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1. PREÁMBULO

Las guías de práctica clínica (GPC) tienen como objetivo resumir 
y evaluar todas las evidencias relevantes disponibles para ayudar 
a los profesionales de la salud a seleccionar la mejor estrategia 
posible de diagnóstico o de tratamiento para un paciente con una 
enfermedad en particular. Las GPC están diseñadas para ser utili-
zadas por profesionales de la salud y la Sociedad Europea de Car-
diología (ESC) publica las guías de forma gratuita.

Las guías de la ESC no sustituyen la responsabilidad individual 
de los profesionales de la salud a la hora de tomar decisiones apro-
piadas y precisas tomando en consideración la enfermedad de 
cada paciente y al propio paciente o representante legal cuando 
sea apropiado/necesario. Es responsabilidad del profesional de la 
salud comprobar las normas y regulaciones que se aplican en cada 
país en cuanto a medicamentos y dispositivos en el momento de 
la prescripción y, si se aplican, las normas éticas de su profesión.

Las GPC de la ESC representan la postura oficial de la ESC sobre 
un tema particular y se actualizan con regularidad con la publica-
ción de nuevas evidencias. Las normas y los procedimientos de la 
ESC para la elaboración y la publicación de las GPC están dispo-
nibles en la sección de guías de la página web de la ESC (https://
www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Gui-
delines-development/Writing-ESC-Guidelines). Esta guía es una 
actualización y sustituye a la versión anterior de 2018.

Los miembros del Grupo de Trabajo fueron seleccionados por 
la ESC para representar a los profesionales responsables del tra-
tamiento de pacientes con la enfermedad descrita en esta GPC, 
así como representantes de pacientes y expertos en metodología. 
El proceso de selección incluyó una convocatoria abierta para los 
autores y se diseñó para asegurar una selección representativa 
de miembros de la gran mayoría de las regiones de la ESC y de las 
Comunidades de Subespecialidades de la ESC. Se tomaron en con-
sideración la diversidad y la inclusión, especialmente por género 
y país de origen. Se llevaron a cabo una revisión y una evaluación 
críticas de los procedimientos diagnósticos y terapéuticos, inclu-
yendo un análisis de la ratio riesgo-beneficio. El nivel de evidencia 
y la fuerza de las recomendaciones de cada opción de tratamiento 
se consideraron y puntuaron según escalas predefinidas, como 
se detalla en la tabla 1 y la tabla 2a continuación. Los resultados 
percibidos por los pacientes (PROM, por sus siglas en inglés) y las 
experiencias percibidas por los pacientes (PREM, por sus siglas en 
inglés) también se evaluaron como base para las recomendacio-
nes y/o los debates en estas guías. El Grupo de Trabajo siguió los 
procedimientos de votación de la ESC. Todas las recomendaciones 
sometidas a votación recibieron al menos la aprobación del 75 % 
entre los miembros de la votación. Se pidió a los miembros del 
Grupo de Trabajo con intereses declarados en temas específicos 
que se abstuviesen de votar en las recomendaciones relacionadas.

Los expertos responsables de la redacción y la revisión del 
presente documento han declarado por escrito cualquier relación 
que se pueda considerar un conflicto de interés real o potencial. 
Estas declaraciones escritas han sido revisadas y están archivadas 
y disponibles en la página web de la ESC (http://www.escardio.org/
guidelines) y también se han recopilado en un informe y publicado 
en un documento suplementario paralelo a estas GPC. El informe 
del Grupo de Trabajo fue financiado en su totalidad por la ESC y se 
desarrolló sin ninguna participación de la industria.

El Comité para la elaboración de GPC de la ESC supervi-
sa y coordina la preparación de las nuevas guías y también es 

responsable del proceso de su aprobación. Además, las guías de 
la ESC se someten múltiples y exhaustivas rondas de revisiones 
por pares por expertos externos, el Comité de las GPC, incluyendo 
miembros de todas las regiones de la ESC, las sociedades de car-
diología nacionales y los Comités de Subespecialidades relevantes 
de la ESC. Tras las revisiones apropiadas, las guías son aprobadas 
por todos los expertos en el Grupo de Trabajo. El documento final 
está aprobado por el Comité de las GPC para su publicación en Eu-
ropean Heart Journal.

Las GPC de la ESC se basan en análisis de las evidencias pu-
blicadas, principalmente en ensayos clínicos y en metanálisis de 
ensayos, pero con la potencial inclusión de otros tipos de estudios. 
Las tablas de evidencias en las que se resume la información esen-
cial de estudios relevantes se generan en las primeras etapas de 
elaboración de las guías para facilitar la formulación de las reco-
mendaciones, mejorar la comprensión de las recomendaciones 
tras la publicación y reforzar la transparencia en el proceso de de-
sarrollo de las guías. Las tablas se publican en una sección propia 
de las GPC de la ESC y hacen referencia a tablas de recomendacio-
nes específicas.

El uso en condiciones diferentes de las especificadas en la fi-
cha técnica de los medicamentos puede aparecer en estas GPC si 
se considera médicamente apropiado para tratar una enfermedad 
en particular. Sin embargo, los profesionales de la salud deben to-
mar las decisiones definitivas en cada caso individual teniendo en 
especial consideración:

	ʟ La situación específica del paciente. Se especifica que, a no ser 
que lo estipulen regulaciones nacionales, el uso en condicio-
nes diferentes de las especificadas en la ficha técnica se debe 
limitar a situaciones en las que sea de interés para el pacien-
te, en cuanto a la calidad, la seguridad y la eficacia del trata-
miento y solo después de que el paciente haya sido informado 
y haya dado su consentimiento.

	ʟ Regulaciones específicas a cada país, indicaciones de agencias 
de regulación de medicamentos y las reglas éticas a las que se 
adhieren los profesionales de la salud, donde se aplique.

Tabla 1. Clases de recomendaciones

Definición Expresiones propuestas

Cl
as

es
 d

e r
ec

om
en

da
cio

ne
s Clase I Evidencia y/o acuerdo 

general en que un 
determinado tratamiento 
o procedimiento es 
beneficioso, útil, efectivo.

Se recomienda o está 
indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión 
acerca de la utilidad/eficacia de un tratamiento o 
procedimiento.

Clase IIa El peso de la evidencia/
opinión está a favor de la 
utilidad/eficacia.

Se debe considerar

Clase IIb La utilidad/eficacia está 
menos establecida por la 
evidencia/opinión.

Se puede considerar

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

No se recomienda



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la presión arterial elevada y la hipertensión 9

Tabla 2. Niveles de evidencia

Nivel de 
evidencia A

Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 
aleatorizados o metanálisis.

Nivel de 
evidencia B

Datos procedentes de un único ensayo clínico 
aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados.

Nivel de 
evidencia C

Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 
estudios, estudios retrospectivos, registros.

2. INTRODUCCIÓN

El presente documento publicado en 2024 es una actualización 
de la Guía ESC/ESH 2018 sobre el diagnóstico y tratamiento de 
la hipertensión arterial1. Aunque la presente guía se basa en la 
edición anterior, también incorpora actualizaciones y nuevas re-
comendaciones importantes basadas en las evidencias actuales. 
Por ejemplo:
(1) 	 El título ha cambiado de “Guía sobre el manejo de la hiper-

tensión arterial” a “Guía sobre el manejo de la presión ar-
terial elevada y la hipertensión”. Este cambio se basa en las 
evidencias de que el riesgo de enfermedad cardiovascular 
(ECV) atribuible a la presión arterial (PA) es una exposición 
continua, no una categorización binaria de normotensión 
frente a hipertensión2,3.En las evidencias actualizadas tam-
bién se demuestra el beneficio sobre los resultados de la ECV 
de los medicamentos antihipertensivos en las personas con 
alto riesgo de ECV y niveles altos de PA que no cumplen los 
criterios tradicionales para definirse como hipertensión. El 
término “arterial” se ha eliminado de la guía de 2024, ya que 
la hipertensión arterial también puede darse en las arterias 
pulmonares, y no se aborda en el presente documento.

(2) 	 En la guía de 2024 se mantiene la definición de hipertensión 
en la consulta como una PA sistólica de ≥140 mmHg o una 
PA diastólica de ≥90 mmHg. Sin embargo, se introduce una 
nueva categoría, “PA elevada”. La PA elevada se define como 
una PA sistólica en la consulta ≥120-139 mmHg o una PA 
diastólica 70-89 mmHg. 

(3) 	 Un cambio importante basado en las evidencias en la guía de 
2024 es la recomendación de un objetivo de PA sistólica 120-
129 mmHg en los adultos con tratamiento farmacológico 
antihipertensivo. Existen diversas advertencias importantes 
para esta recomendación, incluyendo: (i) el requerimien-
to de que el paciente tolere bien este objetivo de PA, (ii) el 
hecho de que puedan considerarse objetivos de PA más la-
xos en las personas con hipotensión ortostática sintomáti-
ca, aquellas de 85 años o mayores o aquellas con fragilidad 
moderada-grave o una esperanza de vida reducida, y (iii) el 
énfasis en que se consiga la medición de la PA fuera de la 
consulta para confirmar que se ha conseguido el objetivo de 
PA sistólica de 120-129 mmHg. Para ciertos casos individua-
les seleccionados en los que no se persiga un objetivo de PA 
de 120-129 mmHg, bien debido a intolerancia o a la presen-
cia de situaciones clínicas que favorezcan un objetivo de PA 
más laxo, recomendamos un objetivo de PA tan bajo como 

sea razonablemente posible. También se enfatizan la toma 
de decisiones clínicas personalizada y la toma de decisiones 
conjunta con el paciente.

(4) 	 Otro cambio importante en la guía de 2024 en comparación 
con las ediciones anteriores es la mayor atención a las evi-
dencias en relación con los resultados mortales y no morta-
les de la ECV en lugar de criterios indirectos de valoración 
como la disminución de la PA por sí sola. Excepto por las in-
tervenciones sobre el estilo de vida y las intervenciones no 
farmacológicas de bajo riesgo con el objetivo de implemen-
tar o proporcionar atención, en la presente guía se requiere 
que, para considerar una recomendación de Clase I para un 
fármaco o una intervención procedimental, las evidencias 
deben mostrar beneficios sobre los resultados de la ECV y no 
solo sobre la disminución de la PA.

(5) 	 El Grupo de Trabajo tuvo una representación igualitaria de 
hombres y mujeres.

(6) 	 En la presente guía se consideran el sexo y el género como 
esenciales en todo el documento, en lugar de una sección pro-
pia al final de la guía. En este documento, el sexo es la con-
dición biológica de ser mujer u hombre desde la concepción, 
basada en la genética, y el género es la dimensión sociocultu-
ral de ser mujer u hombre en una sociedad determinada, ba-
sada en los roles de género, las normas de género, la identidad 
de género y las relaciones de género válidas en la sociedad 
específica en un momento determinado4,5.

(7) 	 La guía de 2024 se ha redactado para ser más fácil de com-
prender (user-friendly). En este sentido, se obtuvieron suge-
rencias de los médicos de atención primaria, y un miembro 
del Grupo de Trabajo es médico de atención primaria. Tenien-
do en cuenta el envejecimiento de la población en Europa, 
también se prestó atención al ajuste de los tratamientos con 
respecto a la fragilidad y a la edad avanzada, que se trata en 
diversas secciones. Además, las sugerencias y las experiencias 
de los pacientes se han tenido en cuenta en todo el documen-
to. Ahora también incluimos tablas de evidencias en la sección 
de Material suplementario para mejorar la transparencia de 
nuestras recomendaciones. Como siempre, los lectores que 
busquen más detalles e información pueden consultar el Ma-
terial suplementario en líneay ESC CardioMed6.

(8) 	 El Grupo de Trabajo reconoció que el mayor reto en el uso de 
las guías es la limitada implementación. Esto probablemente 
contribuye al mal control de la hipertensión7-9. Para abordar 
este problema, se ha incluido una sección dedicada a la im-
plementación en el Material suplementario en línea. Además, 
a través de una nueva iniciativa, incluimos información de las 
sociedades nacionales tras una encuesta sobre implementa-
ción cumplimentada durante el proceso de revisión por pares 
en las sociedades nacionales de las guías. Se espera que esta 
información aporte información a las sociedades nacionales 
sobre potenciales barreras en la implementación.

2.1. ¿Qué hay de nuevo en la edición de 2024?
La guía de 2024 incluye recomendaciones nuevas y revisadas en 
las tablas 3 y 4, respectivamente.
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Tabla 3. Nuevas recomendaciones

Recomendaciones Clasea Nivelb

5. Medición de la presión arterial

Se recomienda medir la PA con un dispositivo validado y calibrado para reforzar la técnica correcta de medición y aplicar un método 
consistente de medición de la PA a cada paciente. I B

Se recomienda la medición de la PA fuera de la consulta con propósitos diagnósticos, especialmente porque se puede detectar 
hipertensión clínica aislada (o de bata blanca) e hipertensión enmascarada. Cuando no sea posible la medición de la PA fuera de la 
consulta por motivos logísticos o económicos, se recomienda que el diagnóstico se confirme con la repetición de la medición de la PA 
empleando la técnica de medida estandarizada correcta.

