
Resumen

Este consenso fue ideado por el Director del Programa Nacional de Prevención Cardiovascular del M.S P. y 
B.S. (Paraguay)  a raíz de que se necesitaba un documento actualizado que sirva como guía a los profesionales de 
la salud de todos los niveles de atención incluyendo a las diferentes especialidades, que tratan la hipertensión 
arterial y sus complicaciones agudas y crónicas. A través del convenio entre el Programa Nacional de 
Prevención Cardiovascular y la Sociedad Paraguaya de Cardiología de realizar actualizaciones de las Guías o 
documentos para difusión de manejo de patologías cardiovasculares y factores de riesgo asociados, se ha 
decidido elaborar y lanzar este material, que será utilizado como guía oficial en todo el territorio nacional.  

Con mesas de trabajo de varios días y la colaboración de representantes de sociedades científicas afines y 
asesores internacionales se ha logrado esta guía. Se presentan recomendaciones para facilitar el manejo de los 
pacientes con hipertensión arterial y sus complicaciones, con el propósito de disminuir la morbimortalidad 
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cardiovascular. Han sido elaboradas según las evidencias científicas y conocimiento de expertos, con un 
enfoque práctico y sencillo.

Todos los participantes aprobaron las decisiones finales. Los autores reconocen que la publicación y 
difusión de directrices serán siempre una guía práctica y que permitirá a  los médicos ampliar los 
conocimientos con las recomendaciones propuestas, detectar precozmente el daño de órganos blancos y  
mejorar la calidad de vida de los pacientes hipertensos. 

Palabras claves: enfermedades cardiovasculares–epidemiología, hipertensión–diagnóstico, hipertensión 
inducida en el embarazo,  hipertensión renal, diabetes mellitus tipo 2, insuficiencia cardiaca,  antihipertensivos,  
estilo de vida, presión arterial, guía.

La hipertensión arterial es el principal factor de riesgo cardiovascular, que está asociado a las principales 
causas de mortalidad cardiovascular a nivel mundial. En el Paraguay es un serio problema de salud pública. 
Según el primer trabajo de investigación epidemiológica sobre hipertensión arterial en Paraguay a nivel 
nacional, realizado en el año 1993 al 1995, donde se analizaron también los factores de riesgo de la misma, se 
detectó un 42% de hipertensos, en edades de 18 a 74 años de edad, afectando más a mujeres que varones. El 
50% de todos los hipertensos estaban comprendidos entre 30 y 59 años de edad. La prevalencia fue más alta en 
el área metropolitana, por la mayor densidad poblacional, pero se encontró el problema en todo el país.

En varios estudios realizados posteriormente, hasta la fecha, el problema de hipertensión arterial en el 
país, sigue siendo muy serio, a pesar de los programas de control de la enfermedad que se iniciaron desde 1995
 en el Ministerio de Salud Pública y Bienestar Social, a los que se agregaron programas de control desde otras 
instituciones como la Sociedad Paraguaya de Cardiología y la Sociedad Paraguaya de Hipertensión Arterial.

This consensus was conceived by the Director of the National Program of Cardiovascular Prevention of the 
M.S P. y B.S. (Ministry of Public Health and Social Welfare, Paraguay) because an updated document was 
necessary as a guide for health professional of all care levels including different specialties that treat arterial 
hypertension and its acute and chronic complications. Through this consensus between the National Program 
of Cardiovascular Prevention and the Paraguayan Cardiology Society of updating Guides or documents for the 
dissemination of the management of cardiovascular pathologies and associated risk factors it was decided to 
elaborate and launch this material that will be used as an official guide in the national territory.  

This guide was achieved after working tables held during several days and the collaboration of 
representatives of related scientific societies and international advisers.  Recommendations for facilitating the 
management of patients with arterial hypertension and its complications are presented in order to reduce the 
cardiovascular morbidity and mortality. They have been elaborated according to scientific evidence and 
knowledge of experts with a practical and simple approach.

All the participants approved the final decisions. The authors recognize that the publications and 
dissemination of guidelines will always be a practical guide that will allow physicians to increase their 
knowledge with the proposed recommendation in order to early detect the damage of target organs and 
improve the quality of life of the hypertensive patients. 

Palabras claves: Cardiovascular diseases - epidemiology, hypertension - diagnosis, hypertension, 
pregnancy-induced, hypertension, renal, diabetes mellitus, type 2,  heart failure, antihypertensive agents, life 
style, arterial pressure, guideline. 

Abstract

Presentación
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Los factores de riesgos que acompañan a la hipertensión arterial como sobrepeso, obesidad, antece-den tes 

familiares, consumo excesivo de carnes rojas y frituras, consumo excesivo de alcohol, diabetes, tampoco no han 

podido controlarse.  Las tendencias de casos nuevos detectados de hipertensión arterial están en franco 

aumento en los últimos años. 

Creemos haber hecho mucho por controlar este problema, pero aún estamos lejos de llegar a las metas 

propuestas. Todos juntos debemos aunar esfuerzos en la lucha, tanto instituciones sanitarias públicas y 

privadas, sociedades científicas, universidades y toda la población, así como los medios de prensa.

Consideramos que esta guía de detección, control y tratamiento de la hipertensión arterial será muy útil 

para todo el equipo de salud, sobre todo de la atención primaria, a fin de mejorar el diagnóstico, seguimiento y 

tratamiento de este flagelo, que está lejos de estar bajo control. 

Miryan Ayala de Doll

Past Presidente de la Sociedad Paraguaya de Hipertensión Arterial

Introducción 

La hipertensión arterial (HTA) sigue siendo un desafío para la salud pública del Paraguay, por su elevada 
1,2frecuencia, y se reconoce como el principal factor de riesgo cardiovascular modificable,  ya que está 

fuertemente relacionado con el infarto agudo de miocardio (IAM) y el accidente cerebrovascular (ACV), que son 
2la primera causa de mortalidad en el Paraguay,   y  está ampliamente comprobado que el control adecuado de la 

3,4presión arterial (PA) disminuye la morbilidad y la mortalidad cardiovascular.  

 Asímismo, se destaca la importancia de prevenir y controlar los factores de riesgo que predisponen a la 

HTA como lo son: el sobrepeso, la obesidad, el tabaquismo, el alcoholismo, el sedentarismo, así como aquellas 

patologías asociadas (insuficiencia cardíaca, coronariopatía, vasculopatía periférica o cerebral, disglucemias, 

diabetes, dislipemias y el síndrome metabólico). 

Este consenso pone a consideración de los profesionales de la salud, de todos los niveles de atención, un 

documento con recomendaciones para facilitar el manejo de los pacientes con HTA, que ha sido elaborado 

según las evidencias científicas y conocimiento de expertos, con un enfoque práctico y sencillo.

1.  Epidemiologia  

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) causan aproximadamente  17 millones de muertes a nivel 

global, lo cual representa casi un tercio del total de muertes. Por su lado, la HTA es un problema de salud pública 

mundial,  es uno de los principales factores de riesgo cardiovasculares que causa 9.4 millones de muertes en el 
 4mundo,  y  es la primera causa de mortalidad atribuible a un factor de riesgo a nivel global, seguido del
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5
tabaquismo en segundo lugar y la diabetes en tercer lugar.    Alrededor de 1.000 millones de personas sufren de 

4
HTA a nivel global, y es el principal factor de riesgo para enfermedad coronaria y ACV,  y está asociada a casi la 

6
mitad de los casos de IAM y a dos tercios de ACV.  

En el Paraguay las ECV son la primera causa de mortalidad, responsables por el 27% de todas las muertes, 
3con un total de 6986  en el año 2012, que equivale a 19 muertes por día.  

En el año 1993  la Encuesta Nacional de HTA, mostró una prevalencia de HTA de 42 % con predominio en las 
 1

mujeres,  y en el año 2011 la Encuesta Nacional de Factores de Riesgo de Enfermedades no Trasmisibles 

informa una prevalencia de HTA del 45.8%, con una prevalencia en la mujer de 38.3% versus en el varón de 
2

52.9%.  Estos resultados muestran un aumento significativo  de la prevalencia de la HTA en el Paraguay, con un 

marcado incremento en los varones. 

Según datos del Ministerio de Salud Pública y Bienestar Social (MSP y BS), se ha observado un aumento 

progresivo de las consultas por HTA, desde el año 1998 al año 2011, de 22684 consultas en 1998 han 

aumentado a 113569 (+ de 501%) en el año 2011, correspondientes a  la segunda causa de consulta más 

frecuente en la población de 20 años o más, después de las infecciones respiratorias, y la primera de origen 

cardiovascular (Figura 1). 

En el grupo etario de 50 años o más, el aumento de las consultas se ha cuadruplicado desde el año 1998 al 

año 2013,  principalmente en el grupo mayor de 60 años (Figura 2). Ello supone una mayor cobertura y 

accesibilidad del sistema de salud, mejorando la detección de la enfermedad en toda la población, y debido al 

envejecimiento, aumento de la población e incremento de los factores de riesgo como la obesidad, el 

sedentarismo, la diabetes mellitus (DM) y el estrés.

Consenso Paraguayo de Hipertension Arterial 2015
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Figura 1 

Tendencia de consultas por hipertensión arterial en el Paraguay desde 1998 a 2011. Fuente MSP y BS
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Figura 2 

Tendencia de consultas por hipertensión arterial en Paraguay. Grupo etario 50  años y más. 

Fuente MSP y BS.                                           

Sin embargo, la HTA sigue siendo un serio problema de salud pública en el Paraguay, ya que se sigue 

observando un alto porcentaje de pacientes sin tratamiento, el 50% de los pacientes hipertensos no reciben 
2ningún tratamiento.  Además, se observa que muchos pacientes  tratados  no  están controlados, con una alta 

proporción de pacientes con baja adherencia al tratamiento,  por múltiples razones, como las económicas, 

culturales y otras. 

Entre las causas de la poca respuesta al tratamiento de la HTA se pueden considerar también aquellas 

inherentes al profesional de salud, debido al poco tiempo dedicado en la consulta, el gran número de pacientes,  
7,8y a la falta del tratamiento adecuado de los  trastornos asociados a la HTA. 

En conclusión, el manejo de la HTA es un desafío para el sistema de salud, en todos los niveles de atención, 

que requiere un abordaje integral del paciente que presenta múltiples factores de riesgo asociados, y un 

abordaje integrado entre los programas de prevención y manejo de enfermedades crónicas no trasmisibles 
4,9

(ECNT). 

2. Diagnóstico, evaluación y tratamiento de la hipertensión arterial

2.1 Definición y clasificación de la hipertensión arterial

La HTA es una enfermedad caracterizada por la elevación sostenida de la PA, de etiología desconocida en el 
85- 90% de los casos, por lo cual se la denomina HTA primaria, y el 10-15 % restante denominada HTA 
secundaria, debido a otras patologías que cursan con la presencia de un aumento de los valores de la PA 
(feocromocitoma, hiperaldosteronismo, alteraciones de la función tiroidea, acromegalia, poliquistosis renal, 

5-8, 10etc). Todas ellas, sin diagnóstico y/o tratamiento  adecuado reducen la calidad y expectativa de vida.  
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La PA se relaciona en forma lineal y continua con el riesgo cardiovascular, aunque esta relación puede 

variar en distintas poblaciones. La HTA es definida como la PAS de 140 mm Hg o más (se tiene en cuenta la 

primera aparición de los ruidos de Korotkoff), o una PAD de 90 mm Hg o más (se tiene en cuenta la desaparición 

de los ruidos), o ambas cifras, en toda persona de 18 años  o más, en 2 o más visitas subsecuentes, en 2 o más 
7, 8,10 tomas con un intervalo de 2 minutos como mínimo entre cada toma. Es importante tener en cuenta que la PA 

11,12  es una variable continua, lo cual significa que a mayores cifras tensionales mayor es el riesgo cardiovascular. 

Según las cifras de PA la normotensión y la hipertensión se dividen en varias categorías que tienen valor 
pronóstico y clínico (Tabla 1).

