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HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTÉMICA (HAS) 

Autor. – Dr. Ricardo Quiroga Siles 

I. DEFINICION 

Es la elevación no fisiológica, sostenida de las cifras tensionales arteriales por 

encima de: presión arterial sistólica ≥140 y/o diastólica ≥90 mmHg.1 

II. ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO1,2 

- Hipertensión primaria, idiopática o esencial, en el 90 al 95% de todos los 

hipertensos (factores de riesgo como genéticos, ambientales, alimentarios, 

psicosociales, sedentarismo y tabaquismo)1,2 

- Hipertensión secundaria1. O de causa conocida, representa entre el 5 y el 

10%. Es importante diagnosticarla porque en algunos casos pueden curarse 

con cirugía o con tratamiento médico específico. 

a. Nefropatía crónica 

b. Renovascular  

c. Estados de Exceso de mineralocorticoide independientes de renina 

(Aldosteronismo primario, síndrome de Liddle, 

hiperdeoxicorticosteronismo) 

d. Feocromocitoma 

e. Apnea del Sueño 

f. Formas Raras e Inusuales 

- Drogas (AINES), Factor, antidepresivos, Esteroides, Hormonas 

sexuales, inmunosupresores, eritropoyetina, antiretrovirales, cocaína, 

exceso de etanol, 

-  Coartación de aorta 
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- Desordenes hormonales (Cushing, hipotiroidismo, hipertiroidismo, 

hiperparatiroidismo, Acromegalia) 

III. EPIDEMIOLOGIA 

Se estimaba a nivel mundial la existencia de 1.13 Billones de hipertensos el 

2015 5. En estados unidos de América entre 2008 y 2009, la prevalencia en 

mayores de 18 años era del 30.9% (1 de cada 3 adultos).  Según datos de la 

OMS del 2013 el 30% de la Población Boliviana padece de esta patología. 

Entre 1997 y 1998 Palmero y col. demostraban mayor prevalencia en Santa 

Cruz corroborado por un informe del Ministerio de Salud el 2010, donde los tres 

primeros departamentos de acuerdo mayor incidencia son Santa Cruz, La Paz 

y Chuquisaca 

IV. CLASIFICACION 

La clasificación mas completa tanto para estadificar al paciente, como para el 

tratamiento (en 3 grados) y para determinar el riesgo (Hipertensión sistólica 

aislada) es la propuesta antiguamente por la OMS 1998 y por la sociedad 

europea de cardiología que fue refrendada el 2008 por las guías 

latinoamericanas 3,4,5,23  
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Además debe tomarse en cuenta el riesgo cardiovascular para estadificar al 

paciente en riego leve moderado y severo de acuerdo a la asociación de: 

Lesión de órgano blanco, diabetes, enfermedad cardiovascular o renal 

establecida de acuerdo a lo siguiente 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Considerando factores de riesgo: Sexo masculino, edad (mayor de 55 años en 

varones y 65 en mujeres), Tabaquismo, Dislipidemia (Colesterol total 

190mg/dL, y/o LDL 115mg/dl, y/o HDL menor de 40 en varones, menor de 46 
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en mujeres, y/o triglicéridos mayor 150mg/dl, Glucemia en ayunas de 100 a 

125mg/dl, Prueba de tolerancia oral a la glucosa alterada, Obesidad (IMC ≥ 

30), Obesidad abdominal mayor a 87 en mujeres y 97 en varones21,  historia 

familiar de enfermedad cardiovascular prematura (menor a 55 años en varones 

y 65 años en mujeres) 

Considerando daño orgánico: Presión de pulso mayor a 60 mmHg (en 

ancianos), Hipertrofia de VI en el ECG o Ecocardiografía, Grosor de pared 

carotidea > 9mm o placa, velocidad de onda de pulso carotideo femoral > 10 

m/s, índice tobillo brazo <0.9, microalbuminuria (30 a 300mg/24h= o cociente 

albúmina creatinina (30 a 300 mg/g). 

V. CLINICA 

La hipertensión arterial primaria es una enfermedad asintomática y la mayoría 

de los pacientes hipertensos no tienen síntomas, la cefalea solamente se 

presenta en hipertensiones  severas 1,2,3,5,7,8  en las Crisis Hipertensivas. 

