Edad ≥ 40 años.
•  Intervalo entre embarazos > 10 años.
•  IMC ≥ 35 en la primera consulta.
•  Antecedente familiar de preeclampsia.
•  Embarazo múltiple.

8.9.1.5. Tratamiento clínico de la hipertensión durante el embarazo 

HTA leve durante el embarazo (PA 140-159/90-109 mmHg). El obje-
tivo del tratamiento farmacológico durante el embarazo es reducir el 
riesgo de la madre, pero los fármacos seleccionados también deben 
ser seguros para el feto. Los beneficios para la madre y el feto del tra-
tamiento farmacológico en la HTA durante el embarazo no se han 
estudiado ampliamente y los datos más rigurosos disponibles son de 
un estudio sobre el uso de alfametildopa realizado hace 40 años446-448. 
Un estudio posterior que comparó un mayor control de la PA frente a 
un menor control durante el embarazo no mostró diferencias en el 
riesgo de eventos adversos perinatales ni en las complicaciones gra-
ves para la madre. Sin embargo, un análisis secundario de los datos 
indicó que un control de la PA más estricto podría reducir el riesgo de 
una HTA más grave y preeclampsia446.

La mayoría de las mujeres con HTA preexistente y función renal nor-
mal no avanzarán a una HTA más grave y tienen un riesgo bajo de com-

plicaciones durante el embarazo. De hecho, algunas de estas pacientes 
pueden suspender la medicación en la primera mitad de la gestación 
debido a la caída fisiológica de la PA. A pesar de la escasez de evidencia, 
las guías europeas17,449,450 recomiendan el inicio del tratamiento: 

1. A todas las mujeres con elevaciones persistentes de la PA ≥ 
150/95mmHg.

2. A las mujeres con HTA gestacional (con/sin proteinuria), HTA pre-
existente con superposición de HTA gestacional o HTA con daño 
orgánico subclínico, cuando la PA sea > 140/90mmHg.

Las mujeres con HTA preexistente pueden continuar su trata-
miento antihipertensivo, pero los IECA, los ARA-II y los inhibidores 
directos de la renina está contraindicados debido a efectos adversos 
fetales y neonatales. Los fármacos de elección son la metildopa, el 
labetalol y los BCC. Los BB pueden inducir bradicardia fetal, por lo que, 
si se administran, se debe seleccionar cuidadosamente el tipo y la 
dosis y evitar el uso de atenolol. Generalmente no se requiere trata-
miento diurético porque el volumen plasmático está reducido en las 
mujeres afectadas de preeclampsia. 

No hay datos para definir el objetivo óptimo del tratamiento de la 
PA para mujeres embarazadas. No obstante, por razones pragmáticas, 
si se inicia el tratamiento es importante establecer sus objetivos para 
calibrar la intensidad del tratamiento. Se ha propuesto un objetivo de 
tratamiento para la PA < 140/90 mmHg para las embarazadas que 
reciben tratamiento antihipertensivo. 

HTA grave durante el embarazo (≥ 160/110 mmHg). No se ha estable-
cido una definición para la HTA grave y los valores de PA varían entre 
160 y 180 mmHg/> 110 mmHg. El Grupo de Trabajo de la GPC  
ESC 2018 sobre ECV durante el embarazo435 considera una PAS  
≥ 170 mmHg o una PAD ≥ 110 mmHg una emergencia hipertensiva en 
mujeres embarazadas, a las que se debe ingresar inmediatamente 
para tratamiento. La elección de los fármacos antihipertensivos y la 
vía de administración dependen del tiempo estimado hasta el parto. 
Debe iniciarse tratamiento farmacológico con labetalol i.v., metildopa 
oral o un BCC. La hidralazina i.v. ya no es el fármaco de elección y se 
asocia con más efectos adversos perinatales que otros fármacos451; no 
obstante, todavía se usa cuando otros regímenes de tratamiento no 
logran un control adecuado de la PA. También puede considerarse la 
administración de urapidil i.v. 

En las crisis hipertensivas, es decir, en pacientes con eclampsia o 
preeclampsia grave (con o sin hemolisis, enzimas hepáticas elevadas o 
concentraciones plaquetarias bajas), la hospitalización y el trata-
miento de reducción de la PA son esenciales, además de considerarse 
el parto cuando el estado de la madre se haya estabilizado435. Se reco-
mienda la administración i.v. de sulfato de magnesio para la preven-
ción de la eclampsia y el tratamiento de los ataques. Hay consenso 
sobre la reducción de la PA a < 160/105 mmHg para prevenir complica-
ciones hipertensivas agudas de la madre. El labetalol y la nicardipina 
se han demostrado seguros y efectivos para el tratamiento de la pre-
eclampsia grave cuando sea necesario el tratamiento i.v. para la reduc-
ción de la PA452. En ambos casos es necesario monitorizar la frecuencia 
cardiaca del feto. Para prevenir la bradicardia fetal, la dosis acumulada 
de labetalol no debe exceder los 800 mg/24 h. El nitroprusiato de sodio 
i.v. está contraindicado durante el embarazo por el aumento de riesgo 
de envenenamiento del feto por cianuro. El fármaco de elección 
cuando la preeclampsia se asocie con edema pulmonar es la nitrogli-
cerina (gliceril trinitrato) en infusión i.v. de 5 �g/min, con aumento 
gradual cada 3-5 min hasta una dosis máxima de 100 �g/min.

El parto está indicado: a) de urgencia en la preeclampsia con alte-
raciones visuales o hemostáticas, y b) a las 37 semanas en mujeres 
asintomáticas453.

Presión arterial posparto. La HTA posparto es común durante la pri-
mera semana. Los fármacos recomendados se deben usar según el 
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algoritmo de tratamiento de la HTA de la figura 4, con las siguientes 
excepciones: a) debe evitarse el uso de metildopa por el riesgo de 
depresión posparto, y b) el tratamiento durante la lactancia requiere 
consideraciones adicionales. 

8.9.1.6. Hipertensión y lactancia

Todos los fármacos antihipertensivos del tratamiento de la madre 
lactante se excretan en la leche materna. La mayoría están presentes 
en concentraciones muy bajas, a excepción del propranolol y el nife-
dipino, que tienen concentraciones en la leche materna similares a las 
plasmáticas de la madre. Es importante consultar la información 
sobre fármacos cuando se prescriban a mujeres lactantes. 

8.9.1.7. Riesgo de recurrencia de trastornos hipertensivos en embarazos 
posteriores

Las mujeres que sufren HTA en su primer embarazo tienen mayor 
riesgo en embarazos posteriores. Cuanto más temprana sea la apari-
ción de HTA en el primer embarazo, mayor es el riesgo en un nuevo 
embarazo. 

8.9.1.8. Consecuencias cardiovasculares a largo plazo de la hipertensión 
gestacional 

Las mujeres que sufren HTA gestacional o preeclampsia tienen 
más riesgo de HTA, ictus y cardiopatía isquémica a lo largo de la edad 
adulta454,455. Las modificaciones del estilo de vida están indicadas para 
reducir el riesgo CV materno en el futuro, por lo que se recomienda el 
control de la PA y los factores metabólicos de riesgo en atención pri-
maria para estas pacientes. 

Para más información, consulte la guía sobre el tratamiento de las 
ECV durante el embarazo435.

8.9.2. Anticonceptivos orales e hipertensión 

El uso de anticonceptivos orales que combinan estrógenos y pro-
gesteronas se asocia con un aumento de la PA pequeño pero significa-
tivo y con aparición de HTA en el 5% de las usuarias456,457. La PA 
normalmente disminuye tras suspender la anticoncepción oral, por lo 
que es preciso monitorizar la PA antes y durante el tratamiento anti-

conceptivo oral. El aumento de la PA parece estar relacionado con los 
estrógenos y es menos probable con anticonceptivos que solo contie-
nen progesterona. Estudios más antiguos demostraron que existe una 
asociación de la anticoncepción oral con la trombosis venosa y la 
tromboembolia venosa, y en menor grado con el IM (especialmente 
con hábito tabáquico concomitante) y el ictus458. En estudios más 
recientes sobre anticonceptivos orales de nueva generación, los resul-
tados han sido contradictorios. Por lo tanto, el uso de anticonceptivos 
orales dependerá del riesgo-beneficio de cada paciente individual. 
Los cambios de la PA deben evaluarse con mediciones de segui-
miento459. Se debe valorar los factores de riesgo CV concomitantes  
(p. ej., antecedentes de tabaquismo) y no se recomienda el uso de anti-
conceptivos orales en caso de valores de PA elevados. Se debe ofrecer a 
estas pacientes métodos de anticoncepción alternativos. La suspensión 
de los anticonceptivos orales que combinan estrógenos con progestinas 
en mujeres con HTA puede mejorar el control de la PA460.

8.9.3. Terapia de sustitución hormonal e hipertensión 

Hace tiempo que unos estudios transversales establecieron que la 
menopausia duplica el riesgo de HTA, incluso tras el ajuste por facto-
res como la edad y el IMC461. Aunque la terapia de sustitución hormo-
nal contiene estrógenos, no hay evidencia convincente de que se 
asocie con aumentos de la PA significativos en mujeres menopáusicas 
normotensas ni con elevaciones adicionales de la PA en mujeres 
menopáusicas hipertensas462. No se debe emplear la terapia de susti-
tución hormonal o moduladores selectivos de los receptores de estró-
genos para la prevención primaria o secundaria de la ECV. En 
resumen, la evidencia actual indica que el uso de la terapia de sustitu-
ción hormonal no se asocia con un aumento de la PA. Además, no está 
contraindicada para mujeres con HTA, que podrían tomar este trata-
miento siempre que la PA esté controlada con medicación antihiper-
tensiva. 

8.10. Hipertensión en distintos grupos étnicos 

La HTA es más prevalente en la población negra que en otras 
poblaciones que viven en Europa463, de modo similar a lo comunicado 
en Estados Unidos464. Al igual que la población europea caucásica, la 
población negra europea es de naturaleza heterogénea463, aunque en 
la mayoría de los países europeos el grupo étnico más grande tiene su 

Tratamiento de la HTA durante el embarazo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para las mujeres con HTA gestacional, HTA preexistente a la que se superpone HTA gestacional o con HTA y daño orgánico subclínico o 
sintomático, se recomienda el tratamiento farmacológico cuando la PAS sea ≥ 140 mmHg o la PAD sea ≥ 90 mmHg

I C

En los demás casos, se recomienda instaurar tratamiento farmacológico cuando la PAS sea ≥ 150 mmHg o la PAD sea ≥ 95 mmHg I C

La metildopa, el labetalol y los BCC son los fármacos de elección para el tratamiento de la HTA durante el embarazo447,448 I B
(metildopa)

I C
(labetalol o BCC)

No se recomienda el uso de IECA, ARA-II o inhibidores directos de la renina durante el embarazo III C

Para las embarazadas, una PAS ≥ 170 mmHg o una PAD ≥ 110 es una emergencia hipertensiva que requiere ingreso hospitalario I C

En la HTA grave se recomienda el tratamiento con labetalol i.v., metildopa oral o nifedipino I C

El tratamiento recomendado para las crisis hipertensivas es labetalol o nicardipino i.v. y magnesio I C

En la preeclampsia asociada con edema pulmonar, se recomienda la infusión i.v. de nitroglicerina I C

Para las mujeres con HTA gestacional o preeclampsia leve, se recomienda el parto a las 37 semanas453 I B

Se recomienda adelantar el parto en la preeclampsia con condiciones adversas, como alteraciones visuales y trastornos hemostáticos I C

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; HTA: hipertensión arterial; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la 
angiotensina; i.v.: intravenoso; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica. 

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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origen en el África subsahariana463. La epidemiología, el diagnóstico y 
el tratamiento de la HTA se han estudiado ampliamente en pacientes 
afroamericanos464, mientras que en Europa los datos sobre la pobla-
ción negra son escasos y es necesario hacer extrapolaciones de la 
estadounidense. No obstante, la extrapolación de los datos requiere 
especial atención, ya que existen diferencias entre las poblaciones 
afroamericana y negra europea, especialmente respecto al estatus 
económico, el riesgo CV465,466 y la respuesta al tratamiento farmacoló-
gico antihipertensivo467. El daño orgánico causado por HTA y las com-
plicaciones CV y renales son más frecuentes y graves en los pacientes 
negros comparados con los blancos de igual edad y cualquier nivel de 
PA464. Los pacientes negros hipertensos muestran similar reducción 
proporcional de las complicaciones CV y renales como respuesta al 
tratamiento de reducción de la PA que los pacientes blancos, con algu-
nas diferencias en las modalidades de tratamiento. Para lograr la 
reducción y el control de la PA, la restricción de sal tiene mayor 
importancia para los pacientes negros, en quienes puede lograr 
mayores reducciones de la PA y una mayor eficacia del tratamiento 
farmacológico468. En los pacientes negros hipertensos, la respuesta a 
la monoterapia con un bloqueador del SRA es reducida, mientras que 
es mejor con la combinación de un diurético tiacídico o un análogo 
tiacídico más un BCC316,469,470, que pueden combinarse para los pacien-
tes negros, o con un bloqueador del SRA, con lo que aumenta su efica-
cia. El angioedema se asocia más frecuentemente con IECA en 
pacientes negros, por lo que es preferible el uso de ARA-II para esta 
población. A pesar de algunos progresos en los últimos años, los datos 
sobre la prevalencia, el tratamiento y el control de la HTA en pacientes 
negros europeos (y en otras poblaciones de inmigrantes, como los 
procedentes del sur asiático) aún son escasos463,471, por lo que es un 
campo importante de futuros estudios. No hay evidencia de que la 
respuesta de la PA al tratamiento en otros grupos étnicos sea diferente 
de la observada en la población general europea. 