Tabla 1 
7Clasificación de la presión arterial en mayores de 18 años 

La clasificación definida por el Consenso Latinoamericano 2008 es la recomendada para ser utilizada en 
7

Paraguay, que utiliza los 3 grados de HTA.  También incluye la HTA sistólica aislada, que sobre todo debe 
7, 8,10

identificarse en el adulto mayor.  Esta clasificación es también la utilizada por la Guía Europea de 
10

Hipertensión Arterial 2013. 

La clasificación según la etiología considera lo siguiente: 

HTA esencial o primaria: 85-90% de los casos. Es de origen desconocido donde contribuyen múltiples 

factores como obesidad, sedentarismo, consumo excesivo de alcohol, tabaquismo, entre otros. Se requiere para 

esta clase de HTA el tratamiento de por vida, con especial énfasis en los cambios en el estilo de vida.

HTA secundaria: 10-15 % de los casos. Se debe generalmente a malformaciones arteriales, renales o de la 

aorta; y problemas hormonales (corteza o médula suprarrenal, hipófisis, tiroides, etc) entre otros. Más 

frecuente en niños y jóvenes, y en muchos casos “curables”, una vez resuelto el problema que lo originó.

Consenso Paraguayo de Hipertension Arterial 2015
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Categoría   PA Sistólica (mmHg) PA Diastólica (mmHg) 

PA optima 
 

<120 
 

<80 
 PA normal 

 
<130 

 
<85 

 PA normal alta 130-139 
 

85-89 
 

      Hipertensión 
  

 
 Grado 1 

 
140-159 

 
90-99 

 Grado 2 
 

160-179 
 

100-109 
 

Grado 3 
 

>180 
 

>110 
 

      

Sistólica aislada >140   <90   

     

 

>

>

>
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2.2 Medición de la presión arterial

La medición correcta de la PA  es el método que permite el diagnóstico y la toma de decisiones terapéuticas 

en la HTA por lo cual debe ser medida en forma correcta, exacta y estandarizada. El diagnóstico de HTA no puede 

hacerse con una toma aislada de la PA, ésta debe realizarse dos a tres veces en el consultorio con  dos minutos de 

intervalo entre cada toma y de ser posible en varios controles realizados fuera del consultorio (control 

domiciliario o ambulatorio de 24 horas) antes de la toma de la decisión terapéutica farmacológica, salvo que los 
8, 10,11

valores estén muy elevados.

En relación al tipo de aparato el ideal es el esfigmomanómetro a mercurio, que está siendo sacado de uso 

porque el mercurio es toxico. Por lo cual, el más usado es el aneroide, que debe ser calibrado periódicamente por 
 10 

lo menos cada 6 meses o según el uso,  y los electrónicos automáticos,  preferentemente los aparatos de brazo,   

que, bajo correctas normas de uso, con el brazo bien relajado y control adecuado de calibración, pueden ser 

usados por ser prácticos y sencillos. Las recomendaciones para la medición de la PA se muestran en el Cuadro 1 
8

y 2. 

Consenso Paraguayo de Hipertension Arterial 2015
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El lugar donde se realiza el control de PA: debe ser confortable, tener una temperatura 

agradable, y estar en silencio. 

 

El paciente debe: no haber bebido café, té ni fumado en los 60 minutos previos. 

Tener la vejiga vacía. Tener el brazo al descubierto sin nada que lo ajuste, y apoyar el mismo sobre 

el escritorio en forma relajada. 

Estar sentado, con la espalda apoyada y recta, con los pies afirmados en el piso, cómodamente. 

Guardar 5 minutos de reposo antes del examen.                                      

No hablar durante la medición. 

 

El examinador debe: explicar el procedimiento al paciente.   

Asegurarse que el brazo esté a la altura del corazón. Usar un manguito de tamaño apropiado a la 

circunferencia del brazo. La cámara neumática debe cubrir los 2/3 del  del mismo.  

Usar la medida adecuada para obesos y niños. 

Colocar el manguito ajustado, con el borde inferior 3 cm por encima de la flexura del  codo; ni muy 

justo ni muy flojo.  

Si el brazo es muy ancho, se puede colocar el manguito en el antebrazo y palpar la  arteria radial. 

Apoyar el estetoscopio sobre la arteria, fuera del manguito, palpándola previamente. El 

procedimiento puede, también realizarse en la pierna del paciente. 

 

Importante: en la primera consulta realizar mediciones en ambos brazos y en las consultas 

sucesivas hacerlo en el brazo en que se hayan registrado valores más elevados. 

 

Cuadro 1

 Recomendaciones generales para la medición de la presión arterial



2.3 Monitoreo ambulatorio de la presión arterial

El monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA) permite evaluar la presión arterial en el contexto 

de la vida cotidiana del paciente, obtener un número mayor de mediciones en un lapso menor de tiempo y 

determinar los valores promedio de 24 horas, diurno, nocturno y períodos especiales como el matinal y la 
10 siesta.

Está indicado principalmente cuando se sospecha: 

· Hipertensión arterial de bata blanca: los que presentan HTA en el consultorio y normotensión ambulatoria.

· Hipertensión arterial enmascarada u oculta: los que presentan presión arterial normal en el consultorio e 

HTA ambulatoria.

· Cuando se sospecha hipertensión refractaria

· Diagnóstico de HTA, sobre todo en aquellos con presión arterial normal alta o pacientes con HTA grado 1. 

· Cuando se desee verificar o evaluar la eficacia de la terapéutica farmacológica.

Consenso Paraguayo de Hipertension Arterial 2015

Cuadro 2 
Recomendaciones sobre la técnica de medición de la presión arterial

 

Al realizar la medida: se debe insuflar el manguito palpando la arteria radial hasta que desaparezca 

el  pulso,  y añadir 30 mmHg por encima de ese  valor (método palpatorio). Liberar el aire de forma 

tal que la presión  descienda 2-3 mmHg por  segundo. 

 

Utilizar: las fases I (aparición de los ruidos en forma clara y definida) y V (desaparición completa de 

los ruidos) de Korotkoff para identificar la PAS y la PAD, respectivamente, tanto en niños como en 

adultos. 

 

Número de medidas: es aconsejable realizar 2  medidas  con  un intervalo de  2 minutos entre ellas, 

o  3 minutos si hubiese arritmias (latidos desiguales o irregulares).   

Si la diferencia observada es mayor de 10 mmHg para la PAS o mayor de 5 mmHg para la PAD, 

realizar una 3ª o 4ª medición.  

El valor a considerar es el promedio de las dos últimas determinaciones realizadas y descartando el 

primer valor medido (fenómeno de regresión a la media). 

 

Posición de pie: medir la PA dentro de los 2 minutos después de adoptar la posición del pie en 

sujetos añosos, diabéticos y en otras situaciones en las que se sospeche hipotensión ortostática 

(descenso = 20 mmHg de PAS al pasar de la posición acostado a la posición de pie). 

 
Situaciones especiales: cuando los latidos son muy desiguales o irregulares, siempre realizar 3 

medidas y utilizar el método auscultatorio.  

Si el  perímetro braquial es  muy grande para  el manguito disponible y no disponer de manguitos 

adecuados, colocar  el mismo  a nivel del antebrazo o la pierna.  
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2.5 Evaluación del paciente hipertenso

Los objetivos principales de la evaluación del paciente hipertenso son:

1.Determinar el grado de HTA y la existencia de daño de órganos blanco, enfatizando el diagnóstico de daño 

subclínico.

2.Evaluar la presencia de comorbilidades.

3.Identificar o descartar posibles causas secundarias.

4.Valorar el riesgo cardiovascular global.

En la evaluación del paciente hipertenso es muy importante la historia clínica minuciosa y el examen físico 

exhaustivo. Estos son los dos pilares fundamentales e insustituibles, en el primer acercamiento al paciente, para 

un correcto diagnóstico y lograr la adherencia a las recomendaciones. 

El examen físico debe incluir medición de talla, peso, cintura, cálculo de índice de masa corporal, evaluación 
8,10 de los pulsos, auscultación del corazón, búsqueda de soplos carotideos, torácicos o peri umbilicales. Las 

mediciones de la PA se deben realizar en los dos brazos, en dos posiciones diferentes, sentado y de pie, para 
7, 8 descartar hipotensión ortostática.  También se recomienda la medición de la PA en la pierna para el cálculo del 

índice tobillo/brazo, sobre todo en pacientes con vasculopatía periférica o con diabetes.

Los métodos auxiliares de diagnóstico deben incluir en plasma: hemograma completo, glucemia, urea, 

ácido úrico y creatinina, electrolitos, perfil hepático, perfil lipídico, T4 libre y THS; en orina: orina completa, 

sedimento fresco, ionograma urinario, clearence de creatinina y microalbuminuria. Además, como estudios 

complementarios se deben incluir radiografía de tórax (frente y perfil), electrocardiograma y ecocardiograma 
7, 10,14 Doppler color.  Considerar en pacientes mayores la ecografía de vasos de cuello con cálculo del grosor 

íntima-media (IMT), y de ser factible la cuantificación de la velocidad de onda de pulso (VOP).

2.6 Estratificación de riesgo

Para estratificar el riesgo cardiovascular global de un paciente hipertenso se debe tener en cuenta los otros 

factores de riesgo cardiovasculares, la presencia de daño de órganos blancos, y  las condiciones clínicas 
7,8,10asociadas (Tabla 2). 

En todos los niveles de PA, el riesgo aumenta progresivamente al ir agregándose otros factores de riesgos, 
10

daño de órganos blancos, diabetes y enfermedades asociadas (Figura 3).  En el Consenso Latinoamericano 
2008 se introdujo como factores de riesgo las condiciones sociales, debido a que las condiciones socio- 

7 
económicas  influyen en la adherencia al tratamiento y al escaso control de los factores de riesgo asociados.

Para el cálculo cuantitativo de riesgo cardiovascular, aplicado a sujetos sin historia previa de ECV o ACV, 
puede ser utilizado el calculador de riesgo propuesto  por las Guías de Evaluación de Riesgo Cardiovascular de  
la American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA 2013) que evalúa el riesgo de adquirir 

15  
una ECV a 10 años.
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9
Figura 3.  Riesgo Cardiovascular Global.  

Estratificación de riesgo en cuatro categorías. ECV: enfermedad cardiovascular; FR: factores de riesgo; LOB: 
10lesión de órganos blanco; ERC: enfermedad renal crónica. Guía Europea 2013.

2.7 Tratamiento de la hipertensión arterial 

El principal objetivo del tratamiento de la HTA es lograr la mayor reducción del riesgo cardiovascular total 

y el control de la PA, preservando la mejor calidad de vida. Esto requiere el control adecuado de los factores de 
7, 8,10  riesgo asociados para lograr la mayor reducción de riesgo cardiovascular, y la reducción de la PA, que, 

aunque no se encuentre en cifras óptimas, reduce el riesgo total. 

El tratamiento antihipertensivo se basa en los cambios de estilo de vida y el uso de drogas 

antihipertensivas, según las cifras de PA, la presencia de factores de riesgo, lesión de órganos blanco, diabetes,  
10-13

enfermedad cardiovascular o renal establecida.  Por ello es importante realizar el cálculo del riesgo 

cardiovascular.
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Otros factores de riesgo, daños de
órganos blanco o enfermedades

Normal 
Alta

Bajo Riesgo

Bajo a moderado

Moderado a
 alto riesgo

Ningún factor de riesgo

1 o 2 factores de riesgo

LOB, ERC estadio 3 o diabetes

Alto Riesgo

Alto Riesgo

Alto Riesgo

Alto RiesgoAlto Riesgo

Alto Riesgo

Muy alto 
riesgo

Muy alto 
riesgo

Muy alto 
riesgo

Muy alto 
riesgo

Alto a muy 
alto riesgo

Bajo Riesgo

Moderado a
 alto riesgo

Moderado 
riesgo

Moderado 
riesgo

HTA Grado2

Moderado a
 alto riesgo

HTA Grado1 HTA Grado3

Tabla 2    
9

Factores a tener en cuenta para la estratificación de riesgo

ACV: accidente cerebrovascular. Guía Europea 2013.1 0  

Factores de riesgo Enfermedad subclínica ECV establecida o enfermedad renal 
Edad (>55 años en el varón; 
>65 años en la mujer) 

HVI p or ECG;  HVI por  
ecocardiograma 

ACV: hemorrágico, isquémico  
o AIT 

Sexo masculino IMT carotideo aumentado o placa Cardiopatía isquémica: angina, infarto o  

Tabaquismo Microalbuminuria  revascularización miocárdica  

Colesterol total  IRC con clearence Insuficiencia cardiaca 

Triglicéridos  30 a 60 ml/min/1.73 m2 IRC con clearence < 30 ml/min/1.73 m2 

HDL-bajo  Arteriopatía periférica 

Diabetes   Retinopatía hipertensiva avanzada: 

Prediabetes  exudados,hemorragia o papiledema 

Antecedente familiar    
obesidad   
Obesidad abdominal   
ECV: enfermedad cardiovascular; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IMT: índice miointimal;  

>
>

   3 factores de riesgo>

EVC sintomática, ERC estadio    4,

o diabetes con LOB/FR
>



2.7.1 Tratamiento no farmacológico

El tratamiento no farmacológico consisten en el cambio del estilo de vida del paciente, esto requiere de un 

proceso educativo y acompañamiento por el equipo de salud, que puede precisar de una intervención 
7, 11,14  10multidisciplinaria. La consejería estructurada se considera importante,  y también las intervenciones 

  7, 10,grupales para educación y cambio de hábitos liderados por enfermeras,  los programas comunitarios de 
 7 16educación,   y los clubes de hipertensos.  