I B

La mayoría de los dispositivos oscilométricos no se han validado para la medición de la PA en la FA; se debe considerar la medición de la 
PA empleando un método auscultatorio manual en estas circunstancias, siempre que sea posible. IIa C

La evaluación de la hipotensión ortostática (disminución de ≥20 mmHg de la PA sistólica y/o disminución de ≥10 mmHg de la 
PA diastólica 1 minuto o 3 minutos tras la bipedestación) se debe considerar al menos en el diagnóstico inicial de la PA elevada o 
hipertensión y posteriormente si aparecen síntomas sugestivos. Esta medición se debe llevar a cabo tras 5 minutos con el paciente 
acostado o sentado.

IIa C

6. Definición y clasificación de la presión arterial elevada y la hipertensión, y evaluación del riesgo de enfermedad cardiovascular

Se recomienda emplear un enfoque basado en el riesgo para el tratamiento de la PA elevada, y se considera que las personas con 
ERC moderada o grave, ECV establecida, DOMH, diabetes mellitus o hipercolesterolemia familiar presentan riesgo aumentado de 
eventos de ECV.

I B

Se recomienda que, independientemente de la edad, las personas con PA elevada y una puntuación de riesgo en SCORE2 o SCORE2-OP 
≥10 % se consideren con riesgo aumentado de ECV para el manejo basado en el riesgo de la PA elevada. I B

Se debe considerar SCORE2-Diabetes para estimar el riesgo de ECV en los pacientes con diabetes mellitus de tipo 2 con PA elevada, 
especialmente si tienen <60 años. IIa B

Los antecedentes de complicaciones del embarazo (diabetes gestacional, hipertensión gestacional, parto prematuro, preeclampsia, una 
o más muertes fetales y abortos recurrentes) son modificadores específicos al sexo del riesgo que se deben considerar para un aumento 
de la reclasificación del riesgo de las personas con PA elevada y riesgo de ECV a 10 años en el límite (del 5 % al 10 % de riesgo).

IIa B

Las etnias con alto riesgo (p. ej. surasiáticos), los antecedentes familiares de ECV aterosclerótica prematura, la privación socioeconómica, 
los trastornos autoinmunitarios inflamatorios, el VIH y las enfermedades mentales graves son modificadores del riesgo comunes a 
ambo sexos que se deben considerar para aumentar la clasificacióndel riesgo de las personas con PA elevada y riesgo de ECV a 10 años 
en el límite (del 5 % al 10 % de riesgo).

IIa B

Si, tras la evaluación de la predicción del riesgo de ECV a 10 años y de los factores modificadores del riesgo de ECV no tradicionales, 
la decisión de iniciar el tratamiento antihipertensivo basado en el riesgo sigue sin estar clara para pacientes con PA elevada, se 
pueden considerar la determinación de la puntuación CAC, de placas carótidas o femorales con ecografía, la troponina cardiaca de 
alta sensibilidad o propéptido natriurético cerebral N-terminal o la rigidez arterial con velocidad de la onda de pulso para mejorar 
la estratificación del riesgo en pacientes con riesgo de ECV a 10 años limítrofe (del 5 % al 10 % de riesgo) tras una toma de decisiones 
conjunta en y la consideración de los costes.

IIb B

7. Diagnóstico de la hipertensión y estudio de causas subyacentes

El cribado oportunista de la PA elevada y la hipertensión se debe considerar:
•	 Al menos cada 3 años para los adultos de <40 años.
•	 Al menos una vez al año para los adultos de ≥40 años.

IIa C

En las personas con PA elevada que en el momento de la evaluación no lleguen a los umbrales para el tratamiento antihipertensivo, se 
debe considerar repetir la medición de la PA y la evaluación del riesgo durante el siguiente año. IIa C

Otras formas de cribado de la hipertensión (p.ej., el cribado sistemático, el autocontrol y el cribado por personas distintas al médico) se 
puede considerar dependiendo de la viabilidad en cada país y sistema de salud. IIb B

En los pacientes con riesgo aumentado de ECV o en quienes la PA en la consulta sea 120–139/70–89 mmHg se recomienda medir 
la PA fuera dela consulta utilizando la MAPA y/o la AMPA o, si no fuese logísticamente posible, medir la PA de forma repetida en 
distintas visitas.

I B

La evaluación objetiva de la adherencia (bien a través de la observación directa del tratamiento o con la detección de los fármacos 
prescritos en sangre u orina) se debe considerar en la evaluación clínica de los pacientes con hipertensión aparentemente resistente, si 
los recursos lo permiten.

IIa B

Si se diagnostica ERC de moderada a grave, se recomienda repetir la determinación de la creatinina sérica, la TFGe y la RAC al menos una 
vez al año. I C

La puntuación de calcio coronario se puede considerar en los pacientes con PA elevada o hipertensión cuando pueda cambiar el manejo 
del paciente. IIb B

Continúa
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Se debe considerar derivar a los pacientes con hipertensión resistente a centros con experiencia en el manejo de la hipertensión para 
más pruebas. IIa B

Se recomienda que los pacientes con hipertensión y signos, síntomas o antecedentes sugestivos de hipertensión secundaria reciban el 
cribado apropiado de hipertensión secundaria. I B

El cribado del aldosteronismo primario con la determinación de la renina y la aldosterona se debe considerar en todos los adultos con 
hipertensión confirmada (PA ≥140/90 mmHg). IIa B

8. Prevención y tratamiento de la presión arterial elevada y la hipertensión

El cribado oportunista con la medición de la PA en la consulta para controlar el desarrollo de la PA durante los últimos años de la infancia 
y la adolescencia, especialmente si uno o más de los progenitores tiene hipertensión, se debe considerar para mejorar la predicción del 
desarrollo de hipertensión en la edad adulta y el riesgo de ECV asociado.

IIa B

Se recomienda limitar el consumo de azúcares libres, especialmente de bebidas azucaradas, a un máximo del 10 % de la ingesta 
energética. También se recomienda desalentar el consumo de bebidas azucaradas, como los refrescos y los zumos de frutas, desde 
una edad temprana.

I B

En los pacientes con hipertensión sin ERC de moderada a avanzada y con un alto consumo diario de sodio, se debe considerar el aumento 
del consumo de potasio en 0,5-1,0 g/día, por ejemplo, con la sustitución del sodio por sal rica en potasio (compuesta de 75 % de cloruro 
de sodio y un 25 % de cloruro de potasio) o a través de una dieta rica en frutas y verduras.

IIa A

En los pacientes con ERC o tratados con fármacos ahorradores de potasio, como algunos diuréticos, los inhibidores de la ECA, los ARA o 
la espironolactona, se debe considerar el control de los niveles séricos de potasio si se aumenta el potasio dietético. IIa C

Se recomienda tomar la medicación en el momento más conveniente del día para el paciente con el fin de establecer un patrón habitual 
de toma de medicación y mejorar la adherencia. I B

En los adultos con PA elevada y/o riesgo de ECV bajo/medio (<10 % a los 10 años), la disminución de la PA con la intervención del estilo 
de vida se recomienda y podría reducir el riesgo de ECV. I B

En los adultos con PA elevada y riesgo de ECV suficientemente alto tras 3 meses de intervención del estilo de vida, la disminución de 
la PA con tratamiento farmacológico está recomendada a aquellos con PA confirmada ≥130/80 mmHg con el objetivo de reducir el 
riesgo de ECV.

I A

Se recomienda que los pacientes con una hipertensión confirmada de ≥140/90 mmHg, independientemente de su riesgo de ECV, inicien 
la intervención del estilo de vida y el tratamiento antihipertensivo lo antes posible para reducir el riesgo de ECV. I A

Se recomienda mantener el tratamiento antihipertensivo durante toda la vida, incluso después de los 85 años de edad, si se tolera bien. I A

Debido a que los beneficios en la reducción de los resultados de ECV no están claros en estos contextos, y teniendo en cuenta que se 
recomienda el control exhaustivo de la tolerancia al tratamiento, el tratamiento antihipertensivo solo se debe considerar a partir de 
≥140/90 mmHg (en consulta) en personas que cumplan los siguientes criterios:
•	 hipotensión ortostática sintomática anterior al tratamiento;
•	 edad ≥85 años;
•	 fragilidad clínicamente significativa de moderada a grave;
•	 y/o expectativa de vida limitada (<3 años).

IIa B

En los casos en los que el tratamiento antihipertensivo se tolere mal y no sea posible conseguir un objetivo de PA sistólica de 120-129 
mmHg, se recomienda fijar un objetivo de PA sistólica “tan bajo como sea razonablemente posible”. I A

Una vez la PA esté controlada y estable con el tratamiento antihipertensivo, se debe considerar al menos llevar a cabo el seguimiento de 
la PA y los factores de riesgo de ECV al menos una vez al año. IIa C

9. Manejo de ciertos grupos de pacientes o circunstancias específicas

Adultos jóvenes

Se recomienda el cribado exhaustivo de las principales causas de la hipertensión secundaria en los adultos con diagnóstico de 
hipertensión antes de los 40 años edad, excepto para los adultos jóvenes con obesidad en quienes se recomienda empezar con un 
estudio de la apnea obstructivadel sueño.

I B

Ya que SCORE2 no ha sido validada para las personas de <40 años, el cribado del DOMH se puede considerar en los pacientes jóvenes 
con PA elevada sin otras situaciones clínicas que aumenten el riesgo de ECV con el objetivo de identificar a más pacientes para el 
potencial tratamiento médico.

IIb B

Hipertensión en el embarazo

En consulta con un obstetra, se recomienda el ejercicio de intensidad de baja a moderada para todas las mujeres embarazadas sin 
contraindicaciones para reducir el riesgo de hipertensión gestacional y preeclampsia. I B

Se deben considerar la AMPA y la MAPA para excluir la hipertensión de bata blanca, que es más frecuente durante el embarazo. IIa C

Continúa
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Pacientes de edad avanzada y frágiles

Se recomienda que el tratamiento de la PA elevada y la hipertensión en adultos mayores de 85 años que no presenten fragilidad 
de moderada a grave siga las mismas recomendaciones que para los pacientes más jóvenes, siempre y cuando el tratamiento 
antihipertensivo sea bien tolerado.

I A

Cuando se inicie el tratamiento antihipertensivo en pacientes de ≥85 años y/o en aquellos con fragilidad de moderada a grave (de 
cualquier edad) se deben considerar los BCC dihidropiridínicos de acción prolongada o los inhibidores del SRA seguidos, si fuese 
necesario, de una dosis baja de diuréticos si se toleran bien, pero preferiblemente no de un betabloqueante (a no ser que existan 
indicaciones contundentes) o un alfabloqueante.

IIa B

Ya que la seguridad y la eficacia del tratamiento antihipertensivo no están tan claras en los pacientes con fragilidad de moderada a 
grave, los médicos deben considerar el cribado de la fragilidad en los adultos de edad avanzada con el uso de tests clínicos validados. Las 
prioridades de salud de los pacientes frágiles y una toma de decisiones conjunta deben considerarse cuando se decidan los objetivos de 
PA y el tratamiento antihipertensivo.

IIa C

Si la PA disminuye con el aumento de la fragilidad, se puede considerar retirar la prescripción de medicamentos antihipertensivos (y 
otros fármacos que puedan reducir la PA, como los sedantes y los alfabloqueantes específicos para la próstata). IIb C

Hipertensión e hipotensión ortostática

Antes de iniciar o intensificar el tratamiento con medicamentos antihipertensivos, se recomienda hacer pruebas para la hipotensión 
ortostática haciendo que el paciente se siente o acueste durante 5 minutos y midiendo la PA 1 y/o 3 minutos tras la bipedestación. I B

Se recomienda promover los enfoques no farmacológicos como tratamiento de primera línea para la hipotensión ortostática en las 
personas sin hipertensión supina. Para estos pacientes, también se recomienda cambiar los medicamentos antihipertensivos que 
empeoran la hipotensión ortostática a antihipertensivos alternativos en lugar de simplemente disminuir la intensidad del tratamiento.

I A

Enfermedad renal crónica

En los pacientes con hipertensión, ERC y una TFGe >20 ml/min/1,73m2, se recomiendan los inhibidores del SGLT2 para mejorar los 
resultados debido a sus propiedades de reducción moderada de la PA. I A

Otras situaciones clínicas

Se recomienda el tratamiento farmacológico antihipertensivo para las personas con prediabetes u obesidad cuando se confirme una PA 
en la consulta ≥140/90 mmHg o cuando la PA en la consulta sea 130-139/80-89 mmHg y el paciente tenga una predicción del riesgo de 
ECV a 10 años del ≥10 % o situaciones clínicas de alto riesgo a pesar de un máximo de 3 meses de intervención del estilo de vida. 