8.11. Hipertensión y diabetes mellitus

La PA alta es una característica común de la DM1 y especialmente 
de la DM2. Además, la HTA enmascarada y la escasa caída de la PA 
nocturna no son infrecuentes en los diabéticos472. La MAPA de 24 h de 
pacientes diabéticos aparentemente normotensos puede ser un ins-
trumento diagnóstico útil, particularmente para pacientes con daño 
orgánico. Existen bastantes pruebas de los beneficios de reducir la PA 
de los pacientes diabéticos para reducir las complicaciones macrovas-
culares y microvasculares y la mortalidad. Los beneficios del trata-

miento hipotensor para los diabéticos también incluyen una 
reducción significativa de la incidencia de enfermedad renal termi-
nal231,235, retinopatía1 y albuminuria1. La neuropatía diabética nunca se 
ha incluido como variable en los estudios clínicos sobre el tratamiento 
para reducir la PA. 

Cuando se considere el tratamiento de la HTA, es importante des-
cartar una posible hipotensión postural significativa, que puede ser 
pronunciada en los diabéticos a causa de la neuropatía autonómica235. 
Se recomienda iniciar el tratamiento farmacológico cuando la PA en 
consulta sea > 140/90 mmHg. Además de las intervenciones en el 
estilo de vida, el tratamiento se debe iniciar con una combinación de 
2 fármacos que incluya un IECA o un ARA-II más un BCC o una tiazida 
o análogo tiacídico, e intensificar el tratamiento según el algoritmo 
recomendado (véase la sección 7). Con esta estrategia se asegura que 
el tratamiento incluya un IECA o ARA-II, de los que se ha demostrado 
que reducen la albuminuria y la aparición o progresión de la nefropa-
tía diabética más eficazmente que otras clases de fármacos235. La com-
binación de IECA y ARA-II está contraindicada porque se acompaña de 
un exceso de riesgo de complicaciones renales298,473,474.

Estudios recientes han mostrado que algunos fármacos antidia-
béticos (los inhibidores selectivos del cotransportador 2 de sodio-
glucosa en el riñón) pueden reducir la PA en consulta y ambulatoria 
en varios mmHg475,476 y que esto ocurre incluso en pacientes tratados 
con fármacos antihipertensivos. Esto podría ayudar a mejorar  
el control de la PA (véase a continuación), que es especialmente difí-
cil en la diabetes477, y podría reducir la progresión de la ERC (véase la 
sección 8.12)478-481.

Se ha debatido mucho sobre el objetivo de PA que deben alcanzar 
los diabéticos (véase la sección 7). Se recomienda que el primer obje-
tivo para los diabéticos sea bajar la PA a < 140/80 mmHg, con la inten-
ción de alcanzar una PAS de 130 mmHg. Siempre que el tratamiento 
se tolere bien, deben considerarse valores de PAS tratada < 130 mmHg 
por sus beneficios en prevención del ictus. Hay que evitar que la PAS 
tratada llegue a < 120 mmHg. Los objetivos de PA para la protección 
renal de los pacientes con enfermedad renal diabética se tratan en la 
sección 8.12.

Tratamiento de la HTA para distintos grupos étnicos

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda iniciar el tratamiento con una combinación de  
2 fármacos, normalmente en una única píldora, para la mayoría 
de los pacientes de raza negrac

I C

Para los pacientes de raza negra, el tratamiento 
anithipertensivo inicial debe incluir un diurético o un BCC,  
en combinación o con un bloqueador del SRAd,316,469

I B

Para otros grupos étnicos, el tratamiento antihipertensivo 
puede basarse en el algoritmo central de tratamiento (véase 
la figura 4)

IIb C

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BCC: bloqueadores de los 
canales del calcio; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; 
PA: presión arterial; SRA: sistema renina-angiotensina.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cExcepto en pacientes con HTA de grado 1 o mayores frágiles, para quienes el 

tratamiento inicial con un solo fármaco puede ser más conveniente.
dEl angioedema es más frecuente con IECA, por lo que puede ser preferible el uso 

de ARA-II.

Estrategias de tratamiento para personas con diabetes

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el tratamiento farmacológico antihipertensivo 
para los diabéticos cuando la PA en consulta sea ≥ 140/90 
mmHg1,226,235,482

I A

Para los diabéticos en tratamiento antihipertensivo, se 
recomienda:

I A

Un objetivo de PAS de 130 mmHg o más bajo si se tolera, pero 
no < 120 mmHg1,231,235

Un objetivo de PAS en el intervalo de 130-139 mmHg  
para personas mayores (≥ 65 años)1,205,235

I A

Un objetivo de PAD < 80 mmHg, pero no < 70 mmHg I C

Se recomienda iniciar el tratamiento con una combinación  
de un bloqueador del SRA más un BCC o una tiacidac,1,175,205

I A

No está indicada la administración simultánea de 2 
bloqueadores del SRA, como un IECA y un ARA-II291,298,299

III A

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BCC: bloqueadores de los 
canales del calcio; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; 
PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica; 
SRA: sistema renina-angiotensina; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cCuando la TFGe sea < 30 ml/min/1,73 m2, hay que evitar el uso de tiacidas o análogos 

tiacídicos y considerar el uso de diuréticos de asa si se requiere tratamiento diurético. 
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8.12. Hipertensión y enfermedad renal crónica 

La HTA es un importante factor de riesgo de aparición y progresión 
de la ERC, independientemente de la causa de esta. En pacientes con 
ERC son frecuentes la HTA resistente, la HTA enmascarada y la PA noc-
turna elevada, las cuales se asocian con una TFGe baja, mayores nive-
les de albuminuria  y daño orgánico483,484.

Los efectos de reducir la PA de los pacientes con ERC se han estu-
diado en numerosos metanálisis. Recientemente, en un metanálisis se 
ha observado que la reducción de la PA reduce significativamente la 
enfermedad renal terminal de pacientes con ERC, pero solo aquellos 
con albuminuria, y sin beneficio en complicaciones CV203. Sin 
embargo, uno más reciente muestra una reducción significativa de la 
mortalidad por todas las causas con la reducción de la PA de los 
pacientes con ERC485.

También se ha considerado como objetivo terapéutico la reducción 
de la albuminuria. Varios análisis de datos de ECA han encontrado que 
los cambios en la excreción urinaria de albúmina son predictores de 
complicaciones renales y CV186,486. Sin embargo, en algunos estudios 
en los que el tratamiento fue menos efectivo para la reducción de la 
albuminuria175, fue más efectivo para la reducción de complicaciones 
CV, y viceversa176,291. De modo que no se ha resuelto si la reducción de 
la albuminuria per se puede ser útil para la prevención de la ECV. 

Los pacientes con ERC deben recibir consejos sobre el estilo de 
vida, especialmente la restricción de sodio, y tratamiento farmacoló-
gico cuando tengan valores de PA en consulta > 140/90 mmHg. Para 
alcanzar los objetivos de PA recomendados para pacientes con ERC, 
normalmente se requiere tratamiento combinado con un bloqueador 
del SRA más un BCC o un diurético. No se recomienda la combinación 
de 2 bloqueadores del SRA291. Se debe sustituir las tiacidas por diuré-
ticos de asa cuando la TFGe sea < 30 ml/min/1,73 m2.

En cuanto a los objetivos de PA para los pacientes con ERC, la evi-
dencia es compleja. En pacientes con ERC no diabética, un metanálisis 
mostró que la menor tasa de progresión de la ERC se obtuvo con una 
PAS tratada en el intervalo de 110-119 mmHg en pacientes con albu-
minuria > 1 g/día487. Por el contrario, en los pacientes con proteinuria 
< 1 g/día, el menor riesgo de ERC (no el riesgo CV) se alcanzó con una 
PAS < 140 mmHg487. Otra revisión sistemática no logró demostrar que 
un objetivo de PA < 130/80 mmHg mejorase los resultados clínicos 
frente a un objetivo < 140/90 mmHg en la ERC no diabética488. En una 
gran cohorte retrospectiva que incluyó a 398.419 pacientes hiperten-

sos tratados (el 30% con diabetes), el nadir de la PAS y la PAD para el 
menor riesgo de enfermedad renal terminal y mortalidad fue de 137 y 
71 mmHg respectivamente, con un claro incremento de la mortalidad 
con valores de PAS < 120 mmHg489.

La evidencia actual indica que, en pacientes con ERC, la PA se debe 
reducir a < 140/90 mmHg y tendentes a 130/80 mmHg. Los cambios 
en el estilo de vida, especialmente la restricción de sodio, pueden ser 
muy efectivos para ayudar a reducir la PA de los pacientes con ERC. 
Debido a que la reducción de la PA disminuye la presión de perfusión 
renal, la TFGe de los pacientes tratados para la HTA puede bajar en un 
10-20%. Por ello, es esencial la monitorización de los electrolitos san-
guíneos y la TFGe, aunque la disminución anticipada de la TFGe al 
inicio del tratamiento no deber ser motivo de alarma. Esta disminu-
ción ocurre en las primeras semanas de tratamiento y después se 
estabiliza. Si la disminución de la TFGe continúa o se agrava, es pre-
ciso suspender el tratamiento y examinar al paciente para determinar 
si hay enfermedad renovascular. 

8.13. Hipertensión y enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica 

La HTA es la comorbilidad más frecuente en los pacientes con 
EPOC, y la coincidencia de ambas enfermedades puede afectar al 2,5% 
de la población adulta490. Los pacientes con HTA y EPOC tienen un 
riesgo CV particularmente elevado490,491. Ambas enfermedades com-
parten los mismos riesgos ambientales y, además, la hipoxia puede 
exacerbar el riesgo490,491. El tratamiento de la EPOC con fármacos anti-
colinérgicos y antagonistas adrenérgicos beta 2 de acción prolongada 
pueden afectar negativamente al sistema CV (aumento de la frecuen-
cia cardiaca y la PA). La EPOC también influye en la selección del tra-
tamiento antihipertensivo, ya que es preciso considerar sus efectos en 
la función pulmonar. A este respecto, se ha prestado una atención 
especial a los BB, aunque hay evidencia de que en la EPOC estos fár-
macos mantienen su efecto de protección CV492,493. Los BB pueden 
afectar negativamente a la función pulmonar basal, que ya está dismi-
nuida en los pacientes con EPOC, reducir la eficacia de la administra-
ción urgente de agonistas beta, reducir el beneficio del tratamiento 
con agonistas beta de acción prolongada y dificultar la discriminación 
entre asma y EPOC. Aparte de esto, cuando se toleran bien, el uso de 
bloqueadores beta 1 cardioselectivos en pacientes con EPOC se ha 
demostrado seguro en diferentes contextos, incluida la HTA494. Hay 
que señalar que los diuréticos pueden disminuir la concentración 
plasmática de potasio (además de los efectos de los glucocorticoides y 
los antagonistas adrenérgicos beta 2 en la reducción de potasio), em-
peorar la retención de dióxido de carbono (incluida la hipoxia relacio-
nada con alcalosis metabólica en pacientes hipoventilados), aumentar 
el hematocrito y disminuir la secreción de mucosidad bronquial. Por 
lo tanto, no se recomienda el uso generalizado de diuréticos para 
pacientes hipertensos con EPOC490,495. 

En conclusión, el tratamiento de pacientes hipertensos con EPOC 
debe incluir cambios en el estilo de vida, entre los que dejar de fumar 
es esencial. Para el tratamiento farmacológico inicial, se recomienda 
el uso de BCC, ARA-II o IECA, o la combinación de un bloqueador del 
SRA con un BCC. Si la respuesta de la PA es inadecuada, o depende de 
otras comorbilidades, se puede considerar el uso de tiacidas o análo-
gos tiacídicos y bloqueadores beta 1 selectivos.

8.14. Hipertensión y cardiopatía

8.14.1. Enfermedad coronaria 

Existe una fuerte relación epidemiológica entre la EC y la HTA. El 
estudio INTERHEART mostró que un ~50% del riesgo de IM atribuible 
a la población corresponde al perfil lipídico y un ~25%, a la HTA10. Otro 
estudio de registros que incluyeron a más de 1 millón de pacientes 
mostró que la cardiopatía isquémica (angina e IM) era la principal 

Estrategias terapéuticas para el tratamiento de la HTA en la ERC

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para los pacientes con ERC diabética o no diabética y PA  
≥ 140/90 mmHg, se recomiendan las intervenciones en el estilo 
de vida y tratamiento antihipertensivo9,203,485

I A

Para los pacientes con ERC diabética o no diabética: I A

Se recomienda reducir la PAS al intervalo  
de 130-139 mmHg9,487,489

Se debe considerar el tratamiento individualizado según la 
tolerancia y el impacto en la función renal y los electrolitos 

IIa C

Los bloqueadores del SRA son más efectivos que otros 
antihipertensivos para la reducción de la albuminuria y se 
recomiendan como parte de la estrategia terapéutica para 
pacientes hipertensos con microalbuminuria o proteinuria487,489

I A

Se recomienda la combinación de un bloqueador del SRA  
con un BCC o un diuréticoc como tratamiento inicial175

I A

No se recomienda la combinación de 2 bloqueadores del SRA298 III A

BCC: bloqueadores de los canales del calcio; ERC: enfermedad renal crónica; HTA: 
hipertensión arterial; PA: presión arterial; PAS: presión arterial sistólica; SRA: sistema 
renina-angiotensina; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cCuando la TFGe sea < 30 ml/min/1,73 m2, hay que evitar el uso de tiacidas o análogos 

tiacídicos y considerar el uso de diuréticos de asa si se requiere tratamiento diurético. 
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causa (43%) de pérdida de años libres de ECV debida a HTA a partir de 
los 30 años7.

El beneficio del tratamiento de la PA en el riesgo de IM es aún más 
llamativo. Un reciente metanálisis sobre el tratamiento antihiperten-
sivo ha mostrado que, por cada 10 mmHg de reducción de las PAS, el 
riesgo de EC se reduce en un 17%2. En otros estudios se ha observado 
una reducción similar del riesgo con un control de la PA más inten-
sivo496. Los beneficios de la reducción de complicaciones cardiacas es 
también evidente en grupos de pacientes con alto riesgo, como los 
diabéticos231,425.