Para la adopción de un estilo de vida saludable tener en cuenta lo siguiente: 

·dejar de fumar

·bajar de peso (y estabilizar el peso)

·disminuir el consumo excesivo de alcohol

·ejercicios físicos

·disminución del consumo de sal (<5 g NaCl)

·aumentar el consumo de K+ (>6 g)

·aumentar el consumo de frutas y verduras 

·disminuir el consumo de grasas saturadas y grasas trans

El tabaquismo es un factor de riesgo mayor para enfermedad cardiovascular. La supresión del tabaquismo 

es la medida preventiva sobre estilo de vida más efectiva para disminuir la mortalidad cardiovascular por IAM, 
10,11

ACV y enfermedad vascular periférica.  Todos los pacientes hipertensos deben ser evaluados en relación al 

uso del tabaco, o como fumadores pasivos, a fin de aconsejar el abandono del tabaco  y promover los ambientes 
8,10 

libres de humo. 

2
El índice de masa corporal (IMC) se considera óptimo cuando el valor esta entre 18,5 y 24,9 kg/m . Valores 

2 2
entre los 25 y 29.9 kg/m  se considera como sobrepeso, mientras que valores superiores a los 30kg/m  como 

obesidad La medición de la circunferencia abdominal es muy importante en la práctica clínica. Es recomendable 

una circunferencia menor de 94 cm en los varones y menor de 80 cm en la mujer, aunque no existen valores 
17

consensuados para la población latinoamericana.  Una circunferencia igual o mayor de 88 cm en la mujer, e 

igual o mayor de 102 en el varón se consideran de muy alto riesgo cardiovascular. 

Los ejercicios aeróbicos regulares disminuyen la PA, y consecuentemente el riesgo de ECV y la mortalidad 
10,11 

global. El riesgo de desarrollar hipertensión aumenta un 20-50% en los individuos sedentarios, por ello,  se 

recomienda realizar ejercicios aeróbicos de intensidad moderada, como caminata, bicicleta o natación, 30 

minutos diarios, por lo menos 6 veces por semana. Esto debe indicarse en la población en general, y según 

esquemas estructurados en forma individual en poblaciones especiales, como pacientes con insuficiencia 
10,14 

cardiaca, antecedente de IAM, o adultos mayores con limitación funcional. 

La actividad física adecuada puede inducir un descenso de 6-7 mmHg en la PA  tanto sistólica como 
8

diastólica.  Además, ofrece beneficios adicionales de mejoría sobre el metabolismo lipídico (aumento del
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colesterol HDL, descenso de triglicéridos),  incrementa la sensibilidad a la insulina y puede hacer más fácil dejar 

de fumar.

Con relación a la ingesta de sal, la respuesta varía ampliamente en distintos hipertensos. En general, la 

presión arterial de los ancianos, los de raza negra, los diabéticos y los denominados “no moduladores” aumenta 
7, 10,14

más ante el consumo de sal.  Debemos considerar, que entre el 40-45% de los pacientes con HTA tiene lo que 

se denomina “sal sensibilidad” esto quiere decir que son individuos que, si aumentan la ingesta de sal, su PA se 
18

eleva y viceversa. El porcentual remanente es conocido como “sal resistentes”.  

9,10 
Hay evidencia que el consumo normal de sal en muchos países, es de 9 a 12 gramos/día. Según un estudio 

19
realizado, en el Paraguay el promedio de ingesta de sal es de 9.4 gramos/día.  Una reducción a 5-6 gramos días 

reduce las cifras de PA tanto en individuos normales o hipertensos, y una reducción a 3-4 gramos/día tiene 

mayor efecto. Esto coincide con lo aconsejado por la Liga Mundial de Hipertensión Arterial en conjunto con la 

Sociedad Internacional de Hipertensión Arterial en su pedido a la reducción en la ingesta de sal a nivel 
20

internacional de acuerdo a lo solicitado por la Organización Mundial de la Salud.  Esto se puede conseguir 

reduciendo al máximo el agregado de sal a las comidas, controlando el consumo de panificados, no agregando 

sal en la mesa, no consumiendo alimentos preelaborados, fiambres o embutidos, quesos comunes (excepto los 

de bajo contenido de sodio), cremas, leche entera, etc. Más del 80% del sodio consumido proviene de los 
15

alimentos procesados. 

Otro aspecto fundamental en el tratamiento del paciente hipertenso es evaluar el consumo de bebidas 

alcohólicas. La ingesta de alcohol en cantidades mayores que las recomendadas puede producir aumento de la 

PA con predominio sistólico. El consumo elevado de alcohol está asociado a un mayor riesgo de ACV isquémico y 
7, 10, 11

hemorrágico.    Los datos epidemiológicos indican una correlación  positiva entre la presión arterial y la 

ingesta de alcohol, lo que significa que a mayor ingesta de bebidas alcohólicas mayor elevación de la presión 
10, 15,21

arterial.  A su vez, la presión arterial disminuye con la reducción del consumo de alcohol y puede ser un 

recurso efectivo en bebedores importantes. 

2.7.2 Tratamiento farmacológico

El inicio del tratamiento con drogas antihipertensivas debe decidirse teniendo en cuenta los niveles de la 

PA y el nivel de riesgo cardiovascular. El tratamiento farmacológico debe iniciarse en pacientes con HTA grado 2 

y grado 3, y en aquellos con grado 1 cuando el riesgo cardiovascular es alto o muy alto. También el tratamiento 

debe iniciarse en aquellos pacientes con grado 1, de bajo o moderado riesgo,  ante la falla del tratamiento no 

farmacológico. Es importante recalcar que la evaluación se debe realizar en forma individual y teniendo en 

cuenta todos los factores, incluso el ambiente socioeconómico, que puede significar iniciar más precozmente el 

tratamiento farmacológico por considerarse grupos de riesgo. 

Se recomienda 4 clases de drogas antihipertensivas de primera elección: inhibidores de la enzima de
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conversión de la angiotensina (IECA), antagonistas de la angiotensina II (ARA II),  bloqueantes de los canales de 

calcio o calcio antagonistas (BCA) y diuréticos (D) que pueden ser clortalidona, indapamida o del tipo tiazidico. 

Pueden ser utilizados solos o en combinación. No se recomienda la asociación de un IECA con ARAII, por el 
 10,15riesgo de hiperpotasemia, hipotensión arterial o alteración de la función renal.  

La administración de los fármacos bloqueantes de los receptores beta como drogas de primera elección no 

son recomendables debido al escaso efecto sobre la morbimortalidad cardiovascular y los efectos metabólicos 
10,18 desfavorables. Aquellos como el atenolol, metoprolol o bisoprolol, se recomiendan como monoterapia inicial 

en situaciones específicas (cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca y fibrilación auricular para control de 

la frecuencia cardiaca). Los bloqueantes duales de receptores alfa y beta como el carvedilol o los bloqueantes 

beta con efectos vasodilatadores como el nebivolol son opciones para el uso como terapéutica inicial y en las 
16condiciones especiales  mencionadas anteriormente.  

Tampoco se consideran drogas de primera elección los alfabloqueadores (prazosin, terazosin), los 

diuréticos los antagonistas de aldosterona y aquellos de  asa, los alfa 2 agonistas centrales como clonidina y los 
10, 15,17vasodilatadores directos como hidralazina. 

En la mayoría de los pacientes (2/3 de los hipertensos) se necesita más de una droga para lograr el objetivo 
10-14terapéutico, pudiendo necesitarse 2 o 3 drogas, además del diurético en muchos casos.  También,  se deben 

considerar las combinaciones fijas, que pueden ser efectivas para mejorar la adherencia al tratamiento y de esta 

forma aumentar el éxito en el control de la PA. Según las condiciones asociadas se recomiendan las diferentes 

drogas antihipertensivas, ver Tabla 3. Además, se debe tener en cuenta los posibles efectos colaterales, porque 

de esto depende en gran parte la adherencia al tratamiento. 

Como objetivo terapéutico, en la población en general y en la población con ECV o renal asociada, es 
10, 17recomendable lograr cifras menores a 140/90 mmHg.   Las guías europeas 2013 establece que en el adulto 

con edad mayor a 80 años el objetivo es lograr valores de PAS menor de 150 mmHg y de la PAD menor de 90 

mmHg. Se puede iniciar tratamiento medicamentoso con cifras igual o mayor a los  160/90 mmHg, y en aquellos 
10 con edad  menor a 80 años es también aceptable cifras menores a los 150/90 mmHg.  Si la tolerancia es buena, 

se aconseja lograr, como en la población general, mantener las cifras de la PA en valores menores a los 140/90 

mmHg.

Por otro lado, las guías de manejo de la Hipertensión Arterial 2014, (Eighth National Committee JNC 8), 

recomienda alcanzar cifras menores a los 150/90 mmHg en el paciente mayor de 60 años, y cifras menores  a los 
22140/90 mmHg en personas con edad menor a 60 años, en ambos casos en la población general.   

En el estudio SPRINT, que compara el tratamiento intensivo para mantener una PAS menor de 120 mmHg 

versus tratamiento estándar con PAS menor de 140 mmHg, en grupos de pacientes de alto riesgo 

cardiovascular, no diabéticos, incluidos aquellos con ECV establecida, se pudo observar que en los que se                                  

Consenso Paraguayo de Hipertension Arterial 2015 Rev. virtual Soc. Parag. Med. Int. setiembre 2016; 3 (2): 11-57

24



realizaron el tratamiento intensivo presentaron menor frecuencia de eventos cardiovasculares fatales y no 
23

fatales, y menor mortalidad por cualquier causa.     

3. Hipertensión arterial y embarazo

3.1 Introducción

Los trastornos hipertensivos en el embarazo (THE)  continúan siendo un problema mayor de salud 

materna, y perinatal en todo el mundo. Es una de las mayores causas de  prematurez, mortalidad fetal y 

perinatal,  y se encuentran además entre las primeras causas de muerte materna, tanto en países en desarrollo 
 24 25, 26  

como en los industrializados.   Afectan  entre el 10%  y el 15%  de todos los embarazos. En América Latina y 

el Caribe es la segunda causa de muerte materna produciendo el 22.1%, después de la hemorragia que ocupa el 
27

primer lugar con 23.1%. 