I A

En los pacientes con antecedentes de estenosis de la válvula aórtica y/o regurgitación que requieran tratamiento antihipertensivo, los 
bloqueadores del SRA se deben considerar como parte del tratamiento. IIa C

En los pacientes con antecedentes de regurgitación de la válvula mitral de moderada a grave que requieran tratamiento 
antihipertensivo, los bloqueadores del SRA se deben considerar como parte del tratamiento. IIa C

Hipertensión renovascular

La angioplastia de la arteria renal sin colocación destent se debe considerar para los pacientes con hipertensión y estenosis de la arteria 
renal hemodinámicamente significativa debido a displasia fibromuscular. IIa C

La angioplastia de la arteria renal y la colocación de stent se pueden considerar en los pacientes con estenosis de la arterial renal 
aterosclerótica significativa (estenosis de 70-99 % o 50-69 %) con dilatación tras la colocación del stent y/o gradiente de presión 
transestenótico significativo) con:
•	 Insuficiencia cardiaca recurrente, angina inestable o aparición repentina de edema pulmonar fugaz a pesar del tratamiento médico 

máximo tolerado;
•	 Hipertensión resistente;
•	 Hipertensión con atrofia renal unilateral inexplicable o ERC;
•	 Estenosis bilateral de la arteria renal o estenosis unilateral de la arteria renal en un paciente con un solo riñón viable.

IIb C

La angioplastia de la arteria renal no se recomienda en los pacientes sin estenosis de la arteria renal hemodinámicamente significativa 
confirmada. III A

10.Descenso agudo y a corto plazo de la presión arterial

En los pacientes con hemorragia cerebral y una PA sistólica de ≥220 mmHg, no se recomienda el descenso agudo de la PA sistólica >70 
mmHg desde los niveles basales durante la primera hora tras iniciar el tratamiento. III B

11. Atención centrada en el paciente en la hipertensión

Se recomienda una discusión informada sobre el riesgo de ECV y los beneficios del tratamiento ajustada a las necesidades de cada 
paciente como parte del manejo de la hipertensión. I C

Se debe considerar la entrevista motivacional para los pacientes con hipertensión en los centros hospitalarios y de atención primaria 
para ayudar a los pacientes a controlar la PA y mejorar la adherencia al tratamiento. IIa B

Las comunicaciones vía web entre los médicos y los pacientes son herramientas efectivas que se deben considerar en atención primaria, 
incluyendo el registro de las mediciones de la PA en el domicilio. IIa C

Continúa
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Se recomienda la automedida de la PA en el domicilio para manejar la hipertensión y conseguir un mejor control de la PA. I B

La automedida de la presión arterial, cuando se lleva a cabo correctamente, se recomienda debido a los efectos positivos de aceptación 
del diagnóstico de hipertensión, empoderamiento del paciente y adherencia al tratamiento. I C

La mejora de la automedida de la PA con un dispositivo conectado a un smartphone puede considerarse, aunque las evidencias hasta el 
momento sugieren que este método puede no ser más eficaz que la automedida estándar. IIb B

Se recomiendan los enfoques multidisciplinarios para el manejo de los pacientes con PA elevada e hipertensión, incluyendo la liberación 
del médico de ciertas tareas, para mejorar el control de la PA. I A

AMPA: automedida de la presión arterial; ARA: antagonista de los receptores de la angiotensina; ARM: antagonista del receptor de mineralocorticoides; 
BCC: bloqueador de los canales del calcio; CAC: calcio arterial coronario; DOMH: daño orgánico mediado por hipertensión; ECA: enzima convertidora de 
angiotensina; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; FA: fibrilación auricular; ICFEp: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección 
preservada; MAPA: medición ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial RAC: ratio albúmina-creatinina (orina); SCORE2: Systematic COronary 
Risk Evaluation 2;SCORE2-OP: Systematic COronary Risk Evaluation 2 para personas de edad avanzada;SGLT2: cotransportador de sodio-glucosa 2; SRA: sistema 
renina-angiotensina; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; VIH: virus de inmunodeficiencia humana.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Tabla 4. Recomendaciones revisadas

Recomendaciones de la edición de 2018 Clasea Nivelb Recomendaciones de la edición de 2024 Clasea Nivelb

6. Definición y clasificación de la presión arterial elevada y la hipertensión

Se recomienda clasificar la PA como óptima, normal, 
normal-alta o hipertensión de grados 1-3 según la PA 
medida en la consulta.

I C
Se recomienda que la PA se categorice como PA no 
elevada, PA elevada o hipertensión para contribuir a las 
decisiones de tratamiento.

I B

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

I B

SCORE2 se recomienda para la evaluación del riesgo de 
ECV mortal y no mortal a los 10 años en los pacientes 
de 40-69 años a quienes todavía no se les considera 
con riesgo aumentado debido a ERC de moderada a 
grave, ECV establecida, DOMH, diabetes mellitus o 
hipercolesterolemia familiar.

I B

SCORE2-OP para personas de edad avanzada se 
recomienda para la evaluación del riesgo de ECV 
mortal y no mortal en los pacientes de ≥70 años con 
PA elevada que a quienes todavía no se les considere 
de riesgo aumentado debido a ERC moderada o 
grave, ECV establecida, DOMH, diabetes mellitus o 
hipercolesterolemia familiar.

I B

7. Diagnóstico de la hipertensión y exploración de causas subyacentes

El diagnóstico de hipertensión debe basarse en:
•	 Repetidas mediciones de la PA en distintas visitas, 

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

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

I C

Cuando la medida de la PA en los controles de consulta 
sea 140-159/90-99 mmHg, se recomienda que el 
diagnóstico de hipertensión se base en la medición de 
la PA fuera de la consulta mediante MAPA o AMPA. Si 
estas mediciones no fuesen logística o económicamente 
viables, entonces el diagnóstico se puede hacer con la 
repetición de la medición de la PA en la consulta en más 
de una visita.

I B

Cuando la medida de la PA en la consulta sea  
≥160/100 mmHg:
•	 Se recomienda que la PA 160-179/100-109 mmHg 

se confirme lo antes posible (p. ej., en 1 mes) 
preferiblemente en el domicilio o con mediciones 
ambulatorias de la PA.

•	 Se recomienda que, con una PA ≥180/110 mmHg, se 
excluya una emergencia hipertensiva.

I C

La ecocardiografía se recomienda en todos los pacientes 
con hipertensión y alteraciones en el ECG o signos/
síntomas de disfunción del ventrículo izquierdo.

I B
La ecocardiografía se recomienda en los pacientes con 
hipertensión y alteraciones en el ECG o signos o síntomas 
de cardiopatía.

I B

La ecocardiografía puede considerarse cuando la 
detección de HVI influya en las decisiones sobre el 
tratamiento.

IIb B
La ecocardiografía puede considerarse en los pacientes 
con PA elevada, especialmente cuando sea posible que 
esta prueba cambie el manejo del paciente.

IIb B

Continúa
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El examen por ecografía de las arterias carótidas 
puede considerarse para la detección de placas 
ateroescleróticas asintomáticas o estenosis carotídea en 
pacientes con enfermedad vascular documentada.

IIb B

El examen por ecocardiografía de las arterias carótidas 
o femorales se puede considerar en los pacientes con 
PA elevada o hipertensión cuando sea posible que esta 
prueba cambie el manejo del paciente.

IIb B

Puede considerarse la estimación de la VOP para 
determinar la rigidez arterial. IIb B

La estimación de la VOP se puede considerar en los 
pacientes con PA elevada o hipertensión cuando sea 
posible que esta prueba cambie el manejo del paciente.

IIb B

8. Prevención y tratamiento de la presión arterial elevada y la hipertensión

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

I A

Se recomienda el ejercicio aeróbico de intensidad 
moderada ≥150 min/semana (≥30 min, 5-7 días/semana) 
o, de forma alternativa, 75 min de ejercicio aeróbico de 
alta intensidad cada semana distribuido en 3 días, y debe 
complementarse con ejercicios de fuerza dinámicos o 
isométricos de intensidad baja o moderada (2-3 veces/
semana) para reducir la PA y el riesgo de ECV.

I A

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

I A

Se recomiendan objetivos sanos de IMC (20-25 kg/m2) y 
circunferencia de la cintura (<94 cm en los hombres y <80 
cm en las mujeres) para reducir la PA y el riesgo de ECV.

I A

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

I A

Se recomienda adoptar una dieta sana y equilibrada, 
como la dieta mediterránea o la dieta DASH para ayudar 
a reducir la PA y el riesgo de ECV. I A

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

I A

Se recomienda que tanto los hombres como las mujeres 
consuman menos alcohol del límite máximo, que es 
aproximadamente de 100 g/semana de alcohol puro. 
Cómo esto se refleja en el número de bebidas depende 
del tamaño (los estándares difieren en cada país), pero 
la mayoría de las bebidas contienen 8-14 g/bebida. 
Preferiblemente, se recomienda evitar el consumo de 
alcohol para conseguir los mejores resultados de salud.

I B

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

I A

De todos los medicamentos antihipertensivos, los 
inhibidores de la ECA, los ARA, los BCC dihidropiridínicos 
y los diuréticos (tiazidas y fármacos similares a las 
tiazidas como la clortalidona y la indapamida) han 
demostrado ser los más efectivos para la reducción de 
la PA y los eventos de ECV y, por tanto, se recomiendan 
como tratamientos antihipertensivos de primera línea.

I A

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

I B

Si la PA no se controla con una combinación de tres 
fármacos y si la espironolactona no es efectiva o no se tolera, 
se debe considerar el tratamiento con eplerenona en lugar 
de espironolactona o la adición de un betabloqueante si no 
estuviese ya indicado y, posteriormente, un antihipertensivo 
de acción central, un alfabloqueante, hidralazina o un 
diurético ahorrador de potasio.

IIa B

8. Prevención y tratamiento de la presión arterial elevada y la hipertensión (objetivos de tratamiento)

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

I A

Para reducir el riesgo de ECV, se recomienda que los 
valores objetivo de PA sistólica en pacientes tratados 
sean 120-129 mmHg, siempre que el tratamiento se 
tolere bien.

I A

Debe considerarse un objetivo de PA diastólica<80 
mmHg para todos los pacientes con hipertensión, 
independientemente del nivel de riesgo y las 
comorbilidades. IIa B

En los casos en los que con el tratamiento la PA sistólica 
llegue o esté por debajo de los objetivos (120-129 
mmHg), pero la PA diastólica no llegue al objetivo (≥80 
mmHg), se puede considerar intensificar el tratamiento 
antihipertensivo para conseguir la PA objetivo en 
tratamiento de 70-79 mmHg y reducir el riesgo de ECV.

IIb C

Continúa
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Para la mayoría de los pacientes menores de 65 años que 
reciben tratamiento antihipertensivo:
•	se recomienda reducir la PAS al intervalo de 

120-129 mmHg.

I A

Ya que el beneficio sobre la ECV del objetivo de PA 
en tratamiento de 120-129 mmHg puede no ser 
generalizable a ciertos contextos, se deben considerar 
objetivos de PA sistólica más laxos y personalizados 
(p. ej., <140 mmHg) en los pacientes que cumplan los 
siguientes criterios:
•	 hipotensión ortostática sintomática anterior al 

tratamiento;
•	 y/o edad ≥85 años.

IIa C

Ya que el beneficio sobre la ECV del objetivo de PA 
en tratamiento de 120-129 mmHg puede no ser 
generalizable a ciertos contextos, se deben considerar 
objetivos de PA sistólica más laxos y personalizados 
(p. ej., <140 mmHg) en los pacientes que cumplan los 
siguientes criterios:
•	 fragilidad clínicamente significativa, de moderada a 

grave, a cualquier edad;
•	 y/o esperanza de vida reducida (<3 años).

IIb C

8. Prevención y tratamiento de la presión arterial elevada y la hipertensión (denervación renal)

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

III B

Para reducir la PA, y si se lleva a cabo en un centro 
con un volumen de medio a alto, la denervación renal 
por catéter se puede considerar para la hipertensión 
resistente en los pacientes con PA no controlada a 
pesar de una combinación de tres antihipertensivos 
(incluyendo tiazida o diuréticos similares a las tiazidas) y 
que muestren interés por someterse a una denervación 
renal tras una discusión con el médico sobre el riesgo-
beneficio y una evaluación multidisciplinar.

IIb B

Para reducir la PA, y si se lleva a cabo en un centro con 
un volumen de medio a alto, la denervación renal por 
catéter se puede considerar para los pacientes con 
riesgo aumentado de ECV e hipertensión no controlada 
y tratados con menos de tres fármacos que muestren 
interés por someterse a una denervación renal tras una 
discusión con el médico sobre el riesgo-beneficio y una 
evaluación multidisciplinar.

IIb A

Debido a la falta de ensayos de resultados con 
suficiente potencia estadística en los que se demuestren 
su seguridad y los beneficios sobre la ECV, no se 
recomienda la denervación renal como intervención 
antihipertensiva de primera línea para la hipertensión.

III C

La denervación renal no se recomienda para el 
tratamiento de la hipertensión en los pacientes 
con deterioro moderado o grave de la función renal 
(TFGe <40 ml/min/1,73 m2) o causas secundarias de 
hipertensión hasta que estén disponibles nuevas 
evidencias.

III C

9. Manejo de ciertos grupos de pacientes o circunstancias específicas

Hipertensión en el embarazo

Para las mujeres con hipertensión gestacional, 
hipertensión preexistente a la que se superpone 
hipertensión gestacional o con hipertensión y daño 
orgánico subclínico o sintomático, se recomienda el 
tratamiento farmacológico cuando la PA sistólica sea 
≥140 mmHg o la PA diastólica sea ≥90 mmHg.

