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P R E S E N T A C I Ó N

P R E S E N T A C I Ó N

El campo de la salud contemporánea se nutre principalmente de 

tres fuentes: la conciencia de que las personas deben participar 

en la búsqueda de su propio bienestar ; la experiencia de que la 

prevención es la mejor forma de enfrentar la enfermedad y de 

conservar la salud; y la evidencia de que la mejor atención es la que 

se brinda de manera integral. 

En el punto exacto donde esas tres fuentes confluyen nace el 

programa VIVE SANO del Instituto Carlos Slim de la Salud , un 

modelo novedoso de atención/prevención/participación que hace 

frente, de una forma nueva y diferente, al desafío creciente que 

representan las enfermedades no transmisibles como diabetes, 

hipertensión, colesterol elevado y obesidad. 

El programa brinda servicios de atención que abordan todos los 

aspectos que conforman la salud de una persona: su organismo, 

sus emociones y sus conocimientos. Además, mediante novedosas       

técnicas de acompañamiento (que incluyen el uso de las tecnologías 

de comunicación), facilita a los pacientes la modificación gradual de 

sus conductas y creencias, y el apego a prácticas y tratamientos 

saludables.

La estrategia promueve la adopción de estilos de vida más 

saludables también entre las personas que aún no viven con esas 

enfermedades pero tienen riesgo de padecerlas.

Para lograr sus objetivos,   VIVE SANO ha desarrollado una colección 
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de manuales dirigidos a dos públicos diferentes y complementarios: 

las personas que viven con estos padecimientos y los profesionales 

de la salud que los atienden. 

Para las primeras se han creado los manuales para personas que 

viven con enfermedades no transmisibles, herramienta didáctica 

interactiva que ayuda a comprender el padecimiento, tomar el 

control de éste y entablar una comunicación efectiva y afectiva 

con los profesionales de la salud. 

Para los segundos se han desarrollado los manuales para 

profesionales de la salud sobre enfermedades no transmisibles, 

de los que forma parte el presente manual. Éstos surgen 

como respuesta a la necesidad de contribuir a la formación de 

recursos humanos, tanto en el contexto institucional como en el 

comunitario, en este mismo grupo enfermedades. Están diseñados 

para capacitar y/o actualizar a profesionales de la salud de primer 

contacto como médicos generales, enfermeras y promotores de 

salud, entre otros, brindándoles soporte teórico y práctico para 

atender de forma integral estas enfermedades, promover su 

prevención entre la población y fomentar el auto-cuidado por 

parte del paciente.

El Instituto Carlos Slim de la Salud ofrece esta colección  de  

manuales, consciente de que la participación de todos puede de-

tener y revertir de forma contundente el avance de este tipo de 

enfermedades y ayudar a impulsar la salud de cada uno de noso-

tros.
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I.	Introducción

Hoy día se reconoce a las enfermedades crónicas de riesgo car-
diovascular como la primera causa mundial de morbimortalidad 
en el adulto. El impacto económico-social de éstas es devasta-
dor para cualquier sistema de salud en el mundo ya que se trata 
de entidades no curables con secuelas que, en su mayoría, serán 
incapacitantes. 

Se considera que las enfermedades cardiovasculares y, en es-
pecial, la cardiopatía isquémica, forman parte del grupo de en-
fermedades asociadas con gastos catastróficos. La hipertensión 
arterial tiene la mayor prevalencia mundial.

En 2000, la prevalencia de HTA en México en el grupo de 
población entre los 20 y los 69 años fue de 30.05%, es decir, 
más de 15 millones de mexicanos en dicho grupo de edad. En 
2006, la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición estimó que 
aproximadamente 17 millones de adultos mayores de 20 años 
padecían HTA.

Los estados del norte alcanzan cifras de prevalencia aún ma-
yores. Aunque definitivamente se ha mejorado la detección,  
lamentablemente 61% de las personas detectadas con HTA en 
la encuesta nacional 2000 desconocían ser portadores del mal, 
situación que es por demás alarmante ya que en México el pa-
ciente acude al médico por lo general cuando han transcurrido 
varios años desde el inicio y es posible que exista ya algún grado 
de daño a órgano blanco.

Además, de los que fueron detectados como conocedores de 
su enfermedad, sólo la mitad estaba bajo tratamiento farmaco-
lógico antihipertensivo, y de éstos, sólo el 14.6% mostró cifras 
consideradas de control (< 140/90 mm Hg). Lo anterior sin 
contar que el criterio reciente para el control en la persona dia-
bética o con daño renal es más estricto (< 130/80 mm Hg), de 

La Encuesta 
Nacional de Salud 
y Nutrición estimó 
que aproximada-

mente 17 millones 
de adultos mayores 

de 20 años 
padecían HTA.
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suerte que, en rigor, se estima que sólo un 10% de la población 
hipertensa en México está realmente en control óptimo. Lo an-
terior podría contribuir a explicar los motivos por los que nues-
tras tasas de urgencias hipertensivas y eventos vasculares cere-
brales, diabetes, insuficiencia renal crónica, cardiopatía isquémica, 
insuficiencia cardiaca y retinopatía hipertensiva, entre otras, van 
en aumento y no en reducción como en otros países.

La prevalencia de HTA guarda estrecha relación con la edad, el 
medio ambiente, el estilo de vida, el género y diversos facto-
res co-mórbidos tales como la diabetes, la obesidad, las dislipi-
demias, el tabaquismo y la predisposición genética. Además, la 
magnitud y la velocidad de progresión de daño a órgano blanco 
se determina no sólo por la gravedad de la HTA en términos 
de mm Hg, sino en función de su interacción con estos factores, 
situación que debe considerarse primordial para la indicación de 
un tratamiento médico racional. 

Es importante reconocer que la mayoría de los lineamientos interna-
cionales, cuyo impacto no se refleja del todo en la práctica diaria, se 
basan en estudios realizados en población anglosajona y/o caucásica. 
Así, en general, éstos incluyen a personas con edad > 55 años. 

Sin embargo, la distribución poblacional en México es aún pi-
ramidal, es decir, la mayor parte de la población adulta se ubica 
entre los 20 y los 54 años. Por lo tanto, si bien es cierto que la 
prevalencia de la HTA en términos porcentuales se relaciona de 
manera directa con la edad, al cuantificar el número absoluto de 
pacientes portadores de HTA se observa que en México, 75% 
de los hipertensos tienen menos de 54 años de edad. En conse-
cuencia, es importante desmitificar la creencia de que la HTA es 
una enfermedad exclusiva de gente adulta mayor.

En general, la HTA en sus inicios es asintomática, o bien, produce 
síntomas inespecíficos que difícilmente se asocian con la misma. 

En México, 
75% de los 
hipertensos 
tienen menos 
de 54 años 
de edad. 
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Así, en el año 2000 se encontró que sólo 20% de los enfermos 
entre 20 y 35 años de edad se sabían hipertensos, mientras que, 
en el caso del grupo de edades entre 55 y 69 años, casi 50% de 
ellos lo sabía.

Por todo lo anterior, en el abordaje de las recomendaciones se 
aplicará el método denominado “Consolidación Conjuntiva”, que 
vincula la intervención con grupos de edad y género, y contempla 
simultáneamente la co-existencia de otros factores de riesgo. Se 
trata de un modelo de análisis multicategórico que enfatiza que el 
abordaje clínico-terapéutico del enfermo con HTA debe hacerse 
en razón de sus características individuales y en el contexto de la 
presencia o no de otros factores de riesgo.

 

Es conveniente enfatizar que este manual y sus recomendacio-
nes constituyen una herramienta auxiliar recomendada por el 
Comité Institucional de Expertos en Hipertensión Arterial y el 
Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” para la prác-
tica clínica diaria, pero que de ninguna manera son determinan-
tes únicos, normativos y dogmáticos. Ante un análisis integral del 
paciente con HTA, el juicio clínico del médico tratante es el que 
deberá prevalecer siempre.
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D E F I N I C I Ó N  Y  C L A S I F I C A C I Ó N  D E  L A  H T A

II.	Definición	y	clasificación	de	la	hipertensión	arterial	

Nuevos conocimientos en relación con HTA indican que no 
sólo es el nivel numérico en mm Hg lo que establece el ries-
go, sino que existen otros factores que deben ser tomados en 
cuenta al momento de estratificar el riesgo del enfermo.

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), el 
límite para definir a una persona como hipertensa es ≥ 140 mm 
HG en la presión sistólica y/o una elevación ≥ de 90 mm Hg en 
la diastólica. 

Desde luego, las cifras de presión 
arterial siguen siendo piedra angular 
en la estratificación de riesgo, pero 
el enfoque debe ser integral. Para 
ello, habrá que tomar en cuenta al-
gunas recomendaciones antes de 
catalogar a un paciente con HTA.

i.	Confirmar	el	diagnóstico.	
Es preciso confirmar que la eleva-
ción de la presión arterial sea ge-
nuina, es decir, descartar que sean 
factores externos los que estén 
ocasionando la elevación transi-
toria de la presión arterial en un 
momento dado, tales como esfuer-
zo físico o mental previo reciente, 
ingesta de café, té o cualquier otra 
sustancia estimulante en por lo me-
nos una hora previa a la toma de la 
presión arterial. El tipo de persona-
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lidad también debe considerarse; hay personas muy ansiosas 
o aprehensivas que el simple hecho de estar en el consultorio 
y de ver o hablar con el médico les condiciona tal estrés que 
éste puede favorecer una elevación transitoria de la presión 
arterial, sin que necesariamente se trate de HTA.

ii. Cifras limítrofes. 
La detección de cifras de presión arterial limítrofes o le-
vemente elevadas, independientemente de la causa per se, 
constituye un motivo de búsqueda intencionada de diagnós-
tico de HTA. Se recomienda incluso la búsqueda de otros 
factores de riesgo, ya que el “impacto clínico” de las cifras 
de presión arterial limítrofes o normales altas, por ejem-
plo, no será el mismo en un sujeto joven de < 35 años sin 
otros factores de riesgo, que en otro del mismo grupo de 
edad en el que se detecta la existencia de otros factores 
de riesgo, como diabetes, obesidad, dislipidemia, intoleran-
cia a la glucosa, hiperuricemia, micro o macro albuminuria. 

Por lo anterior, en pacientes con hipertensión limítrofe es 
preferible realizar varias mediciones,  2 ó 3 por semana en 
condiciones ideales y de preferencia por la mañana, antes 
de establecer el diagnóstico definitivo de HTA.

iii. Monitoreo ambulatorio. 
Es una alternativa útil para los casos limítrofes o con sos-
pecha de HTA reactiva. Asimismo, la enseñanza de la auto-
medición de la presión arterial al paciente ha demostrado 
ser de utilidad, si bien ésta puede despertar actitudes de 
ansiedad y obsesión en algunos individuos.

El tipo de perso-
nalidad también 

debe considerarse; 
hay personas muy 

ansiosas o apre-
hensivas que el 

simple hecho de 
estar en el con-

sultorio y de ver o 
hablar con el mé-

dico les condiciona 
tal estrés que éste 

puede favorecer 
una elevación 

transitoria de la 
presión arterial, 
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i.	Nivel	óptimo. 
En general se acepta que presiones < 120/80 mm Hg re-
presentan las cifras con menor riesgo para el desarrollo de 
complicaciones cardiovasculares, y de ahí que se les asigne el 
término de óptimas. 

ii. Nivel normal. 
Se cataloga como presión normal cuando la sistólica oscila 
entre 120 y 129 y/o la diastólica oscila entre 80 y 84.

III.	Clasificación	por	cifras	(mm	/	Hg)	de	la	presión	arterial

El nivel de presión arterial es un importante parámetro para el 
diagnóstico y el abordaje terapéutico, siempre y cuando se tome 
en cuenta el contexto del enfermo.

VALORES DE REFERENCIA 
PARA LA PRESIÓN ARTERIAL 

Categoría	 Presión	sistólica	 Presión	diastólica
Nivel óptimo < 120 mm Hg < 80 mm Hg
Normal 120 a 129 mm Hg 80 a 84 mm Hg
Normal alta* 130 a 139 mm Hg 85 a 89 mm Hg
Hipertensión 140 o más mm Hg 90 o más mm Hg
HTA en DM-2 135 o más mm Hg 85 o más mm Hg
o con daño 
renal establecido
HTA sistólica pura 140 o más mm Hg < 90 mm Hg
HTA diastólica pura < 140 mm Hg 90 o más mm Hg

*Si se trata de un paciente diabético con nefropatía (albuminuria), o si hay retinopatía  
hipertensiva ≥ II, o hipertrofia del ventrículo izquierdo, estas cifras deben considerarse como 
HTA y requieren considerar tratamiento farmacológico con bloqueadores del sistema renina 
angiotensina. Un estudio de monitoreo ambulatorio de presión arterial (MAPA) es también 
recomendable. El nivel de presión más alto, ya sea la sistólica y/o la diastólica, define el grupo 
al se que pertenece.
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iii.	Nivel	normal-alto	(prehipertensión).	
Es reconocida como pre-hipertensión y en ésta se encuen-
tran los individuos que tienen valores de presión sistólica en-
tre 130 y 139 mm Hg, y/o diastólica de 85 a 89 mm Hg. Este 
grupo merece especial importancia, ya que si se asocia con 
diabetes con proteinuria o daño renal incipiente, el enfermo 
debe ser considerado como equivalente a hipertenso y re-
quiere de tratamiento farmacológico. 

iv.	Hipertensión.	Cifras = 140 mm Hg en la sistólica y/o = 90 
mm Hg en la diastólica de forma sostenida.

Se cataloga 
como presión 

normal cuando 
la sistólica 

oscila entre 120 
y 129 y/o la 

diastólica oscila 
entre 80 y 84.
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CLASIFICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTÉMICA POR ESTADIOS

i. HTA Estadio I. 
La presión sistólica se encuentra entre 140 y 159 mm Hg y/o 
la presión diastólica se encuentra entre 90 y 99 mm Hg. Sin 
embargo, si el enfermo tiene diabetes o daño renal con pro-
teinuria, debe ser catalogado como hipertenso estadio II.

ii. HTA Estadio II. 
La presión sistólica es mayor de 160 mm Hg y/o la diastó-
lica mayor de 100 mm Hg. Es conveniente señalar que si el 

IV.	Clasificación	de	la	hipertensión	arterial	sistémica	
				por	estadios

La clasificación por estadios se basa en las cifras de presión arte-
rial sistémica en mm Hg registrados tanto en la diastólica como 
en la sistólica. Si una persona hipertensa de acuerdo con las 
cifras de presión detectadas cae en una categoría con la sistólica 
y en otra con la diastólica, se debe clasificar de acuerdo con el 
valor más alto de las dos.

 ESTADIOS DE HTAL 

Categoría	 Presión	sistólica	 Presión	diastólica
Estadio I 140 – 159 mm Hg 90 – 99 mm Hg
Estadio II 160 – 179 mm Hg 100 – 110 mm Hg
Estadio III 180 o más mm Hg    110 mm Hg

La categoría se establece de acuerdo con el valor más alto. Habitualmente los estadios II y 
III requieren tratamiento combinado desde un inicio. Si hay sintomatología neurovegetativa 
asociada o papiledema en fondo de ojo, debe considerarse urgencia y derivarse a clínica/
hospital de segundo nivel para su observación. Si hay datos de focalización neurológica o 
crisis convulsiva debe derivarse a hospital de tercer nivel. Si el paciente está asintomático, 
no se debe recurrir a medidas bruscas para bajar súbitamente la presión arterial (sublingual 
o intravenosa). Si luego de 4 a 6 horas de haber dado tratamiento combinado en dosis 
óptimas la presión no baja o es más alta, es preferible referir al paciente para su observación 
y tratamiento. 
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La categoría se es-
tablece de acuerdo 

con el valor más 
alto. Habitualmente 

los estadios II y III re-
quieren tratamiento 

combinado desde 
un inicio. 

enfermo además es diabético, con proteinuria, o bien, si hay 
evidencia de daño renal o a otro órgano blanco, se le debe 
considerar en riesgo mayor.

iii.	HTA	Estadio	III	(elevación	extrema).	
Este grupo de enfermos merece especial atención, ya que es 
poco frecuente que un individuo hipertenso inicie o acuda al 
médico con cifras de presión sistólica igual a 180 y/o diastó-
lica mayor de 110 mm Hg, sobre todo si tiene menos de 54 
años (no así en pacientes mayores). 