En el Paraguay, en el año 2013, según datos del MSP y BS, la razón de mortalidad materna es de 96.3 % por 
 3

100.000 nacidos vivos,  y la razón de mortalidad por toxemia es de 18.7% por 100.000 nacidos vivos, que 

corresponde a una  mortalidad por preeclampsia (PE) y eclampsia del 19.4 %  (20 muertes por toxemia de 103 

total de muertes maternas registradas en el año 2013), con valores similares a la hemorragia y al aborto como 

causa de muerte.  
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Tabla 3 

Drogas recomendadas según condiciones específicas

Condición Droga 

Hipertrofia ventricular izquierda IECA, ARA II, antagonista de calcio  

Microalbuminuria IECA, ARA II 

Enfermedad renal crónica/ proteinuria IECA, ARA II 

ACV previo Cualquier antihipertensivo efectivo  

Infarto de miocardio previo BB, IECA, ARA II 

Angina de pecho BB, antagonistas de calcio 

Insuficiencia cardiaca  IECA, ARA II, BB, diuréticos ahorradores de potasio 

Aneurisma de aorta  BB 

Prevención de la FA IECA,  ARA II, BB, diuréticos ahorradores de potasio 

Control de frecuencia de la FA BB, antagonistas de calcio no hidropiridínicos  

Enfermedad vascular periférica IECA, antagonistas de calcio 

Hipertensión sistólica aislada  Diuréticos, antagonistas de calcio 

Síndrome metabólico IECA, ARA II, antagonistas de calcio 

Diabetes  IECA, ARA II 

Raza negra  Diuréticos, antagonista de calcio 

 
IECA: inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina; ARA II: antagonistas de renina-
agiotensina II; BB: betabloqueantes. Guía Europea 2013.10 



3.2 Factores de riesgo para desarrollar trastornos hipertensivos en el embarazo

· Primiparidad: incrementa en 5 a 10 veces

· La historia personal y familiar de preeclampsia 

· Intervalo prolongado entre los embarazos (10 años)

· Condiciones que incrementan el tamaño placentario, como el embarazo múltiple

· Edades extremas en el embarazo. 

· Antecedentes de DM, enfermedad renal, trombofilia, enfermedades del colágeno vascular, síndrome de 

ovario poliquístico y obesidad. 

· El cambio de pareja en pacientes multíparas, representa riesgo de PE.

La pobreza y la educación, la alimentación y educación  deficientes se asocian con los casos más severos 
27

y con las mayores tasas de mortalidad materna y perinatal por la falta de control prenatal.

3.3 Diagnóstico 

Se realiza cuando las cifras tensionales alcanzan o superan los 140/90 mm Hg de PAS y PAD 

respectivamente, en dos o más registros separados por un intervalo de 4 horas, considerando las condiciones de 
10, 28, 29

toma correcta de la PA. 

3.4 Clasificación 

 30, 31
Los THE se clasifican de la siguiente manera:

· Hipertensión crónica pre gestacional: elevación de las cifras tensionales igual o mayor a 140 de PAS 

y/o 90 mmHg de PAD en 2 tomas aisladas; que se presenta previo al embarazo o antes de las 20 semanas 

de gestación.

· Hipertensión gestacional: es la presencia de cifras tensionales, sistólica y diastólica, mayores o iguales 

a 140/90 mmHg sin proteinuria, detectada después de las 20 semanas de gestación, que desaparece 

luego de los 3 meses postparto.

· Preeclampsia: es definida como  PAD mayor o igual de 90 mmHg o PAS mayor o igual a 140 mmHg (en 2 

tomas), y la presencia de proteinuria (proteínas en orina mayor a 300 mg en 24 horas).

· Preeclampsia sobreimpuesta: se define como HTA crónica más preeclampsia agregada.

La preeclampsia se clasifica en severa o no severa. La categorización de severa se establece cuando 

cumpla cualquiera de los siguientes criterios:

· PAD igual o mayor a 110 mmHg, o PAS igual o mayor a 160mmHg.

· Proteinuria de 5 g o más en 24 horas (3+ en prueba cualitativa).

· Deterioro de la función renal o síntomas de daño de órganos blanco: 

cefalea, trastornos de la visión, epigastralgia (Tabla 4).
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3.5 Evaluación 

Estudios complementarios iniciales:

�Función renal: en plasma ácido úrico, creatinina. Orina: clearance de creatinina, proteinuria en orina de 24 

horas. La uricemia es el único parámetro bioquímico que ha demostrado ser más predictivo del 

deterioro producido por la enfermedad; valores superiores a 6 mg/dl están relacionados con   
10

preeclampsia severa y riesgo fetal. 

�Hematológicos: hemograma (especialmente hematocrito), recuento de plaquetas, lactato  

deshidrogenasa (LDH), coagulograma con fibrinógeno. Función hepática: transaminasa glutámico 

oxalacetica (TGO), transaminasa glutámico pirúvica  (TGP), fosfatasa alcalina (FAL).

�Urocultivo: a fin de descartar proteinuria de otro origen, si esta fuera positiva.

�Examen cardiológico: electrocardiograma y ecocardiografía.

�Diagnóstico por imágenes: ecografía abdominal

�Fondo de ojo: en una sola oportunidad.

26Tabla 4.  Otros criterios de severidad en preeclampsia

3.6 Síndrome HELLP

El síndrome HELLP es una complicación multisistémica del embarazo que se caracteriza por hemolisis, 
elevación de enzimas hepáticas y trombocitopenia (Tabla 5). Cerca del 70% de los casos se manifiesta antes de 
terminar el embarazo y 30% se diagnostica en las primeras 48 horas del puerperio. Por lo general se inicia 
durante el último trimestre del embarazo, afecta entre el 0.5 y 0.9% de todos los embarazos y hasta el 20% de los 

32
embarazos complicados con preeclampsia grave. 

Consenso Paraguayo de Hipertension Arterial 2015 Rev. virtual Soc. Parag. Med. Int. setiembre 2016; 3 (2): 11-57

27

Sistema  Criterio de severidad 
 

Renal  
Oliguria menor de 0.3 cc/kg/hora en 6 horas (menos de 500 cc/día) 
Creatinina aumentada 
 

Neurológico  
Síntomas de inminencia de eclampsia: fosfenos, cefalea, epigastralgia, visión borrosa u 
otras alteraciones cerebrales o visuales.  Eclampsia.  
 

Respiratorio  
Edema pulmonar y cianosis 
 

Hematológico  

Trombocitopenia (menor de 150.000 por cc) 
Hemoglobina aumentada en estados de hemoconcentración o disminuida en estado de 
hemolisis (HELLP) 
Tiempo parcial de tromboplastina (PTT), razón internacional normalizada (INR) 
aumentado. 
 

Hepático  
TGO > 40 UI/L, TGP > 40 UI/L, LDH > 600 UI/L y bilirrubinas aumentadas. Dolor en 
cuadrante superior derecho. 

 

Tabla 5.  Síndrome  HELLP

Criterios de diagnóstico para Síndrome HELLP                       

 
Plaquetas <100.000/mm3 

TGO y/o TGP > 70 UI/L 

LDH > 600 UI/L 

 



3.7 Manejo de los trastornos hipertensivos del embarazo

Al carecer de estudios clínicos aleatorizados las recomendaciones se basan en opiniones de expertos 
31, 33,34  (Tabla 6 y 7).  El manejo debe ser multidisciplinario. 

Medidas generales  

Nutrición adecuada (restricción de sal) 

Aumentar los tiempos de descanso 

Dejar de fumar 

 

Tratamiento farmacológico 

Alfa Metil Dopa: 500mg a 2000mg 

Amlodipina 5mg a 10mg 

Atenolol 25mg a 100mg 

Labetalol 400mg a 1200mg 

Nifedipina AR 30mg a 60mg 

 

 

No utilizar: IECA, ARA II, inhibidores directos de la renina (efectos teratogénicos), nifedipina 
sublingual. 
 

 

Tabla 6 
31

  Manejo de hipertensión arterial crónica pregestacional y gestacional

Tabla 7 

Medicamentos en emergencias hipertensivas (disponibles en el Paraguay)

28

 
Droga 

 

 

Presentación 

 

Efectos 

Labetalol  

Ampollas de 100 mg/20cc: inicio 

con 10 mg (2cc) o 20 mg(4cc) 

endovenosos, si no  

respuesta aumentar a 40 mg (8cc) y 

luego a 80 mg (16 cc) 

 cada 10 a 15 minutos hasta dosis 

acumulada de 300 mg. 

Mejores resultados con la administración en forma de bolos 

que en infusión continua.  

Efectos adversos: nauseas, cefalea y fatiga. En neonatos se 

ha reportado hipotensión, hipoglicemia, hipotermia y 

bradicardia. Contraindicado en pacientes con asma y con 

falla cardiaca descompensada.   

Nifedipina  

De corta acción capsulas o tabletas 

10 mg vía oral cada 20 minutos 

hasta 3 tabletas y luego 1 tableta 

cada 6 horas. 

Nifedipina de acción rápida: se ha descripto crisis 

hipertensiva difícil de controlar. 

Nitroprusiato  

Infusión continua inicial a 0.2 

microgramos/kg/min con un 

incremento cada 5 minutos hasta 

un máximo de 4 

microgramos/kg/min. 

Debe ser usado cuando ha fracasado el esquema de 

primera línea. Luego de 6 horas de tratamiento pueden 

aparecer efectos adversos, elevada tasa de muerte fetal, 

cefalea, palpitaciones, sudoración, ototoxicidad, disfunción 

del sistema nervioso central, inestabilidad hemodinámica y 

acidosis láctica.  
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26, 32 
El uso de aspirina en base a la evidencia científica publicada, se recomienda el uso de bajas dosis de 

aspirina de 100 mg/ día, después de las 12 semanas de gestación en:

�Preeclampsia severa, o eclampsia antes de las 32 semanas en embarazos anteriores.

�Restricción de crecimiento intrauterino severo con o sin preeclampsia antes de las 32 semanas en 

embarazos anteriores.

�Antecedentes familiares de preeclampsia o eclampsia.

�Enfermedades autoinmunes (ej. síndrome antifosfolípido, lupus eritematoso sistémico, etc.)  
31

�Hipertensión crónica severa y/o enfermedad renal.  

Urgencia hipertensiva: elevación de PA > 160/110 mmHg sin lesión de órgano blanco

� Reducción de PA en 24 a 48 horas.

� Antihipertensivos orales.

� Unidad de cuidados intermedios con control continúo no invasivo de la PA

 Emergencia hipertensiva: elevación de PA > 160/110 mmHg con lesión de órgano blanco

� Reducción de PA de manera inmediata.

� Vasodilatadores endovenosos (EV) y antihipertensivos orales

� Meta del tratamiento en el embarazo: PAS entre 140 a 150 mmHg y PAD entre 90 y 100 mmHg.

 La disminución de PAD por debajo 90 mmHg está asociada a un mayor riesgo de insuficiencia 

uteroplacentaria.

29,30
� Meta del tratamiento en puerperio: PA menor a 140/90 mmHg en un periodo menor a 24 horas.

� Unidad de cuidados intensivos con control continúo invasivo de la PA.

Prevención de la Eclampsia

�  Sulfato de magnesio uso EV (Tabla 8):

� Dosis de impregnación: 4 a 6 gramos.

� Dosis de mantenimiento hasta 24 horas postparto: 1 a 2 gramos por hora. 

Otros:

Aporte de líquidos EV a 1 cc/Kg/hora (incluido el goteo de sulfato de magnesio).

Tromboprofilaxis en pacientes con factores de riesgo bajo (edad >35 años, IMC>30, insuficiencia venosa, 

multiparidad, etc.) o con uno de los factores de riesgo alto (trombofilias, eventos trombóticos previos, 

enfermedades autoinmunes, HTA crónica, Diabetes, etc.).

Manejo Obstétrico: expectante en gestaciones menor de 32 semanas, tras la estabilización materna, para 

alcanzar maduración pulmonar, solo en unidades de alta complejidad para el monitoreo continuo de salud fetal 

y neonatal.
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Finalización del embarazo en unidades de alta complejidad y tecnología en gestaciones mayores de 32 

semanas, o en menores de 32 semanas que no sean pasibles de manejo expectante (Tabla 9). 

Finalización de la gestación: es sabido que el mejor tratamiento de la preeclampsia es el parto, ya que 
26finalizada la gestación, disminuye dramáticamente el riesgo de vida para la madre.

Tabla 9 
22

Indicaciones de interrupción del embarazo

 
- Enfermedad materna severa por clínica y/o laboratorio 

- Falta de respuesta al tratamiento farmacológico 

- Complicaciones fetales (restricción de crecimiento intrauterino, alteraciones de la flujometría 

  Doppler) 

- Emergencia hipertensiva iterativa 

- Eclampsia 

- Síndrome HELLP 
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Presentaciones 

Ampollas de 10 ml con 5 g al 50%, 2 g al 20%,  1 g al 10%.  