I C

Para las mujeres con hipertensión gestacional, se 
recomienda iniciar el tratamiento farmacológico en 
aquellas con PA sistólica confirmada ≥140 mmHg y PA 
diastólica confirmada ≥90 mmHg. I B

En el resto de los casos, se recomienda iniciar el 
tratamiento farmacológico cuando la PA sistólica sea 
≥150 mmHg o la PA diastólica sea ≥95 mmHg.

I C

En las mujeres embarazadas con hipertensión crónica, 
se recomienda iniciar el tratamiento farmacológico 
en todas aquellas con PA sistólica ≥140 mmHg o PA 
diastólica ≥90 mmHg confirmadas en la consulta.

I B

En las mujeres con hipertensión crónica y gestacional, se 
recomienda reducir la PA por debajo de 140/90 mmHg, 
pero no por debajo de 80 mmHg para la PA diastólica.

I C

Continúa
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La PA sistólica ≥170 mmHg o la PA diastólica ≥110 mmHg 
en mujeres embarazadas se consideran una emergencia 
y se recomienda el ingreso hospitalario.

I C
La PA sistólica ≥160 mmHg y la PA diastólica ≥110 mmHg 
en el embarazo pueden ser indicativas de una emergencia 
y se debe considerar la hospitalización inmediata.

IIa C

Diabetes

Se recomienda el tratamiento antihipertensivo 
farmacológico para los pacientes con diabetes cuando la 
PA en la consulta sea ≥140/90 mmHg I A

En la mayoría de los adultos con PA elevada y diabetes, 
tras un máximo de 3 meses de intervención sobre el 
estilo de vida, se recomienda la disminución de la PA 
con tratamiento farmacológico en los pacientes con PA 
≥130/80 mmHg confirmada en la consulta para reducir el 
riesgo de ECV.

I A

En las personas con diabetes que reciben tratamiento 
antihipertensivo farmacológico se recomienda:
•	 Un objetivo de PA sistólica de 130 mmHg y <130 

mmHg si se tolera, pero no <120 mmHg.
•	 En pacientes de edad avanzada (edad ≥65 años) un 

objetivo en el rango 130-139 mmHg. 

I A

En las personas con diabetes que reciben tratamiento 
antihipertensivo farmacológico, se recomienda un rango 
de PA sistólica 120-129 mmHg, si se tolera. I A

Enfermedad renal crónica

En pacientes con diabetes o ERC no diabética, se 
recomienda que una PA en la consulta ≥140/90 mmHg 
se trate con recomendaciones sobre el estilo de vida y 
antihipertensivos.

I A

En los pacientes ERC diabética o no diabética de 
moderada a grave y PA ≥130/80 confirmada, se 
recomiendan la optimización del estilo de vida y los 
medicamentos antihipertensivos para reducir el riesgo 
de ECV, siempre que este tratamiento sea bien tolerado.

I A

En pacientes con ERC diabética o no diabética En los adultos con ERC de moderada a grave tratados 
con medicamentos antihipertensivos y una TFGe >30 
ml/min/1,73 m2, se recomienda un objetivo de PA 
sistólica de 120-129 mmHg, si se tolera. Los objetivos 
individualizados de PA se recomiendan para aquellos 
pacientes con TFGe menor o trasplante renal.

I A

•	 Se recomienda disminuir la PA sistólica a un rango de 
130-139 mmHg. I A

•	 Se debe considerar el tratamiento individualizado 
según la tolerabilidad y el impacto en la función renal 
y los electrolitos.

IIa C

Los bloqueadores del SRA son más efectivos para la 
reducción de la albuminuria que otros antihipertensivos, 
y se recomiendan como parte de la estrategia de 
tratamiento en pacientes con hipertensión en presencia 
de microalbuminuria o proteinuria.

I A

Los inhibidores de la ECA o los ARA son más efectivos para 
la reducción de la albuminuria que otros medicamentos 
antihipertensivos y se deben considerar como parte 
de la estrategia de tratamiento para los pacientes con 
hipertensión y microalbuminuria o proteinuria.

IIa B

Insuficiencia cardiaca

En los pacientes con ICFEr, se recomienda que el 
tratamiento antihipertensivo consista de un inhibidor 
de la ECA o un ARA, un betabloqueante y un diurético o 
ARM, si fuese necesario.

I A

En los pacientes con ICFEr/ICFElr, se recomiendan los 
siguientes tratamientos con efecto antihipertensivo 
para mejorar los resultados: inhibidores de la ECA (o 
ARA si los inhibidores de la ECA no se toleran) o INRA, 
betabloqueantes, ARM e inhibidores del SGTL2.

I A

En pacientes con ICFEp se pueden emplear los 
principales fármacos, ya que ninguno ha demostrado 
superioridad.

I C

En los pacientes con hipertensióne ICFEp sintomática, 
se recomiendan los inhibidores del SGLT2 para mejorar 
los resultados debido a sus propiedades de reducción 
moderada de la PA.

I A

En los pacientes con ICFEp sintomática y PA por encima 
de los objetivos, se pueden considerar los ARA y/o los 
ARM para reducir las hospitalizaciones por insuficiencia 
cardiaca y reducir la PA.

IIb B

Ictus

En todos los pacientes con ictus isquémico o AIT, se debe 
considerar un objetivo de PA sistólica de 120-130 mmHg. IIa B

En los pacientes con PA confirmada ≥130/80 mmHg con 
antecedentes de AIT o ictus, se recomienda un objetivo 
de PA de 120-129 mmHg para reducir los resultados de 
ECV, siempre que el tratamiento sea bien tolerado.

I A

Diferentes grupos étnicos

En los pacientes negros, el tratamiento antihipertensivo 
inicial debe incluir un diurético o un BCC, cualquier de 
los dos en combinación con un bloqueador del SRA. I B

En los pacientes negros procedentes del África 
subsahariana que requieran tratamiento antihipertensivo, 
se debe considerar el tratamiento combinado con un 
diurético tiazídico o un bloqueador del SRA.

IIa B

Continúa
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Hipertensión resistente

El tratamiento recomendado para la hipertensión 
resistente es el siguiente:
•	 Refuerzo de las intervenciones del estilo de vida, 

especialmente la restricción del sodio.
•	 Adición de una dosis baja de espironolactona al 

tratamiento existente.
•	 Intensificación de los diuréticos si el paciente no 

tolerase la espironolactona, bien con eplerenona, 
amilorida o una dosis mayor de diuréticos tiazídicos/
similares a los tiazídicos o un diurético del asa.

•	 O la adición de bisoprolol o doxazosina. I B

En los pacientes con hipertensión resistente y PA 
no controlada a pesar del uso de medicamentos 
antihipertensivos de primera línea, se debe considerar 
añadir espironolactona al tratamiento existente.

IIa B

En los pacientes con hipertensión resistente en quienes 
la espironolactona no sea efectiva o bien tolerada, se 
debe considerar el tratamiento con eplerenona en lugar 
de espironolactona o la adición de un betabloqueante si 
aún no estuviese indicado y, a continuación, un fármaco 
antihipertensivo de acción central, un alfabloqueante o 
hidralazina o un diurético ahorrador de potasio.

IIa B

Para reducir la PA, si se lleva a cabo en un centro con 
un volumen de medio a alto, se puede considerar la 
denervación renal por catéter para la hipertensión 
resistente en pacientes con PA no controlada a pesar 
del tratamiento combinado antihipertensivo con tres 
fármacos, que expresen preferencia por someterse a una 
denervación renal tras una discusión informada sobre el 
riesgo-beneficio y una evaluación multidisciplinar.

IIb B

10. Descenso agudo y a corto plazo de la presión arterial

En pacientes con hemorragia cerebral aguda: En los pacientes con hemorragia cerebral, se debe 
considerar el descenso inmediato de la PA (en las 6h 
desde el inicio de los síntomas) a un objetivo sistólico 
140-160 mmHg para prevenir la extensión del hematoma 
y mejorar los resultados funcionales.

IIa A

•	 No se recomienda el descenso agudo de la PA para los 
pacientes con PA sistólica <220 mmHg. III A

•	 En pacientes con PA sistólica ≥220 mmHg, se debe 
considerar el descenso agudo cuidadoso de la PA con 
tratamiento i.v. a <180 mmHg.

IIa B

En pacientes con hipertensióny un evento cerebrovascular agudo, el 
tratamiento antihipertensivo se recomienda:

Para los pacientes con ictus isquémico o AIT e indicación 
de descenso de la PA, se recomienda que el tratamiento 
antihipertensivo se inicie antes del alta hospitalaria. I B•	 Inmediatamente en el AIT. I A

•	 Tras varios días en el ictus isquémico. I A

En la hipertensión severa, se recomienda el tratamiento 
farmacológico i.v. con labetalol, metildopa oral o 
nifedipino. I C

En la hipertensión grave en el embarazo, se recomienda 
el tratamiento farmacológico con labetalol i.v., 
metildopa oral o nifedipino oral. La hidralazina i.v. es la 
opción de tratamiento de segunda línea.

I C

AIT: accidente isquémico transitorio; AMPA: automedida de la presión arterial por parte del paciente; ARA: antagonista de los receptores de la angiotensina; 
ARM: antagonista del receptor de mineralocorticoides; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; CV, cardiovascular; DASH: enfoques dietéticos DASH 
para frenar la hipertensión; DOMH: daño orgánico mediado por hipertensión; ECA: enzima convertidora de angiotensina; ECV: enfermedad cardiovascular; 
ERC: enfermedad renal crónica; HVI: hipertrofia del ventrículo izquierdo; i.v.: intravenoso/a; ICFElr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección levemente 
reducida; ICFEp: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada; ICFEr: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida; IMC: índice de masa 
corporal; INRA: inhibidor de la neprilisina y del receptor de la angiotensina; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial; 
RAC: ratio albúmina-creatinina (orina); SCORE2: Systematic COronary Risk Evaluation 2; SCORE2-OP: Systematic COronary Risk Evaluation 2 para personas de edad 
avanzada; SGLT2: cotransportador de sodio-glucosa 2; SRA: sistema renina-angiotensina; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

3. FISIOPATOLOGÍA DE LA PRESIÓN ARTERIAL 
ELEVADA Y DE LA HIPERTENSIÓN

La PA persistentemente alta en las arterias sistémicas es el signo 
patognomónico de la hipertensión, que es el factor de riesgo mo-
dificable más importante para la morbilidad y la mortalidad por 
todas las causas y por ECV a nivel mundial2. La mayoría de los pa-
cientes con hipertensión presentan hipertensión esencial o prima-
ria, donde la causa primaria se desconoce, mientras que se estima 
que el 10 % sufre hipertensión secundaria, con una causa identifi-
cable (cabe destacar que en algunos estudios se indica que, con los 
cribados sistemáticos modernos, la prevalencia de la hipertensión 
secundaria puede ser sustancialmente mayor)10.	

La fisiopatología de la hipertensión consiste en interacciones 
complejas entre factores ambientales y conductuales, la genéti-
ca, las hormonas y diversos aparatos y sistemas (sistemas renal, 
cardiovascular y nervioso central11) (figura 1). Además, también 
están implicados mecanismos vasculares e imnunológicos12. La 
desregulación de estos procesos lleva a la hipertensión que, si no 
se controla, puede resultar en daño orgánico mediado por hiper-
tensión (DOMH) y eventos adversos de ECV.

En el Material suplementario (Material suplementario en lí-
nea) se incluyen más detalles sobre los procesos fisiopatológicos, 
los mecanismos moleculares y los elementos ambientales y psico-
sociales subyacentes a la hipertensión.
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4. CONSECUENCIAS CLÍNICAS DE LA PRESIÓN 
ARTERIAL ELEVADA Y DE LA HIPERTENSIÓN

La hipertensión de larga duración causa daña orgánico y, en 
última instancia, enfermedad cardiovascular, cerebrovascu-
lar y renal sintomática, todas ellas grandes contribuyentes a la 
carga mundial de morbimortalidad de enfermedades crónicas 
(figura 2)2,13-22. Los órganos afectados adversamente por la PA 
elevada y la hipertensión incluyen el corazón, el cerebro, los 
riñones y los vasos (macrocirculación y microcirculación en los 
órganos con baja resistencia, como el cerebro o los riñones23), 
que sufren cambios estructurales y funcionales. Aunque algu-
nos factores además de la PA pueden contribuir a estos cambios 

(p. ej., dislipemia, hiperglucemia), empleamos el término “daño 
orgánico mediado por hipertensión” para indicar la presencia de 
complicaciones subclínicas de la hipertensión indicativas de un 
alto riesgo de eventos clínicos posteriores. El DOMH puede tener 
distintos perfiles en los hombres y en las mujeres; por ejemplo, 
la hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI) y la dilatación de la 
aurícula izquierda son más frecuentes en las mujeres24-28.

Las evidencias del DOMH generalmente indican una PA eleva-
da y una hipertensión de larga duración y aportan más informa-
ción pronóstica sobre el riesgo de ECV en todas las categorías de 
PA29-31. A no ser que se trate, el DOMH puede progresar de asinto-
mático a sintomático, dando como resultado final eventos sinto-
máticos de ECV31.