En sujetos que súbitamente cambian su patrón de hiper-
tensión de nivel I ó II hacia una hipertensión de muy difícil 
control, la posibilidad de un factor endocrino, metabólico 
o bien estructural como estenosis de arterias renales por 
aterosclerosis siempre debe tenerse en mente. Por lo tanto,  
más que continuar agregando antihipertensivos se debe 
descartar un componente agregado. 
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CLASIF ICACIÓN POR PRES IÓN S ISTÓLICA Y/O DIASTÓLICA Y PULSO

La edad es un 
factor que se 
asocia con el 
predominio sistó-
lico o diastólico 
de hipertensión 
arterial. 

V.	Clasificación	de	la	HTA	de	acuerdo	con	el	valor			
			de	la	presión	sistólica	y/o	diastólica	y	la	presión	
			del	pulso

Cualquiera de las dos cifras, ya sea la sistólica o la diastólica, 
que alcancen o superen las cifras mencionadas como límites 
(140/90 mm Hg), es suficiente para establecer el diagnóstico, 
es decir, no se requiere que las dos estén elevadas forzosa-
mente. Así, se puede hablar de hipertensos de predominio 
diastólico, o incluso hipertensos diastólicos puros (= 90 mm 
Hg con sistólica normal). También se puede hablar de hiper-
tensión de predominio sistólico o incluso hipertensión sistóli-
ca aislada pura (≥140 mm Hg con diastólica normal).

El término de hipertensión sístolo-diastólica debe reservarse 
a los casos en que ambas cifras sean 
elevadas. La importancia de esta cla-
sificación se relaciona con los meca-
nismos fisiopatológicos subyacentes 
que son diferentes y podrían en un 
momento dado determinar el tipo 
de tratamiento antihipertensivo.

La edad es un factor que se asocia 
con el predominio sistólico o diastó-
lico de hipertensión arterial. Así, es 
mayor la prevalencia de predominio 
diastólico en los sujetos de < 50 años. 
En México, por sus características de 
distribución poblacional, donde la 
mayor parte de la población entre 20 
y 69 años la conforman aún sujetos 
con < 50 años, la mayor prevalencia 
de HTA es de predominio diastólico. 
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VI.	Evaluación	diagnóstica	inicial

Los procedimientos diagnósticos deben estar encaminados a:
1) Establecer los niveles de presión.
2) Identificar las posibles causas de HTA secundaria.
3) Evaluar el riesgo cardiovascular total al investigar otros 

factores de riesgo, daño a órganos blanco, enfermedades con-
comitantes o condiciones clínicas acompañantes.

Los procedimientos diagnósticos implican:
1) Determinaciones repetidas de la presión arterial.
2) Historia clínica.
3) Exploración física
4) Exámenes de laboratorio y gabinete.

Como ya se mencionó, la presión arterial se caracteriza 
por grandes variaciones en un mismo día o entre varios 

días. Los principios de la buena técnica para medir la 
presión arterial son claves. 

1)  Si la primera medida excede 140/90 
mm Hg, tome una segunda lectura confir-
mativa al final de la consulta. 

2)  Mida la presión arterial en ambos 
brazos del paciente con el valor más alto 

que identifique el brazo de la referencia para 
la medida futura. 

i.	Medición	de	la	presión	por	personal	médico

De preferencia deberá utilizarse un esfigmoma-
nómetro de mercurio o su equivalente digital o 
electrónico en buen estado, validado y calibra-
do, o bien, un manómetro aneroide validado
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M A N U A L E S  P A R A  P R O F E S I O N A L E S  D E  L A  S A L U D

PROCEDIMIENTOS PARA 
LA MEDICIÓN DE LA 

PRESIÓN ARTERIAL 

1  En condiciones ideales, la persona debe abstenerse de fumar, tomar café 
o hacer ejercicio, al menos 30 minutos antes de la medición. Asimismo de-
ben considerarse las variaciones debidas al dolor y/o ansiedad. Establezca 
una plática cordial y rompa el estado de ansiedad que generalmente tiene el 
enfermo al llegar al consultorio.
2 El paciente debe estar sentado de manera confortable y con un buen 
soporte para la espalda, su brazo descubierto, semi-flexionado y apoyado 
en una mesa que permita al brazo mantenerse a la altura del corazón. Palpe 
los pulsos e identifique su amplitud e intensidad.
3 Es recomendable además que en toda evaluación inicial se tome tam-
bién la presión en ambos brazos en posición supina y de pie.
4 Tomar al menos dos mediciones separadas entre sí por 1 ó 2 minutos 
en ambos brazos, y hacer una adicional 5 minutos después si hubo una dife-
rencia sustancial entre las dos primeras mediciones. Si se encuentran valores 
elevados se recomienda medir también en ambas extremidades inferiores.
5 Utilizar un brazalete estándar (12-13 cm de ancho y 35 cm de largo). 
En el caso de obesos (> 35 cm de circunferencia del brazo), utilizar braza-
lete de 20 cm de ancho y 40 cm de largo. La cámara de aire debe cubrir 
al menos 80% de la circunferencia del brazo. En personas muy delgadas o 
adolescentes se recomienda brazalete de 12 x 18 cm.
6 Usar la fase I y  V de los ruidos de Korotkoff para identificar las presiones 
sistólica y diastólica respectivamente. No ejerza presión con el estetoscopio 
sobre la arteria y no coloque la campana del estetoscopio por debajo del 
brazalete. Un pulso amplio o una presión diastólica muy baja (< 40 mm Hg) 
con sistólica normal o alta debe hacerle sospechar insuficiencia aórtica o 
estado hiperdinámico.
7 Medir la presión arterial en ambos brazos durante la primera visita y to-
mar el valor más alto como referencia. Las diferencias de más de 15 mm Hg  
entre brazos sugieren posibilidad de obstrucciones o malformaciones. 
8 Medir la presión 1 y 5 minutos después de estar en posición de pie en 
sujetos con medicación antihipertensiva, ancianos, diabéticos y en otras con-
diciones en las cuales se sospeche hipotensión ortostática. 
9 Determinar la frecuencia cardiaca 30 segundos después de la segunda 
medición en la posición de sentado.
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con uno de mercurio, de preferencia cada 6 meses. Es decir,  
estos aparatos deben reunir los requerimientos de los protoco-
los de estandarización.

ii.	Medición	de	la	presión	arterial	ambulatoria

Muchos aparatos (oscilométricos la mayoría) se encuentran 
disponibles y permiten el monitoreo automático de la presión 
mientras la persona lleva a cabo sus actividades habituales. Es-
tos sistemas aportan información sobre el perfil de 24 horas o 
periodos más restringidos, tales como horas diurnas, nocturnas 
y matutinas. Aunque esta información no debe suplir a la regis-
trada en el consultorio, muchos estudios han mostrado que la 
determinación de la presión en el consultorio tiene poca rela-
ción con la registrada durante 24 horas. 

Estos estudios han demostrado también que la presión arterial 
ambulatoria: 

1) correlaciona con el daño a órganos blanco mejor que la 
presión de consultorio;
2) predice mejor el riesgo cardiovascular ;
3) mide con más precisión la reducción en la presión arterial 
debida al tratamiento.
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VII.		Abordaje	clínico	integral

Deben recabarse los antecedentes familiares con 
especial atención a HTA y enfermedades aso-
ciadas como diabetes, dislipidemia, enfermedad 
coronaria prematura, enfermedad vascular ce-
rebral y enfermedad renal. 

La historia clínica debe incluir : 

1) duración y niveles previos de hiperten-
sión;

2) datos sugestivos de causas secundarias de 
HTA, así como ingesta de drogas o sustancias que 
puedan elevar la presión arterial: alcohol, cocaína, 
anfetaminas, esteroides, anticonceptivos orales, antiin-
flamatorios noesteroideos, eritropoyetina y ciclosporina;

3) estilos de vida no saludables, tales como excesos en la die-
ta (grasa animal), sal, alcohol, tabaco, falta de actividad física y 
sobrepeso, así como vida sedentaria y cambios de actividad 
laboral;

4) historia pasada o actual de enfermedad coronaria, insufi-
ciencia cardiaca, enfermedad vascular cerebral o periférica, 
enfermedad renal, diabetes mellitus, gota, dislipidemia, bron-
coespasmo y drogas utilizadas para tratar estas condiciones;

5) terapia antihipertensiva previa, resultados y efectos ad-
versos;

6) factores personales o ambientales que pudieran inlfuir en 
la presión arterial, el riesgo cardiovascular, el curso y la evo-
lución de la terapia. 
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VIII.	Exploración	física	

Adicionalmente a la historia clínica, el examen físico debe encau-
zarse a investigar evidencias de factores de riesgo adicional, en 
particular obesidad abdominal (cintura > 90 cm en el hombre  
o > 85 cm en la mujer), signos de HTA secundaria con posible 
causa conocida y daño a órganos blanco.

EXPLORACIÓN FÍSICA EN BÚSQUEDA 
DE HTA SECUNDARIA Y/O DAÑO A

ÓRGANOS BLANCO

Signos que sugieren  HTA secundaria y daño orgánico
1 Fisonomías de síndrome de Cushing.
2 Estigmas dérmicos de neurofibromatosis (feocromocitoma).
3 Riñones palpables (riñones poliquísticos).
4 Soplos abdominales (HTA renovascular).
5 Soplos torácicos o precordiales (coartación de aorta y valvulopatía aór-
tica). 
6 Disminución en la presión femoral (coartación de aorta, valvulopatía 
aórtica).
7 Fenotipo Marfanoide (insuficiencia aórtica).
8 Contracturas musculares o parálisis por hipokalemia y/o hipernatremia no 
farmacológica. 
9 Variaciones extremas del nivel de presión arterial (disautonomía, feocro-
mocitoma).

Signos de daño orgánico
1 Cerebro: soplos en arterias carótidas, defectos motores o sensoriales.
2 Corazón: localización y características del impulso apexiano, ritmos cardia-
cos anormales, galope ventricular, estertores pulmonares, edema. 
3 Arterias periféricas: ausencia, reducción o asimetría de los pulsos, extremi-
dades frías, lesiones dérmicas isquémicas. 
4 Índice de brazo-tobillo. 
5 Fundoscopía anormal. 
6 Perímetro abdominal (mujer > 85 cm; hombre > 95 cm). La grasa visceral 
es más promotora de daño orgánico.
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Un aspecto interesante es que al analizar diferentes puntos de 
corte de la cintura en hombres y mujeres mexicanos para co-
nocer la prevalencia de hipertensión y diabetes, se establece un 
comportamiento muy interesante, pues si bien los puntos de 
corte son útiles para cuestiones de tipo epidemiológico, en la 
práctica clínica se deben considerar otros aspectos tales como 
la presencia o no de co-morbilidad asociada -diabetes, dislipi-
demia, eteroesclerosis, enfermedad renal, entre otras- ya que 
el impacto que puede tener la obesidad central suele ser 
diferente. 

Recomendación: los puntos de corte internacionalmente 
mencionados no deben tomarse dogmáticamente; se su-
giere por tanto utilizar rangos de riesgo. Así, la cintura 
por debajo de 80 en ambos sexos se asocia con baja 
prevalencia, mientras que la cintura de 85 en adelante 
incrementa la probabilidad de tener otras enferme-
dades crónicas no trasmisibles. Cuando los 90 cm en 
ambos sexos se superan, la probabilidad crece de for-
ma importante, si bien el impacto es menor en la mujer 
joven que en la postmenopáusica.

la cintura por de-
bajo de 80 cm en 

ambos sexos se 
asocia con baja 

prevalencia, mien-
tras que la cintura 
de 85 en adelan-
te incrementa la 
probabilidad de 

tener otras enfer-
medades crónicas 

no trasmisibles. 
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EXÁMENES 
DE LABORATORIO

IX.	Exámenes	de	laboratorio

Los exámenes de laboratorio están dirigidos a encontrar evi-
dencia de factores de riesgo adicional, HTA secundaria a una po-
sible causa conocida y determinar si hay lesión a órganos blanco. 
Hay controversia respecto del mínimo de exámenes requeridos, 
pero existe consenso en que deberá irse de lo más simple a 
lo más sofisticado. Mientras más joven sea la persona, más alta la 
presión o más rápido su desarrollo, más detallado deberá ser el 
trabajo diagnóstico.      

Rutinarios
Glucosa plasmática (preferiblemente en ayuno)
Colesterol total
Lipoproteínas de alta y baja densidad
Triglicéridos (en ayuno)
Ácido úrico sérico
Calcio y fósforo
Nitrógeno ureico
Creatinina sérica
Potasio y sodio séricos
Hemoglobina y hematócrito
Examen general de orina y microalbuminuria
Electrocardiograma
Fundoscopía
Rx. de tórax

Exámenes	recomendados
Ecocardiograma
Cardio-bioimpedancia
Proteinuria cuantitativa (si la microalbuminaria resultó positiva)
Ultrasonido carotideo y femoral
Proteína C reactiva de alta sensibilidad
Monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA)
Perfil tiroideo
Hb glucosilada para pacientes diabéticos
Curva de tolerancia a glucosa, si el paciente es obeso central y la glucosa 
en ayuno es ≥ 100 mg/dl y ≤ 120 mg/dl
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X.	Evaluación	sistemática	integral

La evaluación de este tipo deberá reservarse para casos com-
plejos refractarios o complicados en los que el especialista po-
drá practicar estudios específicos según sea la sospecha clínica 
de trastorno subyacente.

i.	Daño	a	órganos	blanco. Debido a la importancia que revis-
te la afección a órganos blanco en el riesgo cardiovascular, la 
evidencia de ésta debe ser investigada cuidadosamente. 
i.	 Un	ecocardiograma (hipertrofia ventricular) y el ultraso-
nido	carotídeo (engrosamiento de la pared o placas), para 
clasificar adecuadamente el riesgo cardiovascular ya que, de 
no hacerse, hasta el 50% de personas hipertensas pueden 
quedar catalogados erróneamente como de riesgo bajo o 
intermedio. 
ii.	 La	 búsqueda	 de	 albuminuria	 (macro o micro) es indis-
pensable, pues este examen es muy sensible para determinar 
daño orgánico, no sólo en diabetes sino también en HTA.

A. Corazón. 
i.	 La	 radiografía	 de	 tórax	 siempre deberá in-
cluirse en la evaluación diagnóstica rutinaria, 
ya que ello permite obtener informa-
ción acerca de la silueta cardiaca así 
como de las arterias pulmonares. 
ii.	 El	 electrocardiograma debe ser 
parte del estudio rutinario de todo 
enfermo hipertenso, con la finalidad 
de detectar isquemia miocárdica, 
trastornos en la conducción, hiper-
trofia y arritmias. Aunque la sensi-
bilidad del ECG en detectar hiper-
trofia ventricular es subóptima, su 
especificidad es elevada. Así, cuando 
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el índice de Sokolow-Lyons es positivo (SV1 + RV5-6 > 38 
mm), o bien, lo es el índice de Cornell modificado (> 2440 
mm*ms), se ha demostrado que su importancia es tal que 
son un factor independiente de riesgo de presentar eventos 
cardiovasculares mayores.

iii.	La	 evaluación	 ecocardiográfica debe incluir las medi-
ciones del grosor septum interventricular y la pared pos-
terior, así como el diámetro diastólico, calculando la masa 
ventricular. Aunque la relación entre el índice de la masa 
ventricular y el riesgo cardiovascular es continua, el umbral 
de 125 g/m2 para hombres y de 110 g/m2 para mujeres 
es ampliamente usado para estimaciones conservadoras 
de la hipertrofia del ventrículo izquierdo. La clasificación de 
hipertrofia concéntrica o excéntrica, así como la de remode-
lamiento concéntrico utilizando el índice espesor parietal/radio 
de la cavidad (los valores de > 0.45 definen el patrón concéntri-
co), han demostrado también tener valor predictivo de riesgo.