Plan de ataque: uso endovenoso 4 g al 20% a pasar en 20 minutos en 150 ml de solución salina 

isotónica.  

Plan de mantenimiento: uso endovenoso 10 ampollas al 10% en 400 cc de solución salina isotónica al 

5% (2 a 3 gramos/hora) por microgotero a 15 microgotas/minuto o uso intramuscular, inyección 

profunda de 5 gramos a 50% cada 4 horas.  

Controles: diuresis, reflejos osteotendinosos maternos y frecuencia respiratoria.  

Intoxicación por sulfato de magnesio: se establece con la pérdida progresiva del reflejo patelar, 

frecuencia respiratoria <12 por minuto, y/o diuresis < 30 ml/hora. 

Tratamiento de intoxicación 

En paciente no ventilada: 

Suspender la infusión de sulfato de magnesio 

Ventilar en forma manual o mecánica. 

Administrar gluconato de calcio 1 gramo intravenoso lento al 10%. 

En paciente con ventilación asistida:  

No es necesario suspender el tratamiento ni administrar gluconato de calcio.  

 

Tabla 8

 Esquema de uso de sulfato de magnesio



3.8 Consecuencias a largo plazo de THE

10
Las mujeres que desarrollan THE tienen mayor riesgo de presentar: 

�HTA (4 veces más que mujeres sin THE)

�Accidente cerebrovascular

�Cardiopatía isquémica (2 veces más)

4. Hipertensión arterial en la enfermedad renal crónica

4.1 Introducción

La ERC definida por la presencia de daño renal (proteinuria) o disminución en la tasa de filtración 
2glomerular (TFG) estimada, (<60 ml/min/1,73m ), es considerada como un grave problema de salud a nivel 

35mundial, dadas sus consecuencias sociales y económicas.  

La prevalencia de la ERC está aumentando debido fundamentalmente al incremento de la incidencia de la 

DM y de la HTA, y el envejecimiento de la población, por ello es de gran importancia la identificación precoz de 
36

los pacientes susceptibles de desarrollar la ERC con el objeto de reducir la progresión.  

En el desarrollo de la ERC están involucrados factores de susceptibilidad individual, situaciones que inician 

el daño renal y factores relacionados con la progresión del deterioro de la función renal (Tabla 10).

36
La HTA se encuentra entre los factores que inician ERC y como factor de progresión de la misma.  Múltiples 

estudios observacionales han demostrado que la HTA es un factor de riesgo modificable tanto para el desarrollo 
37,38

de la ERC como para su progresión.  
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Tabla 10

 Factores relacionados con el desarrollo de la enfermedad renal crónica

 
Factores de susceptibilidad 

 
Factores de iniciación 

 
Factores de progresión 

Predisposición genética Diabetes mellitus Hipertensión arterial 

Bajo estatus social Hipertensión arterial Proteinuria elevada 

Bajo peso al nacer Enfermedades autoinmunes Mal control de la glicemia 
(diabetes) 

Edad avanzada Tóxicos y fármacos  

Historia familiar de ERC Obstrucción urinaria  

Reducción de la masa renal Nefrolitiasis  

 Infecciones de vías urinarias  

ERC: enfermedad renal crónica 



4.2 Definición y clasificación de la enfermedad renal crónica

La ERC se define por la presencia de daño renal (en orina: proteinuria, leucocituria, hematuria, en sangre 
2nivel de creatinina) o una TFG <60ml/ml/min/1,73m  que dura más de tres meses. Se clasifica la ERC según la 

39TFG en 5 estadios (Tabla 11).

Es importante determinar el estadio de la ERC en todo paciente hipertenso que se evalúa, porque tiene una 

implicancia terapéutica y pronóstica. En los estadios 1 y 2 el tratamiento adecuado de la HTA evitara la 

progresión a una insuficiencia renal, en el estadio 3, ya no se podrá evitar la progresión de la insuficiencia renal 

pero se puede enlentecer y retrasara el inicio de la diálisis.

El filtrado glomerular (FG) actualmente puede determinarse con fórmulas matemáticas como la ecuación 
40MDRD4 en donde se necesitan: creatinina en sangre, edad y sexo.

Se pueden encontrar las calculadoras de FG en: www. kidney.org y también en nefroprevencion.org.uy, 

existen programas que pueden bajarse a los teléfonos celulares.

4.3  Hipertensión arterial como causa de enfermedad renal crónica

 40La HTA es la segunda causa de ingreso a diálisis en EEUU y Europa después de la diabetes,  en Paraguay 

constituye el 19% de los pacientes que ingresan en diálisis (1ª causa diabetes, 2ª causa desconocida y 3ª HTA), 

datos del Instituto Nacional de Nefrología año 2014.
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Tabla 11 

Clasificación de la enfermedad renal crónica

 

Estadio 

 
Filtrado 

glomerular 
(ml/min/1,73m2) 

 
Descripción 

 
Acción 

1      > 90 Daño renal con FG normal 
Tratamiento eficaz para 
enlentecer la progresión de la 
ERC 

2    60-89 Descenso moderado del FG 
Estimar la progresión de la 
ERC. Tratamiento útil pero 
menos que en el estadio 1. 

3   30-59 Descenso moderado del FG 
Evaluar, prevenir y tratar las 
complicaciones asociadas a 
ERC. 

4   15-29 Descenso severo del FG 
Preparar para el tratamiento 
sustitutivo. 

5   <15 o diálisis Prediálisis/ diálisis Iniciar tratamiento sustitutivo. 

FG: filtrado glomerular 

> 



En ausencia de tratamiento la afectación renal es muy frecuente: 42% de proteinuria y 18% diferentes 
40

estadios de ERC.  

4.4 Mecanismo de daño renal en la hipertensión arterial

La elevación de la PA se relaciona con la progresión de la ERC a través de dos factores: 1) trasmisión del 

incremento de la PA sistémica a la microvascularización renal con pérdida de la autorregulación normal del FG, 
41, 42y 2) presencia de proteinuria que son citotóxicas y producen fibrosis intersticial (Figura 4).

4.5 Hipertensión arterial en la enfermedad renal crónica

Los pacientes con ERC, incluso en sus estadios iniciales (E1 y E2), e independientemente de la etiología de la 

enfermedad renal, presentan mayor riesgo para el desarrollo de complicaciones cardiovasculares que 

constituyen la causa de muerte en el 40-50% de los casos, y se debe al aumento en la prevalencia y gravedad de 

los factores de riesgo cardiovascular “tradicionales” (diabetes, HTA, obesidad, etc.) a los que se suman los 

factores de riesgo “no tradicionales” propios de la ERC (inflamación crónica, alteraciones metabolismo 

calcio/fósforo, etc.)

La HTA es el factor de riesgo más importante, ya que incrementa simultáneamente el riesgo 
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Figura 4 

Mecanismos relacionados con el daño renal y la hipertensión arterial 

                       Elevación de la PA sistémica 

                                                     Fracaso de los  
                                                              mecanismos de autorregulación 

 

                                  Elevación de la presión                         Activación de factores de crecimiento 
                                   intraglomerular  
 
                                                                      Hipertrofia glomerular 

 

        Daño tubular          Proteinuria                                             Daño glomerular 

 

                              Reducción del número de  
                                         nefronas funcionantes 
 
 
                           Reducción del filtrado glomerular  
 
 



cardiovascular y la progresión de la ERC. La prevalencia de HTA varía según los estadios de la ERC, en el estadio 
37, 43,44

1: 35,7%, estadio 2: 52,2%, estadio 3: 64,1%, estadio 4-5: 82,2%. 

4.5.1 Génesis de la hipertensión arterial y bases para el tratamiento

Los mecanismos fisiopatológicos para el desarrollo o la falta de control de la HTA  en pacientes con ERC son 

múltiples, pero pueden agruparse en tres grupos: a) retención de sodio y agua: el principal mecanismo 

fisiopatológico de la HTA en la ERC está relacionado con la incapacidad del riñón para excretar cantidades 

adecuadas de sodio bajo una presión de perfusión renal normal, con un balance positivo de sodio lo que 
45incrementa el volumen del líquido extracelular, el gasto cardiaco y la PA,  la curva presión-natriuresis está 

46alterada; 2) activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)  papel importante en la 

fisiopatología de la HTA y progresión a ERC, se debe a isquemia renal regional inducida por la fibrosis; 3) 
47activación del sistema nervioso simpático,  por isquemia renal, activación del SRAA y disminución del óxido 

nítrico.

4.5.2 Objetivos del tratamiento antihipertensivo 

 48-50Los objetivos del tratamiento de la HTA:

�Reducir las cifras de PA
51

�Retrasar la progresión de la ERC  y

�Disminuir la incidencia de eventos cardiovasculares

48,50
Meta de la cifra de presión arterial 

� PA < 140/80 mm Hg

� Si hay proteinuria (> 300 mg/día) igual o menor a 130/80 mmHg

Cuanto más estricto es el control de la PA se demostró una progresión más lenta de ERC.

4.5.3 Recomendaciones terapéuticas 

49,50Modificaciones en el estilo de vida: 
2

�Mantener el IMC < 25 kg/m ,

�Hacer actividad física y ejercicio aeróbico en forma moderada,

�Ingesta moderada de alcohol

�Suspender tabaquismo

Medidas dietéticas

�Consumo de sal < 6 g/día, 

�Proteínas 0,8 a 1gr/kg/día

Medidas para reducir riesgo cardiovascular

�Mantener LDL < 100 mg/dl y uso de antiagregante plaquetario
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48-50
4.5.4 Algoritmo de tratamiento farmacológico 

1. Iniciar con IECA (enalapril 40 mg/día) o ARA II (losartán 25-100mg/día; telmisartán 40-120 mg/día). 

2. Agregar diurético: si FG <30ml/min utilizar diiurético de asa (furosemida: 40-240mg/día); si el FG > 30 

ml/min, se pueden utilizar las tiazidas (hidrocloriazida 12,5 a 50 mg/día). 

3. Agregar bloqueante cálcico (nifedipina 40 mg/día, amlodipina 2.5-20 mg/día, diltiazen 120-360 

mg/día, lercanidipina 5-25 mg/día). 

4. Agregar betabloqueante: carvedilol 6,25-50 mg/día, nebivolol 2,5-10 mg/día. Se recomienda no usar 

atenolol porque tiene eliminación renal y se acumula, es de difícil manejo.

  4.5.5 ¿Cuándo referir al nefrólogo? 

   48-51En las siguientes situaciones: 

� Cuando el FG < 30ml/min 

� Si el FG es inferior a 60 ml/min si hay:

- Proteinuria persistente > 1gr/día

- Dificultad para controlar 

5.  Hipertensión arterial  y diabetes mellitus tipo 2 

La  HTA está  presente en una gran proporción de  los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), y su 

aparición  puede  anteceder  e incluso predecir el desarrollo de disglucemia, o tolerancia anormal de la glucosa 

de grado variable. La HTA confiere  un riesgo cardiovascular global aumentado al paciente con DM2. 

5.1 Meta de la presión arterial en un paciente con diabetes mellitus 2 

La meta de PA en pacientes con DM2 y pre diabetes debe ser individualizada, generalmente se  debe 
52, 53alcanzar una PA entre 130 mmHg y 140 mmHg para la PAS, y menor o igual a 80 mmHg para la PAD.

Se ha acumulado desde hace años suficiente  evidencia clínica  que  apoya el objetivo terapéutico de 

alcanzar y mantener una  PA por debajo de 140/85 mmHg, lo cual es un objetivo terapéutico razonable en 
 54

pacientes con DM2.  Esta evidencia acumulada viene desde el estudio UKPDS,  SHEP, HOT, ABCD y más 

recientemente el ACCORD BP y el ADVANCE ON  en subgrupos de diabéticos, todos ellos confirman con sus 

matices diferentes, que en la población diabética  los beneficios se refieren particularmente a la disminución de 

riesgo de ACV, no tanto así como a la mortalidad general.