Factores ambientales

Factores socioeconómicos y psicosociales

· Sexo biológico
· PA asociada a polimorfismo 

de un solo nucleótido
· Formas monogénicas de 

hipertensión
· Programación epigenética y 

fetal

· Sensibilidad a la sal
· Presión- natriuresis
· SRAA
· Isquemia renal

· SRAA
· Sistema 

endotelina
· Hormonas 

sexuales

· Sistema nervioso 
autónomo (sistema 
nervioso 
central/sistema 
nervioso simpático)

· Re�lejo 
barorreceptor

· Disfunción endotelial
· Remodelación de las arterias 

pequeñas
· Rigidez de las grandes arterias

· Situación geopolítica
· Contaminación acústica
· Contaminación ambiental
· Clima

· Estrés
· Bajo nivel socioeconómico
· Privación social
· Acceso a la asistencia sanitaria
· Identidad, roles y normas de 

género
· Violencia de género
· Discriminación

· Actividad física
· Sedentarismo
· Calidad/cantidad de sueño
· Patrones dietéticos
· Ingesta de sodio y potasio
· Obesidad
· Consumo de alcohol
· Fármacos o sustancias que 

aumentan la PA

Factores genéticos Factores conductuales
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Figura 1. Fisiopatología de la presión arterial elevada y la hipertensión. PA: presión arterial; SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona. 
La compleja interacción entre la genética, los factores ambientales y conductuales, los órganos, los sistemas fisiológicos y los procesos 

neurohumorales contribuyen a la regulación de la PA. La disfunción de estos procesos resulta en hipertensión. La contribución de estos factores a 
la PA elevada y a la hipertensión puede diferir entre hombres y mujeres. 
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Los mecanismos fisiopatológicos subyacentes al DOMH en el 
corazón, el cerebro, los riñones, los vasos y los ojos se describen en 
el Texto suplementario (Material suplementario en línea). Las conse-
cuencias clínicas del DOMH, especialmente la enfermedad cerebro-
vascular (ictus y deterioro cognitivo), la enfermedad renal (aguda y 
crónica) y las cardiopatías (insuficiencia cardiaca, fibrilación auricular 
[FA], cardiopatía isquémica y valvulopatías) también se examinan en 
el Texto suplementario (Material suplementario en línea). Además, 
en el material suplementario se subraya el impacto de distintas me-
didas de PA sobre el riesgo de ECV, incluyendo la PA sistólica, la PA 
diastólica, la presión del pulso y la variabilidad de la PA22,32-36.

5. MEDICIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL

5.1. Introducción y definiciones importantes
En esta sección se revisan los aspectos prácticos de la medición de 
la PA, incluyendo la técnica y la validación clínica de los dispositivos. 
También se revisarán las evidencias para los métodos de medición 
de la PA más apropiados durante el cribado poblacional de la hiper-
tensión, el diagnóstico de la hipertensión y el manejo de pacientes 
que reciben intervenciones antihipertensivas. En la presente guía se 
promueve la medición fuera de la consulta para el diagnóstico y el 
manejo de la hipertensión, lo que refleja el aumento de las eviden-
cias sobre la mayor relación entre la monitorización ambulatoria y 

en el domicilio con los resultados, la capacidad de detectar hiper-
tensión de bata blanca y enmascarada, los nuevos objetivos de 
tratamiento de la PA tan bajos como 120-129 mmHg (tabla 5) y las 
evidencias que apoyan involucrar a los pacientes y la toma de deci-
siones conjunta.

Definiciones

PA sistólica: PA arterial durante la sístole (presión arterial pul-
sátil máxima). Se mide utilizando un dispositivo de auscultación 
al inicio delprimer ruido de Korotkof f. Los dispositivos oscilomé-
tricos estiman la sístole utilizando un algoritmo que la calcula a 
partir de la presión arterial media37.

PA diastólica: PA arterial durante la diástole (presión arterial 
pulsátil mínima). Se mide utilizando un dispositivo de ausculta-
ción durante la desaparición completa de los ruidos de Korotkof f 
(quinto ruido). Si no desapareciesen los sonidos (sin quinto ruido), 
entonces, se usa el cuarto ruido de Korotkof f (amortiguación) 
para estimar la PA diastólica. Los dispositivos oscilométricos esti-
man la diástole utilizando un algoritmo que la calcula a partir de 
la presión arterial media37.

Diferencia entre brazos: diferencia en la PA sistólica de >10 
mmHg cuando la PA se mide de manera sucesiva en ambos brazos38.

Hipotensión postural/ortostática: disminución de ≥20 mmHg 
en la PA sistólica y/o ≥10 mmHg en la PA diastólica cuando la PA se 
mide en posición de bipedestación tras 1 y/o 3 minutos en bipedes-
tacióndespués de un periodo de 5 minutos sentado o acostado.

Figura 2. La elevación persistente de la PA y la hipertensión resulta en daño orgánico mediado por hipertensión y enfermedad cardiovascular. AI: 
auricular izquierdo/a; EAC: enfermedad arterial coronaria; FA: fibrilación auricular; HVI: hipertrofia del ventrículo izquierdo. TFG: tasa de filtrado 

glomerular; VI: ventricular izquierdo/a. Véase el Material suplementario en línea para más información sobre las diferencias entre los sexos.

Remodelación microvascular
Retinopatía hipertensiva

HVI
Dilatación de la AI y el VI
FA
EC obstructiva y no 
obstructiva
Infarto de miocardio
Insuficiencia cardiaca 
diastólica y/o sistólica

Hipertensión glomerular
Glomeruloesclerosis
Albuminuria/Proteinuria
↓ TFG

Disfunción endotelial
↑ Vasorreactividad
Remodelación vascular
Fibrosis e in�lamación
↑ Resistencia vascular 
periférica.

Aterosclerosis
Calcificación vascular
Rigidez arterial

Lesiones de la sustancia blanca
Microinfartos silentes
Microhemorragias
Atrofia cerebral
Deterioro cognitivo
Demencia vascular
Ictus isquémico
Hemorragia cerebral

Ojos Cerebro

Corazón

Riñón
Microcirculación

Arterias grandes y 
medianas

Consulte la nota a pie de página para obtener información sobre las diferencias en sexos.
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Hipertensión de bata blanca: PA por encima del límite para 
diagnosticar hipertensión en la consulta, pero por debajo del límite 
en el domicilio/contextos ambulatorios. P. ej., ≥140/90 mmHg en la 
consulta, pero <135/85 mmHg en el domicilio/contexto ambulatorio 
durante el día (o PA de 24h <130/80 mmHg).

Hipertensión enmascarada: PA por debajo del umbral para el 
diagnóstico de hipertensión en la consulta, pero por encima del um-
bral diagnóstico de hipertensión en el hogar/contexto ambulatorio, 
p. ej., <140/90 mmHg en la consulta, pero ≥135/85 mmHg durante el 
día en el domicilio/contexto ambulatorio (o PA 24 h ≥130/80 mmHg).

PA en la consulta: también conocida como PA clínica. Ambos tér-
minos son intercambiables. En esta guía se prefiere el uso de “PA en 
la consulta”. Nótese que la PA se puede medir manualmente o con un 
dispositivo automatizado. Además, la PA automatizada en la consul-
ta se puede llevar a cabo con asistencia de un profesional de la salud o 
sin él. Por último, no todas las mediciones de la PA en la consulta son 
iguales, ya que en algunos centros se utiliza un método estandariza-
do (que se recomienda más abajo) y, por desgracia, en otros centros se 
utilizan enfoques mejorables para la medición de la PA.

Automedida de la presión arterial por parte del paciente 
(AMPA): método para la medición de la PA fuera de la consulta en 
el que el propio paciente se mide la PA en el domicilio utilizando 
un dispositivo validado (generalmente un dispositivo oscilométri-
co con manguito para la parte superior del brazo).

Monitorización ambulatoria de la presión arterial con dispositi-
vo (MAPA): medición de la PA fuera de la consulta en la que se emplea 
un dispositivo oscilométrico automatizado, generalmente durante 
un periodo de 24 h, y la PA se mide en intervalos establecidos.

5.2. Recomendaciones prácticas sobre la medición 
de la presión arterial

5.2.1. Validación clínica del equipamiento para la medición 
de la presión arterial
Un prerrequisito para la medición de la PA es que debe llevarse a 
cabo con un dispositivo que haya sido clínicamente validado y se 
haya confirmado que es preciso. De los dispositivos para la me-
dición de la PA comercialmente disponibles, solo el 6 % han sido 
evaluados adecuadamente39-41. Las organizaciones nacionales e 
internacionales ofrecen una lista de dispositivos validados (p. ej., 
www.stridebp.org, www.validatebp.org).

Desde que se publicase la Guía ESC/ESH 2018 sobre el diag-
nóstico y tratamiento de la hipertensión arterial, tres expertos en 
la precisión de los dispositivos (Association for the Advancement of 
Medical Instrumentation, ESH y International Organization for Stan-
dardization) han publicado un estándar universal para validar los 
dispositivos para la medición de la PA42. Es muy probable que 
este estándar se adopte ampliamente. Es necesario desarrollar y 
validar estándares y metodologías de validación para los nuevos 
dispositivos de medición de la PA no oclusivos y “sin manguito”43,44.

5.2.2. Medición de la presión arterial en la consulta
Todas las mediciones de la PA pueden verse influenciadas por las cir-
cunstancias en las que se llevan a cabo, incluyendo la posición, la tem-
peratura ambiente, la técnica de medición, la precisión del equipo y el 
estado físico del paciente45. Para la medición de la PA en la consulta, 
recomendamos seguir el siguiente método estandarizado (figura 3):

Preparación del paciente: la PA debe medirse con el paciente 
sentado cómodamente tras 5 minutos de reposo. Los pacientes 
deben evitar el ejercicio y los estimulantes (cafeína, tabaco) al 
menos 30 minutos antes de la medición. Si fuese necesario, el pa-
ciente puede vaciar la vejiga46. Los pacientes deben sentarse sin 
cruzar las piernas y con la espalda apoyada en el momento de la 
medición. El brazo debe estar apoyado (para evitar los aumentos 
de la PA isométricos inducidos por el ejercicio). Se debe retirar la 
ropa en el lugar donde se coloque el manguito; se debe evitar re-
mangar las mangas ya que puede provocar un efecto torniquete.

Técnica de medición de la PA: se pueden emplear técnicas 
auscultatorias u oscilométricas para medir la PA de forma no 
invasiva. La técnica manual de auscultación es el método tradi-
cional para medir la PA sistólica y la PA diastólica en la arteria 
braquial utilizando un estetoscopio. Por el contrario, los dispo-
sitivos oscilométricos calculan la PA arterial media utilizando 
la amplitud de oscilación con el desinflado (o inflado) del man-
guito y, a continuación, estiman la PA sistólica y diastólica. Los 
dispositivos oscilométricos pueden ser semiautomáticos (toman 
una medida por activación) o totalmente automatizados (toman 
múltiples medidas antes de calcular la media). Los dispositivos 
oscilométricos generalmente no están validados para su uso en 
la FA, y se prefiere la auscultación manual en estas circunstan-
cias siempre que sea posible47-49.

Selección y posicionamiento del manguito: se debe emplear 
un manguito de tamaño adecuado, ya que un manguito dema-
siado grande o demasiado pequeño elevará o reducirá artifi-
cialmente la PA, respectivamente50. La longitud de la cámara de 
aire debe ser 75-100  % y el ancho 35-50  % de la circunferencia 
del brazo. La circunferencia del brazo puede medirse en el punto 
medio del olécranon y el acromion, aunque muchos manguitos 
incluyen indicadores de tamaño. El manguito debe colocarse 
en la parte superior del brazo del paciente, al nivel del corazón, 
con el borde inferior del manguito unos centímetros por encima 
de la fosa antecubital. El estetoscopio no se debe situar bajo el 
manguito. En los pacientes con obesidad significativa en los que 
no sea posible ajustar el manguito a la parte superior del bra-
zo, la parte inferior del brazo o la muñeca se pueden considerar 
como alternativas51.

Medición automática de la PA por auscultación manual: se 
deben tomar tres mediciones de la PA, con un tiempo de 1-2 minu-
tos entre cada una, y mediciones adicionales solo si las medidas 
difieren en >10 mmHg (p. ej., esto puede ocurrir en las arritmias o 
en la hipertensión de bata blanca). La PA se debe registrar como la 
media de las dos últimas medidas de la PA.

Medición automática de la PA en la consulta: como se men-
cionó anteriormente, la medición automática de la PA en la con-
sulta con dispositivos oscilométricos se puede obtener con o sin 
médicos o personal presente. No hay evidencias claras sobre la 
superioridad de la medición en la consulta sin personal frente a 
con personal para el manejo de la PA con el objetivo de reducir las 
tasas de ECV. Sin embargo, ya que las medidas de la PA pueden di-
ferir si se llevan a cabo con o sin personal presente52, recomenda-
mos emplear un método consistente dependiendo de los recursos 
y las preferencias locales. Los dispositivos para la medición auto-
mática de la PA en la consulta suelen tomar de tres a seis medidas, 
por norma general en intervalos de 1 minuto, y calculan la media. 
La medición de la PA en la consulta se correlaciona mejor con la 
MAPA media que con la técnica auscultatoria manual y puede re-
ducir los errores de medición y los efectos de bata blanca53.