B. Vasos sanguíneos. 
i.	El	examen	de	las	arterias	carotídeas por medio del ul-
trasonido, midiendo el grosor de la íntima y la media, así 
como para la detección de placas, ha demostrado predecir 
tanto enfermedad cerebral aterotrombótica como infarto 
del miocardio. El grosor arterial de la íntima-media en la 
carótida y los eventos cardiovasculares mantienen una re-
lación lineal. Un umbral = 0.9 mm debe ser tomado como 
una alteración significativa.
ii.	 Medición	de	la	distensibilidad	arterial.	
iii.	Disfunción	endotelial.

C. Riñón. 
La hipertensión secundaria a daño renal se basa en el hallazgo de 
elevación de urea y creatinina en suero, la disminución en la depu-
ración de creatinina y la presencia de proteinuria.
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Es importante señalar que la relación entre creatinina sérica y magni-
tud del daño renal es tal que pequeñas elevaciones en el nivel sérico 
de creatinina se traducen en un daño renal considerable, así como 
las cifras de creatinina en suero iguales o superiores a 1.5 mg/dL  
corresponden a un daño renal importante que se asocia con cifras 
de depuración inferiores a 40 ó 60 mL/min. 

Es conveniente recordar que en enfermos con HTA y daño 
renal es posible observar elevaciones de creatinina sérica y ura-
to después de haber instituido o intensificado el tratamiento 
antihipertensivo, por lo que éstas no deben considerarse ne-
cesariamente un signo de progresión de daño renal (siempre y 
cuando no sea más de 20% del valor basal). La afección renal 
moderada ha sido definida recientemente como aquélla en la 
que se detectan valores iguales o superiores de creatinina en 
suero de > 1.5 mg/dL en hombres y de > 1.4 mg/dL en mu-
jeres, o valores inferiores de 60-70 mL/min de depuración de 
creatinina estimada.

Una estimación de la depuración de creatinina, en ausencia de 
recolección de orina de 24-h, se puede obtener basándose 
en ecuaciones corregidas para edad, género, estatura y peso 
corporal. También es posible observar ligeras elevaciones en la 
creatinina sérica y el urato después de haber instituido o inten-
sificado el tratamiento antihipertensivo, por lo que no deben 
interpretarse como un signo de daño renal progresivo. La hi-
peruricemia, definida como el nivel de urato por arriba de 5.5 
mg/dL, puede verse frecuentemente en enfermos con HTA no 
tratados y también se ha correlacionado con la existencia de 
nefroesclerosis.

El encontrar deterioro de la función renal en un individuo hi-
pertenso constituye un potente predictor de eventos cardio-
vasculares futuros y muerte. Por lo tanto, en todo hipertenso, 
es indispensable determinar la creatinina sérica, la depuración 

El encontrar dete-
rioro de la función 

renal en un individuo 
hipertenso cons-

tituye un potente 
predictor de eventos 

cardiovasculares 
futuros y muerte. 
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de creatinina, el urato sérico y la proteinuria. En todo enfermo 
diabético y con HTA, coexista o no la condición de diabético, 
debe buscarse la presencia de microalbuminuria en la medida 
en que una elevación de la creatinina sérica indica reducción en 
la velocidad de filtración glomerular. 

La microalbuminuria ha mostrado ser predictiva de desarrollo 
de nefropatía diabética, tanto en el tipo 1 como en el 2, mientras 
que la presencia de proteinuria generalmente indica la existen-
cia de daño renal parenquimatoso bien establecido. En personas 
hipertensas no diabéticas, la presencia de microalbuminuria, aun 
por debajo de los valores umbrales actuales, ha demostrado ser 
predictiva de eventos cardiovasculares.

D. Fundoscopía (fondo de ojo).  
En la actualidad es poco frecuente encontrar enfermos con 
hemorragias (grado 3) y papiledema (grado 4). Los grados 
1 y 2 consistentes en cambios arteriolares se ven con fre-
cuencia, pero no hay evidencia de que estos cambios tengan 
valor pronóstico. Por lo tanto, los grados 1 y 2 no pueden ser 
usados como evidencia de daño a órganos blanco, mientras 
que los grados 3 y 4 son ciertamente marcadores de compli-
caciones graves. 

E. Cerebro. 
i.	La	tomografía	computada de cráneo es el procedimiento 
de elección para el diagnóstico de un ataque vascular ce-
rebral, pero a no ser para el reconocimiento temprano de 
una hemorragia intracraneal, la resonancia magnética ha ido 
reemplazando poco a poco a la tomografía. Lo anterior ha 
dado lugar incluso a modificaciones en la toma de decisio-
nes terapéuticas. La resonancia magnética es muy superior 
a la tomografía en la identificación de infartos cerebrales 
silenciosos, la gran mayoría de los cuales son pequeños y 
profundos (infartos lacunares). La resonancia magnética 
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PREVALENCIA DE DM-2 EN
MÉXICO POR SUBGRUPOS

DE RIESGOENSA	 2000,	 impacto	 de	 género,	
edad,	HTA	y	peso

permite identificar infartos mayores de 3 mm de diámetro. 

	 ii.	HTA	sistémica	y	síndrome	metabólico. 
La extraordinaria coincidencia en la prevalencia e interacción 
entre estos sucesos metabólicos, inicialmente denominados 
como “Síndrome X metabólico” por Gerald Reaven o pos-
teriormente como “el cuarteto” de la muerte por R. Kaplan 
(y después como el quinteto), ayudaron a sentar las bases 
de un componente metabólico común de fondo. Si bien 
es innegable que la resistencia a la insulina frecuentemente 
acompañada de hiperinsulinemia “compensatoria” es un fac-
tor de riesgo independiente para eventos cardiovasculares, 
no todos los enfermos con HTA son resistentes a la insulina. 

Sin embargo, de acuerdo con el método de consolidación con-
juntiva, si una persona ingresa al consultorio, es del género fe-
menino, tiene sobrepeso u obesidad, es mayor de 50 años y se 

Método: Consolidación conjuntiva
Grupos de edad*

      20–34                35-54                        55-69

IMC en mujeres HTA (-) HTA (+) HTA (-) HTA (+) HTA (-) HTA (+)
< 25 kg/m 3.3% 5.3% 7.9% 8.7% 12.9% 13.9%
25-29.9 kg/m 4.2% 5.0% 10.6% 16.2% 17.6% 21.5%
≥ 30 kg/m 8.0% 9.2% 16.3% 19.8% 22.7% 28.6%
Total 4.4% 6.7% 11.6% 17.0% 17.8% 22.9%

IMC	en	hombres	HTA	(-)	 HTA	(+)	 HTA	(-)	 HTA	(+)	 HTA	(-)	 HTA	(+)
< 25 kg/m 3.4% 6.3% 9.2% 11.3% 10.9% 14.7%
25-29.9 kg/m 4.6% 8.6% 13.1% 16.3% 23.9% 25.1%
≥ 30 kg/m 7.6% 12.6% 17.4% 29.5% 25.6% 25.9%
Total 4.3% 9.0% 12.4% 20.0% 20.6% 21.2%

 *Edad expresada en años; HTA (-) ausencia, (+) presencia.
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le detectan cifras limítrofes o bien HTA, su probabilidad de ser 
diabética es cercana al 30%, pero la probabilidad de que tenga 
resistencia a la insulina es mayor al 75%.

Así, dado que una manifestación muy frecuentemente asociada 
con el síndrome de resistencia a la insulina es la hipertriglice-
ridemia con niveles de HDL bajos, ello impone la reflexión de 
que el instrumento más poderoso que tiene el clínico para la 
detección y el estudio de las ECEA es la simple exploración físi-
ca y el interrogatorio. No hay elementos 100% probatorios de 
que la resistencia a la insulina sea causa de hipertensión arterial, 
pero no hay duda de que ésta es más frecuente en el individuo 
hipertenso, y la existencia de RI debe alertarnos, pues el riesgo 
de desarrollar algún evento cardiovascular es mayor que en el 
hipertenso sin resistencia a la insulina. 

La Encuesta Nacional de Salud 2000, al igual que otros reportes 
en la literatura mundial, evidenció que la DM-2 puede favorecer 
de manera notable el desarrollo de HTA. Así, cerca de la mitad 
de los DM-2 padecen HTA y, en general, más de 75% de los 
DM-2 serán hipertensos después de los 60 años. A su vez, la 
HTA incrementa al doble el riesgo de desarrollar DM-2. Son 
múltiples los estudios en desarrollo para demostrar que el tra-
tamiento con antagonistas del receptor tipo 1 de Angiotensina 
II puede reducir el riesgo de desarrollar DM-2. 

iii.	HTA	y	obesidad	central.	Hay algunas observaciones que 
derivan de nuestro análisis. La primera es que no hay una 
clara correlación entre el IMC y la cintura abdominal, la se-
gunda es que la talla baja es un factor de riesgo indepen-
diente, y la tercera es que los puntos de corte para cintura 
publicados por la OMS no aplican en nuestro país. 

La Federación Internacional de Diabetes publicó de forma reciente que 
los mexicanos debemos basarnos en los criterios asiáticos para circun-
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PREVALENCIA DE OBESIDAD ABDOMINAL 
EN MÉXICO POR SUBGRUPOS 

DE EDAD Y GÉNERO: ENSA 2000

ferencia abdominal. Cabe aclarar que nada más erróneo que eso. La 
manera correcta de medir la cintura exige que el paciente esté 
de pie y recargado levemente sobre un muro que le permita 
tener la forma más erecta posible, sin oponer resistencia con 
los músculos rectos anteriores del abdomen. La circunferencia 
debe medirse sin presionar, a la altura media entre el borde 
costal lateral más bajo y la cresta iliaca ipsilateral. 

En el paciente muy obeso, palpar el borde costal inferior y lateral 
es difícil en ocasiones. En estos casos se le puede pedir al pacien-
te que flexione su cuerpo un poco de forma lateral hacia el lado 
contrario que se está palpando y una vez que se siente el borde 
costal se le solicita que regrese a su posición completamente 
erecta para así demarcar el punto buscado. Posteriormente se 
palpa la cresta iliaca y es justo en la parte central de la distancia 
entre ambos puntos por donde debe pasar la cinta métrica. El 
mismo procedimiento es realizado en lado contrario. 

Método:	Consolidación	conjuntiva
Grupos	de	edad*

Perímetro abdominal en mujeres 20-34 35-54 55-69 Total
< 80 cm 26.9% 9.6% 5.6%  17.6%
80-94 15.0% 9.3% 5.3%  11.6%
≥ 95 cm 58.1% 81.1% 89.1% 70.8%
OMS ≥ 102 cm 47.4% 71.4% 82.2% 61.0%
N (millones) 12.8 9.8 3.3  26.0
Perímetro	abdominal	en	hombres	 20-34   35-54   55-69 Total
< 80 cm 22.0% 8.3% 6.9%  14.9%
80-94 46.6% 37.1% 33.1% 41.2%
≥ 95 cm 31.2% 54.7% 60.0% 43.9%
OMS ≥ 102 cm 13.8% 27.3% 35.3% 21.7%
N (millones) 11.5 9.1 3.0  23.7

Edad expresada en años; los porcentajes muestran la distribución de las prevalencias de  grupos de 

circunferencia abdominal proyectada a la distribución poblacional en México, año 2000 (INEGI).
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Con base en estos datos se pueden enfatizar las grandes dife-
rencias con los europeos, asiáticos y anglosajones. En la misma 
tabla se pueden observar las importantes diferencias por grupo 
de edad y género respecto de los parámetros internacionales. 
Además, es posible observar cómo la cintura de 102 cm en el 
hombre arroja un porcentaje muy bajo que subestima la preva-
lencia de enfermedades como HTA y/o DM-2 en México.

iv.	HTA	y	 ácido	úrico.	El ácido úrico es un producto de 
degradación de las purinas y es degradado principalmente 
por una enzima hepática, la urato oxidasa. En sujetos con 
obesidad, resistencia a la insulina y dislipidemia (síndrome 
metabólico), la hiperuricemia frecuentemente ocurre en 
virtud de que la insulina estimula la reabsorción no sólo de 
sodio, sino también de ácido úrico. 

Se estima que hasta 25% de la población hipertensa no tratada, 
50% de la población tratada con diuréticos y hasta 75% de los ca-
sos de la llamada hipertensión maligna presentan hiperuricemia. La 
hiperuricemia se asocia con HTA, enfermedad vascular, enfermedad 
renal y con eventos cardiovasculares.

Aun cuando el mecanismo fisiopatológico comienza a dilucidarse, 
es importante tener en cuenta su papel, ya que frecuentemente 
olvidamos medir los niveles de ácido úrico con regularidad (2 ve-
ces por año), sobre todo en el contexto del enfermo hipertenso. 
Además del daño directo potencial ocasionado por la elevación del 
ácido úrico, la hiperuricemia es un marcador de posible actividad 
inflamatoria, daño en membrana celular e incremento en la produc-
ción de radicales libres de oxígeno. 

Estudios recientes sugieren que el tratamiento de la hiperuricemia 
(> 7 mg/dL en el hombre y > 6 mg/dL en la mujer) contribuye de 
forma significativa al buen control del enfermo con HTA. 
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Adicionalmente, un elemento que es importante recordar es que 
en la mujer, los niveles de ácido úrico suelen incrementarse des-
pués de la menopausia, situación a la que en la práctica clínica se 
otorga poca importancia. Sin embargo, hoy día sabemos que este 
hecho debe reconocerse como un factor crítico de riesgo cardio-
vascular. Así, no debe soslayarse este aspecto en ningún enfermo 
en el que se decida usar diurético tiazídico como monoterapia.

v.	HTA	y	apnea	del	sueño.	El incremento en la prevalencia 
de obesidad se ha visto reflejado también en un incremento 
notable en la prevalencia de apnea de sueño. Esta entidad 
condiciona desaturaciones nocturnas que despiertan en 
grados variables una actividad adrenérgica que se refleja en 
elevaciones de la presión arterial, sobre todo en la noche.

Es frecuente que el enfermo amanezca con dolor de cabeza y 
acúfenos. El registro matutino o bien el estudio de monitoreo 
ambulatorio son de utilidad para analizar el impacto que tiene 
la apnea obstructiva en el control de la presión arterial. No es 
poco frecuente que el número y las dosis de antihipertensivos 
se reduzcan de forma considerable cuando se ha logrado un 
buen control de la apnea del sueño.

vi.	HTA	maligna. El término HTA maligna fue descrito por 
Volhard y Fahr en 1914. Se definió como una entidad hiper-
tensiva de rápida progresión con alta mortalidad en la que 
99% de los portadores de este mal morían antes de 5 años. Sin 
embargo, con el advenimiento de la diálisis y el trasplante se ha 
logrado reducir su mortalidad a menos de 25% a 5 años. 

Esta clase de HTA habitualmente cursa con cifras muy elevadas 
y difíciles de controlar, con presencia común de hemorragias y 
exudados en retina. Además puede haber papiledema, si bien su 
ausencia no la descarta, y es común la microangiopatía y el daño 
renal progresivo.
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Apnea de sueño. 
Esta entidad condi-
ciona desaturaciones 
nocturnas que 
despiertan en 
grados variables 
una actividad adre-
nérgica que se 
refleja en elevacio-
nes de la presión 
arterial, sobre todo 
en la noche.
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A diferencia de la HTA esen-
cial, donde los síntomas suelen 
ser muy insidiosos, en la HTA 
de tipo acelerada o maligna, 
los síntomas son habituales. La 
cefalea y los síntomas visuales 
son los más comunes. Con 
frecuencia hay también dolo-
res de cabeza matutinos. 