No obstante,  nunca es suficiente enfatizar la importancia del tratamiento personalizado (centrado en el 

paciente)  tanto de  la diabetes como del manejo de la HTA, teniendo en cuenta criterios de edad, esperanza de 

vida y presencia de comorbilidades.
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Los niveles entre 130 mmHg y 140 mmHg encontrados en el último estudio ACCORD o en el estudio 

ADVANCE (donde el grupo de tratamiento activo logró una PAS de 134 mmHg, frente al grupo control que logró 

una PAS de 140 mmHg), indujeron una disminución de complicaciones microvaculares y macrovasculares de  9 

%.  Además de ello, alcanzar este rango de PAS se acompañó de una reducción de mortalidad por todas las 

causas de 14 % (p= 0,03), disminución de la mortalidad CV de 18 % (p=0,03), una disminución de eventos 
52, 53

coronarios totales de 14 % (p=0,02), y  de eventos renales del 21 % (p<0,001).

5.2   Tratamiento de la hipertensión arterial en el paciente con diabetes mellitus 2 

�Se debe iniciar tratamiento en toda persona con DM2 que tenga una PAS mayor a 130 mmHg y/o una 
52,53

PAD mayor a 80 mmHg.  

�El tratamiento debe consistir  inicialmente en cambio terapéutico en el estilo de vida (CTEV), si el 

paciente no tiene una PA  mayor o igual a 140/80 mmHg. Además de las recomendaciones generales  

para la persona con DM2 con o sin sobrepeso, que incluyen restricción del consumo de sal a menos de 4 

gramos por día y educación sobre la importancia de adherencia al tratamiento y el automonitoreo 

frecuente de la PA.

�Si la persona presenta una PA  mayor o igual a 140/80 mmHg, o no ha logrado la meta en un plazo 

máximo de 3 meses,  se recomienda iniciar un fármaco al mismo tiempo con los CETV.

�Para iniciar el tratamiento farmacológico de la HTA en un persona con DM2 se prefieren los fármacos  
53,55

que actúan directamente sobre el sistema renina -angiotensina como los IECA o ARA II.

�Su ventaja es mayor en las personas que tienen microalbuminuria.

�Si el paciente presenta inicialmente una PA alejada de la meta (PAS >160 mmHg. y/0 PAD >100 mmHg) 

se recomienda iniciar  una combinación de IECA o ARA más otro antihipertensivo (Figura 5).

�Los ensayos clínicos aleatorizados y meta análisis subsecuentes han demostrado que todas las clases 

de medicamentos antihipertensivos son efectivas para bajar la PA en personas con DM2, reduciendo 
56

de esta forma la morbimortalidad cardiovascular. 

�Sin embargo, meta-análisis de ensayos clínicos aleatorizados en personas con DM2 demostraron que 

los IECA y los ARA II son más efectivos que otros  antihipertensivos para prevenir el desarrollo de 

ciertos eventos de carácter cardiovascular, así como el desarrollo de microalbuminuria y la progresión 
56

a falla renal terminal.  En pacientes con diabetes la combinación de un IECA  (enalapril, lisinopril, 

perindopril)  asociado  o no a una tiazida es un régimen antihipertensivo razonable. Sin embargo, no 

está demás llamar la atención sobre el uso del enalapril, de la dosis necesaria desde 5 mg como 

protector renal hasta 40 mg como antihipertensivo, recordando la importancia de fraccionarlo en dos 

tomas. 

�Los  ARA II  (losartan, telmisartán, valsartán)  son una opción válida como terapéutica inicial, si los 

pacientes presentan prontamente reacciones colaterales a los IECA. 

�Los calcioantagonistas (amlodipina, lecarnidipina) son muy útiles para utilizarlos en combinación. 
�Los betabloqueantes son una opción válida, accesible y segura respaldada por la evidencia de años 

54
(UKPDS) ,  con  riesgo mínimo de  hipoglicemia, siempre que se considere el contexto de la paciente.
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5.2.1 ¿Cuál es la mejor combinación de medicamentos para el tratamiento de la hipertensión 
arterial en el paciente con Dm2?

�El fármaco de elección para combinar con un IECA o ARA II  es la amlodipina.

�La segunda opción para combinar con un IECA o ARA II es un diurético tiazídico a dosis bajas, 

equivalentes a 12,5 mg. (máximo 25 mg) de hidroclorotiazida.

�Si existen comorbilidades, debe hacerse la selección del primero o segundo medicamento que sea 

específico para esa condición (Tabla 12).
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Tabla 12. Recomendaciones  en pacientes con DM2 con comorbilidades

Comorbilidades Medicamentos antihipertensivos 

Enfermedad coronaria y/o disfunción 

ventricular izquierda 

IECA/ARA II, betabloqueantes, antagonistas 

de la aldosterona 

Hipertensión sistólica aislada en adultos 

mayores 

Bloqueadores de los canales de calcio, 

diuréticos, ARA II 

Angina de Pecho 
Bloqueadores de los canales de calcio, 

betabloqueantes, a menudo asociados 

Enfermedad renal crónica 
IECA O ARA II, sobretodo en presencia de 

microalbuminuria o proteinuria franca 

Enfermedad arterial periférica Bloqueadores de los canales de calcio 

Pacientes con Fibrilación auricular 

Bloqueadores beta, ARA II, IECA, 

bloqueadores de los canales de calcio no 

dihidropiridínicos  

Hipertrofia ventricular izquierda  
IECA,ARA II, bloqueadores de los canales de 

calcio 

Hipertrofia prostática benigna Bloqueadores alfa 

 

Figura 5. Tratamiento antihipertensivo en la Diabetes mellitus tipo 2 
CTEV: cambio terapéutico en el estilo de vida.

 PRESION ARTERIAL 

 

 

 

 

TAS 130-139 mmHg 

TAD < 80 mmHg 

 

 

TAS 140-159 mmHg   

y/o TAD 80-99 mmHg 

TAS > 160 mmHg  

y/o TAD > 100 mmHg 

 

           CTEV        CTEV 

        + 

           CTEV 

            + 

         IECA o ARA            IECA o ARA II 

            + 

             Amlodipina o 
           Tiazida 
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6.  Crisis hipertensiva

La crisis hipertensiva se define por  el aumento brusco e importante de la PA, generalmente con cifras de 
10, 11PAS igual o mayor de 180 mmHg y PAD igual o mayor de 120 mmHg.  La crisis hipertensiva se caracteriza por 

la elevación aguda de la PA que puede poner en peligro inminente la vida del paciente. Es importante considerar 
que la gravedad de la condición no está determinada por las cifras absolutas de la PA, sino más bien por la 

10, 11,57
magnitud del incremento agudo de las cifras de PA.

Entre las causas más importantes se pueden citar la falta de adherencia al tratamiento (ya sea interrupción 

o disminución de la medicación), tratamiento inadecuado,  enfermedades endocrinas, renales, embarazo e 
57intoxicación por drogas. 

Las crisis hipertensivas se presentan como urgencias o emergencias hipertensivas dependiendo si existe o 
10, 57,58no daño de órganos blanco. 

6.1 Clasificación de la crisis hipertensiva 

10, 11Se  divide en emergencia y urgencia hipertensiva. Causas ver Tabla 13.

Urgencia hipertensiva: es la elevación severa y aguda de la PA  sin daño agudo  de los órganos blancos, 

como SNC, corazón y riñón, y que necesita de medicación por vía oral para el control de la PA. Sin indicios de 

complicaciones inmediatas, puede corregirse en horas y no necesariamente el paciente debe ser hospitalizado.

Emergencia hipertensiva: es el aumento agudo de la PA con daño de los órganos blancos como el SNC, el 
corazón,  o el riñón, que compromete la función de dichos órganos, y  necesita medicación parenteral e 

57,59internación para disminuir la PA.  

Causas principales

Urgencias hipertensivas: 

- Hipertensión acelerada 

- Hipertensión perioperatoria 

- Hipertensión postrasplante renal

- Hipertensión severa asociada con: insuficiencia cardíaca congestiva, angina estable, ataques 

isquémicos transitorios.

Emergencias hipertensivas: 

- Encefalopatía hipertensiva

- Síndrome coronario agudo

- Disfunción ventricular izquierda

- Disección aórtica

- Insuficiencia renal aguda

- Cerebrales agudos: ACV isquémico, AIT, hemorragia intracerebral, hemorragia subaracnoidea,  

trauma encéfalocraneano.
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- Síndrome por exceso de catecolaminas, interrupción del tratamiento antihipertensivo, crisis por 
feocromocitoma, interacción con antidepresivos tipo inhibidores de la monoaminooxidasa-tiramina, 
inducido por drogas como cocaína por ejemplo.

6.2 Fisiopatología de la crisis hipertensiva

Es importante considerar que el mecanismo de autorregulación de la PA permite mantener una buena 

perfusión con rangos de PA media entre 60 y 150 mmHg, en situaciones crónicas de hipertensión, lo que 

permite mantener una perfusión aceptable evitando fenómenos isquémicos.  Para la autorregulación 

intervienen factores hemodinámicos, hormonales, renales y del sistema nervioso autónomo.  Cuando la PA se 

eleva por encima del rango que permite la autorregulación, se presenta daño tisular, con lesión endotelial, 

agregación plaquetaria, liberación de substancias vasoactivas e isquemia. Los órganos más vulnerables son el 
57,59cerebro, el corazón, el riñón y la retina. 

6.3 Manifestaciones clínicas de las crisis hipertensiva

La evaluación clínica del paciente comienza con la evaluación de los valores de la PA en los cuatros 

miembros, con un manguito apropiado. Luego realizar una evaluación rápida y completa  de órgano blanco. 

Evaluación neurológica: el compromiso del sistema nervioso central es sugerido por trastornos tales 

como: cefalea, náuseas, vómitos, alteraciones visuales, confusión, convulsiones y déficit neurológico. Un 

examen completo requiere la inspección del fondo de ojo para evaluar retinopatía hipertensiva y edema de 

papila. A menudo es necesario realizar una tomografía axial computarizada (TAC) cerebral para descartar una 

hemorragia intracraneana, lesión isquémica u otras lesiones cerebrales. Una TAC normal o con signos 

indirectos de edema cerebral puede  indicar encefalopatía hipertensiva.

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

URGENCIA HIPERTENSIVA 

 Crisis asintomática idiopática  

 HTA acelerada no complicada 

 Epistaxis moderada o leve. 

 HTA en cardiopatía isquémica 

 HTA en insuficiencia cardiaca 

 HTA en transplantados renales 

 HTA  preoperatorio y posoperatorio 

 HTA en quemados 

 

 

 

EMERGENCIA HIPERTENSIVA 

Encefalopatía hipertensiva 

Eclampsia 

Edema agudo de pulmón 

IAM con HTA severa 

Accidente cerebrovascular 

Aneurisma disecante de aorta 

Traumatismo craneoencefálico 

Nefropatía hipertensiva 

Anemia hemolítica microangiopática 

Grandes quemados 

HTA con epistaxis severa 

 

 

Tabla 13 
Causas de emergencia y urgencias hipertensivas 

HTA: hipertensión arterial 



Evaluación cardiovascular: las consecuencias cardiovasculares de la hipertensión severa pueden 

desencadenar síntomas de angina de pecho, disnea o un dolor intenso secundario a una disección aguda de la 

aorta. Se requiere obtener un ECG y una radiografía de tórax. Al examen físico puede observarse ingurgitación 

yugular, R3, R4, taquicardia, rales pulmonares. Debemos sospechar disección aórtica al constatar déficit de 

pulso unilateral en las extremidades, nuevo soplo de insuficiencia aórtica, derrame pleural izquierdo, déficit 

neurológico. En el ECG podemos observar elevación del ST, ondas T invertidas. Solicitar dosaje de enzimas 

cardiacas.

En el ecocardiograma valoramos función ventricular izquierda, identificando hipertrofia concéntrica o 

dilatación de VI. Si se sospecha una disección aórtica (clínica, ensanchamiento del mediastino superior) se debe 

derivar a centros de tercer nivel para realizar  eco transesofágico, y/o TAC contrastada, según el caso.

Evaluación del sistema renal: el compromiso renal puede ser clínicamente silencioso, con síntomas 

inespecíficos de astenia, oliguria, poliuria, hematuria y edemas. Una evaluación completa requiere la 

determinación de urea, creatinina, sedimento urinario para detectar proteinuria, hematuria y cilindros 

celulares, electrolitos en sangre y orina. 