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la presión arterial elevada y la hipertensión 21

Diferencia entre brazos: en la primera visita, la PA debe me-
dirse en ambos brazos para detectar diferencias entre brazos. 
Aunque hay dispositivos que permiten la medición simultánea 
en ambos brazos, la medición secuencial en ambos brazos se 
considera suficientemente fiable54,55. La medición en el brazo 
contralateral debe llevarse a cabo una vez hayan finalizado las 
tres mediciones en el primer brazo y, si se detecta una diferen-
cia, está indicado llevar a cabo más mediciones en el primer bra-
zo para asegurarse de que la diferencia es consistente. Si la PA 
sistólica difiere en >10 mmHg entre los brazos, se deben obtener 
más mediciones en el brazo con los valores de PA más elevados. 
Las diferencias significativas entre brazos pueden ser el resulta-
do de estenosis arterial o coartación de aorta, lo que requeriría 
más estudios. También cabe destacar que, en algunos pacientes, 

1

Medir la PA tras 5 minutos 
sentado cómodamente en un 

ambiente tranquilo

2

Usar un dispositivo validado 
con un tamaño de manguito 

adecuando a la circunferencia 
del brazo

Medición de la presión arterial en la consulta

3

Colocar el manguito al nivel 
del corazón con el paciente 

apoyando la espalda y el brazo

8

Estudio para la hipotensión 
ortostática en la primera 
visita y posteriormente si 

aparecen síntomas

4
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minutos entre mediciones) y 
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últimas mediciones

7

Registrar la frecuencia cardiaca 
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6
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la primera visita para detectar 

diferencias entre brazos

5

Obtener más medidas si 
estas difieren en >10 mmHg

Figura 3. Resumen de la medición de la presión arterial en la consulta. PA: presión arterial.

se prefiere un brazo a otro para la medición rutinaria de la PA (p. 
ej., para evitar la medición de la PA en un brazo con una fístula 
arteriovenosa o un brazo en el que se haya realizado una disec-
ción de los ganglios linfáticos).

Hipotensión postural/ortostática: se debe evaluar a los pa-
cientes para detectar hipotensión ortostática en la primera visita 
y si apareciesen síntomas preocupantes. Tras 5 minutos con el pa-
ciente en reposo sentado o acostado, se debe medir la PA 1 y/o 3 
minutos tras la bipedestación, con un umbral para la hipotensión 
ortostática de una disminución de ≥20/10 mmHg (PA sistólica/PA 
diastólica). Las mediciones tras permanecer acostado pueden ser 
más sensibles para detectar la hipotensión ortostática y pueden 
predecir mejor las caídas, pero pueden ser menos factibles que la 
medición tras permanecer sentado en la práctica clínica56.



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la presión arterial elevada y la hipertensión 22

Evaluación del pulso: la frecuencia cardiaca debe evaluarse en 
la primera visita y deben excluirse arritmias.

5.2.3. Medición de la presión arterial en el domicilio
La AMPA es un método de medición de la presión arterial fuera 
de la consulta en el que el paciente mide su propia PA en el do-
micilio utilizando un dispositivo validado (generalmente un dis-
positivo oscilométrico con manguito para la parte superior del 
brazo)57,58. Se debe emplear un método consistente (figura 4). Se 
debe asesorar a los pacientes para que sigan los mismos pasos de 
preparación que en la consulta, especificados en la sección 5.2.2. 
Se deben tomar dos mediciones por sesión, con un intervalo de 
1-2 minutos. Las medidas se deben llevar a cabo dos veces al día 
(mañana y tarde), a la misma hora y durante un mínimo de 3 días y 

un máximo de 7 días59. Una vez finalizado el periodo de medición, 
se debe calcular la media de todas las medidas. Si la media tras 3 
días está cerca de los umbrales para el tratamiento, entonces se 
debe continuar tomando las medidas durante 7 días más. Se debe 
informar a los pacientes de que tienen que llevar un registro de 
los valores de PA en el domicilio y que soliciten a su profesional de 
la salud de referencia comprobar la precisión del dispositivo cada 
cierto tiempo. Los dispositivos con más de 4 años pueden no ser 
precisos y, si así fuera, deben reemplazarse60.

Una AMPA media de ≥135/85 mmHg (equivalente a una PA en 
la consulta ≥140/90 mmHg) confirma hipertensión y una PA sis-
tólica media de 120-134 mmHg o una PA diastólica media de 70-
84 mmHg confirman PA elevada. Nótese que se utiliza el mismo 
umbral de PA (120/70 mmHg) tanto para la PA en la consulta como 
para la AMPA a la hora de definir la PA elevada61.

Figura 4. Resumen de la automedida de la presión arterial en el domicilio. AMPA: automedida de la presión arterial por parte del paciente; 
PA: presión arterial. aLas mediciones de la AMPA en la mañana se deben obtener antes del desayuno y antes de la medicación, pero no 

inmediatamente tras levantarse.

2

1

Utilizar un dispositivo 
para la PA validado

Automedida de la presión arterial en el domicilio

2

Medir la PA en una 
habitación tranquila tras 5 
minutos de reposo con el 

brazo y la espalda apoyados

3

Tomar dos automedidas 
en cada ocasión, con un 
intervalo de 1-2 minutos

5

Registrar todas las medidas, 
calcular la media y entregar 

al médico

4

Tomar las medidas dos veces 
al día (mañanaa y tarde) 

durante al menos 3 días e, 
idealmente, durante 7 días

Hipertensión: 
AMPA media

≥135/85 mmHg



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la presión arterial elevada y la hipertensión 23

5.2.4. Medición ambulatoria de la presión arterial
La MAPA (resumida en la figura 5) es una medición de la PA fuera de 
la consulta en la que se utiliza un dispositivo totalmente automati-
zado, generalmente durante un periodo de 24 h. Estos dispositivos 
miden la PA utilizando el método oscilométrico y están programa-
dos para medir la PA en intervalos fijos. Las lecturas se suelen ob-
tener cada 15-30 minutos durante el día (generalmente de 7 a.m. a 
11 p.m.) y cada 30-60 minutos durante la noche (generalmente de 
11p.m. a 7 a.m.). El sof tware aporta las medias de PA para el día y la 
noche y a las 24 h. Se requiere un mínimo de 70 % de registros va-
lidados para una sesión de medida válida, lo que suele equivaler a 

≥27 medidas a las 24 h. Preferiblemente, se deben obtener siete lec-
turas nocturnas62. Sin embargo, los nuevos datos indican que ≥8/≥4 
lecturas con el paciente despierto/dormido pueden ser suficiente si 
no es posible obtener más63. Antes de utilizar los valores medios de 
la MAPA (a las 24h, durante el día o durante la noche) se deben revi-
sar los valores originales de cada medición para identificar posibles 
valores atípicos o erróneos. Se debe llevar un diario de las activida-
des (p. ej., comidas y ejercicio) y del tiempo de sueño para ayudar a 
la interpretación. Los umbrales diagnósticos para la PA elevada y la 
hipertensión con la MAPA en comparación con la PA en la consulta y 
la AMPA se detallan en la tabla 561,64.
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Utilizar un dispositivo 
para la PA validado

Medición ambulatoria de la presión arterial

2

El dispositivo generalmente 
mide la PA en intervalos de 15-30 

minutos durante el día y de 
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3
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4
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toma de medicación y el sueño

Hipertensión
MAPA ≥130/80 mmHg

a las 24 h 
o
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durante el día

o
≥120/70 mmHg media 

durante la noche

Figura 5. Resumen de la medición ambulatoria de la presión arterial. PA: presión arterial. MAPA: monitorización ambulatoria  
de la presión arterial; PA: presión arterial.

Tabla 5. Comparación de los umbrales de presión arterial elevada e hipertensión para la medición de la presión arterial en la consulta,  
el hogar y ambulatoria

PA en la consulta 
(mmHg)a

PA en el domicilio 
(mmHg)

MAPA diurna 
 (mmHg)

MAPA 24h  
(mmHg)

MAPA nocturna 
(mmHg)

Referencia

PA no elevada <120/70 <120/70 <120/70 <115/65 <110/60

PA elevada 120/70-<140/90 120/70-<135/85 120/70-<135/85 115/65-<130/80 110/60-<120/70

Hipertensión ≥140/90 ≥135/85 ≥135/85 ≥130/80 ≥120/70

AMPA: medición ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial.
aEn los umbrales especificados se asume un método estandarizado para la medición de la PA en la consulta (figura 3). Sin embargo, las evidencias indican que 
la medición de la PA de rutina en la consulta en contextos clínicos no se lleva a cabo con un método estandarizado y, en este caso, la PA de rutina en la consulta 
puede ser 5-10 mmHg más alta de lo que hubiese sido si se hubiese realizado con el método estandarizado recomendado65,66.
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5.2.5. Comparación de la monitorización de la presión 
arterial ambulatoria y en el domicilio
Existe también un solapamiento entre la monitorización ambula-
toria y en el domicilio a la hora de diferenciar los fenotipos hiper-
tensivos. Sin embargo, alrededor del 15 % de las personas tendrán 
una discrepancia diagnóstica, de quienes aproximadamente el 
50 % representarán diferencias clínicamente significativas de >5 
mmHg67. Las ventajas y las desventajas de la monitorización am-
bulatoria y en el domicilio se detallan en la tabla 6.

Tabla 6. Comparación de la monitorización de la presión arterial 
ambulatoria y en el hogar

Monitorización ambulatoria
Ventajas
•	 Se pueden identificar la hipertensión de bata blanca y enmascarada
•	 Medición en situaciones de la vida real y durante actividades 

habituales
•	 Evidencias pronósticas más fuertes
•	 Lecturas nocturnas
•	 Información abundante en un único estudio, incluyendo la variabilidad 

a corto plazo de la PA diurna
•	Fenotipado de la PA adicional (p. ej., descenso nocturno de la 

presión arterial)
Desventajas
•	 Relativamente caro y, a veces, disponibilidad limitada
•	 Puede ser incómoda y afectar al sueño

Monitorización en el domicilio
Ventajas
•	 Identifica la hipertensión de bata blanca y enmascarada
•	 Barata y ampliamente disponible
•	 Medición en el domicilio, que puede ser más relajada que en la 

consulta médica
•	 Participación del paciente en la medición de la PA y potencial para las 

teleconsultas
•	 Se puede repetir de forma fácil y durante periodos de tiempo más 

largos para evaluar la variabilidad de la PA día a día
Desventajas
•	 Generalmente, solo está disponible la PA estática en reposo
•	 Potencial para errores en la medición debido a mediciones inexactas o 

un dispositivo mal calibrado
•	 Las mediciones nocturnas no suelen estar disponibles

PA: presión arterial.

5.3. ¿Cuál es el mejor método de medición 
de la presión arterial para el diagnóstico de 
hipertensión?

5.3.1. Medición de la presión arterial para el cribado  
de la hipertensión
El cribado oportunista se suele llevar a cabo utilizando la medición de 
la PA en la consulta y es clave para detectar una posible hipertensión. 
Sin embargo, un único cribado de la PA en la consulta no suele tener 
suficiente rendimiento diagnóstico para establecer un diagnóstico, 
especialmente en los valores cercanos a los umbrales diagnósticos. 
Por tanto, un único cribado de la PA en la consulta requiere algún tipo 
de repetición de la evaluación de la PA para confirmar el diagnóstico 
(preferiblemente fuera de la consulta o la repetición en la consulta 
si no hay métodos disponibles fuera de consulta). Además, los um-
brales de la PA para actuar sobre el cribado de la PA en la consulta 

al llevar a cabo mediciones repetidas de la PA también deberían ser 
más bajos que los umbrales de PA en la consulta para el diagnóstico 
de la hipertensión. Esta última consideración es especialmente re-
levante en presencia de riesgo de ECV aumentado o marcadores de 
DOMH. También cabe destacar que las poblaciones en las que la hi-
pertensión enmascarada es más prevalente incluyen los hombres, las 
personas que fuman, la personas con consumo excesivo de alcohol y 
las personas con diabetes u obesidad68,69. Aunque un cribado de la PA 
en la consulta de >160/100 mmHg casi siempre es consistente con el 
diagnóstico de hipertensión, una pequeña proporción de pacientes 
presentarán un efecto de bata blanca excesivo que justifica la repeti-
ción de la evaluación de la PA lo antes posible68. Los enfoques para el 
cribado de la hipertensión se detallan más adelante, en la sección 7.1.

5.3.2. Medición de la presión arterial para el diagnóstico de 
la hipertensión
Tras detectar PA elevada en la consulta, las posteriores mediciones 
de la PA para el diagnóstico de la hipertensión dependerán de las cir-
cunstancias clínicas. La PA en la consulta tiene menor especificidad 
que la MAPA para detectar hipertensión, así que el diagnóstico basa-
do únicamente en la PA en la consulta es menos aconsejable a no ser 
que los recursos no permitan las mediciones fuera de la consulta70. 
Para el cribado de la PA sistólica 160-179 mmHg o la diastólica 100-109 
mmHg, se recomienda la confirmación lo antes posible (1 mes) con la 
medición en la consultao con métodos fuera de la consulta, ya que 
los retrasos en el tratamiento se asocian con un aumento de las tasas 
de eventos de ECV71. Para la PA de ≥180/110 mmHg, se recomienda la 
evaluación de emergencia hipertensiva. En el caso de una emergen-
cia hipertensiva, se recomienda iniciar inmediatamente el tratamien-
to antihipertensivo. De lo contrario, la confirmación lo antes posible 
(preferiblemente antes de una semana) se puede considerar antes de 
iniciar el tratamiento (secciones 7 y 10).