El diagnóstico diferencial con 
la hipertensión de origen re-
novascular es obligado. Los es-
tudios histológicos muestran 
un engrosamiento mixoide de 
las arteriolas, predominantemente en las células del músculo 
liso. En enfermos con un comportamiento agresivo de daño a 
órganos blanco, la necesidad de uso de más de tres fármacos 
para lograr el control debe hacer sospechar la presencia de esta 
entidad. Es aconsejable que este tipo de enfermos sean siempre 
evaluados por el especialista.

vii.		HTA	 inducida	 por	 drogas. Algunas sustancias que se 
han asociado con un incremento en la presión arterial son: 
ingesta indiscriminada de alcohol, anticonceptivos orales, 
cocaína, anfetaminas, eritropoyetina, cyclosporina, tracoli-
mus, hormonas tiroideas.

viii.	Hipertensión	reactiva.	Con frecuencia minimizamos la 
posibilidad de que la HTA esté asociada con estados de an-
siedad o crisis existenciales severas. Otorgamos el diagnós-
tico de HTA sin tomar en cuenta el componente reactivo. 
Si bien estos pacientes con el tiempo suelen volverse hiper-
tensos, su vigilancia y el uso del monitoreo ambulatorio son 
de extrema utilidad. 
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ALGUNAS CAUSAS
DE HTA SECUNDARIA

1 Enfermedad del parénquima renal
2 Enfermedad vascular renal
3 Trasplante de órgano con uso de inmunosupresores
4 Tumores secretores de renina
5 Aldosteronismo primario
6 Sobreproducción de mineralocorticoides
7 Hiperplasia adrenal congénita
8 Síndrome de Cushing
9 Feocromocitoma
10 Tumores cromafin extra-adrenales
11 Hipertiroidismo
12 Hiperparatiroidismo
13 Acromegalia
14 Inducida por embarazo
15 Apnea obstructiva del sueño
16 Coartación de aorta
17 Disautonomía
18 Hipertensión intracraneal
19 Insuficiencia aórtica
20 Fístulas arteriovenosas
21 Enfermedad de Paget
22 Beriberi
23 Sx carcinoide
24 Medicamentos vasoconstrictores, AINES, esteroides, contraceptivos
25 Síndrome de Conn –tetania, debilidad muscular, poliuria, hipokalemia-
26 Cocaína o sobredosis de anfetamínicos
27 Terapia hormonal tiroidea para bajar de peso (iatrogénico)
28 Idiosincrasia a los inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO)

XI.	Formas	secundarias	de	HTA

El abordaje diagnóstico y terapéutico de las etiologías conocidas de 
una HTA no es el objetivo de esta guía. Sin embargo, es recomen-
dable tener siempre en mente esta posibilidad, a pesar de que tan 
solo de 5 a 7% de todos los enfermos de HTA tendrán una causa 
subyacente.

Es importante que las causas secundarias se descarten cuando el 
comportamiento de la HTA sea no habitual -crisis hipertensivas pa-
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La enfermedad parenquimatosa renal es una causa común de  
hipertensión arterial sistémica secundaria. Un buen interrogatorio 
acerca de infecciones urinarias intercurrentes o bien la palpación 
de masas en la fosa renal deben ser motivo para indicar un ul-
trasonido intencionado para descartar alteraciones morfológicas 
y de la relación córtico-subcortical. La presencia de cilindros en 
el sedimento urinario, eritrocitos o abundantes leucocitos deben 
orientar a problema infeccioso o del parénquima.

SUSTANCIAS QUE PUEDEN CONTRIBUIR O CAUSAR 
ELEVACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL

 Agentes simpaticomiméticos
 AINES
 Antidepresivos tricíclicos
 Anabólicos
 Cafeína
 Ciclosporina
 Clorpromazina
 Cocaína
 Corticoesteroides
 Eritropoyetina
 Esteroides
 Etanol
 Inhibidores de la Monoamina-Oxidasa
 Nicotina

roxísticas, aparición grave en sujetos muy jóvenes, cambio en el 
patrón de comportamiento para volverse muy rebelde a trata-
miento, estenosis aterosclerótica bilateral de arterias renales-, o 
bien, cuando el fenotipo del enfermo nos sugiera alguna posibili-
dad de malformación congénita -coartación de aorta, síndrome 
de Marfán, síndrome de Williams-. 

Un deterioro de la función renal después de bajar a cifras ópti-
mas la presión arterial debe alertar sobre la posibilidad de es-
tenosis de arterias renales. Antes de considerar la HTA como 
refractaria se deben descartar causas más comunes de fracaso 
terapéutico entre las que se incluye la no-adherencia, dosis no 
óptimas o dosis manipuladas por el enfermo. 
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XII.	Enfermedad	hipertensiva	del	embarazo	(EHE)

i.	Definición
Trastorno que se presenta durante la gestación, parto o puer-
perio, caracterizado por la elevación de las cifras tensionales a 
valores iguales o mayores de 140/90 mm Hg y que se acompaña 
de signos y síntomas de vasoespasmo que permiten clasificarlo 
según su gravedad.

ii.	Incidencia
La incidencia mundial va de 2 a 35%. La diversidad de criterios 
con que se hizo la clasificación explica la disparidad tan marcada 
en la incidencia.

iii.	Etiología
Se han llevado a cabo múltiples investigaciones en relación con la 
etiopatogenia y el tratamiento de la EHE. Sin embargo, décadas 
de estudio resultaron infructuosas para precisar su causa, por lo 
que se le denominó la “enfermedad de las teorías”. Para explicar 
su etiología se propone una serie de hipótesis que coinciden en 
el factor de la incapacidad de adaptación del organismo mater-
no a la presencia del feto. Dichas hipótesis se refieren a:

Placentación	anormal.	En el embarazo normal, las células tro-
foblásticas invaden la pared de las arterias espirales y las trans-
forman en canales largos y tortuosos con pérdida de la capa 
muscular y de la inervación adrenérgica. Como consecuencia 
ocurre un aumento de la capacidad vascular por disminución 
de la resistencia. La invasión vascular por el trofoblasto se lleva 
a cabo por una primera onda que tiene lugar en el primer tri-
mestre, particularmente a nivel de los segmentos deciduales, y 
luego por una segunda onda en el segundo trimestre que com-
promete los segmentos miometriales. En el caso de la EHE, los 
cambios vasculares sólo ocurren en las arterias espirales deci-
duales durante la primera onda, por lo que los segmentos mio-
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metriales permanecen rígidos y, por tanto, limitan la perfusión 
útero-placentaria.

Sistema	renina-angiotensina-aldosterona.	El control de la reac-
tividad vascular en un embarazo normal se produce por los si-
guientes factores:
 • Vasodilatación.
 • Aumento del volumen sanguíneo.
 • Aumento del gasto cardiaco.
 • Disminución de la tensión arterial.

La adaptación cardiovascular se debe, en lo fundamental, a una 
disminución de la sensibilidad al efecto vasoconstrictor de la 
angiotensina II, lo que se refleja en niveles elevados de renina 
activa, renina sustrato, angiotensina II, enzima convertidora de 
angiotensina y aldosterona. Las pacientes que desarrollarán EHE 
o que cursan con ella presentan niveles de angiotensina II de 
dos a cinco veces más reducidos que las pacientes normotensas. 
Esto ha permitido el desarrollo de la prueba de sensibilidad a la 
angiotensina II predictiva.

Daño endotelial. El endotelio es una capa de células epiteliales 
planas unidas a la pared del vaso sanguíneo, se encuentra dise-
minado en todo el organismo y es capaz de regular el transpor-
te capilar y el contenido de los líquidos plasmáticos, así como de 
participar en la hemostasia y la reactividad vascular. La síntesis 
de prostaciclina (PGI2) y del factor relajante del endotelio (óxi-
do nítrico) origina la respuesta vasodilatadora y antiagregante 
plaquetaria. Por otro lado, la síntesis de tromboxano (TXA2) y 
de factores de contracción derivados del endotelio determina la 
vasoconstricción y la agregación plaquetaria. En la EHE se ha de-
mostrado la existencia de lesión endotelial, pero se desconoce 
si es la causa o el efecto de la enfermedad. Al parecer, la pérdida 
del equilibrio GI2 y TXA2 es un factor relevante en la aparición 
de la enfermedad y de muchas de sus manifestaciones clínicas.
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De	 origen	 inmunológico. Existe evidencia de que 
una deficiente tolerancia inmunológica entre el tro-
foblasto fetal y el tejido materno en el lecho útero-
placentario es el factor fundamental en el origen de 
la EHE porque el delicado equilibrio entre las dos 
partes parece regular el proceso de invasión trofo-
blástica necesaria para la placentación normal. Entre 
las manifestaciones de este desequilibrio inmunológi-
co se cuentan: ausencia de anticuerpos bloqueadores, 
disminución de la respuesta inmunitaria mediada por 
células, activación de los neutrófilos y participación 
de citocinas capaces de mediar la lesión endotelial.

Factores	predisponentes. El perfil de la paciente con 
EHE es, por lo regular, el de una primigesta de 28 años 
como edad promedio, con antecedentes de obesidad, 
diabetes, hipertensión arterial (HTA) y anemia, y an-
tecedentes familiares de HTA. Se observa sobre todo 
en edades extremas y es tres veces más frecuente en 
mujeres menores de 15 años y mayores de 40. Esta 
enfermedad se presenta con mucha más asiduidad 
en las primigestas y es 15 veces más frecuente en las 
nulíparas en relación con las multíparas.

Factores	dietéticos.	Uno de los más estudiados es la 
deficiencia de calcio, de lo que resulta que mujeres 
con altos niveles de calcio sanguíneo tienen menor 
incidencia de EHE y cifras tensionales más bajas. Esto 
se debe a que el calcio es necesario para la síntesis 
de prostaciclinas y a que es un importante vasodila-
tador y antiagregante plaquetario.

Hábito	tabáquico. La incidencia de EHE en mujeres 
fumadoras es más baja que en las no fumadoras, al 
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parecer porque el tabaquismo disminuye la actividad específica 
de una enzima que degrada el factor activador plaquetario, el 
cual es un potente vasodilatador y agregante plaquetario.

Embarazo	múltiple. La EHE acompaña de 14 a 20% de los em-
barazos múltiples y se cree que se debe, al igual que en la enfer-
medad trofoblástica, al aumento de tejido placentario.

Diabetes. De 10 a 25% de las gestantes diabéticas cursan con 
EHE; ésta, relacionada con un deficiente control de la glucemia, 
origina una importante lesión orgánica capaz de poner en peli-
gro el bienestar materno-fetal.

Enfermedad	trofoblástica	gestacional. La excesiva formación de 
tejido trofoblástico característico de esta enfermedad puede ser 
la razón de la alta incidencia de aparición precoz de enfermedad 
hipertensiva del embarazo.

Los factores de riesgo para desarrollar este padecimiento son:
 • Obesidad.
 • Desnutrición.
 • Periodo intergenésico menor de dos años.
 • Mujer menor de 18 años y mayor de 35.
 • Primigesta o multigesta.
 • Antecedente de enfermedad hipertensiva del embarazo.
 • Hipertensión arterial crónica.
 • Embarazo múltiple o polihidramnios.
 • Enfermedad renal previa o recurrente.
 • Diabetes mellitus (tipo I, II o gestacional).
 • Enfermedad trofoblástica.
 • Enfermedades autoinmunitarias.
 • Factores psicosociales (estrés, depresión, violencia familiar).

iv.	Pruebas	predictivas
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Numerosas investigaciones se dirigen al reconocimiento 
de la paciente de alto riesgo de desarrollo de la EHE 
con el propósito de tomar medidas de prevención tem-
pranas. Algunas de las pruebas predictivas son:

Calcio	urinario.	Estudios señalan que la hipocalciuria 
es un fenómeno que ocurre de manera precoz en 
las gestantes que van a desarrollar la enfermedad. La 
presencia de valores de calcio urinario, en orina de 
24 horas, iguales o inferiores a 12 mg/dl, tiene un va-
lor predictivo positivo de 85% y un valor predictivo 
negativo de 91% para el desarrollo de la afección.

Fibronectina. Esta es una glucoproteína procedente 
del endotelio que desempeña un papel determinante 
en la adhesión celular y forma parte del tejido co-
nectivo y las membranas fetales. Podría tener valor 
predictivo porque algunos estudios aseguran que ni-
veles elevados de fibronectina preceden a los signos 
clínicos de la EHE.

Ácido	úrico. En pacientes con preeclampsia, el au-
mento de la concentración sérica de ácido úrico se 
relaciona con la intensidad de la enfermedad y la 
evolución fetal; los niveles sanguíneos se elevan poco 
antes de que se produzca el incremento de la tensión 
arterial y se presenta en etapas tardías del segundo 
trimestre o inicio del tercero, por lo que su valor 
como prueba de predicción es relativo.

v.	Tratamiento	profiláctico

Hay algunas recomendaciones de tratamiento pro-
filáctico para las mujeres con factores de riesgo de 
desarrollar hipertensión inducida por el embarazo 
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(HIE). Aun cuando su efectividad es incierta, se les recomiendan 
ciertos tratamientos profilácticos:

Ácido	acetilsalicílico. Con el uso de bajas dosis de aspirina (60-
100 mg/día) desde el periodo preconcepcional se logra la inhi-
bición selectiva de la síntesis plaquetaria de tromboxano y se 
mejora la producción endotelial de prostaciclina, con lo que se 
favorece la vasodilatación y se podría prevenir la EHE.

Ácido	linoleico. Se señala que, en las embarazadas con EHE, los 
niveles séricos de ácidos grasos insaturados son menores que 
en las mujeres sin esta patología, y que dichos ácidos favorecen 
la ausencia de respuesta a la angiotensina II. Por esta razón se 
administra ácido palmítico o linoleico a dosis de 40 g/día por vía 
oral.

Calcio. Estudios epidemiológicos y clínicos sugieren que la admi-
nistración oral de calcio, a dosis entre 600 y 2000 mg, disminuye 
la incidencia de EHE en pacientes de alto riego. Se cree que el 
mecanismo fisiopatológico consiste en favorecer la producción 
vascular de prostaciclinas e incrementar la ausencia de respuesta 
a la angiotensina II.

vi.	Clasificación

La terminología que se usa para describir la hipertensión du-
rante el embarazo es confusa, poco uniforme y basada más que 
todo en la tradición. Una de las clasificaciones más aceptada es 
la que propuso Chesley y modificó Gant. Ésta es fácil de usar 
y permite diferenciar los fenómenos hipertensivos propios del 
embarazo de aquellos que suceden antes del mismo.

- Enfermedad Hipertensiva del Embarazo (EHE)
  • Preclampsia
    * Leve

Para la adecua-
da toma de la 
presión arterial. 
Se aconseja que 
la paciente esté 
cómoda, sin haber 
hecho grandes 
esfuerzos, fuma-
do o comido por 
lo menos media 
hora antes de la 
toma.
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    * Severa
  • Eclampsia
  • Síndrome de HELLP
- Hipertensión arterial crónica.
- Hipertensión arterial crónica más HIE sobreagregada.
- Hipertensión transitoria del embarazo o hipertensión gesta-
cional.

vii.	Diagnóstico

El diagnóstico y la clasificación de la EHE se basan en el hallazgo 
clínico de cifras tensionales mayores de 140/90 mm Hg, altera-
ciones de laboratorio como proteinuria, recuento plaquetario, 
lisis eritrocitaria y evolución de la enfermedad, entre otras, ade-
más de la presencia y gravedad de los signos y síntomas. Por 
tanto, la hipertensión es el signo cardinal del diagnóstico y de la 
clasificación de esta patología.