6.4  Tratamiento inicial

Los pacientes con probabilidades de experimentar complicaciones resultantes de la hipertensión severa 

también corren el riesgo de sufrir complicaciones por una reducción brusca en la PA, por lo que se debe realizar 
10, 11sólo una reducción del 20-25% de las cifras de PA  iniciales.

6.4.1 Urgencia hipertensiva

Es posible administrar un tratamiento oral para reducir la presión arterial a niveles seguros en 24 a 48 

horas. Los pacientes asintomáticos con hipertensión severa no requieren reducciones inmediatas de la PA.

Colocar al paciente en lugar tranquilo y en reposo, evaluar leve sedación (se puede utilizar clonazepam o 

alprazolam). Iniciar medicación vía oral; reiniciar fármaco previo si hubo abandono. Se puede iniciar  una dosis 

de enalapril 10-20 mg via oral, o  labetalol 100-200 mg o atenolol 50-100 mg vía oral si no existe 

contraindicaciones, o amlodipino 5-10 mg vía oral, observar 1-2 horas y reevaluar. Luego se pueden asociar 

fármacos, según el caso. Una vez alcanzado el objetivo (reducción del 20-25% de la PA) se deriva para 

tratamiento crónico ambulatorio en lugar de origen. 

6.4.2  Emergencia Hipertensiva 

Debe administrarse fármacos endovenosos y hospitalizar al paciente. Los fármacos recomendados son: 

Nitroprusiato de sodio: La infusión de nitroprusiato de sodio (NPS) debe comenzar a dosis muy bajas (0,25-

10 ucg/Kp/min), con aumentos graduales separados por algunos minutos.
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Labetalol:  bolo de 10 –20 mg cada 10 minutos, hasta 80 mg.  Comienzo de acción  en  tres a  cinco mi-

nutos. Infusión: 0,5-2 mg/min.         

Nitroglicerina: es un agente vasodilatador directo, predominantemente venoso, que también produce 

vasodilatación coronaria. Iniciar dosis de 0,1 a 4 ucg/Kp/min.

Enalaprilato: produce vasodilatación a través una disminución de la actividad vasopresora de la 

angiotensina II y secreción de aldosterona. La dosis es de 2,5-5 mg endovenoso lento, pudiendo repetir la dosis.

Dinitrato de isosorbide: es un vasodilatador que se puede utilizar en algunos casos, si no se dispone de 

otros fármacos parenterales, controlando estrictamente la posibilidad de hipotensión secundaria, por lo que es 

poco recomendable; se puede utilizar principalmente cuando se acompaña de angina de pecho. 

En la crisis hipertensiva, en general, el descenso de la PA debe obtenerse de modo gradual. Ello se debe a 

que un descenso brusco de PA pueden provocar descensos de los flujos cerebral o coronario al rebasarse el 
57-59límite inferior de autorregulación, con la consiguiente isquemia en estos territorios. 

Los pacientes con ACV y elevación de las cifras de PA, hay que considerar que tal incremento se trata de 
10, 11

un mecanismo compensador reflejo de la lesión cerebral que se normaliza en tres o cuatro días.  El descenso 

brusco de la PA en esta situación puede ser muy perjudicial, pues se disminuiría la presión de perfusión cerebral 

ocasionando un aumento del área de necrosis. En las primeras 24 horas sólo en caso de PAS superior a 220 

mmHg o de PAD superior a 120 mmHg debe administrarse tratamiento antihipertensivo, procurando un 
57, 59,60  

descenso lento y gradual. En el caso  que requiera tratamiento con fibrinolitico la PA debe mantenerse 
60

menor a 185/110 mmHg.

Es necesario recalcar que actitudes demasiado agresivas podrían ocasionar más perjuicios que la propia 

elevación tensional al producirse una hipoperfusión de los órganos vitales, secundaria a una hipotensión 

brusca y acusada, pues la gravedad de la situación no viene condicionada por las cifras de PA, por elevadas que 

sean, sino por la afección orgánica que originen, la cual suele estar más correlacionada con la rapidez de 
57instauración y con la existencia o no de historia antigua de HTA.  

En la emergencia hipertensiva  el objetivo inicial debe ser la reducción del 25% del valor inicial de PA en 
 una a dos horas, a fin de prevenir la progresión del daño de órganos blanco. El descenso ulterior debe ser lento y 

monitorizado para evitar fenómenos isquémicos de órganos diana. Existen dos excepciones en los cuales sí se 

deben reducir rápidamente las cifras de presión arterial a valores normales: la disección aortica y el edema 
59,61agudo de pulmón. 

En la urgencia hipertensiva, caracterizada por el aumento agudo y crítico de la presión arterial sin signos 

de daño de órganos blanco, la PA debe ser reducida dentro de las 24 a 48 horas, a fin de evitar el daño de órganos 
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blanco. En general la internación no es necesaria, y la medicación vía oral generalmente es suficiente. En estos 
59

pacientes un seguimiento ambulatorio posterior es recomendable. 

La fibrilación auricular (FA) es una de las arritmias más frecuentes que, al igual que la HTA, se incrementa 
progresivamente con la edad y se acompaña de una significativa morbilidad y mortalidad dada su estrecha 

62-64
asociación con la ECV como la insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria y valvulopatias, entre otras.   

La HTA es la condición concomitante más frecuentemente asociada a la FA. Incluso, la PA alta está asociada 

al desarrollo de FA. Los pacientes hipertensos con FA deben ser evaluados adecuadamente por el riesgo de 
10

tromboembolismo.

La FA aún en ausencia de enfermedad valvular, incrementa 4 a 5 veces el riesgo de presentar un ACV, 

causado por émbolos que se originan en la aurícula izquierda u orejuela izquierda como resultado de la estasis 
65

sanguínea asociada a la FA.  

La prevención primaria del ACV reviste particular importancia, pues constituye una de las principales 

causas prevenibles de discapacidad. La oportuna identificación de pacientes con FA antes que acurra el evento 

ayudaría a disminuir significativamente esta complicación asociada a la misma, debido a que generalmente solo 

una pequeña proporción de pacientes que presentan un ACV asociado a FA no fue diagnosticada previamente, 

poniendo de manifiesto la falta de manejo adecuado de la FA. 

7.2 Estratificación de riesgo 

La selección de la terapia antitrombótica más apropiada debe ser cuidadosamente evaluada de manera 

individual en función al riesgo-beneficio de eventos cardioembólicos y complicaciones hemorrágicas. 

Para la estimación de riesgo cardioembólicos se han desarrollado varios esquemas, siendo el 
66

CHA2DS2VASc   uno de los más ampliamente aplicados dado que proporciona una mejor estimación del riesgo 

individual comparado con el CHADS2 (Tabla 14). 

7. Hipertensión arterial y fibrilación auricular

7.1 Prevención del accidente vascular cerebral
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Letra Característica clínica Puntuación 

H Hipertensión arterial 1 

A Función renal o hepática alterada 
(1 punto cada uno) 

1 o 2 

S ACV previo  1 

B Sangrado  1 

L INR lábil 1 

E Edad > 65 años 1 

D Consumo de drogas o alcohol  
(1 punto cada uno) 

1 o 2 

 Máxima puntuación             9 

 

Factor de riesgo Puntuación 

Insuficiencia cardiaca congestiva/Disfunción del VI 
1 

Hipertensión arterial 1 

Edad > 75 años 2 

Diabetes mellitus 1 

ACV isquémico/AIT/Tromboembolismo 2 

Enfermedad vascular periférica 1 

Edad 65-74 años 1 

Sexo femenino 1 

Máxima puntuación  9 

                             VI: ventrículo izquierdo. AIT: accidente isquémico transitorio 

>



7.3 Terapia anticoagulante

Los anticoagulantes que han sido más ampliamente utilizados en la prevención de eventos cardioembolicos 

en pacientes con FA constituyen los cumarinicos. Demostraron ser eficaces en la prevención de los ACV, sin 

embargo su amplia aplicación se vio limitada por el aumento del riesgo de sangrado incluido el cerebral, 

interacción con diversas drogas y alimentos, controles laboratoriales frecuentes,  factores que llevaron a que los 
70-72

pacientes se encuentren solo  50-60% del tiempo en rango terapéutico (INR 2-3).  

Nuevos anticoagulantes orales han sido aprobados para la prevención del ACV   en pacientes con FA. El 

inhibidor directo de la trombina (dabigatran) y los inhibidores del factor Xa activado (rivaroxaban – apixaban). 

En el estudio RE-LY, en pacientes con FA, el dabigatran presento menor riesgo de  ACV isquémico y eventos 

embólicos comparados con la warfarina, así como con un menor riesgo de hemorragia intracraneal. Sin 

embargo el dabigatran se asoció a mayor riesgo de sangrado gastrointestinal y a un leve incremento del riesgo 
73 

de infarto de miocardio.  En el estudio ROCKET AF, el rivaroxaban produjo beneficios similares a la warfarina 

en la reducción del ACV isquémico y embolias en pacientes con FA, además de un menor riesgo de sangrado 
74

importante.  

De manera similar el estudio ARISTOTELE en pacientes con FA, el apixaban demostró menor riesgo de ACV 
75isquémico y hemorrágico, eventos embolicos y eventos de sangrados mayores.

Los nuevos anticoagulantes orales pueden ser considerados en pacientes con FA y riesgo intermedio a alto 

de ACV. La mayor ventaja de los mismos se relaciona a la reducción del riesgo de hemorragia intracraneal. 

La elección de la terapia anticoagulante debe ser individualizada en función al riesgo de sangrado, 

tolerabilidad, potencial interacción con otras drogas, costo y preferencia del paciente. 

8. Manejo de la insuficiencia cardiaca

8.1 Definición

La insuficiencia cardiaca (IC) es un síndrome clínico caracterizado por alteraciones estructurales o de la 

función cardiaca,  donde el paciente desarrolla síntomas (disnea, cansancio, edema de miembros) y signos 
76, 77

(ingurgitación yugular, estertores pulmonares, ictus cordis desplazado, etc).

8.2  Epidemiología

La HTA es el principal factor de riesgo para desarrollar IC, y es una complicación relacionada a la HTA casi 
9 

tan frecuente como el ACV. La prevención de la IC es el mayor beneficio que se logra con un tratamiento 

antihipertensivo adecuado. 

La IC es una enfermedad con mal pronóstico cuya mortalidad llega a ser del 50% a los 5 años de su 

diagnóstico, y de 50% al año en pacientes con clase funcional (CF) IV, o comorbilidad. Es una de las principales 

causas de visita al consultorio y de hospitalización. Aproximadamente, la sobrevida a 5 años de la IC para el 
76,77 

estadio A es de 97%, estadio B de 96%, estadio C de 75%, y estadio D 20%, respectivamente.  
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8.3 Clasificación según estadios/evolución y pronóstico 

La IC se clasifica en estadios (Figura 6), teniendo en cuenta la evolución y progresión de la enfermedad:

Estadio A: pacientes con alto riesgo de presentar IC, por la presencia de condiciones fuertemente asociadas 

con su desarrollo. Estos pacientes no tiene anormalidad funcionales o estructurales identificables del 

pericardio, miocardio o valvulares y nunca han tenido signos o síntomas de IC. Las condiciones más frecuentes 

son la  HTA, DM y obesidad. 

Estadio B: pacientes que han desarrollado enfermedad cardiaca estructural fuertemente asociada con la 

presencia de IC, pero que no han mostrado signos o síntomas de IC. Las patologías más frecuentes son: 

hipertrofia ventricular izquierda, valvulopatía asintomática, infarto de miocardio previo. 

Estadio C: pacientes que presentan actualmente o han presentado previamente signos o síntomas de IC, 

asociados con enfermedad estructural cardiaca subyacente. 

Estadio D: pacientes con enfermedad cardiaca estructural avanzada y marcados síntomas en reposo de IC, a 

pesar del tratamiento máximo y que requieren intervenciones especializadas, como asistencia circulatoria 

mecánica o en espera de trasplante cardiaco, o enfermos en etapa terminal. 

Se debe aclarar que en el estadio C, se dividen según el tratamiento en 2 categorías: con fracción de eyección 

(FE) preservada y FE reducida.