Para el cribado de la PA de 140-159/90-99 mmHg, se debe 
medir la PA fuera de la consulta para confirmar el diagnóstico72. 
Cuando se esté considerando el tratamiento de la PA elevada (p. 
ej., 120-139/70-89 mmHg) para personas con situaciones clínicas 
con alto riesgo de ECV o predicción del riesgo de ECV a 10 años lo 
suficientemente alto, se recomienda la medición de la PA fuera 
de la consulta, tanto para confirmar la PA como para evaluar la 
hipertensión enmascarada. Las mediciones fuera de la consulta 
también pueden ser útiles en personas con una PA en la consulta 
de 130-139/85-89 mmHg para diagnosticar hipertensión enmas-
carada. Se puede encontrar más información sobre la evaluación 
diagnóstica de la hipertensión en la sección 7.2.

5.4. ¿Cuál es el mejor método de medición de 
la presión arterial para el manejo a largo plazo  
de la hipertensión?
Aunque la medición repetida de la PA sigue siendo el método más 
común para el manejo a largo plazo de la hipertensión, diversas 
líneas de investigación apoyan complementar las medidas de la 
PA en la consulta con la evaluación fuera de la consulta.

5.4.1. Monitorización en el domicilio
Hay más de 50 ensayos clínicos sobre diferentes intervenciones basa-
das en la automedida de la PA73. La automedida se asocia con una PA 
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sistólica media menor a los 12 meses (-3,2 mmHg; intervalo de con-
fianza del 95 % -4,9 a 1,6 mmHg)74. Además, se conocen los beneficios 
de la telemonitorización, las intervenciones digitales y la salud móvil 
en el manejo de la PA75-78. Es posible que la automedida también sea 
rentable79. Por desgracia, en la práctica clínica, algunos pacientes no 
aportan información fiable sobre la PA en el domicilio y es necesario 
revisar tanto la técnica como los dispositivos que emplean.

5.4.2. Monitorización ambulatoria
La MAPA aporta una medida de referencia de la PA, pero, a veces, 
la repetición de la MAPA no es práctica debido a la escasez de re-
cursos y, aunque poco frecuente, la baja aceptabilidad por parte 
de los pacientes80. Faltan datos sobre el tratamiento guiado por 
la MAPA frente a la medición en la consulta o la AMPA. En un en-
sayo de tratamientos guiado por MAPA frente a la monitorización 
ambulatoria o en la consulta se encontraron equivalencias en el 
control de la PA y el DOMH81. En otros estudios se ha informado 
de una tendencia no significativa sobre peor control de la PA con 
la monitorización ambulatoria frente en la consulta, aunque el 
grupo ambulatorio también recibió menos medicamentos82. Las 
potenciales ventajas de la MAPA frente a la AMPA incluyen el 
diagnóstico de hipertensión nocturna o hipotensión sintomática 
transitoria o hipertensión por esfuerzo. Como tal, la MAPA y la 
AMPA se deben considerar complementarias y adicionales, más 
que enfoques contrapuestos para el manejo a largo plazo de la PA.

5.5. Medición de la presión arterial en grupos 
determinados de pacientes

5.5.1. Embarazo
El control de la PA durante el embarazo se suele llevar a cabo en los 
reconocimientos prenatales, que varían dependiendo del trimestre (y 
cuya frecuencia aumenta hacia el final del embarazo). La PA tiende a 
alcanzar su punto máximo a las 20-30 semanas de embarazo antes de 
aumentar hacia el final del embarazo, a las 40 semanas84. Solo unos 
pocos dispositivos de PA oscilométricos automatizados se han vali-
dado adecuadamente para su uso durante el embarazo y muchos de 
ellos no han pasado las evaluaciones, generalmente por aportar valo-
res de PA erróneamente altos85. Por tanto, la medición auscultatoria 
con un esfigmomanómetro es el estándar clínico en el embarazo85. La 
automedición en el domicilio todavía no ha probado ser efectiva para 
la hipertensión gestacional86,87. Aunque las normas para la PA durante 
el embarazo siguen sin estar claras, en el ensayo Chronic Hypertension 
and Pregnancy (CHAP) de 2022 se indicaron los beneficios de objetivos 
clínicos de PA por debajo de 140/90 mmHg88. La consideración de las 
causas secundarias de la hipertensión es importante en las mujeres 
jóvenes con hipertensión gestacional. Se aportan más detalles en la 
sección 9.2 y en la Guía ESC 2018 sobre el tratamiento de las enferme-
dades cardiovasculares durante el embarazo89.

5.5.2. Fibrilación auricular
La hipertensión es un factor de riesgo para la FA90,91. Los dispositi-
vos de PA oscilométricos no siempre son precisos en presencia de 
FA debido a la mayor variabilidad de la PA de un latido a otro, por 
lo que se recomiendan múltiples mediciones auscultorias48,92,93. 
Algunos dispositivos de PA oscilométricos incluyen un algoritmo 

para detectar la FA, pero el electrocardiograma (ECG) sigue siendo 
un requisito para confirmar el diagnóstico49,94.

5.5.3. Hipotensión ortostática
La hipotensión postural u ortostática es frecuente95,96, presente 
en aproximadamente el 10 % de los adultos con hipertensión y en 
hasta el 50  % de los adultos de edad avanzada institucionaliza-
dos97,98. La hipotensión ortostática se define como una caída de la 
PA ≥20/10 mmHg tras 1y/o 3 minutos en bipedestación después de 
un periodo de 5minutos sentado o acostado99-101. El diagnóstico se 
realiza en la consulta. La MAPA de rutina no es adecuada para la 
evaluación formal de la hipotensión ortostática102, aunque puede 
ser de ayuda en algunos casos, especialmente si se acompaña de 
un diario de síntomas del paciente103.

5.6. Nuevos métodos de medición de  
la presión arterial
Se están desarrollando nuevos métodos para la medición de la PA. 
Se han desarrollado registros continuos de la PA en la consulta y fue-
ra de ella, así como la MAPA y la AMPA, que registran la variabilidad 
de la PA latido a latido, lectura a lectura y día a día. Sin embargo, no 
hay consenso sobre el enfoque óptimo para medir la variabilidad y 
no hay evidencias procedentes de ensayos clínicos de que reducir la 
variabilidad de la PA pueda específicamente reducir los eventos de 
ECV104. Otras nuevas tecnologías incluyen los dispositivos portátiles, 
los dispositivos para medir la PA en la muñeca, los dispositivos para 
evaluar la PA central y los dispositivos sin manguito que implementan 
la pletismografía u otras tecnologías105,106. Sin embargo, en la actuali-
dad no hay un consenso científico sobre los estándares de precisión 
y los procedimientos de validación a los que deben someterse estos 
dispositivos sin manguito antes de su comercialización43,44,107-109.

Considerando estos problemas, ninguna de estas modalida-
des de medición sin manguito se recomienda en la actualidad 
para su uso rutinario en la práctica clínica.

Recomendaciones – tabla 1. Recomendaciones sobre la medición  
de la presión arterial (véanse tablas de evidencias 1-8)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda medir la PA con un dispositivo validado 
y calibrado para asegurar la técnica de medición 
correcta y para aplicar un método consistente en la 
medición de la PA en cada paciente41,42.

I B

Se recomienda comprobar la PA de todos los 
pacientes adultos (≥18 años) de forma oportunista 
en la consulta y/o fuera de la consulta, registrar 
las mediciones en la historia clínica y comunicar la 
medición de la PA al paciente.

I C

Se recomienda la medición de la PA fuera de la 
consulta con propósitos diagnósticos tanto para 
la hipertensión de bata blanca como para la 
hipertensión enmascarada. Cuando las mediciones 
fuera de la consulta no sean posibles logística/
económicamente, entonces se recomienda que el 
diagnóstico se confirme con la repetición de las 
medidas de PA utilizando la técnica de medición 
estandarizada correcta70.

I B

Continúa
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Se recomienda medir la PA en la consulta en ambos 
brazos al menos en la primera visita, ya que una 
diferencia entre brazos de PA sistólica >10 mmHg 
se asocia con riesgo de ECV aumentado y puede ser 
indicativa de estenosis arterial55,110.

I B

Si se registra una diferencia entre brazos de >10 
mmHg en la PA sistólica, se recomienda que todas las 
mediciones de la PA posteriores se lleven a cabo en el 
brazo con la lectura más elevada de PA110.

I B

La medición de la PA fuera de la consulta se 
recomienda como parte del manejo continuo para 
cuantificar los efectos del tratamiento y guiar la 
regulación de la medicación antihipertensiva y/o 
identificar posibles causas de los efectos secundarios 
(p. ej., hipotensión sintomática). Cuando la medición 
fuera de la consulta no sea posible logística y/o 
económicamente posible, entonces se recomienda 
que el manejo continuo se base en la medición 
repetida de la PA en la consulta utilizando la técnica 
estandarizada correcta74,111,112.

I B

Se recomienda que todos los pacientes sometidos 
a una medición de la PA también reciban palpación 
del pulso en reposo para determinar la frecuencia 
cardiaca y descartar arritmias como la FA113.

I C

La mayoría de los dispositivos oscilométricos no se 
han validado para medir la PA en la FA. La medición 
de la PA se debe considerar utilizando un método 
manual auscultatorio en estas circunstancias, 
siempre que sea posible47-49.

IIa C

Se debe considerar la evaluación de la hipotensión 
ortostática (caída ≥20 PA sistólica y/o ≥10 PA 
diastólica 1 y/o 3 minutos tras la bipedestación) 
al menos en el diagnóstico inicial de PA elevada o 
hipertensión y posteriormente si aparecen síntomas 
sugestivos. Se debe llevar a cabo tras tener al paciente 
5 minutos sentado o acostado.

IIa C

Otras medidas e índices de la PA (presión del 
pulso, variabilidad de la PA, PA durante el ejercicio) 
se pueden considerar para recabar información 
clínica adicional sobre el riesgo de ECV en ciertas 
circunstancias.

IIb C

ECV: enfermedad cardiovascular; FA: fibrilación auricular; PA: presión 
arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

6. DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN DE LA PRESIÓN 
ARTERIAL ELEVADA, LA HIPERTENSIÓN, Y 
EVALUACIÓN DEL RIESGO DE ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR 

6.1. Definición y clasificación de la presión arterial 
elevada y la hipertensión
En los estudios epidemiológicos se demuestra una asociación 
continua y logarítmica (log-lineal) entre la PA y los resultados ad-
versos de ECV22,32,33,114,115. Con un inicio en niveles tan bajos como 
una PA sistólica 90 mmHg, cuanto más alta sea la PA, mayor será 
el riesgo relativo de ECV, incluyendo aterosclerosis32,114. Estos da-
tos observacionales se complementan con ensayos controlados 

aleatorizados116, en los que se han aportado evidencias experi-
mentales sobre el rango de PA para el cual la disminución de la PA 
con tratamiento ha demostrado reducir los eventos de ECV. Cabe 
destacar que en algunos estudios se sugiere un riesgo relativo más 
fuerte de ECV para ciertos niveles de PA en las mujeres en compa-
ración con los hombres117,118. 

Se debe promover un estilo de vida saludable para todos los 
adultos con el objetivo de prevenir un aumento de la PA y el de-
sarrollo de hipertensión119,120. Para contribuir a las decisiones de 
tratamiento farmacológico, en la presente guía de 2024 se reco-
mienda una categorización simplificada de los adultos en función 
de la PA (figura 6). Al crear esta categorización, se dio prioridad a 
las evidencias de ensayos aleatorizados frente a los datos obser-
vacionales. Sin embargo, es importante reiterar que el riesgo de 
ECV atribuible a la PA es continuo y que la interpretación de los 
datos de ensayos aleatorizados es un proceso repetitivo con cierta 
subjetividad. Por tanto, ninguna categorización de la PA se puede 
considerar inalterable ni perfecta. 

En la Guía ESC 2024 se define la hipertensión como una PA sis-
tólica en la consulta confirmada ≥140 mmHg o una PA diastólica 
confirmada ≥90 mmHg. Para llevar a cabo este diagnóstico, se 
recomienda la confirmación con mediciones fuera de la consulta 
(AMPA o MAPA) o al menos una repetición de la medición en la 
consulta durante la siguiente visita, como se detalla en la sección 
5 y en la sección 7.2. Esta definición se basa en diversos factores. En 
primer lugar, en los metanálisis de ensayos aleatorizados se mues-
tran evidencias en todos los adultos y en diversos contextos de los 
beneficios del tratamiento antihipertensivo en pacientes con PA 
por encima de este umbral116,121,122. En segundo lugar, la mayoría de 
los adultos con PA por encima de este umbral tienen un aumento 
del riesgo de ECV, generalmente con estimaciones a 10 años de ≥10 
% de eventos de ECV mortales y no mortales123-125. Cuanto mayor 
sea el riesgo absoluto inicial del paciente de eventos de ECV, mayor 
será el beneficio neto del tratamiento antihipertensivo y, a nivel 
poblacional, menor será el número necesario a tratar (NNT)126-128. 
En tercer lugar, este umbral de PA más tradicional para la hiper-
tensión se utiliza ampliamente por las autoridades responsables 
para definir la enfermedad, y mantener este umbral para definir 
la hipertensión (frente a disminuirlo) no requiere que la mayoría 
de los adultos reciban la etiqueta de algo que se considera amplia-
mente una enfermedad129.