Hay ciertas discordancias sobre el objetivo de PA óptimo para 
pacientes con EAC manifiesta, y si existe una relación con curva en J 
entre la PA alcanzada y los resultados CV en la EC497-500. Un reciente 
metanálisis501 de 22.672 pacientes con EC estable tratados para la HTA 
ha encontrado que, tras un seguimiento medio de 5,0 años, una PAS ≥ 
140 y una PAD ≥ 80 mmHg se asocian con un aumento del riesgo de 
complicaciones CV. Una PAS < 120 mmHg también se asocia con un 
aumento del riesgo, al igual que una PAD < 70 mmHg. Otros metanáli-
sis de ECA que evaluaron la relación entre la PA alcanzada y el riesgo 
CV obtuvieron hallazgos similares222. No está claro si el fenómeno de 
la curva en J se da en pacientes con EC revascularizados. Otros análisis 
no confirman la existencia de este fenómeno, ni siquiera en pacientes 
hipertensos con riesgo CV alto239. Por ejemplo, en los pacientes con EC 
e inicialmente sin insuficiencia cardiaca congestiva reclutados en el 
estudio ONTARGET, una reducción de la PA basal más allá del inter-
valo de PA investigado tuvo un efecto muy pequeño en el riesgo de IM 
y predijo un riesgo de ictus más bajo502. Por lo tanto, un objetivo de PA 
< 130/80 mmHg en pacientes con EC parece ser seguro y se puede 
recomendar, pero no se recomienda alcanzar una PA < 120/80 mmHg.

En los pacientes hipertensos con EC, el uso de BB y bloqueadores 
del SRA puede mejorar los resultados tras un IM reciente503. Para los 
pacientes con angina sintomática, los BB y los BCC son los fármacos 
preferidos para el tratamiento farmacológico. 

8.14.2. Hipertrofia ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca 

La HTA es el más importante factor de riesgo de insuficiencia car-
diaca7 y la mayoría de los pacientes con insuficiencia cardiaca tienen 
antecedentes de HTA. Esta podría ser la consecuencia de la EC que 
causa IC-FEr. La HTA también causa HVI, que afecta a la relajación del 
VI (disfunción diastólica) y es un importante predictor de insuficien-
cia cardiaca, aun cuando la función sistólica del VI sea normal y no 
haya IM previo (IC-FEc). Otros factores que contribuyen son la fibrosis 

dependiente de la HTA y la alteración estructural de vasos grandes y 
pequeños (enfermedad microvascular).

El tratamiento de la HTA tiene un impacto importante en la reduc-
ción del riesgo de insuficiencia cardiaca y hospitalización por insufi-
ciencia cardiaca, especialmente de los pacientes mayores y 
ancianos51,213,316. Esto se ha observado con el uso de BB, IECA o ARA-II, 
mientras que la administración de BCC fue menos efectiva en estudios 
comparativos504. 

La reducción de la PA puede llevar a la regresión de la HVI y se 
acompaña de una reducción de las complicaciones CV y la mortali-
dad125. La magnitud de la regresión de la HVI se asocia con la masa del 
VI basal, la duración del tratamiento, la reducción de la PAS505,506 y los 
fármacos usados; los ARA-II, los IECA y los BCC son más efectivos que 
los BB173 o los diuréticos para la regresión de la HVI.

Para los pacientes con IC-FEr, el tratamiento antihipertensivo debe 
comenzar (si no se ha iniciado ya) siempre que la PA sea > 140/90 mmHg. 
No está claro cuánto se ha de reducir la PA de los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca. En pacientes con insuficiencia cardiaca se han obte-
nido malos resultados cuando los valores de PA son bajos (aunque la 
interpretación de los datos es difícil por la posible causalidad inversa), 
por lo que podría ser aconsejable evitar la reducción de la PA a < 
120/70 mmHg. Sin embargo, algunos pacientes pueden alcanzar una 
PA aún más baja en aras de mantener la medicación para la insufi-
ciencia cardiaca recomendada en la GPC pues, si se tolera bien, no se 
debe suspender, ya que tiene un efecto protector136.

Se recomienda tratar la HTA de los pacientes con IC-FEr con los 
fármacos para la insuficiencia cardiaca recomendados por las GPC136. 
El uso de IECA, ARA-II, BB y ARM (espironolactona y eplerenona) 
mejora los resultados clínicos de los pacientes con IC-FEr establecida, 
mientras que la evidencia sobre el uso de diuréticos se limita a la 
mejoría sintomática. Si fuera necesaria una reducción adicional de la 
PA, puede considerarse la administración de un BCC dihidropiridínico. 
La combinación de sacubitrilo-valsartán reduce la PA, mejora los 

Estrategias terapéuticas para pacientes hipertensos con enfermedad coronaria

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para los pacientes con EC en tratamiento antihipertensivo, se 
recomienda:

Un objetivo de PAS ≤ 130 mmHg, pero no < 120 mmHg2,496 I A

Un objetivo de PAS en el intervalo de 130-140 mmHg  
para pacientes mayores (≥ 65 años)2,496

I A

Un objetivo de PAD < 80 mmHg, pero no < 70 mmHg I C

Para los pacientes hipertensos con antecedente de infarto de 
miocardio, se recomiendan los BB y los bloqueadores del SRA 
como parte del tratamiento503

I A

Para los pacientes con angina sintomática, se recomienda el 
tratamiento con BB o BCC503

I A

BB: bloqueadores beta; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; EC: enfermedad 
coronaria; HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial; PAD: presión arterial 
diastólica; PAS: presión arterial sistólica; SRA: sistema renina-angiotensina.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Estrategias terapéuticas para pacientes hipertensos con insuficiencia cardiaca  
o HVI

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para los pacientes hipertensos con IC-FEc o IC-FEr, debe 
considerarse el tratamiento antihipertensivo cuando la PA sea 
≥ 140/90 mmHgc 136

IIa B

Para los pacientes con IC-FEr, se recomienda el tratamiento 
combinado con un IECA o ARA-II más un BB y un diurético  
o un ARM cuando sea necesario136

I A

Puede añadirse un BCC dihidropiridínico si no se logra el 
control de la PAd

IIb C

Para los pacientes con IC-FEc, los umbrales y objetivos  
del tratamiento son similares que con IC-FEr136

IIa B

Dado que no se ha probado la superioridad de un fármaco 
específico, pueden emplearse todas las clases principales

I C

Para todos los pacientes con HVI: I A

Se recomienda el tratamiento con un bloqueador del SRA 
combinado con un BCC o un diurético504

La PAS debe reducirse al intervalo de 120-130 mmHg504,506 IIa B

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonistas del receptor 
de mineralocortidoides; BB: bloqueadores beta; BCC: bloqueadores de los canales 
del calcio; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección conservada; IC-FEr: insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección reducida; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; 
PA: presión arterial; PAS: presión arterial sistólica; SRA: sistema renina-angiotensina.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cNo se establece el menor valor de seguridad porque muchos pacientes que reciben 

tratamiento intensivo para la insuficiencia cardiaca alcanzan cifras de PA mucho más 
bajas que los objetivos recomendados. 

dLos no dihidropiridínicos no se recomiendan para la IC-FEr, pero pueden usarse en 
la IC-FEc. 
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resultados en pacientes con IC-FEr y está indicada para el tratamiento 
de esta entidad como alternativa a los IECA o los ARA-II507. No se debe 
emplear los BCC no dihidropiridínicos (diltiazem y verapamilo), los 
bloqueadores alfa ni los compuestos de acción central, como la moxo-
nidina. 

A menudo los pacientes con IC-FEc requieren tratamiento antihi-
pertensivo; deben aplicarse los mismos umbrales y objetivos del tra-
tamiento farmacológico para la PA que en la IC-FEr. Se desconoce la 
estrategia de tratamiento óptima para los pacientes hipertensos con 
IC-FEc, pero podría adoptarse la misma estrategia que para los pacien-
tes con IC-FEr. Los pacientes con IC-FEc suelen tener múltiples comor-
bilidades que pueden afectar negativamente a su evolución y 
complicar el tratamiento. 

8.15. Enfermedad cerebrovascular y función cognitiva 

La HTA es un importante factor de riesgo de ictus hemorrágico o 
isquémico, y un factor de riesgo de ictus recurrente. El control de la PA 
durante la fase aguda del ictus hemorrágico o isquémico sigue siendo 
una cuestión sin aclarar, ya que la PA suele estar elevada en el 
momento de la presentación aguda, pero luego disminuye sin nin-
guna intervención508. 

8.15.1. Hemorragia cerebral aguda 

En las hemorragias cerebrales agudas, es frecuente el aumento de 
la PA, que se asocia con un mayor riesgo de expansión del hematoma, 
un aumento del riesgo de mortalidad y un peor pronóstico de recupe-
ración neurológica509,510. Los resultados de un ECA indican que la 
reducción inmediata de la PA (en las primeras 6 h) a < 140/90 mmHg 
no se asocia con beneficio en la variable principal compuesta de dis-
capacidad o muerte a los 3 meses, pero podría reducir la expansión 
del hematoma y mejorar la recuperación funcional, y además, en tér-
minos generales, fue segura511. Un estudio posterior, en el que la PAS 
se redujo inmediatamente (< 4,5 h) desde una media de 200 mmHg a 
valores en 2 intervalos distintos (140-170 frente a 110-139 mmHg), 
mostró que la reducción más intensiva de la PA no se asoció con bene-
ficio alguno en la variable principal (discapacidad y muerte), pero se 
asoció con más complicaciones renales adversas512. Por todo ello, no 
se recomienda el tratamiento farmacológico para reducir inmediata-
mente la PA de los pacientes con hemorragia cerebral aguda. Una 
posible excepción a esta recomendación serían los pacientes con 
hemorragia cerebral aguda e hipertensión muy grave (PAS ≥ 220 
mmHg), aunque los datos sobre este grupo de pacientes son todavía 
más escasos. Un metanálisis513 y los resultados de las variables secun-
darias de un estudio clínico511 indican que puede haber un beneficio 
en la recuperación funcional a los 3 meses y que la reducción inme-
diata de la PAS a < 180 mmHg puede ser beneficiosa para estos 
pacientes. Por lo tanto, puede considerarse la reducción de la PA 
mediante infusión i.v. para los pacientes con la PA muy elevada  
(PAS ≥ 220 mmHg).

8.15.2. Accidente cerebrovascular isquémico 

Los efectos beneficiosos de la reducción de la PA son aún menos 
claros en el ictus isquémico agudo. Una consideración clave es si el 
paciente va a recibir tratamiento trombolítico, ya que en estudios 
observacionales se observó un aumento del riesgo de hemorragia 
intracerebral en pacientes con una elevación pronunciada de la PA 
que recibieron trombolisis514,515. En los pacientes en tratamiento trom-
bolítico i.v., se debe reducir y mantener la PA en valores < 180/ 
105 mmHg durante al menos 24 h tras la trombolisis. El beneficio de 
la reducción inmediata de la PA para los pacientes con ictus isqué-
mico agudo que no reciben trombolisis no está claro. En un metanáli-
sis se observó que la reducción temprana de la PA tras el ictus 
isquémico agudo tuvo un efecto neutro en la prevención de la muerte 

o la dependencia516,517. Para los pacientes con PAS o PAD muy alta  
(≥ 220 o ≥ 120 mmHg respectivamente), se debe aplicar el juicio clí-
nico para determinar si es necesario el tratamiento farmacológico, en 
cuyo caso un objetivo razonable sería una reducción de la PA del 15%, 
con vigilancia estrecha durante las primeras 24 h tras la presentación 
del ictus516,518-520. Los pacientes con ictus isquémico agudo y cifras de 
PA más bajas que los mencionadas en las primeras 72 h no parecen 
beneficiarse de la instauración o reinstauración de la medica- 
ción antihipertensiva516,521. Para los pacientes estables que permane-
cen hipertensos (≥ 140/90 mmHg) más de 3 días después del ictus 
isquémico agudo, debe considerarse la instauración o reinstauración 
de la medicación antihipertensiva522. 

8.15.3. Antecedente de accidente cerebrovascular o accidente 
isquémico transitorio 

Los estudios sobre el tratamiento antihipertensivo (controlados 
con placebo) de los pacientes con antecedentes de ictus o AIT, clí-
nicamente estables y con PA > 140/90 mmHg han mostrado que la 
reducción de la PA disminuye el riesgo de recurrencia del ictus338,523. 
No hay evidencia de que el ictus recurrente se pueda prevenir ins-
taurando tratamiento cuando la PA está en el intervalo normal-
alto. Para la prevención del ictus recurrente y otras complicaciones 
CV, se recomienda la instauración del tratamiento hipotensor 
varios días después de la presentación del ictus o inmediatamente 
después de un AIT para los pacientes con HTA previamente trata-
dos o no. 

Los objetivos de PA para prevenir el ictus recurrente no están cla-
ramente establecidos, pero se deben considerar en el contexto de los 
hallazgos de numerosos metanálisis, que indican que el ictus es una 
de las complicaciones CV cuyo riesgo se puede reducir con cifras de 
PA bajas. Esto se ha confirmado en los resultados del reciente estudio 
Secondary Prevention of Small Subcortical Strokes 3244,524 en pacientes 
con ictus lacunar reciente, que propone un objetivo de PAS  
< 130 mmHg525, y en otros estudios526. 

La prevención del ictus es uno de los beneficios confirmados del 
tratamiento antihipertensivo que se ha demostrado en todos los gran-
des estudios con distintos regímenes de tratamiento farmacológico. 
Sin embargo, ECA individuales que compararon regímenes modernos 
de tratamiento317,527 y metanálisis indican que los BB son menos efec-
tivos para la prevención del ictus que otras clases de fármacos antihi-
pertensivos2,528. El BB utilizado en dichos estudios fue atenolol, y no 
hay datos sobre BB más modernos en cuanto a prevención del ictus en 
la HTA. Por ello, el tratamiento antihipertensivo óptimo para la pre-
vención del ictus no debe incluir BB, excepto cuando la indicación sea 
imperiosa, y siendo conscientes de que el evento más frecuente tras 
un ictus es el ictus recurrente, y no el IM529. 