Así, es importante tener en cuenta las recomendaciones para la 
adecuada toma de la presión arterial. Se aconseja que la pacien-
te esté cómoda, sin haber hecho grandes esfuerzos, fumado o 
comido por lo menos media hora antes de la toma. Se registran 
la primera y la cuarta fase de Korotkoff como cifras de tensión 
sistólica y diastólica, respectivamente; se desaconseja la quinta 
fase por ser muy variable durante el embarazo y porque puede 
llegar hasta cero.

Para llevar a cabo la técnica de la toma de la presión arterial, se 
debe revisar y calibrar el equipo de forma regular y el paciente:
 • Debe estar con la vejiga vacía.
 • Estar sentada en reposo en una silla y tranquila desde
 10 minutos antes de la toma.
 • No cruzar brazos ni piernas.
 • No hablar durante el proceso.
 • No haber tomado bebidas calientes ni muy frías 30 minutos        



50

E N F E R M E D A D  H I P E R T E N S I V A  E N  E L  E M B A R A Z O

51

M A N U A L E S  P A R A  P R O F E S I O N A L E S  D E  L A  S A L U D

EN
FE

RM
ED

AD
 H

IP
ER

TE
NS

IV
A 

EN
 E

L 
EM

BA
RA

ZO

    antes de la toma.
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viii.	Hipertensión	inducida	por	el	embarazo	(HIE)

Es una patología exclusiva del embarazo que se pre-
senta a partir de la semana 20 de gestación y se ma-
nifiesta en general con hipertensión acompañada de 
proteinuria y edema, así como de otros signos y sín-
tomas que permiten subdividirla, según su gravedad, 
en leve, grave, síndrome de HELLP y eclampsia. El 
edema suele ser un signo de aparición precoz; sin 
embargo, es frecuente en embarazos normales por 
lo que es ineficaz para el diagnóstico de la enferme-
dad, si bien es útil para clasificar la gravedad. En el 
pasado, el aumento en las cifras de la tensión arterial 
de por lo menos 30 mm Hg en la tensión arterial 
sistólica y/o 15 mm Hg de la diastólica, en relación 
con las cifras basales obtenidas en dos tomas con 
seis horas de intervalo entre ambas, se consideraba 
preeclampsia leve (PEL). En la actualidad esto ha sido 
desechado para el diagnóstico debido a su escaso 
valor en la práctica clínica.

ix.	Preclampsia	leve	(PEL)

Se presenta en pacientes con embarazo de 20 se-
manas o más, con cifras de tensión arterial entre  
140/90 mm Hg y 159/109 mm Hg, edema grado I 
(localizado en los pies o el área pretibial) o grado II 
(ubicado en miembros inferiores). Además, hay pro-
teinuria en orina de 24 horas >300 mg pero <2000 
mg según la Federación Internacional de Ginecoob-
tetricia (FIGO) o índice proteína: creatinina ≥0.3 y 
<1.45 en una muestra de orina tomada al azar.

Tratamiento
El principal objetivo en el tratamiento de la EHE es 
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obtener un recién nacido sano y mantener la salud de la madre. 
Para lograrlo es preciso controlar la tensión arterial, así como evi-
tar la aparición de convulsiones y de complicaciones que pongan 
en peligro el bienestar materno-fetal. A pesar de que la interrup-
ción del embarazo es el tratamiento definitivo de la enfermedad, 
el tratamiento médico y obstétrico depende de la gravedad del 
cuadro y de la edad gestacional, por lo que cada caso debe ser 
individualizado.

En estudios realizados en diferentes regiones de un mismo país 
y entre diversos países existen controversias en cuanto al tra-
tamiento óptimo antes del término del embarazo. En general 
hay diferencias considerables tanto sobre la necesidad de hos-
pitalización, actividad y dieta materna como respecto del uso 
de antihipertensivos, sedantes y anticonvulsivantes profilácticos. 
Pero la mayoría coincide en la necesidad de hospitalización para 
el estudio a fondo de la condición materno-fetal. El tratamiento 
médico consiste en dieta completa normosódica e hiperprotéi-
ca, así como reposo en decúbito lateral izquierdo, por lo menos 
4 horas en el día y 8 horas en la noche. 

Es importante el control de la tensión arterial cada 6 horas y
la evaluación del fondo de ojo y el peso diario porque son pará-
metros que permiten establecer la evolución de la enfermedad. 
Se debe hacer una determinación basal de los resultados de 
laboratorio de: hematología completa, glucemia, creatinina, áci-
do úrico, transaminasas, bilirrubina, fibrinógeno, tiempo de pro-
trombina, tiempo parcial de tromboplastina y examen de orina, 
los cuales se deben repetir de acuerdo con la evolución.

Para determinar el bienestar y la madurez fetal se recomienda 
un estudio ecosonográfico con énfasis en la evaluación de la 
edad gestacional, el patrón de crecimiento, la madurez y los sig-
nos de bienestar fetal. El estudio se completa con un monitoreo 
fetal no estresante de una a dos veces por semana. En caso de 

Para determinar 
el bienestar y la 
madurez fetal se 
recomienda un 
estudio ecosono-
gráfico con énfasis 
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madurez y los 
signos de 
bienestar fetal.
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embarazos pretérmino entre las semanas 26 y 34 se deben usar 
inductores de madurez pulmonar fetal tipo betametasona, y en 
embarazos entre las semanas 35 y 36, inductores de la secreción 
de surfactante pulmonar.

Es importante mencionar que la mayoría de las mujeres que 
presentan formas graves de enfermedad hipertensiva inducida 
por el embarazo (EHIE) cursa al principio con preeclampsia leve 
(PEL), y los médicos las identifican en el primer nivel de atención 
aun sin sintomatología franca. El consenso indica que todas las 
mujeres con sospecha de este diagnóstico requieren de, por lo 
menos, una valoración especializada e incluso de estancia in-
trahospitalaria, con la posibilidad de que las pacientes con diag-
nóstico definitivo de PEL en embarazos pretérmino puedan ser 
egresadas si se normaliza la tensión arterial, siempre que la pro-
teinuria sea <300 mg/24 horas y no presente síntomas como 
cefalea, trastornos visuales o epigastralgia.

El control prenatal se debe hacer dos veces por semana para 
evaluación materna y del bienestar fetal con ecosonograma cada 
dos a tres semanas, y el perfil biofísico, dos veces por semana. El 
tratamiento obstétrico depende de la edad gestacional y de la 
respuesta al tratamiento. En casos de embarazos a término se 
debe proceder a la interrupción, cuya vía depende del estado 
del cuello y la condición fetal. En embarazos pretérmino con 
buena respuesta al tratamiento se debe realizar control estricto 
hasta que el feto esté maduro para luego proceder a la inte-
rrupción. Si la enfermedad empeora, hay que administrar induc-
tores de madurez pulmonar para luego realizar la interrupción 
del embarazo.

x.	Preclampsia	severa	(PES)

En estos casos, la cifra de tensión arterial es ≥160/110 mm Hg, 
obtenida en dos tomas con intervalo de 6 horas; el edema es 
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grado III (localizado en abdomen, región sacra, manos o cara) o 
grado IV (anasarca). Además, proteinuria de 2 000 mg o más en 
orina de 24 horas e índice proteína: creatinina de 1.4 o mayor en 
una muestra tomada al azar. La proteinuria es un signo clave. Su 
aparición quizá sea tardía y siempre está presente cuando hay 
lesión glomerular tipo endoteliosis. También tiene valor pronós-
tico porque muestra que la enfermedad está avanzada, y cuando 
aumenta a la par de las cifras de la tensión arterial, se duplican 
las tasas de mortalidad perinatal. Tal vez se manifiesten signos y 
síntomas visuales como escotomas centelleantes o visión bo-
rrosa a causa del vasoespasmo de las arterias retinianas, mismos 
que suelen ceder a la semana de mejorar las cifras tensionales. 
En algunos casos existe amaurosis, que puede persistir hasta 
ocho días y, por lo regular, tiene una resolución completa. El 
aumento de los reflejos osteotendinosos y el clonus son signos 
de eclampsia. El dolor persistente en epigastrio y/o hipocondrio 
derecho se debe a necrosis hepatocelular, edema e isquemia de 
la cápsula de Glisson y se acompaña con frecuencia de elevación 
de las enzimas hepáticas. Esto, aunado a hemólisis y plaquetope-
nia, configuran el síndrome de HELLP, que manifiesta el tipo más 
grave y de peor pronóstico de la preeclampsia.

En casos graves puede ocurrir edema agudo de pulmón se-
cundario al aumento de la resistencia vascular periférica y al 
estado de hiperdinamia de la función ventricular que se observa 
en estas situaciones. Como consecuencia de la restricción del 
volumen plasmático y el vasoespasmo intrarrenal hay una dismi-
nución de la tasa de perfusión y filtración glomerular, capaz de 
llevar a insuficiencia renal aguda con oliguria de menos de 30 cc/
hora. La presencia de alteraciones en el sistema de coagulación 
es signo de preeclampsia grave y refleja la gravedad del proceso. 
En los estudios clínicos se manifiestan como hematomas, san-
grado o petequias, y en el laboratorio, como trombocitopenia, 
prolongación de las pruebas de coagulación, hipofibrinogenemia 
y, en casos más graves, coagulación intravascular diseminada. 
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Tratamiento

En estos casos se observa un deterioro progresivo del bienestar 
materno-fetal, por lo que hay consenso universal de interrup-
ción del embarazo cuando la enfermedad aparece después de 
la semana 34 de gestación o hay datos de cualquiera de los si-
guientes trastornos antes de la semana 35: rotura prematura de 
membranas, restricción grave del crecimiento fetal, sufrimiento 
fetal o deterioro de la salud materna.

El médico de primer nivel debe iniciar el tratamiento, sobre todo 
si existen datos sugestivos de inminencia de eclampsia (hiperre-
flexia o alteraciones visuales). El tratamiento inicial consiste en 
reducción de la TA con hidralazina y administración de fármacos 
anticonvulsivantes. Se recomienda en primer término el sulfato 
de magnesio, ya que actúa en el sistema nervioso central al 
bloquear los canales de glutamato que permiten la entrada de 
calcio a nivel neuronal; esto inhibe las convulsiones y previene 
su aparición. La dosis inicial es de 4 g disueltos en 10 cc de 
solución glucosada, que se debe pasar en 10 minutos. La dosis 
de mantenimiento es de 5 g disueltos en 500 cc de solución 
glucosada, a razón de 35 gotas por minuto, lo que da una velo-
cidad de infusión de alrededor de 1 g por hora. El esquema de 
Richard propone adicionar 5 g de sulfato de magnesio en cada 
nalga enseguida de la dosis endovenosa y mantenimiento con 
administración intramuscular de 5 g cada 4 horas; este esquema 
puede resultar más seguro en casos de traslados por caminos 
tortuosos o en condiciones que no garanticen un acceso veno-
so uniforme durante todo el traslado.

El sulfato de magnesio se elimina por excreción renal, y en pa-
cientes sin patología esta dosis es suficiente para prevenir las 
convulsiones sin causar efectos secundarios; sin embargo, antes 
de cada nueva dosis se debe evaluar que el flujo urinario sea por 
lo menos de 100 cc durante las 4 horas previas, que el reflejo  
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patelar esté presente y que no haya depresión respiratoria. La 
pérdida del reflejo patelar ocurre cuando los niveles plasmáticos 
están entre 8 y 10 mEq/L, y la depresión respiratoria, cuando los 
niveles son >12 mEq/L. Se debe tener en cuenta que el sulfato 
de magnesio puede alterar la variabilidad del monitoreo fetal no 
estresante y producir hipotonía en el recién nacido. En caso de 
insuficiencia respiratoria por sobrecarga de magnesio se debe 
usar gluconato de calcio a la dosis de 1 g por vía IV adminis-
trado con lentitud junto con oxígeno. En caso de que no ceda 
con estas medidas hay que realizar intubación endotraqueal con 
respiración asistida. La inclusión de todas estas maniobras es 
requisito para considerar que el personal está calificado en la 
atención del parto, ya que es impredecible el momento en que 
una mujer con preeclampsia grave o inminencia de eclampsia 
solicitará atención a un centro de primer contacto.

Entre los anticonvulsivantes que se emplean en la EHE se en-
cuentra la difenilhidantoina, que representa la segunda opción 
en caso de contraindicación al sulfato de magnesio. Se admi-
nistra una dosis inicial o de impregnación de 15 a 20 mg/kg de 
peso por vía IV, diluida en solución, a una velocidad de infusión 
no mayor de 25 mg/min. Luego se usa una de mantenimiento de 
100 mg cada 8 horas. También se utiliza el diazepam, sobre todo 
para yugular crisis, aunque sin resultados satisfactorios.

Entre los fármacos antihipertensivos está la alfametil-dopa, un 
antagonista adrenérgico de acción central que no reduce el flujo  
sanguíneo renal ni placentario y no es teratógeno. 66% es excre-
tado por vía renal y 33% se metaboliza en el ámbito hepático. 
Entre sus efectos colaterales se encuentran: sedación, xerosto-
mía, cefalea, depresión, anemia hemolítica, leucopenia, trombo-
citopenia, fiebre y una prueba de Coombs falsa positiva, sobre 
todo cuando se usa por tiempo prolongado. La dosis es de 500 
a 2000 mg/día por VO, cada 6 ó 12 horas, de acuerdo con la 
respuesta.
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Otro medicamento útil es hidralazina por su acción directa en 
el músculo liso de los vasos sanguíneos, en particular en las 
arteriolas, aunque también se le atribuye cierto efecto central. 
La hidralazina se metaboliza en el ámbito hepático, se excreta 
por el riñón y tiene efectos secundarios como: enrojecimiento 
facial, taquicardia, cefalea, retención hídrica, náuseas, vómitos y 
síndrome lúpico. La vía de administración puede ser oral, la cual 
tiene un inicio de acción entre los 90 y 180 minutos, o endo-
venosa, cuyo inicio de acción está entre los 10 y 20 minutos y 
se usa sobre todo en emergencias. La dosis oral es de 50 a 300 
mg/día, fraccionada en dos, tres y cuatro tomas, de acuerdo con 
la respuesta. Los agentes inhibidores de la enzima convertido-
ra tipo captopril se contraindican durante el embarazo porque 
producen descenso de la perfusión útero-placentaria, oligoam-
nios, hipoplasia pulmonar, anemia y muerte fetal. Su uso se limita 
al puerperio, a la dosis de 25 a 100 mg/día cada 8 a 12 horas. 
Cuando la tensión arterial es ≥160/110 mm Hg, se usa con cau-
tela hidralazina a la dosis de 5 a 10 mg cada 15 a 20 minutos, en 
tres ocasiones, por vía parenteral; la dosis de mantenimiento es 
de 10 mg cada 6 horas. En caso de persistir la hipertensión se 
puede administrar nifedipino sublingual, 5 mg en dos ocasiones. 
Es importante mantener la tensión arterial diastólica entre 90 
y 100 mm Hg para evitar el descenso de la perfusión útero-
placentaria y la consecuente alteración del bienestar fetal.

En general, se deben seguir las siguientes recomendaciones:

• En pacientes con diagnóstico de PES con tensión arterial dias-
tólica de 90-100 mm Hg se desaconseja prescribir antihiperten-
sivos, y limitarse a la prevención de convulsiones con sulfato de 
magnesio.
• Una vez desaparecidos los signos y síntomas, suspender el sul-
fato de magnesio y mantener a la paciente en observación por 
lo menos durante 6 horas más.
• Evitar el vínculo entre el sulfato de magnesio y otros anticon-
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vulsivantes porque ello aumenta el riesgo de depresión respira-
toria.
• Evitar el uso de diuréticos, a menos de que aparezca edema 
agudo de pulmón, porque éstos disminuyen el volumen vascular 
ya contraído por la enfermedad.
• Los antibióticos aminoglucósidos potencian el efecto del sul-
fato de magnesio, por lo que su uso simultáneo debe ser cau-
teloso.
• El sulfato de magnesio tiene una actuación sinérgica con los 
relajantes musculares.