Tampoco hay relación directa con la epistaxis12,13,14. Cuando se presentan 

síntomas como mareo, palpitaciones, disnea o impotencia generalmente estas 

se relacionan con enfermedad cardiovascular asociada o manifestaciones de 

hipertensión secundaria 1,7. 

Exploración física1,5: 

Dependen de la causa de hipertensión  su duración e intensidad y la magnitud 

del efecto sobre órganos blancos 

Signos de Hipertensión secundaria 

● Estigmas cutáneos de la neurofibromatosis (feocromocitoma) 

● Palpación de riñones agrandados (riñón poliquístico) 
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● Soplos abdominales (Hipertensión vasculorrenal) 

● Coartación de aorta: soplos precordiales o torácicos. Diferencia de PAS 

entre extremidades superiores e inferiores > 10mmHg, desarrollo 

desproporcionado de las extremidades superiores con respecto a las 

inferiores, retraso o disminución de pulsos femorales o disminución de 

presión arterial femoral 

Signos de lesión de órganos 

● Cerebro: Soplo en arterias del cuello, defectos motores, sensitivos 

● Corazón: Localización y característica del impulso apical, arritmia, galope 

ventricular, estertores pulmonares, edema periférico 

● Arterias periféricas: ausencia, reducción o asimetría de pulsos. 

● Retina: Estrechamiento del diámetro arterial a menos del 50% del 

diámetro venoso, con aspecto de asas de alambre de cobre o de plata, 

exudados hemorragias o edema papilar 

VI. DIAGNOSTICO 

Se debe ser muy cuidadoso para realizar el diagnóstico de la HAS, deberá 

descartarse una crisis hipertensiva y realizar tratamiento sintomático 5. 

Actualmente las guías proponen para el diagnóstico el abordaje ambulatorio y 

abordaje en consultorio5,23,24 

Para disminuir la posibilidad de tomas erróneas se recomienda: 

Realizar de 3 a 4 tomas por visita (la cuarta deberá realizarse si entre la 

primera y la segunda hay más de 10 mmHg de diferencia), y se debe anotar el 

promedio de las dos últimas, y para confirmar el diagnóstico repetir el control 

dependiendo de la primera evaluación si se clasifica como: 
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grado 1: repetir el control en meses a semanas 

Grado 2: semanas a Días 

Grado 3: se puede hacer diagnóstico en la primer visita siempre y cuando no 

existan otros factores externos que justifiquen esa elevación (recordar que una 

respuesta exagerada al ejercicio se define como elevación de Presión arterial 

sistólica (PAS) mayor a 220 en varones y 190 en mujeres)26 

Se debe tomar en cuenta las fases I (aparición de 2 ruidos consecutivos) y V 

(desaparición de los ruidos) de Korotkoff para determinar la presión arterial 

sistólica (PAS) y la diastólica (PAD) respectivamente, en casos de auscultarse 

ruidos de Korotkoff hasta 0 mmHg tomar la fase IV (cambio de Tono) como 

PAD, en casos de hipofonetismo de estos ruidos, realizar ejercicios isométricos 

de la extremidad (abrir y cerrar la mano durante 30 seg.) previa toma.  

Determinar la presión arterial tras 1 a 5 minutos de bipedestación en los 

pacientes ancianos, diabéticos o cuando se sospeche de hipotensión postural 

Se deberá realizar la maniobra de Osler (palpación de la arterial radial una vez 

que se insuflo sobre la presión arterial sistólica auscultatoria) para descartar 

pseudohipertensión en paciente ancianos 

Se debe usar medición ambulatoria de presión arterial de 24 horas (MAPA) o 

medición domiciliaria (MDPA) en casos determinados, (jóvenes, embarazadas 

con sospecha de HAS, Presión arterial normal alta o grado 1 en consulta, 

elevación marcada de presión arterial en consulta sin daño a órgano blanco, 

pacientes con presión normal con daño a órgano blanco o riesgo 

cardiovascular alto, Sospecha de Hipertensión de Bata Blanca, sospecha de 

hipotensión por fármacos, ortostática, postprandial, post siesta, exagerada 
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respuesta de presión arterial en ejercicio, evaluar el descenso nocturno), 