8.15.4. Deterioro cognitivo y demencia 

Varios estudios clínicos y epidemiológicos han mostrado que la 
HTA en adultos de mediana edad predice el deterioro cognitivo y  
la demencia (tanto enfermedad de Alzheimer como demencia 
vascular) en pacientes mayores530-533. La evidencia sobre los efectos 
beneficiosos de la reducción de la PA sobre la función cognitiva es 
escasa y contradictoria. Un metanálisis de 12 estudios que investiga-
ron el impacto de diferentes fármacos antihipertensivos sobre la 
demencia y la función cognitiva llegó a la conclusión de que el trata-
miento antihipertensivo redujo la incidencia y el riesgo de deterioro 
cognitivo y demencia en un 9%534. Un estudio mostró que un buen 
control de la PA durante 4 años redujo la progresión de lesiones de 
sustancia blanca y la pérdida de rendimiento cognitivo global535. 

Es urgente la necesidad de estudios que definan adecuadamente el 
impacto potencial del tratamiento hipotensor en la prevención del 
deterioro cognitivo y el retraso de la demencia cuando la disfunción 
cognitiva ya se ha presentado. 



 B. Williams et al. / Rev Esp Cardiol. 2019;72(2):160.e1-e78 53

8.16. Hipertensión, fibrilación auricular y otras arritmias 

La HTA predispone a sufrir arritmias cardiacas, también arritmias 
ventriculares pero más frecuentemente FA536-538, que se debe conside-
rar como una manifestación de cardiopatía hipertensiva539. Incluso 
una PA normal-alta se asocia con la aparición de FA540,541 y la HTA es la 
entidad concomitante con mayor prevalencia en pacientes con FA. El 
riesgo de ictus e insuficiencia cardiaca aumenta con la FA. La FA 
requiere la prevención del ictus con anticoagulación oral, mientras se 
monitorizan los riesgos asociados y se previene el sangrado542.

La mayoría de los pacientes sufren un aumento de la frecuencia 
ventricular durante los episodios de FA542; para estos pacientes, se 
recomienda el uso de BB o antagonistas del calcio no dihidropiridíni-
cos (como diltiazem y verapamilo) como fármacos antihipertensivos. 
Para los pacientes con función sistólica del VI disminuida, se debe evi-
tar los BCC no dihidropiridínicos, que pueden precipitar insuficiencia 
cardiaca en algunos casos. A menudo para ellos está indicado el uso 
de BB, que pueden combinarse con digoxina para controlar la fre-
cuencia cardiaca542. 

Estudios clínicos de pacientes hipertensos con HVI o riesgo CV ele-
vado543,544 mostraron que los bloqueadores del SRA son más eficaces 
para la prevención del primer episodio de FA que los BB o los BCC, 
como se ha observado también en pacientes con insuficiencia car-

diaca545-547. Los bloqueadores del SRA no previenen la recurrencia de la 
FA paroxística o persistente548-550. En pacientes con insuficiencia car-
diaca, los BB551 y ARM552 pueden prevenir la FA. El efecto preventivo de 
los bloqueadores del SRA contra la aparición de FA se apoya indirecta-
mente en una base de datos de atención primaria de Reino Unido, que 
incluye aproximadamente 5 millones de historias médicas, que mues-
tran que los IECA, ARA-II y BB se asocian con menos riesgo de FA que 
los BCC553. Por ello, se debe considerar el uso de bloqueadores del SRA 
como parte del tratamiento antihipertensivo de los pacientes hiper-
tensos con alto riesgo de FA (p. ej., con HVI) para prevenir la FA inci-
dente. 

8.16.1. Anticoagulantes orales e hipertensión 

Un gran número de pacientes que requieren anticoagulantes ora-
les (p. ej., con FA) serán hipertensos. La HTA no es una contraindica-
ción para el uso de anticoagulación oral. No obstante, aunque no se 
apreciara su importancia en estudios antiguos y recientes sobre el 
tratamiento anticoagulante537, la HTA aumenta significativamente  
el riesgo de hemorragia intracerebral de los pacientes tratados con 
anticoagulantes orales, por lo que debe hacerse un esfuerzo en que 
este grupo de pacientes alcance una PA < 130/80 mmHg. Reciente-
mente se ha publicado información detallada sobre HTA y anticoagu-

Estrategias terapéuticas para pacientes hipertensos con ACV y enfermedad cerebrovascular 

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para los pacientes con hemorragia intracerebral aguda: III A

No se recomienda la reducción inmediata de la PA de los pacientes con PAS < 220 mmHg509-513 

Para los pacientes con PAS ≥ 220 mmHg, debe considerarse una cuidadosa reducción inmediata a < 180 mmHg con tratamiento i.v.509-513 IIa B

Para los pacientes con ictus isquémico, no se recomienda reducir sistemáticamente la PA con tratamiento antihipertensivo516,517, con las siguientes 
excepciones: 

III A

En pacientes con ictus isquémico candidatos a tratamiento trombolítico intravenoso, la PA debe reducirse cuidadosamente y mantenerse  
< 180/105 mmHg durante al menos las primeras 24 h tras la trombolisis514,515

IIa B

Para los pacientes con elevación pronunciada de la PA que no reciben tratamiento trombolítico, puede considerarse el tratamiento farmacológico basado 
en el juicio médico para reducir la PA en un 15% durante al menos las primeras 24 h tras el ictus

IIb C

Para los pacientes hipertensos con un evento cerebrovascular agudo, se recomienda el tratamiento antihipertensivo: I A

Inmediatamente tras un AIT526

Después de unos días en caso de ictus isquémico526 I A

Para todo paciente hipertenso con ictus isquémico o AIT, debe considerarse un objetivo de PAS en el intervalo de 120-130 mmHg244,524,526 IIa B

El tratamiento antihipertensivo recomendado para la prevención del ictus es la combinación de un bloqueador del SRA más un BCC o una tiacida338 I A

ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; PA: presión arterial; PAS: presión arterial sistólica; SRA: 
sistema renina-angiotensina. 

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Estrategias terapéuticas para pacientes hipertensos con FA

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el cribado de la HTA en pacientes con FA536 I C

Debe considerarse la administración de un BB o un BCC no dihidropiridínico como parte del tratamiento de la HTA cuando sea necesario el control de la 
frecuencia cardiaca536

IIa B

Se recomienda prevenir el ictus con anticoagulación oral en pacientes con FA y HTA y CHA2DS2-VASc ≥ 2 puntos los varones y ≥ 3 puntos las mujeres536,556 I A

Debe considerarse la prevención del ictus con anticoagulación oral para los pacientes con FA y HTA, incluso cuando la HTA sea el único factor adicional  
de riesgo (CHA2DS2-VASc = 1 punto)536,556

IIa B

Los anticoagulantes orales deben emplearse con precaución en pacientes con una elevación pronunciada de la PA (PAS ≥ 180 mmHg o PAD ≥ 100 mmHg); 
el objetivo debe ser reducir la PAS a al menos < 140 mmHg, considerando también un objetivo < 130 mmHg. Si no es posible, los pacientes deben tomar la 
decisión informada de asumir que la prevención del ictus proporcionada por la anticoagulación se asocia con un aumento del riesgo de sangrado536

IIa B

BB: bloqueadores beta; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; CHA2DS2-VASc: insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 (doble), diabetes, ictus (doble)-enfermedad 
vascular, edad 65-74 y sexo (mujer); FA: fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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lantes orales526,536. Los anticoagulantes orales se deben emplear para 
reducir el riesgo de ictus de la mayoría de los pacientes con FA e 
hipertensión, como aquellos cuya HTA es el único factor adicional de 
riesgo de ictus554,555. El control de la PA es importante para minimizar 
el riesgo de ictus relacionado con FA y el sangrado relacionado con la 
anticoagulación oral. Hasta que haya más datos disponibles, los 
pacientes con FA tratados con anticoagulantes orales deben tener una 
PAS ≤ 140 mmHg y una PAD ≤ 90 mmHg. Los anticoagulantes orales 
deben usarse con precaución en pacientes con HTA persistente no 
controlada (PAS ≥ 180 mmHg o PAD ≥ 100 mmHg), que requieren 
medidas urgentes para el control de la PA. 

8.17. Hipertensión y enfermedad vascular 

8.17.1. Ateroesclerosis carotídea

Son un pequeño número los estudios que han comunicado efectos 
de las clases de fármacos antihipertensivos en el GIM carotídeo, y solo 
unos pocos, en la placa carotídea. La reducción de la PA produce 
reduce el GIM carotídeo y puede retrasar el proceso ateroesclerótico 
de la íntima. Parece que los efectos de los fármacos son diferentes en 
cuanto a la regresión del GIM, con mayor eficacia de los BCC frente a 
los diuréticos o los BB146 y de los IECA frente a los diuréticos557. Sin 
embargo, no está clara la relevancia de estos hallazgos, ya que la 
mayoría de los pacientes reciben combinaciones de fármacos y la pro-
gresión o los cambios en el GIM inducidos por el tratamiento no son 
buenos predictores de complicaciones CV en el futuro184,558. Los 
pacientes con placas carotídeas tienen alto riesgo de ictus ateroembó-
lico y complicaciones CV, y para ellos la reducción de la PA debe 
acompañarse de consejos sobre el estilo de vida y tratamiento con 
estatinas y antiagregantes. Un cuadro al que se enfrentan los médicos 
a menudo son los pacientes hipertensos con estenosis carotídeas de 
alto grado, especialmente si son bilaterales. Ningún ensayo ha estu-
diado esta situación; por lo tanto, los consejos son necesariamente 
pragmáticos. Se recomienda una estrategia cautelosa para la reduc-
ción de la PA, iniciando el tratamiento con monoterapia y monitori-
zando estrechamente a los pacientes en búsqueda de efectos 
adversos.

8.17.2. Ateroesclerosis y aumento de la rigidez arterial 

La rigidez arterial extensa es un importante factor contribuyente a 
la elevación de la PAS y a la caída de la PAD con el envejecimiento. La 
rigidez arterial se mide normalmente como la velocidad de la onda de 
pulso (PWV) en los estudios clínicos. La rigidez arterial es el resultado 
de cambios estructurales ateroescleróticos en las grandes arterias, 
que llevan a la pérdida de la elasticidad arterial y de la fuerza de dis-
tensión que resulta de la presión ejercida contra la pared arterial. Por 
ello, todos los fármacos antihipertensivos, al reducir la PA disminuyen 
la rigidez arterial, ya que la reducción de la PA conlleva una descarga 
de los componentes que producen rigidez en la pared arterial y una 
disminución pasiva de la PWV. Estudios farmacodinámicos559 y meta-
nálisis560,561 indican que los IECA y ARA-II, aparte de reducir la PA, pue-
den reducir adicionalmente la PWV en el largo plazo. En este sentido, 
no se ha demostrado que los bloqueadores del SRA sean más efectivos 
que otros fármacos antihipertensivos. Además, tampoco se ha demos-
trado que la reducción de la rigidez aórtica a largo plazo562 se traduzca 
en una reducción de las complicaciones CV más allá del impacto de la 
reducción de la PA per se563.

8.17.3. Arteriopatía de las extremidades inferiores

La EAP de las extremidades inferiores es a menudo una manifesta-
ción de ateroesclerosis extensa, especialmente de enfermedad renal 
ateroesclerótica564, que se asocia con un riesgo CV muy alto190. En 
estos pacientes, es importante el control de la PA como parte de la 

estrategia de reducción del riesgo CV. En 2 metanálisis, el uso de BB 
no se asoció con un empeoramiento de los síntomas de claudica-
ción565,566. Los BB siguen siendo una opción de tratamiento para los 
pacientes hipertensos con EAP de extremidades inferiores cuando 
haya una indicación específica para su uso. En presencia de isquemia 
crítica de las extremidades inferiores, el tratamiento de reducción de 
la PA debe instaurarse lentamente, ya que podría empeorar la isque-
mia. En pacientes con esta enfermedad, el tratamiento antihiperten-
sivo debe complementarse con cambios en el estilo de vida, 
especialmente dejar de fumar, y la administración de estatinas y anti-
agregantes190.

8.18. Hipertensión en enfermedad valvular y aórtica

8.18.1. Coartación de aorta 

Siempre que sea posible, el tratamiento de la coartación aórtica es 
sobre todo quirúrgico y normalmente se realiza durante la infancia. 
Incluso tras la corrección quirúrgica, estos pacientes pueden sufrir 
HTA sistólica a temprana edad, por lo que requieren seguimiento a 
largo plazo. En pocos pacientes la coartación aórtica se detecta en la 
edad adulta, momento en el que ya tienen HTA grave, daño orgánico 
(especialmente HVI y disfunción del VI) y circulación colateral 
extensa por debajo del nivel de la coartación. Estos pacientes deben 
ser examinados en centros especializados. El tratamiento farmacoló-
gico de la HTA para pacientes con coartación aórtica debe seguir el 
algoritmo de tratamiento que se describe en la sección 7, ya que no se 
han realizado estudios clínicos para definir la estrategia de trata-
miento óptima567.

8.18.2. Prevención de la dilatación y la disección aórticas  
en sujetos con alto riesgo 

La HTA crónica puede asociarse con una discreta dilatación de la 
raíz aórtica. Cuando la dilatación de la raíz aórtica es más amplia o se 
extiende más allá de la raíz aórtica, es preciso buscar otras causas de 
la enfermedad aórtica. Todo paciente hipertenso con dilatación aór-
tica, esté asociada o no con el síndrome de Marfan o con valvulopatía 
aórtica bicúspide, deben tener controlada la PA, con valores ≤ 130/ 
80 mmHg568. Parece que, en los pacientes con síndrome de Marfan, el 
uso profiláctico de IECA, ARA-II o BB reduce la progresión de la dilata-
ción aórtica o la incidencia de complicaciones568-570. No obstante, no 
hay evidencia sobre la eficacia de estos tratamientos en la enferme-
dad aórtica de otras etiologías. 