Según la CF NYHA se dividen  en:
Clase I: sin limitación de la actividad física cotidiana

Clase II: limitación ligera de la actividad física cotidiana con disnea, palpitaciones y fatiga con  esfuerzos.
Clase III: marcada limitación  de la actividad física, sin síntomas en reposo.
Clase IV: disnea en reposo o a mínimos esfuerzos.
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Figura 6 
77

Clasificación de la insuficiencia cardiaca según estadios.   
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Alto riesgo IC
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Betabloqueantes:

Carvedilol: dosis de inicio: 3,125 mg/12 hs. Dosis objetivo: 25 mg c/12 hs.

Nebivolol: dosis de inicio: 2,5 mg día. Dosis objetivo: 10mg día.

Inhibidores de la Aldosterona:

Espironolactona: dosis de inicio: 25 mg día. Dosis objetivo: 25-50mg día

Eplerenone: dosis de inicio: 25 mg día. Dosis objetivo: 50mg día

Digoxina: dosis de inicio 0,25. Dosis objetivo 0,125 mg día.

Ivabradina: dosis de Inicio 5 mg/día hasta 7,5 mg c/12 hs.

9. Hipertensión arterial en el síndrome coronario agudo

9.1 Epidemiologia 

La HTA es el principal factor de riesgo independiente para el desarrollo de enfermedad coronaria, para 

todas las edades, razas y sexos. En menores de 50 años la PAD es el principal predictor de cardiopatía isquémica, 
23  y por encima de los 60 años lo es la PAS. El riesgo de un evento coronario fatal es mayor por encima de PA 

115/75 mmHg, para todas las edades. Por cada aumento de 20 mmHg de la PAS, o 10 mmHg de la PAD, se duplica 
23el riesgo de un evento coronario fatal. 

Los estudios han demostrado que el tratamiento de la HTA reduce el riesgo de complicaciones 

cardiovasculares, de tal forma que reduce el IAM en un 15 a 25%, el riesgo de ACV en un 35 a 40%, y el riesgo de 
10,11,23 desarrollar insuficiencia cardiaca hasta el 64%. En el estudio INTERHEART, se demostró que en los 

10pacientes con IAM, según el riesgo atribuible a la población, la HTA es responsable del evento agudo en el 25%.    

A su vez, en general en el síndrome coronario agudo (SCA) se registra un alto porcentaje de HTA, así en el 

estudio español RESCATA-SEST se demostró un 75% de HTA en la población estudiada. En el registro 

americano ACTION en el SCA con elevación del ST (SCACEST) se observó HTA en el 65.2 %, y en el grupo con SCA 
84sin elevación del ST (SCASEST) en el 79.2%. 

A su vez, los eventos recurrentes son más frecuentes después de un SCA, y éstos aumentan si los factores de 

riesgos asociados no están controlados, principalmente en el contexto del síndrome metabólico, donde el 

control del peso, la PA, la glicemia y  los lípidos tienen un papel prioritario. El control de estos factores de riesgo 

determina una regresión de la placa ateromatosa  en forma significativa, en función del número de factores de 
85riesgo controlados.

9.2 Objetivos terapéuticos 

84   
Según las recomendaciones de la AHA/ACC y Sociedad Americana de Hipertensión, se establece que
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en los pacientes con SCA, angina estable e insuficiencia cardiaca de etiología isquémica, los objetivos 
terapéuticos es alcanzar una PA menor de 140/90 mmHg, pero una PA menor de 130/80 mmHg puede ser 
apropiado, especialmente en aquellos con antecedentes de IAM previo o ACV, o en aquellos con alto riesgo de 
desarrollarlo. 

Según este mismo documento, las evidencias en cuanto al descenso significativo de la PAD y el efecto J no 
son suficientes, por lo que no existe un valor mínimo consensuado que debe ser alcanzado con el tratamiento. La 
gran mayoría de los pacientes, incluyendo aquellos con enfermedad cardiaca establecida, no presentan 

84  problemas relacionados al descenso de la PAD con la medicación antihipertensiva usual. En pacientes 
diabéticos o mayores de 60 años se debe tener especial precaución en reducir la PAD menor de 60 mmHg.

En el estudio SPRINT, que incluye pacientes no diabéticos, con enfermedad coronaria cerca del 20% y 
grupo etario mayor a 75 años en el 28%, el tratamiento intensivo con PAS menor de 120 mmHg, logró menor 

23mortalidad cardiovascular con una reducción del riesgo relativo en un 43%,  por lo que se puede considerar 
lograr un control óptimo de la PA, teniendo en cuenta la tolerancia del paciente y las comorbilidades.  

9.3 Tratamiento 

En relación al tratamiento el uso de nitroglicerina en el SCA produce una disminución de los síntomas de 

isquemia y de  congestión pulmonar, con un efecto moderado sobre la PA, aunque no produce una disminución 

de la mortalidad.  La nitroglicerina se debe usar con precaución en el IAM inferior y está contraindicado en el 

infarto del ventrículo derecho, porque disminuye la precarga. Se debe tener siempre en cuenta que los nitratos 

pueden producir una hipotensión marcada, en pacientes sensibles, particularmente en aquellos de edad 

avanzada, o con depleción de volumen, o en quienes han utilizado sildenafil en las últimas 24 horas o tadalafil en 
84

las 48 horas previas. 

En el contexto del SCA la droga de primera elección son los betabloqueantes, si no hay contraindicaciones. 

Los beta1 selectivos, sin actividad simpaticomimetica intrínseca,  son recomendables, como el metoprolol o el 

bisoprolol. El carvedilol es un antagonista de los receptores beta adrenérgicos  no selectivo y bloqueador alfa1, 

con un efecto hipotensor más potente, por lo que puede utilizarse en el SCA que se acompaña de hipertensión 
84severa. 

En cuanto a los calcioantagonistas en general no están indicados en el SCA. Si existen contraindicaciones 

para el uso de betabloqueantes, en aquellos con isquemia recurrente y si no presenta severa disfunción del VI o 

insuficiencia cardiaca, podrían usarse los no dihidropiridínicos como el verapamil o el diltiazen. La evidencia de 

los dihidropiridinicos, como la amlodipina o nifedipina, son limitados en el SCA, si bien son efectivos para 

controlar la PA y mejorar síntomas de isquemia.

En relación al uso de IECA, son una opción preferencial para el manejo de la HTA en el SCA, en ambas formas 

SCACEST y SCASEST. En el SCACEST reduce la expansión del infarto, previene la remodelación y dilatación 

ventricular, lo cual ayuda a prevenir las secuelas como las arritmias ventriculares  o incluso la ruptura 

ventricular.  En el estudio GISSI-3, ISIS-4 y CCS-1 han demostrado que la administración temprana de los IECA 

reduce la mortalidad a las 4 semanas del IAM. En caso de contraindicación o intolerancia a los IECA, los ARA II 
84

son una opción válida. 
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En relación a los antagonistas de la aldosterona, en el estudio EPHESUS, utilizando el eplerenone en 

pacientes con IAM con FE <40%, se observó una reducción de la mortalidad cardiovascular y muerte súbita. En 

este estudio el mayor porcentaje de los pacientes utilizaban betabloqueantes y IECA, por lo cual los 

antagonistas de la aldosterona incrementan el beneficio estas drogas. También la espironolactona podría 

utilizarse en este grupo de pacientes, si bien han demostrado beneficio en los pacientes con IC en el estudio 
84RALES. 

En cuanto a los diuréticos, en el SCA están indicados cuando existen signos de congestión pulmonar, 

aumento de las presiones de llenado, o insuficiencia cardiaca. Debe prestarse especial atención a la hipocalemia 

por el riesgo de arritmias en el SCA. En general en estos pacientes son preferibles los diuréticos de asa, que los 
84

tiazidicos, en los pacientes con IC NYHA III o IV, o alteración de la función renal, con FG menor de 45 ml/min.
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Anexo 1

Síndrome Coronario Agudo con Elevación del ST SCACEST
1Algoritmo de manejo  

“El Síndrome Coronario Agudo es una emergencia médica”
 

 

 

 

                Activar sistema de emergencia e internar en un hospital con: 

 

Hospital con capacidad 

para angioplastia primaria 

                   

 

                   Preferible  

                         <60 minutos 

  

     Derivar inmediato 

   
      Preferible < 90 min 

                                                                                              Preferible < 

30min 

              

             

                     

    Fibrinólisis con éxito                        

 

       

                  Preferible entre 3 a 24 horas 

 

Coronariografía  

 
 

SCACEST 

Hospital sin capacidad para 

angioplastia primaria  

Traslado a un hospital para  

angioplastia primaria en < 120 minutos? 

Angioplastia primaria  
Si  No  

Angioplastia de rescate 

Inmediata fibrinólisis 
No  

Si  

30 min
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Recomendaciones 

 

Todos los hospitales y servicios de emergencias involucrados en la atención del 

paciente con infarto agudo de miocardio con elevación del ST (IAMCEST), debe 

mantener los objetivos en la atención del paciente teniendo en cuenta lo siguiente: 

· Desde el primer contacto médico y la realización del electrocardiograma debe 

transcurrir un tiempo igual o menor de 10 minutos.  

· Desde el primer contacto medico a la fibrinólisis debe transcurrir un tiempo 

igual o menor de 30 minutos. 

· Desde el primer contacto medico a la angioplastia primaria debe transcurrir un 

tiempo igual o menor de 90 minutos.  

  

Pacientes con IAMCEST con elevación persistente del ST o bloqueo completo de rama 

izquierda (BCRI), nuevo o presumiblemente nuevo, dentro de las 12 horas de inicio de 

los síntomas se debe iniciar lo más rápido posible un tratamiento de reperfusión con 

trombolíticos o angioplastia primaria.  

 

Hay acuerdo general que el tratamiento de reperfusión debe ser considerado si 

existen signos clínicos o electrocardiográficos de isquemia persistente, aunque el 

dolor presente más de 12 horas de evolución.  

 

 

56



Consenso Paraguayo de Hipertension Arterial 2015 Rev. virtual Soc. Parag. Med. Int. setiembre 2016; 3 (2): 11-57

57

Anexo 2

RED DE SERVICIOS CARDIOVASCULARES 
DE ACUERDO AL NIVEL DE ATENCION- MSP Y BS 

MEDICAMENTOS -INSUMOS-EQUIPAMIENTOS  

  

PRIMER 
NIVEL 

PRIMER 
NIVEL 

SEGUNDO NIVEL  
TERCER 
NIVEL 

  

USF 
Estándar 

USF-
Ampliada 

Hosp 
Distrital 

Policlínicas 
CV y ENT 

Hosp 
Regional  

Medicamentos CV           

Aspirina X X X X X 

Amiodarona X X X X X 

Digoxina X X X X X 

Atorvastatina X X X X X 

Clopidogrel X X X X X 

Heparina BPM     X X X 

Streptoquinasa         X 

Enalapril-IECA X X X X X 

Losartan-ARA II X X X X X 

Amlodipina-CA X X X X X 

Diureticos X X X X X 

Betabloqueantes X X X X X 

Alfametildopa X X X X X 

Valsartan       X X 

IECA + Diureticos X X X X X 

Nifedipina X X X X X 

Enalaprilato 2,5mg     X X X 

Carvedilol X X X X X 

Genfibrozilo X X X X X 

Salbutamol aerosol X X X X X 

Noradrenalina         X 

Dopamina         X 

Dobutamina         X 

Estudios            

Electrocardiograma     X X X 

Tele-ECG     X X X 

Ecocardiografía       X X 

Doppler carotideo       X X 

Ergometría       X X 

Holter       X X 

MAPA       X X 

Espirometría       X X 

Clínica Móvil-CV     X   X 

Laboratorios       X X 

Oftalmoscopio X X X X X 

Estetoscopio X X X X X 

Ap de presión 
niños y adultos 

X X X X X 

Médicos 
especialistas 

      X X 

Sistema de Ficha Clinca CV-ECNT y Receta  Electrónica para base de datos desde USF 
hasta Hospital Regional y Hospital Especializado. 

SE REGIRA EL TRATAMIENTO DE ACUERDO A LA GUIAS ACTUALIZADAS EMITIDAS 
POR EL PNPC Y CONSESUADA CON LA SOCIEDADES CIENTIFICAS AFINES, TANTO 

PEDIATRICO Y ADULTOS. 

 