tomando en cuenta que para el diagnóstico se consideran SOLO LOS 

PROMEDIOS, y el único análisis estadístico clínicamente relevante es la 

disminución nocturna, los demás análisis no tienen evidencia para su utilidad 

clínica3,5,23. así mismo para la indicación de presión domiciliaria se debe 

orientar adecuadamente al paciente quien debe tener un tensiómetro 

automático validado (ver lista en www.dableducational.org) y realizar las tomas 

de presiones al despertar (sin desayuno ni medicamentos, vejiga vacía) y en la 

noche (antes de la cena, 5 min de reposo) ambas con adecuada técnica de 

sentado, con por lo menos 3 días de monitoreo, óptimamente 7dias5,23  El 

MAPA y la MDPA tiene mayor correlación con la daño orgánico y pronostica 

3,5,23 y de acuerdo a los valores de presión ambulatoria y en consulta se 

realiza el siguientes diagnósticos  

PRESION ARTERIAL 

AMBULATORIA ≥ 

135/85 

Hipertensión 

Ambulatoria 

Hipertensión Arterial  

PRESION ARTERIAL 

AMBULATORIA < 

135/85 

Presión Normal Hipertensión de Bata 

blanca 

 PRESION EN 

CONSULTORIO < 

140/90 

PRESION EN 

CONSULTORIO ≥ 

140/90 

 

VII. DIGNOSTICOS DIFERENCIALES 
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Se debe descartar que exista elevación de presión arterial no sostenida por 

factores externos. 

- Dolor (cefaleas, contusiones, Neuralgias) 

- Infecciones 

- Trastornos mentales, conductuales (ansiedad, stress) 

- Tomas inadecuadas de la presión arterial (sin adecuado reposo, sin adecuada 

técnica) 

VIII. EXAMENES COMPLEMENTARIOS1,7 

● Hemograma: Determinar presencia de anemia o Eritrocitosis 

● Glucemia: para evaluar asociación con diabetes y/o síndrome metabólico 

● Función renal 

● Ionograma 

● Perfil lipídico 

● Ácido Úrico: el 50% de pacientes hipertensos tienen elevación del ácido 

úrico 

● Determinación de lesión sub clínica a órgano diana: 

o Corazón:  

▪ ECG: Patrones de sobrecarga, isquemia y arritmias 

▪ Ecocardiografía: Valorar hipertrofia ventricular izquierda, 

alteraciones valvulares, y función ventricular 

o Vasos sanguíneos: Grosor íntima media carotideo >0,9 mm, 

Velocidad de onda de pulso carotídeo – femoral > 10 m/s, 

Cociente de presión arterial tobillo – brazo (< 0,9) 

o Riñón: Filtración glomerular por MDRD o Aclaramiento de 
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creatinina con Cockroft- Gault, microalbuminuria 30 a 300 

mg/1/24h 

o Fondo de Ojo: Hemorragias, exudados y edema de Papila (en 

jóvenes debe llamar la atención alteraciones retinianas leves) 

o Cerebro: Resonancia magnética o TAC 

Para detectar HAS secundaria 

Si se sospecha de: 

- Enfermedad renal crónica: Albuminuria/Creatinuria  > 30 mg/g, Filtración 

glomerular <60 mL/min/; imagen renal patológica 

- Hipertensión renovascular: Eco Doppler de arterias renales. 

Angioresonancia Seriocentellografía sensibilizada con captopril 

- Hiperaldosteronismo primario: Hipokalemia, hiperkaliuria (> 50% de casos 

con K normal) Aldosterona/actividad de renina en plasma > 30 

- Hipertiroidismo: TSH menor de 0,1 mU/mL 

- Hipotiroidismo: Elevación de TSH 

- Feocromocitoma: Metanefrina: > 96 ug, Catecolaminas en orina: > 700 ug, 

Acido Vanil Mandélico: >8 mg/24h 

- Síndrome de Cushing: Cortisoluria de 24h, cortisolemia h 8 post supresión 

con dexametasona v/o hora 23 del día previo 

- Hiperparatiroidosmo primario: Hipercalcemia. PTHi 

- Acromegalia: Hormona de crecimiento basal (HC), medida de HC bajo 

glucosa v/o 

- Apnea obstructiva del sueño: polisomnografía 

- Coartación de Aorta: Rx de tórax. Angio TC de aorta toraco abdominal 
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IX. TRATAMIENTO1,3,5 

No farmacológico: Concientizar al paciente de la magnitud e importancia del 

problema 

Cambios de estilo de vida 

● Reducción de peso en pacientes con sobrepeso 

● Dejar de fumar  

● Moderado consumo de alcohol (varones de 20 a 30 g y mujeres de 10 a 

20 g etanol /día)   

● Dieta: reducción del consumo de sal a 5g de cloruro de sódico/día. 