8.18.3. Hipertensión en la enfermedad aórtica relacionada  
con válvula aórtica bicúspide

La valvulopatía aórtica bicúspide ocurre en alrededor de 1/ 
100 personas, más frecuentemente en los varones, y se asocia con 

Estrategias terapéuticas para pacientes hipertensos con enfermedad arterial  
de las extremidades inferiores

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el tratamiento antihipertensivo para reducir el 
riesgo CV2,190,503

I A

Debe considerarse la combinación de un bloqueador del SRA, 
BCC o un diurético como tratamiento inicial2

IIa B

Puede considerarse la administración de BB566 IIb C

BB: bloqueadores beta; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; CV: cardiovascular; 
PA: presión arterial; SRA: sistema renina-angiotensina.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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coartación aórtica concomitante, que se debe descartar en pacientes 
con valvulopatía aórtica bicúspide. Esta valvulopatía se asocia con 
enfermedad aórtica, y el riesgo de dilatación aórtica, que probable-
mente esté exacerbado por la presencia de HTA, es más alto en 
pacientes con válvula aórtica bicúspide que en la población general571. 
Además de dilatación aórtica y formación de aneurismas, la valvulo-
patía aórtica bicúspide es un factor de riesgo de disección y rotura572. 
Por ello, debe controlarse estrechamente la PA de los pacientes con 
valvulopatía aórtica bicúspide, con un objetivo ≤ 130/80 mmHg, siem-
pre que se tolere. Hay una idea equivocada de que el tratamiento anti-
hipertensivo tiene efectos perjudiciales para los pacientes con 
estenosis aórtica e hipertensión, cuando en realidad toleran bien el 
tratamiento incluso los pacientes con estenosis aórtica grave. Ade-
más, también se toleran bien los vasodilatadores (incluidos los blo-
queadores del SRA). Por ello, debe considerarse el tratamiento de la 
HTA de estos pacientes573.

8.19. Hipertensión y disfunción sexual 

La disfunción sexual puede tener un importante impacto negativo 
en la calidad de vida de varones y mujeres. Comparados con la pobla-
ción normotensa, la prevalencia de disfunción sexual es mayor en los 
hipertensos, en los que es una causa importante de falta de adheren-
cia o interrupción del tratamiento574. Un amplio metanálisis de estu-
dios prospectivos de cohortes ha proporcionado evidencia firme  
de que la disfunción eréctil es un importante factor independiente de 
riesgo de complicaciones CV y mortalidad en los varones575, lo cual 
indica que se debe considerar como un marcador temprano de daño 
vascular576. La disfunción sexual puede desencadenarse o agravarse 
por el tratamiento con tiacidas o análogos tiacídicos, BB convenciona-
les o compuestos de acción central (p. ej. clonidina), mientras que los 
IECA, ARA-II, BCC o BB vasodilatadores pueden tener un efecto neutro 
o incluso beneficioso574,577. Los inhibidores de la fosfodiesterasa 5 son 
efectivos contra la disfunción eréctil en pacientes con HTA. Se deben 
administrar solo en ausencia de nitratos, pero parecen seguros para 
los pacientes tratados con varios fármacos hipotensores578, con pre-
caución si el tratamiento incluye bloqueadores alfa577. Sin embargo, 
parece prudente que los pacientes con riesgo CV alto o HTA grave no 
controlada pospongan la actividad sexual hasta que estén estables y 
se pueda iniciar el tratamiento de la disfunción eréctil575. Los estudios 
sobre los efectos de la HTA y el tratamiento antihipertensivo en la dis-
función sexual femenina son escasos y la situación es menos clara que 
con los varones577,579, aunque en un reciente análisis transversal de 
mujeres de mediana edad y mayores tratadas para la HTA incluidas en 
el estudio SPRINT, los valores de PA y la medicación antihipertensiva 
no se asociaron con disfunción sexual579.

Se recomienda obtener información sobre la disfunción sexual de 
todos los pacientes hipertensos durante el diagnóstico y en las con-
sultas de seguimiento, prestando especial atención a su posible rela-
ción con la reticencia a iniciar el tratamiento o a la falta de adherencia. 
Para los varones que refieren disfunción sexual, se debe evitar o susti-
tuir los fármacos antihipertensivos que pueden tener relación con 
este efecto (BB y tiacidas), excepto cuando su uso sea estrictamente 
necesario por el estado clínico del paciente. 

8.20. Hipertensión y tratamiento del cáncer 

La HTA es la comorbilidad CV más frecuente en los registros sobre 
cáncer, en los que se halla PA elevada en más de un tercio de los 
pacientes580. Esto puede deberse a la alta prevalencia de la HTA a una 
edad en la que el cáncer es frecuente. Sin embargo, también se debe al 
efecto vasopresor de 2 grupos de fármacos anticancerígenos amplia-
mente utilizados: los inhibidores de la señalización molecular del fac-
tor de crecimiento endotelial (bevacizumab, sorafenib, sunitinib y 
pazopanib) y los inhibidores del proteosoma (carfilzomib). Mientras 
que el primer grupo inhibe la producción de óxido nítrico en la pared 

arterial, el segundo reduce la respuesta vasodilatadora a la acetilco-
lina, lo que favorece la vasoconstricción y el vasospasmo581.

Se ha observado aumento de la PA en un porcentaje variable pero 
alto de los pacientes tratados con los fármacos anticancerígenos men-
cionados (≤ 30%). El aumento ocurre a menudo en los primeros meses 
del tratamiento anticancerígeno, por lo que esta relación temporal 
pone en evidencia el papel fisiopatológico de los anticancerígenos. 
Consecuentemente, la PA debe medirse en consulta durante la fase 
inicial del primer ciclo de tratamiento y al menos cada 2-3 semanas a 
partir de entonces582. Tras la finalización del primer ciclo y cuando la 
PA parezca estable, la PA se debe medir en las consultas clínicas habi-
tuales o mediante AMPA. Los pacientes que sufran HTA (≥ 140/ 
90 mmHg) o tengan aumentos de la PAD ≥ 20 mmHg respecto los 
valores previos al tratamiento, deben iniciar u optimizar el trata-
miento antihipertensivo, para el que los bloqueadores del SRA y los 
BCC son los fármacos de elección, y frecuentemente es necesaria la 
combinación de ambos fármacos. Se debe emplear solo los BCC dihi-
dropiridínicos, porque el diltiazem y el verapamilo bloquean la isoen-
zima CYP3A4, que interviene en la ruta metabólica del sorafenib, y 
aumentan la concentración del fármaco en sangre y el potencial de 
toxicidad583. Aunque obviamente el tratamiento anticancerígeno tiene 
prioridad, puede considerarse la interrupción temporal cuando los 
valores de PA sean excesivamente altos a pesar del tratamiento con 
varios fármacos, en presencia de síntomas graves causados por HTA o 
en caso de una complicación CV que requiera el control inmediato y 
efectivo de la PA584.

8.21. Tratamiento perioperatorio de la hipertensión 

Con el aumento del número de pacientes que se someten a cirugía, 
el tratamiento de la HTA en el periodo perioperatorio (término que 
incluye la fase intraoperatoria) se ha convertido en un tema relevante 
para la práctica clínica585. La ESC ha elaborado una guía sobre la eva-
luación de las variables, el riesgo y el tratamiento de las ECV de los 
pacientes que se someten a cirugía no cardiaca586. Aunque la elevación 
de la PA ser se no es un gran factor de riesgo de complicaciones CV en 
la cirugía no cardiaca, la evaluación del riesgo CV total, que incluya la 
búsqueda de daño orgánico, es importante para los pacientes hiper-
tensos, tratados o no, y es esencial cuando la elevación de la PA se 
detecta por primera vez537,586. A menudo no es necesario aplazar la 
cirugía de los pacientes con HTA de grado 1 o 2, mientras que es acon-
sejable para los pacientes con PAS ≥ 180 o PAD ≥ 110 mmHg hasta que 
la PA disminuya o se controle, a excepción de situaciones de emergen-
cia. Lo que también parece importante es evitar grandes fluctuaciones 
de la PA durante la fase perioperatoria537,586. Este enfoque se basa en 
los hallazgos de un reciente estudio que ha mostrado que, para los 
pacientes sometidos a cirugía abdominal, una estrategia de trata-
miento intraoperatorio individualizada (que mantuvo los valores de 
PA con una diferencia del 10% de la PAS preoperatoria medida en con-
sulta) se asocia con una reducción del riesgo de disfunción orgánica 
posoperatoria587. No existe evidencia firme a favor o en contra de una 
u otra modalidad de tratamiento antihipertensivo para los pacientes 
que se someten a cirugía no cardiaca, por lo que es preciso aplicar a 
estos pacientes el algoritmo general de tratamiento farmacoló-
gico588,589. No obstante, el uso perioperatorio de BB fue durante 
muchos años objeto de debate, el cual se ha reavivado hace poco por 
los resultados de un metanálisis que muestran cierto aumento del 
riesgo de hipotensión, ictus y mortalidad en pacientes en tratamiento 
perioperatorio con BB, comparados con placebo586,588,589. Sin embargo, 
se recomienda tratar con BB a los pacientes hipertensos en trata-
miento crónico con estos fármacos586, en los que una interrupción 
abrupta podría tener un efecto de rebote de la PA o la frecuencia car-
diaca537. Esto también podría ocurrir con la interrupción repentina de 
fármacos de acción central, como la clonidina. Más recientemente ha 
surgido la cuestión de si se debe interrumpir la administración de 
bloqueadores del SRA antes de la cirugía para reducir el riesgo  
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de hipotensión intraoperatoria586,590. Un estudio internacional pros-
pectivo de cohortes, con una población de pacientes heterogénea, ha 
respaldado la suspensión preoperatoria de estos fármacos; la suspen-
sión de IECA o ARA-II 24 h antes de la cirugía no cardiaca se asocia con 
una reducción significativa de las complicaciones CV y la mortalidad a 
los 30 días de la intervención591.

9. TRATAMIENTO CONCOMITANTE DEL RIESGO 
CARDIOVASCULAR 

9.1. Estatinas y fármacos hipolipemiantes 

Los pacientes con HTA, y especialmente los pacientes con DM2 o 
síndrome metabólico, suelen presentar dislipemia aterogénica, que se 
caracteriza por altas concentraciones de triglicéridos y colesterol 
unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) y bajas concentraciones 
de colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (cHDL)595. El bene-
ficio de la adición de una estatina al tratamiento antihipertensivo se 
estableció claramente en el estudio ASCOT596 y estudios posteriores, 
como se ha descrito en guías europeas anteriores16,35. El efecto benefi-
cioso de la administración de estatinas a pacientes sin complicaciones 
CV previas (objetivo de cLDL < 3,0 mmol/l [115 mg/dl]) se ha consta-
tado en los hallazgos de los estudios JUPITER597 y HOPE-3343,598, que 
mostraron que la reducción de las concentraciones de cLDL de los 
pacientes con cifras basales < 3,4 mmol/l (130 mg/dl) redujo la inci-
dencia de complicaciones CV en un 44 y un 24%. Estos datos justifican 
el uso de estatinas para los pacientes con riesgo CV moderado o alto599.

Como se describe en la reciente guía de la ESC/EAS599, en presencia 
de ECV franca y riesgo CV muy alto, se debe administrar estatinas para 
alcanzar concentraciones de cLDL < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) o una 
reducción ≥ 50% si las basales están en 1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/
dl)600-602. Para los pacientes con riesgo CV alto, se recomienda un obje-
tivo de cLDL < 2,6 mmol/l (100 mg/dl) o una reducción ≥ 50% si las 
cifras basales de cLDL están en 2,6-5,2 mmol/l (100-200 mg/dl)602. Los 
efectos beneficiosos de las estatinas también se han observado en 
pacientes con ictus previo, con objetivos de cLDL < 2,6 mmol/l  
(100 mg/dl)525. Que estos pacientes puedan beneficiarse de objetivos 
< 1,8 mmol/l (70 mg/dl) queda abierto a futuros estudios. La revisión 
de la evidencia disponible indica que un gran número de pacientes 
con HTA podrían beneficiarse del tratamiento con estatinas. 

9.2. Tratamiento antiagregante y anticoagulante 

Las complicaciones más comunes de la HTA se relacionan con la 
trombosis603. La HTA predispone a un estado protrombótico603 y tam-
bién a la EAP de las extremidades inferiores, la insuficiencia cardiaca 
o la FA, enfermedades comúnmente vinvuladas a la tromboembolia 
sistémica o venosa. 

El uso de tratamiento antiagregante y anticoagulante en pacientes 
con HTA se ha sometido a una revisión sistemática del grupo 

Cochrane604 que incluyó 4 estudios aleatorizados con un total de 
44.012 pacientes. Los autores concluyeron que la administración  
de ácido acetilsalicílico no reduce la incidencia de ictus o complica-
ciones CV, comparado con el placebo, para la prevención primaria en 
pacientes con PA elevada y sin ECV previa604. En cuanto a la preven-
ción secundaria, el tratamiento antiagregante en pacientes con PA 
elevada se asoció con una reducción absoluta del 4,1% de los eventos 
vasculares comparado con placebo604.

No se ha demostrado beneficio del tratamiento anticoagulante 
solo o combinado con ácido acetilsalicílico en pacientes con HTA, en 
ausencia de otras indicaciones que requieran anticoagulación, como 
FA o tromboembolia venosa604. En los pacientes anticoagulados, la 
HTA no controlada es uno de los factores independientes de riesgo de 
hemorragia intracraneal y sangrado mayor605. En estos pacientes es 
preciso prestar atención a los factores modificables del riesgo de san-
grado en cada contacto con el paciente. La evaluación del riesgo 
hemorrágico mediante escalas clínicas de riesgo, como HAS-BLED 
(hipertensión, función renal/hepática anormal [1 punto cada una], 
ictus, historia o predisposición al sangrado, INR lábil, edad  
[> 65 años], consumo concomitante de drogas/alcohol [1 punto cada 
uno]), incluye la HTA no controlada (definida como una PAS  
> 160 mmHg) como uno de los factores de riesgo hemorrágico606 que 
se podría emplear para identificar a los pacientes con riesgo particu-
larmente alto (p. ej., HAS-BLED ≥ 3 puntos) que podrían beneficiarse 
de revisión y seguimiento más estrechos607.

En resumen, no se recomienda el ácido acetilsalicílico para la pre-
vención primaria en pacientes hipertensos sin ECV35. Para la prevención 
secundaria, el beneficio del tratamiento antiagregante para los pacien-
tes con HTA puede ser superior a los riesgos35,604. El uso de ticlopidina, 
clopidogrel y otros antiagregantes nuevos, como prasugrel o ticagrelor, 
no se ha evaluado suficientemente en pacientes con PA elevada. 