Tratamiento	 obstétrico. Al igual que en los casos anteriores, 
depende de la edad gestacional y del bienestar maternofetal. En 
embarazo a término se debe interrumpir la gestación y la vía 
depende de las características del cuello uterino y de la condi-
ción materno-fetal. En general, si el bienestar fetal se conserva y 
hay respuesta al tratamiento médico en las primeras 24 horas, 
es posible mantener conducta expectante con una vigilancia es-
tricta materno-fetal hasta lograr la madurez. En caso de que el 
bienestar fetal esté comprometido, que haya respuesta nula al 
tratamiento en 24 horas o que aparezcan complicaciones será 
preciso interrumpir el embarazo. 

De ser posible, se recomienda el uso de esteroides para inducir 
la madurez pulmonar e interrumpir a las 24 horas de la última 
dosis.

La preeclampsia grave en el segundo trimestre es un dile-
ma obstétrico. El momento de interrupción del embarazo 
constituye una decisión difícil para la madre y el especialista 
porque el tratamiento intensivo con interrupción inmediata 
causa morbimortalidad fetal muy alta, pero los intentos por 
prolongar el embarazo también pueden ocasionar muerte 
fetal y exponen a la madre a una morbilidad y mortalidad 
importantes.
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xi.	Eclampsia

Ocurre cuando la paciente presenta cualquiera de los signos y  
síntomas ya descritos acompañados de convulsiones y/o coma o al-
teración grave del estado de conciencia sin otra causa. Se presenta, 
por lo general, con síntomas prodrómicos como cefalea persisten-
te, fotofobia, visión borrosa, dolor en epigastrio o en hipocondrio 
derecho, náuseas, vómitos, hiperreflexia grave y clonus. La eclampsia 
manifiesta lesión cerebral por edema o hemorragia; cuando ocurre, 
los pronósticos materno y fetal son sombríos.

Las convulsiones suelen seguir al empeoramiento de un cuadro 
de preeclampsia grave, aunque puede aparecer sin antecedente 
de cifras tensionales elevadas, lo que dificulta el diagnóstico. La 
presencia de signos neurológicos como tinitus, cefalea persis-
tente, exacerbación de los reflejos osteotendinosos, clonus o 
hasta coma se explican por los efectos de la preeclampsia en el 
flujo sanguíneo cerebral, que causa edema, anemia focal, trom-
bosis y hemorragia.

Tratamiento
Estas pacientes se deben tratar en una unidad de cuidados in-
tensivos, en la que se les presten cuidados similares a los de las 
pacientes con preeclampsia grave. Y como ya existe evidencia 
de lesión cerebral por convulsiones, coma o alteración grave del 
estado de conciencia, siempre se agrega sulfato de magnesio a 
la dosis señalada con anterioridad para el control de las convul-
siones. Si la convulsión reaparece, hay que repetir la dosis de 5 g  
cuando la paciente pesa más de 70 kg; en caso contrario, se 
suministra la mitad de la dosis. La administración de sulfato de 
magnesio se mantendrá hasta 24 horas después de la última 
convulsión.

Si se considera que es impredecible determinar cuándo una 
mujer sin antecedente de cifras tensionales altas va a demandar 
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atención por eclampsia en unidades de primer nivel, el perso-
nal calificado deberá contar con todas las habilidades necesarias 
para brindar atención inicial en la eclampsia, incluido el suminis-
tro de sulfato de magnesio, hidralazina parenteral e intubación 
orotraqueal para mantener la función respiratoria en caso de 
complicación o de depresión respiratoria por el uso de sulfato 
de magnesio.

Tratamiento	obstétrico. En estos casos es obligatorio interrum-
pir el embarazo, sin importar la edad gestacional. El estado del 
cuello uterino indica la vía, aunque es preferible la vía vaginal 
para eludir el trauma quirúrgico a una paciente en malas con-
diciones; sin embargo, se practicará una cesárea si el cuello no 
está maduro, o si hay mala respuesta al anticonvulsivante o su-
frimiento fetal agudo.

xii.	Síndrome	de	HELLP

Descrito por Weinsteinen 1985, se caracteriza por presentar, 
además de la sintomatología de la HIE, hemólisis, alteración de 
las pruebas funcionales hepáticas y trombocitopenia. El cuadro 
se caracteriza por dolor en hipogastrio y/o hipocondrio dere-
cho, náuseas y vómitos, síntomas que se pueden confundir con 
los de una patología gastrointestinal. También pueden sumarse 
otros signos por la trombocitopenia como hematuria, gingivo-
rragia, etcétera. 

Tratamiento
El tratamiento se basa en la interrupción del embarazo para 
detener el daño endotelial, hemoderivados para restituir las 
funciones hematológicas comprometidas y apoyo a los siste-
mas que entren en fallo. Se indica concentrado globular si el 
hematócrito es menor de 30%, o concentrado plaquetario si 
se tienen manifestaciones hemorrágicas y las plaquetas están 
en 20,000 antes del parto, en 50,000 antes de la cesárea o con 
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valores de 5,000 aun sin manifestaciones clínicas a razón de 
una unidad por cada 10 kg de peso.

La interrupción del embarazo debe ser rápida, aunque algu-
nos autores consideran el uso de esteroides e interrupción 
a las 48 horas en casos de embarazos pretérmino. La mayo-
ría se inclina por la interrupción inmediata debido al riesgo 
elevado de desarrollar coagulación intravascular diseminada, 
hematoma subcapsular o insuficiencia renal aguda. Debe ser, 
de preferencia, por vía vaginal no instrumental y con anes-
tesia local. En caso de cesárea, la anestesia debe ser general 
con colocación de dren subaponeurótico y cierre diferido de 
la piel a las 72 horas. Por la complejidad de la eclampsia y los 
riesgos que representa, se debe tratar siempre en segundo 
y tercer niveles, y brindar valoración especializada y multidis-
ciplinaria. Sin embargo, este padecimiento puede cursar sub-
clínico o con manifestaciones escasas y pasar inadvertido en 
las etapas iniciales durante el control prenatal, lo cual obliga 
a establecer las condiciones necesarias para ofrecer apoyo 
inicial a pacientes con estadios graves de la enfermedad en 
primer nivel. 

xiii.	Complicaciones	de	la	enfermedad	hipertensiva	del	
embarazo

 • Hematoma subcapsular hepático.
 • Hígado toxémico.
 • Coagulación intravascular diseminada.
 • Insuficiencia renal aguda.
 • Edema agudo de pulmón.
 • Desprendimiento prematuro de placenta.
 • Complicaciones fetales.



BASES DEL TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO DE HTA
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RECOMENDACIONES GLOBALES
DE APOYO NUTRICIONAL

1 Utilizar muchos condimentos en lugar de sal. Cuando se cocine o en 
la mesa, sazonar las comidas con hierbas, especias, limón, lima, vinagre o 
mezclas de condimentos que no contengan sal.
2 Utilizar pollo, pescado y carne magra frescos en vez de utilizar carnes 
enlatadas, ahumadas o procesadas.
3 Servir porciones moderadas.
4 Comer un refrigerio como frutas, verduras o palomitas de maíz sin 
sal y/o mantequilla.
5 Elegir comidas de “preparación rápida” que tengan bajo contenido 
de sodio. Tratar de no comer muchas comidas congeladas, ni platos 
combinados, como pizzas, mezclas en paquete, sopas o caldos enlatados 
y aderezos para ensaladas.
6 Comenzar el día con un desayuno de cereales con bajo contenido 
de sal y sodio.
7 Cocinar arroz, pastas y cereales calientes sin sal; tratar de no comer 
éstos cuando son instantáneos o condimentados, ya que usualmente 
contienen sal.
8 Comprar verduras frescas, congeladas o enlatadas “sin agregado de 
sal”.
9 Beber agua en lugar de refrescos o bebidas con un alto contenido 
de azúcar.
10 Cuando se come fuera de casa, retirar el salero de la mesa, y dis-
minuir la cantidad de condimentos como la cátsup y otras salsas que 
tienen ingredientes con un alto contenido de sal.
11 Evitar las comidas rápidas o procesadas con un alto contenido de sal 
y sodio.

XIII.	Bases	del	tratamiento	no	farmacológico	en	HTA

La modificación de la alimentación juega un papel fundamental 
en el manejo de la HTA. Algunas enfermedades específicas vin-
culadas con la mala alimentación y la inactividad física incluyen la 
enfermedad cardiovascular, la diabetes tipo 2, la hipertensión, la 
osteoporosis y ciertos tipos de cáncer.
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Además, la mala alimentación y la inactividad física, que tienen 
como resultado un desequilibrio energético -se consumen más 
calorías de las que se gastan-, son los factores más importantes 
que contribuyen al aumento de la población con sobrepeso 
y obesidad en este país. Una dieta que no aporte un exceso 
de calorías, siguiendo las recomendaciones de este documento, 
combinada con actividad física, debería mejorar la salud de la 
mayoría de las personas.

i.	Recomendaciones	sobre	la	alimentación	

a. Cumplir con las ingestas recomendadas según las nece-
sidades energéticas adoptando un patrón de alimentación 
balanceado.
b. Consumir una variedad de alimentos y bebidas con alta 
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densidad de nutrientes dentro de los grupos alimentarios 
básicos y, a la vez, elegir alimentos que limiten la ingesta de 
grasas saturadas y trans, colesterol, azúcares agregados, sal y 
alcohol.
c. Consumir una cantidad suficiente de frutas y verdu-
ras, manteniéndose dentro del marco de las necesidades 
energéticas.
i. Para una ingesta de 2,000 calorías tomada como referen-
cia, recomendar dos tazas de fruta y 2½ tazas de vegetales 
por día; las cantidades serán mayores o menores según el 
nivel de calorías.
ii. En particular, seleccionar alimentos de los cinco subgru-
pos de vegetales -verde oscuro, naranja, legumbres, ve-
getales con almidón y otros vegetales- varias veces por 
semana.
d. Consumir 3 o más raciones equivalentes de productos 
integrales por día, y el resto de los granos recomendados 
de productos enriquecidos o integrales. En general, por lo 
menos la mitad de los granos consumidos deben provenir 
de granos enteros. 
e. Consumir 3 tazas por día de leche descremada o semi-
descremada, o productos lácteos equivalentes.

ii.	Recomendaciones	sobre	la	alimentación	por	grupos	es-
pecíficos	de	la	población

a. Personas mayores de 50 años. Consumir vitamina B12 en for-
ma cristalina (es decir, en alimentos fortificados o suplementos). 

b. Mujeres en edad de concebir que tengan la posibilidad 
de quedar embarazadas. Consumir alimentos con alto con
tenido de hierro heme y/o alimentos vegetales ricos en 
hierro, así como alimentos fortificados con hierro con un 
mejorador de la absorción del hierro, como alimentos ricos 
en vitamina C.
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Consumir menos de 10% de las calorías de ácidos grasos 
saturados y menos de 300 mg/día de colesterol. Mantener el 
consumo de ácidos grasos trans lo más bajo posible.
Mantener la ingesta total de grasas en un nivel de entre 20 y 
35% de las grasas provenientes de fuentes de ácidos grasos 
poli-insaturados y mono-insaturados, como pescado, nueces 
y aceites vegetales. 
Al seleccionar y preparar carnes, aves, legumbres, leche o 
productos lácteos, elegir productos magros, de bajo conte-
nido graso o sin grasa.
Limitar la ingesta de grasas y aceites con alto contenido de 
ácidos grasos saturados y/o trans, y elegir productos con 
bajo contenido de dichas grasas y aceites.

Elegir con frecuencia frutas, vegetales y granos enteros y 
ricos en fibras.
Elegir y preparar los alimentos y las bebidas con pocos azú-
cares agregados o edulcorantes calóricos.
Consumir con menos frecuencia alimentos y bebidas que 
contengan azúcares y almidón.

Consumir menos de 2,300 mg de sodio –Aprox., 1 cucha-
radita de sal- por día.
Elegir y preparar alimentos con poca sal.
Consumir alimentos ricos en potasio, como frutas y ver-
duras.
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c. Mujeres en edad de concebir que tengan la posibilidad 
de quedar embarazadas y mujeres que estén en el primer 
trimestre del embarazo. Consumir diariamente una canti-
dad adecuada de ácido fólico sintético (de alimentos forti-
ficados o suplementos), además de las formas alimentarias 
del folato, siguiendo una dieta variada.

d. Adultos mayores, personas de piel oscura y personas ex-
puestas a una cantidad insuficiente de radiación de la banda 
ultravioleta (luz solar). Consumir vitamina D adicional en 
alimentos fortificados con vitamina D y/o suplementos.

iii.	Bebidas	alcohólicas.

Quienes decidan tomar bebidas alcohólicas deben hacerlo de 
manera sensata y con moderación, lo cual se define como el 
consumo de hasta un trago por día para las mujeres y hasta dos 
tragos por día para los hombres.

Algunas personas no deben tomar bebidas alcohólicas, inclui-
das aquellas que no pueden restringir su ingesta de alcohol, las 
mujeres en edad de concebir que tienen la posibilidad de que-
dar embarazadas, las embarazadas y las mujeres en periodo de 
lactancia, los niños y adolescentes, las personas que tomen me-
dicamentos que interactúan con el alcohol y aquellas personas 
que tengan condiciones médicas específicas. Las personas que 
realicen actividades que requieran atención, habilidad o coor-
dinación, tales como conducir vehículos u operar maquinaria, 
deben evitar tomar bebidas alcohólicas.

iv.	Manejo	del	peso.	