Aumento de consumo de frutas y verduras y reducción del consumo de 

grasas saturadas y grasas totales (dieta DASH) 

● Actividad física: Ejercicios aeróbicos de 150 minutos de intensidad 

moderada o 75 minutos de intensidad alta/ semana, ejercicios de 

sobrecarga o resistencia dinámica y los ejercicios isotónicos  

Farmacológico 

Laragh y colaboradores 22 recomiendan clasificar al paciente en:  

- Hipertensos –R o renino dependientes: El tratamiento de elección son los 

IECA, ARA II o beta bloqueantes. 

- Hipertensos –V o volumen y sodio dependientes : El tratamiento de elección 

debería ser calcioantagonistas o diuréticos 

La mayoría de pacientes no requieren un tratamiento intensivo inmediatamente, 

deberá iniciarse una droga a dosis relativamente baja para disminuir de 5 a 10 

mmHg. de presión arterial en cada fase, para evitar fatiga, debilidad y mareos 

posturales que se producen al iniciar la terapia 
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La elección del fármaco dependerá de las comorbilidades del paciente, 

evitando el uso de beta bloqueantes y diuréticos en pacientes con síndrome 

metabólico15,16,17 y basándose en la tabla que se describe a continuación 

   

Las guías britanicas de acuerdo a la edad proponen el siguiente algoritmo de 

tratamiento18 
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En cuanto a las asociaciones de medicamentos, se puede plantear casi todas 

las opciones, con mayor preferencia sobre inhibidores del sistema renina 

angiotensina con diuréticos y betabloqueantes, sin embargo actualmente no se  

recomienda la asociación de ARA II y un IECA5 

Los objetivos del tratamiento son la disminución <140/80 en todos los paciente 

intentando alcanzar <130/80 en la mayoría de los paciente si es bien 

tolerada5,23 

Se debe considerar el tratamiento con presión normal alta en paciente con alto 

riesgo cardiovascular5 

X. COMPLICACIONES 

Crónicas: Cardiopatía hipertensiva, Enfermedad Cerebro vascular, 

Glomeruloesclerosis hipertensiva, Ateroesclerosis. 



 

 14 

Agudas: En caso de Crisis hipertensiva, Infarto agudo de miocardio,  Accidente 

vásculo encefálico isquémico o hemorrágico, Accidente isquémico transitorio, 

Insuficiencia renal aguda, Disección Aórtica 

XI. CRITERIOS DE HOSPITALIZACIÓN 

- Crisis hipertensiva  

- Comorbilidades que pueden agravarse por la elevación tensional no 

controlada 

XII. CRITERIOS DE ALTA 

- Control de cifras tensionales 

- Mejora del estado general 

XIII. CRITERIOS DE REFERENCIA 

Hipertensión refractaria al tratamiento 

Crisis Hipertensiva 

XIV. CRITERIOS DE CONTRAREFERENCIA 

Control de la presión arterial y medicación estable 

XV. CRITERIOS DE SEGUIMIENTO 

Para los controles ambulatorios, los objetivos tensionales se deberán 

individualizar de acuerdo a las recomendaciones actuales 5,19  

- Pacientes de 18 a 79 años y otras comorbilidades excepto 

diabéticos: PA <140/<90 mmHg. 

- Pacientes mayores de 80 años: PA <150/<90 mmHg. 

- Pacientes Diabéticos: PA <140/<85 mmHg.20  

considerar los controles de acuerdo a la siguiente tabla23 
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Presión Sin tratamiento con tratamiento 

Normal Cada 2 años Cada 4 a 6 meses 

Normal Alta Cada año Cada 3 a 6 meses 

HAS grado 1 Cada mes Cada 2 a 3 meses 

HAS grado 2 7 a 15 días Cada 1 a 2 meses 

HAS grado 3 0 a 72 horas Cada 7 a 15 días 

 

XVI. CRITERIOS DE PREVENCION 

Se deberá identificar a paciente con factores de riesgo elevados (antecedentes 

familiares, obesos, estar bajo factores estresantes, sedentarios) e iniciar 

tratamiento no farmacológico  
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