9.3. Fármacos hipoglucemiantes y presión arterial 

El impacto de los nuevos fármacos hipoglucemiantes en la PA y la 
reducción del riesgo CV y renal, aparte de su efecto de control glucé-
mico, han despertado interés a partir de la publicación de las reco-
mendaciones de la FDA sobre la evaluación del riesgo CV con los 
nuevos tratamientos para la DM2. Los fármacos antidiabéticos de 
nueva generación, como los inhibidores de la dipeptidilpeptidasa 4 y 
los agonistas del péptido 1 similar al glucagón, reducen ligeramente 
la PA y también el peso corporal con los agonistas del péptido 1 simi-
lar al glucagón. La liraglutida y la semaglutida, 2 agonistas del péptido 
1 similar al glucagón, redujeron la mortalidad CV y total, pero no la 
insuficiencia cardiaca, en pacientes con DM2608,609. Son necesarios 
más datos sobre la capacidad de los agonistas del péptido 1 similar al 
glucagón y los inhibidores de la dipeptidilpeptidasa 4 para prevenir la 
insuficiencia cardiaca. 

Los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 son la 
única clase de fármacos hipoglucemiantes que agregan reducciones de 

Tratamiento perioperatorio de la HTA

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el cribado de daño orgánico y la evaluación del riesgo CV para pacientes con diagnóstico reciente de HTA que están programados  
para cirugía electiva

I C

Es recomendable evitar fluctuaciones marcadas de la PA durante el perioperatorio587 I C

No es necesario aplazar la cirugía no cardiaca de pacientes con HTA de grado 1 o 2 (PAS < 180 mmHg; PAD < 110 mmHg) IIb C

Se recomienda mantener el tratamiento con BB durante el perioperatorio de los pacientes hipertensos en tratamiento crónico con BB592,593 I B

La suspensión repentina del tratamiento con BB o fármacos de acción central (como la clonidina) es potencialmente perjudicial y no se recomienda589,594 III B

Puede considerarse la suspensión temporal preoperatoria del tratamiento con bloqueadores del SRA de los pacientes que se someten a cirugía no cardiaca IIa C

HTA: hipertensión arterial; CV: cardiovascular; PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica; SRA: sistema renina-angiotensina.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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la PA a las proporcionadas por la reducción del peso. Con la empagli-
flozina475 y la canagliflozina476 se ha demostrado una reducción de la 
insuficiencia cardiaca y la mortalidad CV y total, además de un efecto 
protector de la función renal. Varios mecanismos podrían producir 
estos efectos; entre ellos, se han propuesto el aumento de excreción de 
sodio y una mejor regulación de la función renal tubular y glomerular 
como los mecanismos de protección CV y renal respectivamente. 

10. SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES 

10.1. Seguimiento de los pacientes hipertensos 

Tras el inicio del tratamiento antihipertensivo, es importante exa-
minar al paciente al menos 1 vez en los primeros 2 meses para eva-
luar los efectos del tratamiento en la PA y los posibles efectos 
secundarios hasta que la PA esté controlada. La frecuencia del segui-
miento depende de la gravedad de la HTA, la urgencia en lograr el 
control de la PA y las comorbilidades del paciente. El tratamiento 
combinado en una sola píldora debería reducir la PA en 1-2 semanas, 
y esta continuará disminuyendo en los siguientes 2 meses. Una vez 
que se alcance el objetivo de PA, es razonable un intervalo de varios 
meses entre consultas; la evidencia confirma que no hay diferencia 
entre intervalos de 3 y 6 meses para determinar la PA610. Dependiendo 
de la organización local de los recursos sanitarios, muchas de las últi-
mas consultas de seguimiento las puede llevar a cabo personal sanita-
rio no médico, como el de enfermería611. En pacientes estables, la 
AMPA y la comunicación electrónica con el médico son una alterna-
tiva aceptable para reducir la frecuencia de las consultas60,612,613. En 
cualquier caso, es recomendable evaluar los factores de riesgo y el 
daño orgánico asintomático al menos cada 2 años. 

10.2. Seguimiento de sujetos con presión arterial normal-
alta e hipertensión de bata blanca

Los pacientes con PA normal-alta o HTA de bata blanca suelen tener 
factores de riesgo adicionales, como daño orgánico asintomático, y 
mayor riesgo de HTA persistente (véase la sección 4)427,614-618. Por lo que, 
aunque no reciban tratamiento, se debe citar a estos pacientes al 

menos 1 vez al año para consultas de seguimiento en las que se deter-
mine la PA dentro/fuera de consulta y se revise el perfil de riesgo CV. 
Estas consultas anuales son una buena ocasión para reforzar las reco-
mendaciones sobre los cambios en el estilo de vida, que constituyen el 
tratamiento adecuado para la mayoría de estos pacientes. 

10.3. Presión arterial elevada en las consultas de 
seguimiento 

El hallazgo de una PA elevada siempre debe llevar al médico a 
investigar las causas, particularmente las más comunes, como la falta 
de adherencia al régimen de tratamiento, la persistencia del efecto de 
bata blanca y el consumo ocasional o regular de sal, drogas o sustan-
cias que aumentan la PA o interfieren con los efectos del tratamiento 
antihipertensivo (como el alcohol o los antiinflamatorios no esteroi-
deos). Esta situación requiere interrogar al paciente (y sus familiares) 
con tacto, pero también con decisión, para identificar factores que 
pudieran estar interfiriendo, y repetir las mediciones de la PA en las 
siguientes semanas para confirmar que la PA vuelve a estar contro-
lada. Si se considera que la ineficacia del tratamiento es la razón de la 
falta de control de la PA, el régimen de tratamiento debe ajustarse sin 
demora (véase la sección 7); esto evita la inercia terapéutica, que es 
uno de los principales factores que contribuyen al inadecuado control 
de la PA en todo el mundo311.

10.4. Mejora del control de la presión arterial  
en la hipertensión: adherencia al tratamiento 
farmacológico 

Hay cada vez más evidencia de que la mala adherencia al trata-
miento, además de la inercia médica (falta de medidas terapéuticas 
ante la PA no controlada), es la principal causa del inadecuado control 
de la PA293,619-621. La falta de adherencia al tratamiento antihipertensivo 
se correlaciona con un mayor riesgo de complicaciones CV312,622.

La interrupción temprana del tratamiento y el uso de dosis diarias 
del régimen prescrito insuficientes son las características más fre-
cuentes de la falta de adherencia. Más de 1/3 pacientes abandonan el 
tratamiento inicial después de 6 meses y alrededor de la mitad, al 
año623. Los estudios basados en la detección de la medicación antihi-
pertensiva en orina o sangre muestran que la mala adherencia al tra-
tamiento afecta a menos del 50% de los pacientes con HTA 
aparentemente resistente352,624 y que la mala adherencia tiene una 
estrecha correlación con el número de píldoras prescritas. La detec-
ción temprana de la falta de adherencia al tratamiento puede reducir 
la necesidad de pruebas y procedimientos costosos (incluidos proce-
dimientos intervencionistas) y evitar la prescripción de fármacos 
innecesarios625.

En esta guía se ha hecho un esfuerzo por simplificar la estrategia 
terapéutica para mejorar la adherencia al tratamiento y el control de 
la PA con la prescripción de la píldora única para la mayoría de los 
pacientes hipertensos. Se pretende así dar respuesta al hecho de que, 
a pesar de los beneficios del tratamiento de la PA demostrados en 
estudios clínicos, en la vida real la mayoría de los pacientes tratados 
no alcanzan los objetivos de PA recomendados. Dado que los objetivos 
de PA recomendados en esta guía son más bajos, esto implica que las 
tasas de control de la PA serán todavía peores si no se toman las medi-
das necesarias para mejorar la adherencia de los pacientes a las com-
binaciones de tratamiento recomendadas. 

Existen varios métodos para detectar la mala adherencia al trata-
miento, pero la mayoría son indirectos y poco fiables y proporcionan 
escasa información sobre la cuestión más importante: la historia de 
las dosis. Hoy el método más preciso que se puede recomendar, a 
pesar de sus limitaciones, es la detección de los fármacos prescritos 
en muestras de orina o sangre. La observación directa de las tomas, 
seguida de la medición de la PA en las siguientes horas mediante 
AMPA o MAPA, también puede ser muy útil para determinar si la PA 

Tratamiento de los factores de riesgo CV asociados con la HTA

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la evaluación con el sistema SCORE del riesgo 
CV de los pacientes hipertensos que aún no tienen riesgo alto o 
muy alto debido a ECV establecida, enfermedad renal  
o diabetes33

I B

Para pacientes con riesgo CV muy alto, se recomienda el 
tratamiento con estatinas para alcanzar concentraciones 
de cLDL < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) o una reducción ≥ 50% si la 
concentración basal de cLDL está en 1,8-3,5 mmol/l  
(70-135 mg/dl)596,599,602

I B

Para pacientes con riesgo CV alto, se recomiendan las estatinas 
para alcanzar concentraciones de cLDL < 2,6 mmol/l (100 mg/
dl) o una reducción ≥ 50% si la concentración basal de cLDL está 
en 2,6-5,2 mmol/l (100-200 mg/dl)599,602

I B

Para pacientes con riesgo CV bajo-moderado, debe considerarse 
la administración de estatinas para lograr cifras de cLDL  
< 3,0 mmol/l (115 mg/dl)598

IIa C

Se recomienda el tratamiento antiagregante, especialmente 
dosis bajas de ácido acetilsalicílico, para la prevención 
secundaria en pacientes hipertensos35,604

I A

No se recomienda el uso de ácido acetilsalicílico para la 
prevención primaria en pacientes hipertensos sin ECV35,604

III A

cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; CV: cardiovascular; ECV: 
enfermedad cardiovascular; HTA: hipertensión arterial.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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de los pacientes con HTA aparentemente resistente no se controla 
pese a haberse observado la toma de la medicación. En cambio, los 
cuestionarios suelen sobrestimar la adherencia al tratamiento. La eva-
luación de la adherencia debe mejorar con el desarrollo de métodos 
más económicos y fiables que puedan aplicarse fácilmente en la prác-
tica clínica cotidiana354,626.

Las principales barreras a la óptima adherencia al tratamiento 
están relacionadas con la actitud médica, las creencias y el comporta-
miento de los pacientes, la complejidad y la tolerabilidad de los trata-
mientos farmacológicos y el sistema de salud, entre otros factores. La 
evaluación de la adherencia se debe plantear sin culpar, favoreciendo 
que se traten abiertamente los problemas específicos que limitan la 
capacidad de los pacientes para seguir las recomendaciones terapéu-
ticas. Se debe buscar soluciones individualizadas y animar a los 
pacientes a ser conscientes de su salud CV. 

La adherencia al tratamiento se puede mejorar con distintas inter-
venciones. Las más útiles son las que vinculan la ingesta de la medica-
ción con los hábitos347, las que devuelven información al paciente 
sobre su adherencia y la automonitorización del tratamiento64 
mediante pastilleros y envases especiales y las entrevistas de motiva-
ción. Las estrategias que integran a los profesionales de la salud, con 
la participación de farmacéuticos y enfermeros, aumentan la adhe-
rencia al tratamiento farmacológico. El uso de múltiples componentes 
tiene un mayor efecto en la adherencia, ya que el efecto de cada inter-
vención es en general discreto. Datos recientes indican que la adhe-
rencia al tratamiento se puede mejorar también usando telemetría 
para la transmisión de datos registrados en el domicilio y mantener el 
contacto entre los pacientes y los médicos; se están desarrollando 
estudios sobre esta intervención627.

Es crucial la prescripción de un régimen de tratamiento ade-
cuado389. Para ello es preciso considerar: a) la evaluación de posibles 
efectos adversos relacionados con la medicación; b) el uso de fárma-
cos de acción prolongada que solo requieren una dosis diaria628,629;  
c) evitar un régimen de dosis complejo; d) el uso de combinaciones de 
fármacos en una única píldora siempre que sea posible, y e) tener en 
cuenta el efecto del tratamiento en la economía de los pacientes. 

Frente a los numerosos estudios sobre fármacos y tratamientos 
específicos, los estudios rigurosos sobre intervenciones para mejorar 
la adherencia son muy escasos. Por ello, el nivel de evidencia sobre el 
aumento de la adherencia al tratamiento mediante los recursos dis-
ponibles hoy en la práctica clínica es bajo. Esto se debe fundamental-
mente a la corta duración de los estudios, su heterogeneidad y un 
diseño cuestionable, por lo que todavía está por demostrar en estu-
dios adecuados si las intervenciones disponibles actualmente pueden 
mejorar la adherencia al tratamiento. 

La tabla 33 incluye una lista de las intervenciones asociadas con el 
aumento de adherencia del paciente a su tratamiento. 

10.5. Búsqueda continuada de daño orgánico causado  
por hipertensión 

La importancia y la necesidad de detectar el daño orgánico en la 
evaluación inicial para estratificar el riesgo de los pacientes y revisar 
su progresión o regresión en el seguimiento se describen en la sección 
4. La presencia de daño orgánico demuestra que la PA está aumentada 
y que el paciente puede beneficiarse del tratamiento. La regresión del 
daño orgánico asintomático que ocurre durante el tratamiento a 
menudo indica una mejora del pronóstico (véase la sección 5). 