Para mantener el peso corporal en un rango saludable es nece-
sario equilibrar las calorías consumidas en forma de alimentos y 
bebidas con las calorías que se gastan. Para prevenir el aumento 
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gradual del peso con el tiempo es conveniente disminuir lenta-
mente las calorías consumidas en alimentos y bebidas y aumentar  
la actividad física.

v.		Actividad	Física

Es necesario realizar actividad física, regular y reducir las activida-
des sedentarias para promover la salud, el bienestar psicológico 
y un peso corporal saludable. La mayor parte de las personas 
pueden obtener más beneficios para la salud realizando activi-
dad física más vigorosa o más prolongada.   

a. Para reducir el riesgo de enfermedades crónicas en la 
adultez se recomienda realizar por lo menos 30 minutos 
de actividad física de intensidad moderada la mayoría de 
los días de la semana, además de la actividad habitual en el 
trabajo o en el hogar. 
b. Para ayudar a manejar el peso corporal y prevenir el au-
mento del peso corporal gradual y poco saludable en la 
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adultez se recomienda realizar aproximadamente 60 minu-
tos de actividad moderada a vigorosa la mayoría de los días 
de la semana y, a la vez, no excederse de los requisitos de 
ingesta calórica.
c. Para mantener el peso alcanzado en la adultez luego de 
haberlo reducido es conveniente realizar actividad física 
de intensidad moderada durante 60 a 90 minutos diarios 
como mínimo y, a la vez, no excederse de los requisitos de 
ingesta calórica. 
d. El desarrollo de una aptitud física debe lograrse median-
te acondicionamiento cardiovascular, ejercicios de estira-
miento para mayor flexibilidad y ejercicios de resistencia o 
calistenia para la fortaleza y resistencia muscular.

vi.		Recomendaciones	sobre	la	actividad	física	para	grupos	es-
pecíficos	de	la	población

a.	Niños	y	adolescentes. Realizar por lo menos 60 minutos 
de actividad física la mayoría de los días de la semana o pre-
ferentemente todos los días.

b. Embarazadas. En caso de que no existan complicaciones 
médicas ni obstétricas, incorporar 30 minutos o más de acti-
vidad física de intensidad moderada la mayoría de los días de 
la semana o preferentemente todos los días. Evitar las activi-
dades que puedan provocar traumatismos abdominales.

c.	Mujeres	en	periodo	de	lactancia. Es importante hacer saber 
que ni el ejercicio agudo ni el ejercicio regular afectan la capaci-
dad de la madre para brindarle a su bebé una buena lactancia. 

d.		Adultos	mayores.	Realizar actividad física regular para re-
ducir las declinaciones funcionales asociadas con el envejeci-
miento y para conseguir los demás beneficios de la actividad 
física identificados para todos los adultos.
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XIV.	HTA	y	tratamiento	farmacológico

Lo más importante en el tratamiento de la HTA es la reducción 
en las cifras de presión. Sin embargo, el fármaco de primera 
línea es siempre tema de discusión. Se aconseja que primero se 
estratifiquen las características del enfermo hipertenso a tratar, 
con base en la clasificación HTM y en la meta en mm Hg que 
se busca alcanzar.

i.		Medicamentos	antihipertensivos

a.	 Diuréticos,	 conocidos a veces como las “píldoras del 
agua” porque trabajan en el riñón y eliminan agua y sodio. El 
efecto colateral de los diuréticos de ASA es la eliminación 
de potasio, que puede generar hipokalemia. 
El diurético más utilizado es el tiazídico a dosis natriuréticas 
más que diuréticas. En México, la drogas más comúnmente 
usadas son la clortalidona y la hidroclorotiazida. Esta última 
frecuentemente está combinada con algunos antihiperten-
sivos en dosis desde 12.5 mg hasta 25 mg. 
El diurético no se recomienda como tratamiento de pri-
mera línea, salvo en casos de hipertensión sistólica aislada 
estadio I, que responde con dosis bajas. No debe haber 
obesidad, resistencia a insulina ni diabetes. 
Los diuréticos son muy útiles en pacientes con evidencia 
de falla ventricular izquierda. Sin embargo, la vigilancia de 
electrólitos séricos es recomendable ya que algunos pacien-
tes ancianos muestran hipersensibilidad y pueden presentar 
hiponatremia.

b.	 Betabloqueadores. Reducen el estímulo de los recep-
tores beta-adrenérgicos del corazón y los vasos. Esto hace 
que el corazón disminuya su frecuencia cardiaca y realice su 
impulso con menos fuerza.
La mayoría de los antihipertensivos actuales de esta familia 
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actúan de manera más selectiva sobre los recep-
tores B1, con lo que se ha reducido la incidencia 
de efectos indeseables. 
Se aconseja como terapia antihipertensiva de 
primera línea en sujetos sin contraindicación 
(neumópatas con broncorreactividad), de prefe-
rencia jóvenes y no obesos o con cintura < 90 
cm, y sin evidencia de trastornos del metabolis-
mo de los carbohidratos. 
En ocasiones, su uso obedece más a otras razo-
nes que lo justifican, como lo es la existencia de 
cardiopatía isquémica asociada. En personas de 
edad avanzada, o bien, en sujetos obesos, su uso 
debe restringirse si no hay una clara indicación 
para usarlos. Su uso con diuréticos no es reco-
mendable a menos que exista falla cardiaca o 
renal importante con retención hídrica grave.

c.	 Inhibidores	 de	 la	 enzima	 convertidora	 de	
angiotensina	 (IECA). Son medicamentos que 
actúan directamente bloqueando la enzima que 
convierte al decapéptido llamado Angiotensina I 
en una hormona de 8 aminoácidos llamada an-
giotensina II, misma que tiene una extraordinaria 
potencia como vasoconstrictor y estimula ade-
más los procesos de remodelación nocivos en 
vasos y corazón. Es una hormona mitogénica y 
favorece los procesos de fibrosis, aterogénesis, 
hipertrofia ventricular y daño renal. 
Los IECA son medicamentos de primera línea 
en hipertensión con daño a órganos blanco, so-
bre todo si hay daño renal. Su principal limitante 
es que hasta un 15-25% de los pacientes pre-
sentan tos como efecto secundario, mismo que 
desaparece al descontinuar el medicamento. 
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Si se usa en un paciente con micro o macroalbuminuria y 
éste no alcanza cifras adecuadas, se puede combinar a un 
ARA2 y/o calcioatagonista.

d.	Antagonistas	 del	 receptor	 tipo	 1	 de	 angiotensina	 II	
(ARA2). Hoy se reconoce que el efecto nocivo del exceso 
de Angiotensina II se debe a la estimulación de su receptor 
tipo I. El descubrimiento de los ARA2 demostró esta teoría 
y su uso en la práctica clínica va ganando terreno.

La evidencia acumulada en los últimos 20 años los coloca 
como tratamiento de primera línea para la hipertensión arte-
rial sistémica cuando hay evidencia de daño a órganos blanco, 
sobre todo hipertrofia ventricular y/o daño renal manifesta-
do por proteinuria (micro o macroalbuminuria). Aunque hay 
efecto de clase, la evidencia en grandes ensayos clínicos de 
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nefro/cardioprotección sugiere diferencias que de-
berían tomarse en cuenta. La vida media, las do-
sis y la interacción con medicamentos o alimentos 
deben considerarse a la hora de elegir alguno. Sin 
embargo, no debe olvidarse que en cerca del 75% 
los pacientes con daño en órgano blanco, el uso 
de tratamiento combinado es muy frecuente. De 
hecho, una combinación de ARA2-IECA o ARA2/
Calcioantagonista con o sin diurético tiazídico son 
de uso común ya que la meta terapéutica es mu-
cho más estricta en el paciente con daño a órganos 
blanco, en el que se espera lograr cifras menores a 
125/80 mm Hg.

RECUERDE: el bloqueo del sistema Renina-Angio-
tensina-Aldosterona es piedra angular en el trata-
miento de primera línea en todo paciente hiper-
tenso con daño a órganos blanco o diabetes.

e.	 Bloqueadores	 del	 canal	 del	 calcio	 (CCB). 
Debido a la popularidad del bloqueo del siste-
ma Renina-Angiotensina-Aldosterona, se llegó 
a pensar que el uso de los calcioantagonistas 
sería cada vez menor. Nada más falso que esto. 
Su potencia antihipertensiva está plenamente 
demostrada, y los estudios comparativos con 
IECAS o con ARA2 demuestran su similitud 
antihipertensiva. 
Sus efectos como antiproliferativos y protec-
tores de daño renal y de regresión en la hi-
pertrofia continúan en discusión. Sin embargo, 
cuando la meta terapéutica en mm Hg no se 
ha logrado en pacientes con HTA complicada 
con un IECA o ARA2, el uso combinado con 
un calcioantagonista es muy recomendable. 
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En pacientes jóvenes, obesos y sin evidencia de daño 
a órganos blanco pueden constituir el tratamiento de 
primera línea. Son muy útiles también en pacientes que 
cursan además con hipertensión pulmonar o como co-
terapia en casos bien seleccionados de cardiopatía is-
quémica. 
La alta prevalencia en nuestro medio de daño a órganos 
blanco hace que su uso en combinación con un bloquea-
dor del sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona sea 
cada vez más frecuente.

RECUERDE: la meta en pacientes con daño a órganos 
blanco, sobre todo con hipertrofia ventricular o daño re-
nal o diabetes, debe ser < 125/ 80 mm Hg.

f.	Alfa-bloqueadores. Los vasos arteriales son ricos en 
alfa-receptores tipo 1 y 2. De ahí que los medicamentos 
que bloquean a estos receptores produzcan un efecto 
vasodilatador que favorece la disminución de las resisten-
cias vasculares periféricas y, por ende, una disminución de 
la presión arterial, y que facilita el vaciamiento del flujo 
cardiaco. 
Su principal efecto colateral es la hipotensión ortostática 
y la taquicardia.

g.	 Alfa-beta-bloqueadores.	 Estos medicamentos provo-
can vasodilatación periférica y aprovechan los beneficios 
del bloqueador beta en corazón; son buenos antihiper-
tensivos, pero su uso debería reservarse a casos bien se-
leccionados.

h.	Vasodilatadores	 directos.	 Algunos medicamentos 
como la hidralazina tienen efecto vasodilatador directo y 
se han clasificado de forma separada. Su uso en la prácti-
ca continúa, pero debe reservarse a casos muy especiales 
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como lo son los portadores de hipertensión pulmonar, o 
bien, en algunos casos de HTA del embarazo.

i.	 Inhibidores	 directos	 del	 sistema	 nervioso.	Aunque 
continúan en el mercado algunos medicamentos de efec-
to central cerebral -clonidina-, sus efectos indeseables y 
la existencia de otros fármacos de eficacia similar deben 
reducir su uso a un grupo de pacientes muy específicos, 
como son aquéllos con HTA muy refractaria.

j.	 Inhibidores	de	ECA	tipo	2	y	bloqueadores	del	 re-
ceptor	de	endotelina. Recientemente se ha descrito la 
existencia de una enzima convertidora de angiotensina 
tipo 2 (ECA-2), que convierte a la Angiotensina II en 
Angiotensina 1-9 y puede favorecer la formación de la 
Angiotensina 1-7; su bloqueo y su repercusión en la clí-
nica es cada vez más evidente.
Así, hoy día se considera que el verdadero equilibrante 
natural de la Ang-II es la angiotensina 1-7, de la cual se 
reconoce ya su receptor proto-oncogénico denominado 
mas. Esta línea de investigación abre nuevas oportunida-
des terapéuticas. Por su parte, los inhibidores del recep-
tor de endotelina tipo 1 tienen efectos similares a los 
ARA2, si bien su uso en la práctica clínica está en estudio 
y los resultados no han sido tan alentadores.

k.	Bloqueadores	de	renina. Algunas nuevas combinacio-
nes, o bien drogas con diferente mecanismo de acción 
tales como el aliskerin (bloqueador de renina), ofrecen 
resultados alentadores. Sin embargo, el manejo del pa-
ciente hipertenso debe individualizarse y los medicamen-
tos novedosos requieren más estudios FASE III y resistir 
la prueba del tiempo. Cabe señalar que aliskerin ya fue 
aprobado por la FDA.
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ANEXO	1.	Clasificación	HTM	de	riesgo	cardiovascular	en	pa-
cientes	con	HTA	

Para establecer el grupo de riesgo HTM se debe conjuntar de 
manera secuencial los siguientes indicadores básicos:

Grupos	de	edad
I 20 a 34 años
II 35  a 34 años
III 55 o más años

Índices	antropmétricos
A Perímetro de cintura < 95 cm en hombres , o < 85  
 cm en mujeres
B Perímetro de cintura ≥ 95 cm en hombres , o ≥ 85  
 cm en mujeres

Estadio de HTA
1 Sistólica entre 140 y 159 mm HG y/o diastólica  
 entre 90 y 110 mm Hg
2 Sistólica ≥ 160 mm HG y/o diastólica ≥ 110 mm Hg       

 Presencia	de	daño	a	órganos	blanco	(hipertrofia	ventricular,	falla	
renal,	micro/macro		albuminaria	o	retinopatía)

O (-) Ausente    O (+) Presente

HTM, sistema de clasificación institucional para HTA en México; HTM-1: tipo 1, sin diabetes o sín-
drome metabólico; HTM-2: tipo 2, cuando sí hay DM-2, resistencia a insulina o síndrome metabólico. 
Ejemplo: un paciente puede ser HTM-1 = I-B-2(+), lo cual significa que se trata de un hipertenso no 
diabético, sin resistencia a insulina o síndrome metabólico, entre 20 y 34 años de edad, con exceso 
de peso, en estadio 2 de nivel de HTA y con presencia de daño a órgano blanco.

ANEXO	2.	Subgrupos	de	clasificación	HTM-1	y	sus	posibles		
implicaciones	en	las	decisiones	terapéuticas

Grupo	HTM Conducta	terapéutica

I-A-1 (-)
•	 Considere	 tratamiento	 inicial	 con	 BB,	 agregue	 diurético	 y/o	
A-Ca++		si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.
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I-A-1 (+)
•	Tratamiento	 inicial	 con	ARA2	 o	 IECA,	 agregue	 diurético	 y/o	
A-Ca++	si	la	meta	no	es	alcanzada.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.	

I-A-2 (-)
•	 Considere	 tratamiento	 inicial	 con	 BB,	 agregue	 diurético	 y/o	
A-Ca++	si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

I-A-2 (+)
•	Tratamiento	 inicial	 con	ARA2	 o	 IECA,	 agregue	 diurético	 y/o	
A-Ca++	si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

I-B-1 (-)

•	Dieta	para	bajar	de	peso.	
•	Considere	tratamiento	inicial	con	A-Ca++,	agregue	diurético	y/o	
BB	si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

I-B-1 (+)

•	Dieta	para	bajar	de	peso.	
•	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA,	agregue	diurético	y/o	A-	
Ca++	si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

I-B-2 (-)

•	Dieta	para	bajar	de	peso.
•	Considere	tratamiento	inicial	con	A-Ca++,	agregue	diurético	y/o	
BB	si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

I-B-2 (+)

•	Dieta	para	bajar	de	peso.	
•	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA,	agregue	diurético	y/o	A-	
Ca	++	si	 la	meta	no	es	alcanzada.	 	En	ocasiones	es	necesario	
combinar	ARA2	con	IECA.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

II-A-1 (-)
•	Considere	tratamiento	inicial	combinado	BB	+	diurético	tiazídi-
co;	agregue	A-Ca++		o	IECA	si	la	meta	no	es	alcanzada.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

II-A-1 (+)
•	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA	+	diurético		 tiazídi-
co.	Agregue	A-Ca++	o	BB	si	la	meta	no	es	alcanzada.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

II-A-2 (-)
•	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA	+	diurético		 tiazídi-
co.	Agregue	A-Ca++		o	BB	si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

II-A-2 (+)
•	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA;	agregue	diurético	y/o	A-Ca	
++	si	la	meta	no	es	alcanzada.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

II-B-1 (-)
•	Dieta	para	bajar	de	peso.	Considere	tratamiento	inicial	con	A-Ca	
++;	agregue	diurético	y/o	IECA	si	la	meta	no	es	alcanzada.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.
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II-B-1 (+)
•	Dieta	para	bajar	de	peso.	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA;	
agregue	diurético	y/o	A-	Ca	++	si	la	meta	no	es	alcanzada.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

II-B-2 (-)

•	Dieta	para	bajar	de	peso.	Considere	tratamiento	inicial	con	A-Ca	
++;	agregue	diurético	y/o	IECA	o	ARA2	si	la	meta	no	es	alcan-
zada. 

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

II-B-2 (+)

•	Dieta	para	bajar	de	peso.	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA	
+	diurético	tiazídico.	Agregue	A-Ca++	si	la	meta	no	es	alcanzada.	
En	ocasiones	se	puede	combinar	ARA2	con	IECA	si	la	proteinu-
ria	continúa.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada,	previa	valoración	médica.

III-A-1 (-)
•	Tratamiento	inicial	diurético	tiazídico,	agregue	A-Ca++	o	IECA	si	
la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada	con	asesoría	médica.

III-A-1 (+)
•	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA	+	diurético	tiazídico.	Agre-
gue	A-Ca++	si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada	con	asesoría	médica.

III-A-2 (-)
•	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA	+	diurético	tiazídico.	Agre-
gue	A-Ca++	o	BB	si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada	con	asesoría	médica.

III-A-2 (+)
•	Tratamiento	 inicial	 con	ARA2	 o	 IECA;	 agregue	 diurético	 y/o	
A-Ca++	si	la	meta	no	es	alcanzada.

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada	con	asesoría	médica.

III-B-1 (-)
•	Dieta	para	bajar	de	peso.	Tratamiento	inicial	con	diurético;	agre-
gue	A-Ca++	y/o	IECA	si	la	meta	no	es	alcanzada.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada	con	asesoría	médica.