Tabla 33
Intervenciones para mejorar la adherencia al tratamiento farmacológico en la HTA

Del facultativo

   Proporcionar información sobre los riesgos de la HTA y los beneficios del tratamiento y acordar una estrategia de tratamiento para el control de la PA mediante 
intervenciones en el estilo de vida y tratamiento farmacológico con una combinación en un solo comprimido cuando sea posible (material informativo, instrucción 
programada y apoyo con herramientas informáticas)

  Empoderamiento del paciente

  Retroalimentación sobre mejoras clínicas y del comportamiento

  Evaluación y resolución de las barreras individuales a la adherencia terapéutica

  Colaboración con otros profesionales sanitarios, especialmente de enfermería y farmacia

Del paciente

  AMPA (incluida la telemonitorización)

  Sesiones de grupo

  Instrucciones combinadas con estrategias de motivación

  Autocuidado con sistemas simples para los pacientes

  Uso de recordatorios

  Obtener apoyo familiar, social o de personal de enfermería

  Suministro de los fármacos en el lugar de trabajo

Del tratamiento farmacológico

  Simplificación del régimen de tratamiento farmacológico con el uso de combinaciones en un solo comprimido

  Envases con recordatorios

Del sistema de salud

  Promover el desarrollo de sistemas de monitorización (seguimiento telefónico, consultas a domicilio y telemonitorización de la PA)

  Destinar fondos para promover la colaboración entre profesionales de la salud (p. ej., enfermería y farmacia)

  Reembolso de los costes de los preparados en un solo comprimido

  Desarrollo de bases de datos nacionales que incluyan información sobre la prescripción de fármacos y que estén disponibles para los médicos y farmacéuticos

  Acceso a la medicación

AMPA: automedición de la presión arterial; HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial.
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10.6. ¿Se puede reducir o suspender la medicación 
antihipertensiva? 

A algunos pacientes, cuyo tratamiento se acompaña de un control 
efectivo de la PA durante un tiempo largo, se les puede reducir el 
número y la dosis de los fármacos utilizados. Este puede ser el caso 
particularmente cuando el control de la PA va acompañado de cam-

bios saludables en el estilo de vida, como pérdida de peso, ejercicio 
regular y dieta baja en sal y grasas, con lo cual desaparece su influen-
cia vasopresora. La reducción de la medicación debe ser gradual y se 
debe examinar al paciente con frecuencia porque la reaparición de la 
HTA puede ocurrir rápidamente (en unas semanas) o meses más 
tarde. A los pacientes que ya han tenido daño orgánico o HTA acele-
rada no se les debe retirar el tratamiento. 

11. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA Y NECESIDAD DE ESTUDIOS ADICIONALES

Lagunas en la evidencia y necesidad de estudios adicionales

¿Cuál es el programa óptimo para el cribado poblacional de la HTA?

¿Cuál es el método óptimo para medir la PA de los pacientes con FA?

¿Cuál es el incremento de beneficio con el uso adicional de mediciones de la PA fuera de consulta (AMPA y MAPA) para la predicción del riesgo CV?

¿Cuál es el incremento de beneficio, añadido al de usar el sistema SCORE, de evaluar el daño orgánico en la reclasificación del riesgo CV de los pacientes con HTA?

¿Cuáles son los umbrales y objetivos apropiados del tratamiento de la PA de los pacientes jóvenes hipertensos?

¿Cuáles son los objetivos óptimos del tratamiento de la PA determinada por AMPA y MAPA? 

¿Cuáles son los beneficios asociados al tratamiento antihipertensivo para los pacientes con HTA resistente?

¿Cuáles son los beneficios del tratamiento de la PA para pacientes con valores de PA normal-alta?

¿Qué nivel de riesgo CV basal predice el beneficio del tratamiento?

Son necesarios más datos sobre los beneficios del tratamiento de la PA para pacientes ancianos y sobre la influencia de la fragilidad 

Son necesarios estudios comparativos de resultados clínicos con el tratamiento guiado por la PA medida dentro y fuera de la consulta 

Son necesarios estudios comparativos de resultados clínicos entre distintos tratamientos guiados por el control de la PA y la reducción del daño orgánico, especialmente  
en pacientes jóvenes

Son necesarios más estudios clínicos sobre el objetivo óptimo de tratamiento de la PAS para pacientes con distintos niveles de riesgo CV basal y diferentes comorbilidades, 
incluida la diabetes y la ERC 

Son necesarios más estudios clínicos sobre el objetivo óptimo de tratamiento de la PAD

¿Cuál es el impacto de la estrategia de tratamiento con un solo comprimido frente a múltiples comprimidos en la adherencia al tratamiento, el control de la PA y las variables 
clínicas?

Son necesarios estudios comparativos de resultados clínicos entre distintas estrategias de tratamiento basadas en el tratamiento inicial con monoterapia o con terapia 
combinada

¿Cuál es la ingesta de sal óptima para reducir el riesgo CV y de mortalidad? 

¿Cuáles son los beneficios a largo plazo de los cambios en el estilo de vida recomendados?

Es necesaria la comparación de tratamientos basados en tiacidas frente a análogos tiacídicos

¿Cuál es el valor adicional de la PA central frente a la PA periférica para la estimación del riesgo y su reducción mediante tratamiento?

Es necesario comparar el tratamiento de la PA con BB clásicos frente a BB vasodilatadores 

¿Cuáles son los objetivos óptimos del tratamiento de la PA en entidades clínicas específicas (p. ej., diabetes, ERC e ictus reciente)?

¿Cuál es el efecto protector del tratamiento antihipertensivo para los pacientes con disfunción cognitiva o demencia?

¿Cuál es la utilidad del tratamiento antihipertensivo en la HTA de bata blanca?

¿Cuál es la utilidad del tratamiento antihipertensivo en la HTA enmascarada?

¿Cuál es el tratamiento óptimo para diferentes grupos étnicos?

AMPA: automedición de la presión arterial; CV: cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; FA: fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial; MAPA: monitorización 
ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.
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12. MENSAJES CLAVE

 1. PA, epidemiología y riesgo. La HTA afecta a alrededor de 1.000 millo-
nes de personas en el mundo. A medida que las poblaciones enve-
jecen y adoptan estilos de vida más sedentarios, la prevalencia de la 
HTA sigue aumentando y se estima que llegará a 1.500 millones en 
2025. La PA elevada es la causa más importante de muerte prema-
tura en todo el mundo; originó casi 10 millones de muertes en 
2015, de las que 4,9 millones fueron por cardiopatía isquémica y  
3,5 millones, por ictus. La HTA es uno de los más importantes facto-
res de riesgo de FA, ERC, EAP y deterioro cognitivo.

 2. Definición de la hipertensión. La clasificación de la PA y la definición 
de la HTA no han cambiado desde la última edición de la guía. La 
HTA se define como una PAS ≥ 140 o una PAD ≥ 90 mmHg, que son 
equivalentes a una media de PA ambulatoria (MAPA) ≥ 130/ 
80 mmHg o una media de PA domiciliaria (AMPA) ≥ 135/85 mmHg.

 3. Cribado y diagnóstico de la hipertensión. La HTA normalmente cursa 
asintomática (de ahí el término «asesina silenciosa»). Debido a su 
alta prevalencia, deben establecerse programas de cribado que 
garanticen la medición de la PA de todos los adultos al menos cada 
5 años y con más frecuencia en personas con PA normal-alta. 
Cuando se sospeche HTA por hallarse valores de PA altos, se debe 
confirmar el diagnóstico mediante la medición de la PA en varias 
consultas o fuera de consulta (MAPA o AMPA). 

 4. Importancia de la evaluación del riesgo CV y la detección de daño 
orgánico. Otros factores de riesgo CV, como la dislipemia o el sín-
drome metabólico, a menudo se agrupan con la HTA. Excepto en 
pacientes con riesgo alto o muy alto debido a ECV establecida, se 
recomienda la evaluación formal del riesgo CV mediante el método 
SCORE para los demás pacientes. Además, la presencia de daño 
orgánico, especialmente HVI, ERC o retinopatía avanzada, añade 
riesgo de morbimortalidad CV y se debe explorar como parte de la 
evaluación del riesgo de pacientes hipertensos, ya que el método 
SCORE por sí solo podría subestimar el riesgo. 

 5. Valorar una posible hipertensión secundaria. En la mayoría de las 
personas con HTA no se detecta una causa subyacente. Las causas 
secundarias (y potencialmente remediables) de la HTA son más 
probables en personas jóvenes (< 40 años), personas con HTA 
grave refractaria al tratamiento o adultos de mediana edad con 
antecedentes de PA normal que repentinamente contraen una HTA 
significativa. Se debe referir a estos pacientes a consulta con un 
especialista.

 6. Tratamiento de la hipertensión: importancia de las intervenciones en 
el estilo de vida. El tratamiento de la HTA incluye intervenciones en 
el estilo de vida y tratamiento farmacológico. Muchos pacientes 
hipertensos requieren tratamiento farmacológico, pero las inter-
venciones en el estilo de vida son importantes porque pueden 
retrasar la necesidad de tratamiento o complementar el efecto 
hipotensor de la medicación. Además, las intervenciones en el 
estilo de vida, como la restricción de sodio, la moderación en  
el consumo de alcohol, la dieta saludable, el ejercicio regular, el 
control del peso y dejar de fumar, aportan beneficios para la salud 
más allá de su impacto en la PA. 

 7. ¿Cuándo se debe considerar el tratamiento farmacológico para la 
hipertensión? Los umbrales de tratamiento para la HTA son ahora 
menos conservadores que en la edición anterior de la guía. Actual-
mente se recomienda que los pacientes con HTA de grado 1 (PA en 
consulta de 140-159/90-99 mmHg) y riesgo bajo o moderado, aun-
que no tengan daño orgánico, reciban tratamiento farmacológico 
si la PA no se controla después de un periodo de intervenciones en 
el estilo de vida. Para pacientes con alto riesgo y con HTA de grado 1, 
como aquellos con daño orgánico, o con HTA de mayor grado  
(p. ej., de grado 2, PA ≥ 160/100 mmHg), se recomienda iniciar el 
tratamiento farmacológico al mismo tiempo que las intervencio-
nes en el estilo de vida. Estas recomendaciones se refieren a todos 
los adultos menores de 80 años.

 8. Consideraciones especiales sobre pacientes frágiles o mayores. Cada 
vez más se reconoce que la edad biológica —más que la edad cro-
nológica—, la fragilidad y la independencia son factores determi-
nantes de la tolerancia al tratamiento y de los beneficios de la 
medicación hipotensora. Es importante señalar que incluso en 
pacientes ancianos (> 80 años), el tratamiento antihipertensivo 
reduce la mortalidad, el ictus y la insuficiencia cardiaca. Por lo 
tanto, no se debe negar o retirar el tratamiento a estos pacientes 
con base únicamente en la edad. Para pacientes no tratados mayo-
res de 80 años, se recomienda el tratamiento antihipertensivo 
cuando la PAS sea ≥ 160 mmHg, siempre que se tolere. 

 9. ¿Cuánto se debe reducir la PAS? Este es un tema muy debatido. Una 
cuestión clave es el balance entre los beneficios y los riesgos o los 
efectos adversos potenciales. Esto es especialmente importante 
cuando los objetivos de la PA son más bajos, ya que es más probable 
que los daños potenciales superen a los beneficios; por todo ello, 
esta guía recomienda un intervalo de valores de PA. La evidencia 
indica claramente que reducir la PAS en consulta a < 140 mmHg es 
beneficioso para todos los grupos de pacientes, incluidos los mayo-
res independientes. También hay evidencia en respaldo de un obje-
tivo de PAS de 130 mmHg para la mayoría de los pacientes, siempre 
que se tolere. Incluso cifras de PAS más bajas (< 130 mmHg) pueden 
tolerarse y ser beneficiosas para algunos pacientes, especialmente 
para reducir aún más el riesgo de ictus. No se debe establecer obje-
tivos de PAS < 120 mmHg porque la relación entre el riesgo y el 
beneficio es preocupante con estos niveles de PAS tratada. 

10. Objetivos de PA para los pacientes mayores y ancianos. Como ya se ha 
mencionado, la independencia, la fragilidad y las comorbilidades 
influyen en las decisiones sobre el tratamiento, especialmente 
para los pacientes mayores (≥ 65 años) y ancianos (> 80 años). El 
objetivo de PAS deseable para todos los pacientes mayores de  
65 años es 130-139 mmHg. Este objetivo es más bajo que en edi-
ciones anteriores y puede no ser alcanzable para todos los pacien-
tes mayores, pero cualquier reducción de la PA hacia este objetivo 
es potencialmente beneficiosa, siempre que se tolere bien. 

11. Objetivos de PA para los pacientes con diabetes o ERC. Los objetivos 
de PA para estos pacientes han variado en ediciones anteriores 
debido a los resultados contradictorios de los estudios de resulta-
dos y metanálisis más importantes. En la diabetes, un objetivo de 
PAS < 140 mmHg y tendente a 130 mmHg, como se recomienda 
para los demás pacientes, tiene un efecto beneficioso en las varia-
bles principales. Además, un objetivo < 130 mmHg, si se tolera 
bien, puede reducir el riesgo de ictus aún más, pero no el de otras 
variables principales. La PAS no debe ser < 120 mmHg. Para pacien-
tes con ERC, la evidencia indica que el objetivo de PAS debe estar 
en el intervalo de 130-139 mmHg.

12. ¿Cuánto se debe reducir la PAD? El objetivo de PAD óptimo está 
menos definido, pero se recomienda que sea < 80 mmHg. Algunos 
pacientes con rigidez arterial e hipertensión sistólica aislada pre-
sentan valores de PAD por debajo de este objetivo. Estos son 
pacientes con alto riesgo, en quienes los valores de PAD bajos no 
contraindican el tratamiento de la PAS hasta los objetivos reco-
mendados, siempre que se tolere bien. 

13. Necesidad de mejorar en el control de la PA. Un mensaje clave de esta 
guía es esforzarse en mejorar las tasas de control de la PA. A pesar 
de la clara evidencia del beneficio del tratamiento, como media, 
menos del 50% de los pacientes con HTA tratada alcanzan un obje-
tivo de PAS < 140 mmHg. La inercia médica (falta de intensificación 
del tratamiento, especialmente desde la monoterapia) y la falta de 
adherencia de los pacientes (sobre todo cuando se usan múltiples 
píldoras) son los factores que más contribuyen a un control inade-
cuado de la PA. 