III-B-1 (+)
•	Dieta	para	bajar	de	peso.	Tratamiento	inicial	combinado:		ARA2	o	
IECA	+	diurético.	Agregue	A-Ca++	si	la	meta	no	es	al	canzada.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada	con	asesoría	médica.

III-B-2 (-)

•	 Dieta	 para	 bajar	 de	 peso.	 Considere	 tratamiento	 inicial	 con	
A-Ca++,	agregue	diurético	tiazídico	y/o	IECA	o	ARA2	si	la	meta	
no	es	alcanzada.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada.

III-B-2 (+)

•	Dieta	para	bajar	de	peso.	Tratamiento	inicial	con	ARA2	o	IECA	
+	diurético	tiazídico.	Agregue	A-Ca++	si	la	meta	no	es	alcanzada.	
En	ocasiones	se	puede	combinar		ARA2	con	IECA	si	la	protei-
nuria	continúa.	

•	Ejercicio	y	dieta	balanceada,	previa	valoración	médica.
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ÓN 

NIVEL DE ATENCIÓN 
SEGÚN DIAGNÓSTICO

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 
DEL EMBARAZO

TENSIÓN ARTERIAL
140/90mmHg

HIPERTENSIÓN CRÓNICA 
CON PREECLAMPSIA 

AGREGADA

- < 20 SDG
- Incremento súbito de la TA
- Trombocitopenia
- Incremento de los valores 

de aspartato aminotrans
ferasa (AST) y/o alanina 
aminotransferasa (ALT)

HOSPITALIZACIÓN
(Para estudio y clasificación)

REVALORACIÓN DE 
TA A LAS 6 Hrs

EMBARAZO NORMAL
(1er NIVEL)

Cualquier edad gestacional 
TA<140/90 mmHg
Proteinuria negativa

<20 SDG
TA> 140/90 mmHg

SIN Proteinuria

HIPERTENSIÓN CRÓNICA
(2do NIVEL)

Incremento súbito de la TA 
aparicion de la Proteinuria

HIPERTENSIÓN CRÓNICA 
CON PREECLAMPSIA 

AGREGADA
(2do NIVEL)

Segunda mitad del embarazo 
TA > 140/90 mmHg

SIN Proteinuria

HIPERTENSIÓN 
GESTACIONAL

(2do NIVEL)

PARTO

TA <140/90 mmHg 
para la semana 12 

posparto

TA >140/90 mmHg 
para la semana 12 

HIPERTENSIÓN TRANSITORIA 
DEL EMBARAZO

(2do NIVEL)

HIPERTENSI
CRÓNICA

>20 SDG
TA> 140/90 mmHg

Proteinuria (+) 30 mg/dL
Edema

PREECLAMPSIA
(2do NIVEL)

ECLAMPSIA
(2do o 3er NIVELES)

Crisis convulsivas

SÍNDROME DE HELLP
(2do o 3er NIVELES)

Crisis convulsivas

ANEXO	3.	Abordajes	terapéuticos	de	la	enfermedad	hipertensiva	del	
embarazo
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< de 34 SDG
HOSPITALIZACIÓN:
a) Para efectuar determinaciones 

seriadas de TA, búsqueda cualitativa 
de proteínas en orina y realización 
de PSS

b) Embarazos entre 28-34 SDG están 
indicados inductores de maduración 
pulmonar

> de 34 SDG
Peso fetal estimado > 1500 grs

Presentación cefálica

Ver condiciones cervicales 
para inducto conducción

PREECLAMPSIA LEVE

Diagnóstico :
> 20 SDG

TA > 140/90 mmHg
Proteinuria (Tira reactiva 

1 (+) 30 mg/dL)
Hiperreflexia

Edema

INDICACIONES PARA TERMINACIÓN

1. Embarazo > 37 SDG
2. Documentación de Madurez Pulmonar
3. Trabajo de Parto Pretérmino
4. DPPNI
5. Estado Fetal Sospechoso
6. Insuficiencia Renal
7. Feto Óbito
8. Progresión a Preclampsia Severa 

y/o Síndrome de HELLP

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO EN 
SEGUNDO NIVEL DE OPERACIÓN

PREECLAMPSIA LEVE

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 
DEL EMBARAZO
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PREECLAMPSIA SEVERA

DIAGNÓSTICO EN 
SEGUNDO NIVEL DE OPERACIÓN

SÍNTOMAS:
Cefalea o trastornos visuales persistentes

Epigastralgía o dolor en hipocondrio 
derecho persistente

Oliguria (< 17 mL/hr o < 500 mL/24 hr)
Hiperreflexia

Edema

LABORATORIO:
Creatinina Sérica Elevada (>1.2 mg/dL)
Cuenta Plaquetaria < 150,000 cel/mm3)

Anemia Hemolítica Macroangiopática
Elevación de la HDL

Elevación de la Alanina Aminotransferasa (ALT) 
y 

Aspartato Aminotransferasa (AST)

SIGNOS:
TA Sistólica > 160 mmHg o

Diastólica > 110 mmHg
Proteinuria > 5 g en orina de 24 horas 

[(+++) o (++++)]
Restricción en el crecimiento intrauterino

Edema agudo de pulmón
Óbito

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 
DEL EMBARAZO
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PREECLAMPSIA SEVERA

TRATAMIENTO EN 
SEGUNDO NIVEL DE ATENCIÓN

TRATAMIENTO INICIAL:

Signos vitales horarios
Reposo absoluto
Ayuno
Vigilar datos de agravamiento
Colocar sonda Foley y Catéter Venoso Central
(cuando esté disponible)
Hidratación SSI 500 cc para 20 min
posteriormente sol. glucosa 5% a 60cc/h
Infusión de MgSO4
Hidralazina 5-10mg IV c/20´ hasta controlar
(max. 4 dosis). Hidralazina 50mg VO c/8 hrs
Vigilar diuresis y estado neurológico
En caso de “crisis hipertensiva” valorar riesgo
beneficio de fármacos
Embarazos entre 28-34  SDG indicar
inductores de maduración
Estudios de agravamiento c/12 hrs
Ecografía y registro cardiográfico

DIRECTO:

Embarazos de 34 SDG o más con
peso fetal estimado mayor a 1,500
grs. Valorar inductoconducción
La vía de terminación en embarazos
< de 34 SDG y/o peso fetal
estimado menor de 1,500 grs. 
Será vía cesárea de acuerdo con los 
criterios obstétricos establecidos

INDICACIONES PARA TERMINACIÓN DEL EMBARAZO:

Embarazo mayor a 34 SDG
TA > 160/110 mmHg
Disfunción renal severa (oliguria persistente, elevación de urea y/o creatinina)
Presencia de síntomas neurológicos de vasoespasmo
Eclampsia
Síndrome de HELLP
Edema agudo de pulmón
Ruptura o hematoma subcapsular hepático
Inicio espontáneo de trabajo de parto
Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta
Estado fetal sospechoso
Restricción del crecimiento intrauterino
Óbito
Madurez pulmonar demostrada

TRATAMIENTO INICIAL TRATAMIENTO FINAL

DIFERIDO:

Su finalidad es mejorar el 
pronóstico neonatal

CRITERIOS DE INCLUSIÓN:

24 a 34 SDG
TA estable y < 160/110
mmHg
Diuresis estable > 17mL/h
Ausencia de síntomas
neurológicos y de
vasoespasmo
Ausencia de HELLP
PSS reactiva
No Restricción del crecimiento
Intrauterino
Consentimiento informado 
firmado

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 
DEL EMBARAZO
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MANEJO

Aparte de las indicaciones para preeclampsia:

Evitar traumatismos durante la convulsión
Mantener vía aéra permeable (aspirar secreciones, evitar broncoaspiración)
O2 por puntas nasales a 6 L/min
No intente yugular la primera crisis si tiene la certeza de que es la primera 
(NO ADMINISTRE DIAZEPAM)
Instalar Catéter Venoso Central e iniciar infusión MgSO4 con el fin de prevenir 
recurrencia de crisis convulsivas
En caso de presentar nuevas crisis convulsivas administrar 2 gr de MgSO4 en 3-5 min
En caso de persistir crisis convulsiva, iniciar tratamiento para “Status Epilepticus” 
Terminación del embarazo de acuerdo con la edad gestacional, los criterios obstétricos 
establecidos y las condiciones neurológicas del paciente

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 
DEL EMBARAZO

ECLAMPSIA

MANEJO 
EN SEGUNDO NIVEL DE OPERACIÓN
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SÍNDROME DE HELLP
Siglas de las palabras en inglés:

“Hemolysis, Elevated Liver enzimes and Low Platelet”

CLASIFICACIÓN DE MATIN:
1. Clase 1 < 50,000/ml plaquetas
2. Clase 2 51,000 - 100,000/ml plaquetas
3. Clase 3 101,000 - 150,00/ml plaquetas

MANEJO:
El tratamiento es el mismo que para el paciente con preeclampsia severa, 
pero se debe considerar su derivación a 3er. Nivel de atención.

* La cirugía deberá ser siempre por línea media
* Se dejará abierto el peritoneo vesículo-uterino
* De preferencia colocar drenaje cerrado en los espacios 
   sub-cutáneo y sub-aponeurótico
* Administrar Dexametasona 10 mgs IV c/12 horas hasta que 
   se observe remisión y después 5 mg IV c/12 horas (2 dosis adicionales)
* Estudios de laboratorio c/12 horas hasta resolución de la complicación 
   y después c/24 horas

DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO 
EN SEGUNDO Y TERCER NIVELES DE OPERACIÓN

DIAGNÓSTICO:
1. Plaquetas < 50,000/ml
2. Frotis de sangre periférica anormal
3. Bilirrubina total > 1.2 mg/dl
4. Deshidrogenasa Láctica (DHL) > 600U/L
5. Aspartato aminotransferasa > 70U/L

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA 
DEL EMBARAZO
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A L G O R I T M O S

ALGORITMO	1.	Sugerencias	terapéuticas	en	pacientes	hipertensos	entre	20	y	34	años

Beta	bloqueador:
primera línea en paciente

Joven sin complicaciones ni con-
traindicaciones 

 
No obeso y sin trastornos de to-

lerancia a glucosa  
 

Isquémico (indicado por especia-
lista aunque sea diabético) 
 

Si no hay contraindicación y 
cuando se sospeche componente 
reactivo  
 

Combinar con calcioantagonista 
para lograr la cifra óptima 
 
  

Calcioantagonista
 

Joven no complicado

Isquémico  
Obeso sin resistencia a insulina 

 
Cuando hay HAP o insuficiencia 

arterial periférica 
 
Medicamento para combinar de 

primera línea con ARA2 o IECA 
cuando las cifras óptimas no se al-
cancen 

 
Precaución con betabloqueado-

res asociados para isquémico (ve-
rapamil)

ARA II o IECA
 

Primera línea
 
Diabético
 
Obeso o cintura >95 cm 

 
Resistencia a la insulina 

 
Con daño a órgano blanco 

 
Combinar calcioantagonista, diu-

rético o ambos si no se alcanza la 
cifra óptima 
 
 
 
  

Estadio 1: 141-160/90-110 mm Hg  
Estadio 2: >160/>110 mm Hg  

Metas.		 Cifras	importantes	a	lograr	para	realmente	reducir	el	riesgo	cardiovascular:		  
 Diabético o con daño a órgano blanco: <130/85 mm Hg    
 Hipertenso no complicado y sin diabetes: <140/90 mm Hg    
    

Pacientes	entre	20	y	34	años
  
      Perímetro	de	cintura

Mujeres < 80     Mujeres 80-84   Mujeres ≥ 85
          Hombres < 90     Hombres 90-94    Hombres ≥ 95 

     
Estadio 1  Estadio 2         Estadio 1    Estadio 2           Estadio 1   Estadio 2
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ALGORITMO	2.		Sugerencias	terapéuticas	en	pacientes	hipertensos	entre	35	y	54	años

Beta	bloqueador:
primera línea en paciente

Joven sin complicaciones ni con-
traindicaciones 

 
No obeso y sin trastornos de to-

lerancia a glucosa  
 

Isquémico (indicado por especia-
lista aunque sea diabético) 
 

Si no hay contraindicación y 
cuando se sospeche componente 
reactivo  
 

Combinar con calcioantagonista 
para lograr la cifra óptima

Diurético solo no se recomienda 

Calcioantagonista
 

Joven no complicado o con 
sobrepeso sin trastorno

Metabólico de carbohidratos 

Isquémico 
 
Obeso sin resistencia a insulina 

 
Cuando hay HAP o insuficiencia 

arterial periférica 
 
Medicamento para combinar de 

primera línea con ARA2 o IECA 
cuando las cifras óptimas no se al-
cancen 

 
 
 
 

ARA II o IECA
 

Primera línea
 
Diabético
 
Obeso o cintura >95 cm 

 
Resistencia a la insulina 

 
Con daño a órgano blanco solos 

o más lo que se necesite para lo-
grar cifras óptimas  

Combinar calcioantagonista, diu-
rético o ambos si no se alcanza la 
cifra óptima

La indicación del B-bloqueador 
como coadyuvante corresponde a 
Especialista y será por circunstancia 
especial 
 
  

Estadio 1: 141-160/90-110 mm Hg  
Estadio 2: >160/>110 mm Hg  

Metas.		 Cifras	importantes	a	lograr	para	realmente	reducir	el	riesgo	cardiovascular:		  
 Diabético o con daño a órgano blanco: <130/85 mm Hg    
 Hipertenso no complicado y sin diabetes: <140/90 mm Hg    
    

Pacientes	entre	35	y	54	años
  
   Perímetro	de	cintura

Mujeres < 80     Mujeres 80-84   Mujeres ≥ 85
       Hombres < 90     Hombres 90-94    Hombres ≥ 95  
 
   
Estadio 1 Estadio 2           Estadio 1 Estadio 2           Estadio 1Estadio 2



AL
GO

RI
TM

OS

89

A L G O R I T M O S

ALGORITMO	3.	Sugerencias	terapéuticas	en	pacientes	hipertensos	≥ 55 años

Calcioantagonista	  

Medicamento para combinar de 
primera línea cuando las cifras ópti-
mas no se alcanzan  

Joven sin complicaciones ni con-
traindicaciones  

Obesos sin resistencia a la insuli-
na cuando hay HAP o insuficiencia 
arterial periférica  

Isquémico (indicado por especia-
lista aunque sea diabético) 
 

  

  

ARA II o IECA
 

Primera línea
 
Diabético
 
Obeso o cintura >95 cm 

Resistencia a la insulina 

Con daño a órgano blanco solos 
o más lo que se necesite para lo-
grar cifras óptimas 

 
Combinar calcioantagonista, diu-

rético o ambos si no se alcanza la 
cifra óptima 

 
Beta-bloqueador no debe ser de 

primera línea, su indicación se reser-
va a situaciones especiales. Ejemplo: 
cardiopatía isquémicas o algunos ti-
pos de arritmias supraventriculares 

 
El	diurético puede ser monote-

rapia en adultos mayores con HTA 
sistólica aislada de estadio leve y sin 
evidencia de daño a órganos blanco 
importante y sin obesidad

Estadio 1: 141-160/90-110 mm Hg  
Estadio 2: >160/>110 mm Hg  

Metas.		 Cifras	importantes	a	lograr	para	realmente	reducir	el	riesgo	cardiovascular:		  
 Diabético o con daño a órgano blanco: <130/85 mm Hg    
 Hipertenso no complicado y sin diabetes: <140/90 mm Hg    
    

Pacientes	55	años
  
        Perímetro	de	cintura

Mujeres < 80     Mujeres 80-84   Mujeres ≥ 85
      Hombres < 90         Hombres 90-94             Hombres ≥ 95 
 
    
Estadio 1  Estadio 2         Estadio 1  Estadio 2           Estadio 1  Estadio 2
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