14. Iniciar el tratamiento de la mayoría de los pacientes con 2 fármacos 
en lugar de 1. La monoterapia suele ser inadecuada para la mayoría 
de los pacientes con HTA, y especialmente ahora que los objetivos 
del tratamiento de la PA son más bajos que en guías anteriores. La 
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presente edición se propone normalizar el concepto de que el tra-
tamiento inicial para la mayoría de los pacientes con HTA debe 
consistir en una combinación de 2 fármacos, y no 1 único fármaco. 
La única excepción es para un escaso número de pacientes con una 
PA basal cercana al objetivo recomendado, que podrían alcanzarlo 
con un solo fármaco, o los pacientes mayores o ancianos frágiles 
para quienes es aconsejable una reducción menos brusca de la PA. 
La evidencia indica que esta estrategia mejora la rapidez, la efica-
cia y la persistencia de la reducción y el control de la PA iniciales y 
que los pacientes la toleran bien. 

15. Estrategia de una sola pastilla para tratar la hipertensión. La falta de 
adherencia a largo plazo a la medicación antihipertensiva es uno 
de los factores que más contribuyen a las malas cifras de control de 
la PA. Los estudios realizados muestran que hay correlación directa 
entre el número de pastillas y la mala adherencia al tratamiento y 
que la terapia con 1 sola pastilla mejora la adherencia. La terapia 
con una sola pastilla es la estrategia preferida para el tratamiento 
inicial de la HTA con 2 fármacos y para la combinación de 3 fárma-
cos cuando sea necesaria. Esta estrategia logrará con una sola pas-
tilla el control de la PA de la mayoría de los pacientes y mejorará 
las tasas de control de la PA. 

16. Algoritmo simplificado de tratamiento farmacológico. Se ha simplifi-
cado la estrategia de tratamiento de modo que los pacientes con 
HTA no complicada y muchos con ciertas comorbilidades (como 
daño orgánico, diabetes, EAP o enfermedad cerebrovascular) reci-
ban la misma medicación. Como tratamiento inicial, se reco-
mienda una combinación de un IECA o un ARA-II más un BCC o 
una tiacida o análogo tiacídico para la mayoría de los pacientes. 
Para los que requieran 3 fármacos, se recomienda una combina-
ción de un IECA o ARA-II más un BCC y una tiacida o análogo tiací-
dico. Los BB deben emplearse cuando haya una indicación 

específica (p. ej., angina, IM reciente o IC-FEr o cuando se requiera 
controlar la frecuencia cardiaca). 

17. Hipertensión en mujeres y durante el embarazo. Las mujeres hiper-
tensas que deseen gestar deben evitar el uso de IECA o ARA-II y 
diuréticos; el tratamiento hipotensor de elección, cuando sea pre-
ciso, incluye alfametildopa, labetalol o BCC. Estos fármacos tam-
bién son adecuados cuando se precise reducir la PA de una 
embarazada. Las embarazadas deben evitar los IECA o ARA-II. 

18. ¿Las terapias con dispositivos son útiles para el tratamiento de la 
hipertensión? En los últimos años se ha desarrollado y evaluado 
una serie de intervenciones basadas en dispositivos para el trata-
miento de la HTA. Hasta la fecha, los resultados de estudios no pro-
porcionan suficiente evidencia para recomendar su uso en la 
práctica clínica, por lo que no están recomendados para el trata-
miento de la HTA, excepto en el contexto de estudios clínicos, 
hasta que se disponga de más datos sobre su seguridad y eficacia. 

19. Tratar el riesgo de ECV de los pacientes hipertensos más allá de la PA: 
estatinas. En los pacientes con riesgo de ECV moderado o alto o con 
ECV establecida, la reducción de la PA por sí sola no optimiza la dismi-
nución del riesgo. Estos pacientes se benefician del tratamiento con 
estatinas, que suma una disminución del riesgo de IM en alrededor de 
un tercio y el riesgo de ictus en alrededor de un cuarto, incluso 
cuando la PA esté controlada. Se han observado beneficios similares 
en pacientes con un nivel de riesgo entre bajo y moderado. Por ello, 
podría beneficiarse del tratamiento con estatinas un grupo de pacien-
tes hipertensos mucho mayor que el que actualmente lo recibe. 

20. Tratar el riesgo de ECV de los pacientes hipertensos más allá de la PA: 
tratamiento antiagregante. Se recomienda el tratamiento antiagre-
gante, especialmente dosis bajas de ácido acetilsalicílico, para la pre-
vención secundaria en pacientes hipertensos, pero no se recomienda 
para la prevención primaria (es decir, para pacientes sin ECV). 

13. MENSAJES CLAVE DE LA GUÍA SOBRE QUÉ HACER Y QUÉ NO 

Recomendaciones Clasea Nivelb

Clasificación de la PA

  Se debe clasificar la PA como óptima, normal, normal-alta o HTA de grados 1-3 según la PA medida en consulta I C

Cribado de la PA

   Se recomienda implementar programas de cribado de la HTA. Se debe medir y registrar en la historia médica la PA de toda persona de 18 o más años,  
que deben ser conscientes de su PA

I B

Diagnóstico de la HTA

  El diagnóstico de HTA debe basarse en: I C

Mediciones de la PA en varias consultas, excepto en los casos de HTA grave (como la de grado 3 y especialmente en pacientes con alto riesgo). En 
cada consulta se deben tomar 3 mediciones de la PA, dejando 1-2 min entre ellas; se debe repetir las mediciones cuando entre las primeras 2 hay una 
diferencia > 10 mmHg. La PA es el promedio de las últimas 2 mediciones

o

Mediciones de la PA fuera de consulta mediante MAPA o AMPA siempre que sean logística y económicamente viables I C

Umbrales de PA en consulta para iniciar el tratamiento antihipertensivo

   Se recomienda el inicio inmediato de medicación antihipertensiva para los pacientes con HTA de grado 2 o 3 y cualquier nivel de riesgo CV, y el inicio 
simultáneo de intervenciones en el estilo de vida

I A

  Para los pacientes con HTA de grado 1: I B

Se recomiendan las intervenciones en el estilo de vida para determinar si con ello se puede normalizar la PA

En pacientes con HTA de grado 1, riesgo bajo-moderado y sin evidencia de daño orgánico, se recomienda el tratamiento farmacológico antihipertensivo 
si el paciente permanece hipertenso después de un periodo de cambios en el estilo de vidac

I A

Para los pacientes con HTA de grado 1, riesgo alto o evidencia de daño orgánico, se recomienda el inicio inmediato de tratamiento farmacológico 
antihipertensivo y el inicio simultáneo de intervenciones en el estilo de vida

I A

   Para los pacientes mayores con HTA y buena forma física (incluso mayores de 80 años), se recomiendan el tratamiento farmacológico antihipertensivo  
e intervenciones en el estilo de vida cuando la PAS sea ≥ 160 mmHg

I A

   Se recomiendan el tratamiento farmacológico antihipertensivo y las intervenciones en el estilo de vida para los pacientes mayores en buena forma física 
(> 65 años, pero no > 80) cuando la PAS esté en el intervalo de grado 1 (140-159 mmHg) siempre que se tolere bien el tratamiento

I A

  Para los pacientes con PA normal-alta (130-139/85-89 mmHg), se recomiendan las intervenciones en el estilo de vida I A

   No se recomienda retirar el tratamiento farmacológico antihipertensivo con base en la edad, incluso para pacientes que sobrepasen los 80 años, siempre 
que el tratamiento se tolere bien

III A
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14. APÉNDICE 

Comité de la ESC para la elaboración de GPC: Stephan Windecker 
(coordinador) (Suiza), Victor Aboyans (Francia), Stefan Agewall 
(Noruega), Emanuele Barbato (Italia), Héctor Bueno (España), Antonio 
Coca (España), Jean-Philippe Collet (Francia), Ioan Mircea Coman 
(Rumania), Veronica Dean (Francia), Victoria Delgado (Países Bajos), 
Donna Fitzsimons (Reino Unido), Oliver Gaemperli (Suiza), Gerhard 
Hindricks (Alemania), Bernard Iung (Francia), Peter Jüni (Canadá), 
Hugo A. Katus (Alemania), Juhani Knuuti (Finlandia), Patrizio 
Lancellotti (Bélgica), Christophe Leclercq (Francia), Theresa A. 

McDonagh (Reino Unido), Massimo Francesco Piepoli (Italia), Piotr 
Ponikowski (Polonia), Dimitrios J. Richter (Grecia), Marco Roffi 
(Suiza), Evgeny Shlyakhto (Rusia), Iain A. Simpson (Reino Unido), 
Miguel Sousa-Uva (Portugal) y José Luis Zamorano (España).

Consejo de la ESH: Costas Tsioufis (presidente) (Grecia), Empar 
Lurbe (España), Reinhold Kreutz (Alemania), Murielle Bochud (Suiza), 
Enrico Agabiti Rosei (Italia), Bojan Jelakovic (Croacia), Michel Azizi 
(Francia), Andrzej Januszewics (Polonia), Thomas Kahan (Suecia), 
Jorge Polonia (Portugal),  Philippe van de Borne (Bélgica), 
BryanWilliams (Reino Unido), Claudio Borghi (Italia), Giuseppe 

Objetivos del tratamiento para la PA medida en consulta

   El primer objetivo recomendado del tratamiento es reducir la PA a < 140/90 mmHg en todos los pacientes y, si el tratamiento se tolera bien, el objetivo se 
debe bajar a 130/80 mmHg o menos para la mayoría de los pacientes

I A

  Para la mayoría de los pacientes menores de 65 años tratados, se recomienda reducir la PAS al intervalo de 120-129 mmHgd I A

  Para los pacientes mayores (edad ≥ 65 años) en tratamiento antihipertensivo, se recomienda un objetivo de PAS en el intervalo de 130-139 mmHg I A

Tratamiento de la HTA: intervenciones en el estilo de vida

  Se recomienda restringir la ingesta de sal a < 5 g/día I A

  Se recomienda restringir el consumo de alcohol a < 14 unidades a la semana los varones y < 8 unidades a la semana las mujeres I A

   Se recomienda aumentar el consumo de verduras, frutas frescas, pescado, frutos secos y ácidos grasos no saturados (aceite de oliva), se aconseja un bajo 
consumo de carne roja y consumo de productos lácteos bajos en grasa

I A

   Está indicado el control del peso corporal para evitar la obesidad (IMC > 30 o circunferencia de cintura > 102 cm los varones y > 88 cm las mujeres, y 
mantener un IMC saludable (alrededor de 20-25) y una circunferencia de cintura adecuada (< 94 cm los varones y < 80 cm las mujeres) para reducir la PA 
y el riesgo CV

I A

  Se recomienda el ejercicio aeróbico regular (al menos 30 min de ejercicio dinámico moderado 5-7 días a la semana) I A

  Se recomiendan el abandono del tabaco, los servicios de apoyo y los programas para el abandono del hábito tabáquico I B

  Se recomienda evitar los estados de ebriedad III A

Tratamiento de la HTA: tratamiento farmacológico

   Se recomienda el tratamiento combinado para la mayoría de los pacientes como tratamiento inicial. Las combinaciones preferidas deben incluir un 
bloqueador del SRA (IECA o ARA-II) más un BCC o un diurético. Pueden emplearse otras combinaciones de las 5 principales clases de fármacos

I A

   Se recomienda combinar los BB con cualquier fármaco de las 5 clases principales cuando haya una indicación específica (p. ej., angina, infarto  
de miocardio reciente o insuficiencia cardiaca o para el control de la frecuencia cardiaca)

I A

   Se recomienda iniciar el tratamiento antihipertensivo con una combinación de 2 fármacos, preferiblemente en un solo comprimido. Las excepciones son 
los pacientes mayores y los pacientes con bajo riesgo y HTA de grado 1 (especialmente si la PAS es < 150 mmHg)

I B

   Si la PA no se controlae con una combinación de 2 fármacos, se recomienda intensificar el tratamiento con una combinación de 3 fármacos, normalmente 
un bloqueador del SRA con un BCC y una tiacida o análogo tiacídico, preferiblemente combinados en un solo comprimido

I A

   Si la PA no se controlae con una combinación de 3 fármacos, se recomienda intensificar el tratamiento con la adición de espironolactona o, si no se tolera, 
con otros diuréticos, como amilorida o dosis más altas de otros diuréticos, un BB o un bloqueador alfa

I B

  No se recomienda la combinación de 2 bloqueadores del SRA III A

Tratamiento de la HTA: terapias basadas en dispositivos

   No se recomienda el uso de tratamientos basados en dispositivos para el tratamiento de la HTA en la práctica clínica habitual, excepto en el contexto  
de estudios clínicos, hasta que se disponga de evidencia sobre su seguridad y su eficacia

III B

Tratamiento del riesgo de ECV en pacientes hipertensos

   Se recomienda la evaluación del riesgo CV con el sistema SCORE para pacientes hipertensos que aún no tienen riesgo alto o muy alto debido a ECV 
establecida, enfermedad renal o diabetes

I B

  Para pacientes con riesgo CV alto, se recomienda el tratamiento con estatinas I B

  Se recomienda el tratamiento antiagregante, especialmente dosis bajas de ácido acetilsalicílico, para la prevención secundaria en pacientes hipertensos I A

  No se recomienda el uso de ácido acetilsalicílico para la prevención primaria en pacientes hipertensos sin ECV III A

  No se recomienda la realización sistemática de pruebas genéticas a pacientes hipertensos III C

AMPA: automedición de la presión arterial; ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; CV: cardiovascular; ECV: 
enfermedad cardiovascular; HTA: hipertensión arterial; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; IMC: índice de masa corporal; MAPA: monitorización 
ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial; PAS: presión arterial sistólica; SRA: sistema renina-angiotensina.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cPara los pacientes con HTA de grado 1 y riesgo bajo-moderado, el tratamiento farmacológico puede ir precedido de un largo periodo de intervenciones en el estilo de vida para 

comprobar si esta estrategia normaliza la PA. La duración de las intervenciones dependerá del nivel de PA dentro del intervalo de la HTA de grado 1, es decir, de la posibilidad de 
alcanzar el control de la PA con cambios en el estilo de vida únicamente y de las oportunidades de implementar dichos cambios en pacientes individuales.

dHay menos evidencia sobre este objetivo en pacientes con riesgo bajo-moderado. 
eEs preciso vigilar la adherencia a la medicación.
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