Aquí introducimos una nueva categoría de PA llamada “PA eleva-
da”, que se define como una PA sistólica de 120-139 mmHg o una PA 
diastólica de 70-89 mmHg en la consulta. Dentro de este rango de PA, 
la eficacia del tratamiento antihipertensivo se ha establecido en los 
metanálisis de los ECA116, pero el riesgo medio de ECV en el grupo con 
PA elevada no es suficientemente alto para justificar el tratamiento 
farmacológico antihipertensivo en todos los pacientes123,124,130. Sin 
embargo, se aconseja el inicio del tratamiento farmacológico para un 
subgrupo de pacientes en este rango de PA que presentan un aumen-
to global del riesgo de ECV identificado por las estrategias de estrati-
ficación del riesgo incluidas en las secciones 6.3, 6.4 y 8.

La PA no elevada se define como una PA sistólica de <120 
mmHg y una PA diastólica de <70 mmHg. Un número menor de 
personas en este rango de PA presentan un riesgo aumentado de 
ECV124, y no hay suficientes evidencias acerca del beneficio sobre 
la ECV con el tratamiento antihipertensivo farmacológico debido 
a la falta de ensayos. Utilizamos el término “PA no elevada” para 
definir esta categoría de PA teniendo en cuenta que se trata de ca-
tegorías de tratamiento y no de categorías pronósticas. Ya que el 
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riesgo relativo de ECV empieza con una PA por debajo de este um-
bral (incluso con una PA por debajo de 90 mmHg), especialmente 
en las mujeres117,118, evitamos términos como “PA normal”, “PA óp-
tima” o “normotensión” para definir esta categoría. 

Recomendaciones – tabla 2. Recomendaciones sobre la clasificación 
de la presión arterial (véase tabla de evidencias 9)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda categorizar la PA como PA no elevada, 
PA elevada e hipertensión para contribuir a las 
decisiones de tratamiento116,121,122,131–138.

I B

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

6.2. Principios de un enfoque basado en el 
riesgo para el manejo de la presión arterial y la 
prevención de la enfermedad cardiovascular
En el contexto de las intervenciones antihipertensivas, en los en-
sayos aleatorizados se demuestra una reducción consistente del 
riesgo relativo en los eventos adversos de ECV por cada reducción 
de unidad en la PA131,139. Sin embargo, muchas intervenciones mé-
dicas incurren en costes y tienen efectos secundarios. Por tanto, se 
requieren recomendaciones para la selección de los pacientes que 
es más probable que se beneficien del tratamiento antihiperten-
sivo. Esto es especialmente relevante en el caso de adultos con PA 
elevada (en consulta PA sistólica de 120-139 mmHg y/o PA diastóli-
ca de 70-89 mmHg). Los aspectos prácticos para implementar un 
enfoque basado en el riesgo se detallan en la sección 8. 

Figura 6. Clasificación de la presión arterial. AMPA: automedida de la presión arterial por parte del paciente; MAPA: monitorización ambulatoria 
de la presión arterial; PA: presión arterial. Nótese que los umbrales para el diagnóstico de PA elevada e hipertensión en la MAPA nocturna se 

detallan en la sección 5 (tabla 5).

Presión arterial no elevada

PA en la consulta

AMPA

MAPA

Sin evidencias suficientes para 
confirmar la eficacia y la seguridad 

del tratamiento farmacológico 
antihipertensivo

PA sistólica <120 mmHg
o

PA diastólica <70 mmHg

PA sistólica <120 mmHg
y

PA diastólica <70 mmHg

PA sistólica durante el día <120 mmHg
y

PA diastólica <70 mmHg

Presión arterial elevada

PA en la consulta

AMPA

MAPA

Estratificación del riesgo para 
identificar a los pacientes con riesgo 
cardiovascular para el tratamiento 

farmacológico antihipertensivo

PA sistólica 120-139 mmHg
o

PA diastólica 70-89 mmHg

PA sistólica 120-134 mmHg
o

PA diastólica 70-84 mmHg

PA sistólica durante el día 120-134 mmHg
o

PA diastólica 70-84 mmHg

Hipertensión

PA en la consulta

AMPA

MAPA

El riesgo cardiovascular es 
suficientemente alto para justificar el 
inicio del tratamiento farmacológico 

antihipertensivo

PA sistólica ≥140 mmHg
o

PA diastólica ≥90 mmHg

PA sistólica ≥135 mmHg
o

PA diastólica ≥85 mmHg

PA sistólica durante el día ≥135 mmHg
o

PA diastólica ≥85 mmHg

El diagnóstico de hipertensión y PA elevada requiere confirmación con medición fuera de la 
consulta (AMPA o MAPA) o al menos con otra medición en una visita posterior en la consulta.

Clasificación de la presión arterial
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6.2.1. El papel de la evaluación del riesgo de  
la enfermedad cardiovascular
El riesgo de resultados adversos de ECV aumenta de forma logarítmi-
ca (log-lineal) con aumentos constantes en la PA sistólica y en la PA 
diastólica22,32,33,114,140. Al mismo tiempo, con una PA más elevada, se 
acumulan factores de riesgo adicionales de ECV141,142. En consecuen-
cia, muchos pacientes con hipertensión tendrán un riesgo estimado 
de eventos de ECV a 10 años de ≥10 %116,121,122que, para los propósitos de 
esta guía, se considera un riesgo suficientemente alto para considera-
rel tratamiento antihipertensivo con una PA elevada143.

El uso de los umbrales para la hipertensión por sí solo para 
asignar un tratamiento llevaría al infratratamiento de muchos 
pacientes de alto riesgo144,145,115. Una proporción importante del ex-
ceso de eventos de ECV atribuibles a la PA se dan en pacientes con 
niveles de PA por debajo del umbral tradicional para el diagnósti-
co de la hipertensión. Ya que la eficacia del tratamiento antihiper-
tensivo para prevenir los eventos de ECV se aplica hasta una PA 
sistólica de 120 mmHg y una PA diastólica de 70 mmHg116,135,136,146, 
los pacientes con PA elevada y un riesgo aumentado de ECV tam-
bién pueden beneficiarse del tratamiento antihipertensivo124,125.

La heterogeneidad del riesgo de ECV en los pacientes adultos 
con PA elevada es mayor que en aquellos con hipertensión, ya que 
estos pacientes tienden a ser más jóvenes y su riesgo absoluto de 
ECV depende más de la prevalencia de factores de riesgo de ECV 
concomitantes123,147. En consecuencia, se recomienda la estimación 
formal del riesgo de ECV del paciente, incorporando datos demo-
gráficos y otros factores de riesgo de ECV, para guiar las decisiones 
de tratamiento antihipertensivo en pacientes con PA elevada148-151.

6.3. Predicción del riesgo de enfermedad 
cardiovascular
Ciertas situaciones clínicasen sí mismas se asocian con suficiente 
riesgo de ECV que los pacientes con PA elevada concomitante pue-
den ser considerados para el tratamiento antihipertensivo (figura 
7). Estas situaciones clínicas incluyen la enfermedad renal cróni-
ca (ERC) grave, la ECV clínica establecida (enfermedad coronaria, 
enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial periférica o 
insuficiencia cardiaca)153-158, el DOMH concomitante (véansefigura 
7, sección 7; Material suplementario en línea, tabla S1)31,159, la dia-
betes mellitus y la hipercolesterolemia familiar (probable o con-
firmada)160-163. Sobre la diabetes, algunos adultos de <60 años con 
diabetes de tipo 2 y PA elevada tienen un riesgo de ECV a 10 años 
del <10 %. Por tanto, se debe considerar el modelo específico para 
la predicción del riesgo en la diabetes Systematic COronary Risk Eva-
luation 2 (SCORE2)-Diabetes para confirmar que el riesgo de ECV es 
suficientemente alto (≥10 %) en personas <60 años con diabetes 
mellitus de tipo 2164.

En ausencia de estas situaciones clínicas de suficiente alto 
riesgo, se han desarrollado los modelos de predicción (SCORE2 
y SCORE2-OP para personas de edad avanzada) para predecir el 
riesgo de ECV a 10 años en la población general165,166. En los adultos 
con PA elevada sin las situaciones clínicas de alto riesgo anterior-
mente mencionadas, se recomiendan los modelos de predicción 
del riesgo para fundamentar las decisiones sobre el tratamiento 
antihipertensivo. Los modelos de predicción del riesgo son más 
precisos que el juicio clínico o la consideración de factores de ries-
go individuales167-169.

Figura 7. Situaciones clínicas de riesgo cardiovascular suficientemente alto para justificar el tratamiento antihipertensivo en adultos con 
presión arterial elevada. ERC: enfermedad renal crónica; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.aEnfermedad coronaria, enfermedad 

cerebrovascular, enfermedad arterial periférica. bVéase sección 7. cSCORE2-Diabetes se debe considerar para identificar a los pacientes de menor 
riesgo (<10 % de riesgo de ECV a 10 años) que no requieran antihipertensivos, especialmente en personas de <60 años.

Enfermedad cardiovascular 
clínica establecida

Enfermedad cardiovascular ateroescleróticaa
Insuficiencia cardiaca

ERC
moderada o grave

TFGe <60 ml/min/1,73 m2 o
albuminuria ≥30 mg/g (≥3 mg/mmol)

Otras formas de daño 
orgánico mediado por 

hipertensión

Cardiacasb
Vascularesb

Diabetes mellitus Diabetes mellitusc tipo 1 y tipo 2

Hipercolesterolemia
familiar

Hipercolesterolemia familiar
probable o confirmada
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6.3.1. Modelos de predicción del riesgo cardiovascular  
a 10 años
Los modelos de predicción del riesgo difieren en las variables 
de entrada, la predicción de los resultados (de salida) y las po-
blaciones de las que se derivan y en las que han sido validados. 
Para la predicción del riesgo global a 10 años de eventos de ECV 
mortales y no mortales (ictus o infarto de miocardio), apoya-
mos el uso de SCORE2 para pacientes de 40-69 años y SCO-
RE2-OP para personas de edad avanzada para los pacientes de 
≥70 años165,166. El manejo de los adultos de <40 años se trata en 
la sección 9.1. Los modelos SCORE2 y SCORE2-OP para personas 
de edad avanzada se prefieren a otros modelos de predicción 
del riesgo a 10 años, ya que predicen eventos de ECV tanto mor-
tales como no mortales, han sido validados para poblaciones 
europeas, y porque SCORE2-OP para personas de edad avanza-
da se ha ajustado para el riesgo competitivo de mortalidad no 
cardiovascular. Se recomienda calcular SCORE2 o SCORE2-OP 
para personas de edad avanzada en aquellas personas con PA 
elevada que todavía no tengan un riesgo de ECV suficiente-
mente alto debido a ECV establecida, ERC moderada o grave, 
hipercolesterolemia familiar probable o confirmada, diabetes 
mellitus o DOMH165,166,170.

A efectos de las decisiones para el tratamiento antihiper-
tensivo, a las personas con PA elevada y una predicción del 
riesgo de ECV a 10 años de ≥10  % con SCORE 2 o SCORE2-OP 
para personas de edad avanzada se las considera en esta guía 
como de suficiente alto riesgo, y en la sección 8 se incluye in-
formación sobre las decisiones del estilo de vida o los medi-
camentos antihipertensivos para facilitar la disminución de la 
PA171,172. Diversas recomendaciones han influenciado nuestra 
elección de recomendar un único umbral de ≥10 % frente a la 
alternativa de utilizar umbrales específicos a la edad, como los 
que se emplean en la Guía ESC 2021 sobre la prevención de la 
enfermedad cardiovascular en la práctica clínica170. Por ejem-
plo, los datos actuales indican la notable importancia del con-
trol de la PA en los adultos de edad avanzada debido su riesgo 
absoluto de ECV (que da como resultado un NNT menor) y, al 
mismo tiempo, reducir los resultados adversos dependientes 
de la edad atribuibles a la PA, como la demencia. En ensayos 
recientes de tratamiento hasta alcanzar un objetivo (en los que 
se probaron objetivos de PA sistólica de aproximadamente 120 
mmHg) se empleó un único umbral de inclusión de riesgo de 
ECV y también se complementaron con adultos de edad avan-
zada135,136,146. Además, la tasa de eventos de ECV en el grupo 
control de un metanálisis de referencia mostró que los bene-
ficios de un tratamiento antihipertensivo más intensivo son, 
aproximadamente, equivalentes al 10 % de riesgo a 10 años116. 
Por último, el Grupo de Trabajo, en el que participaron pacien-
tes, consideró que los umbrales de riesgo específicos a la edad 
podrían dar como resultado decisiones de tratamiento de la PA 
basadas únicamente en la edad, que es difícil apoyar científica-
mente o de otras formas. Para intentar evitar confusiones con 
la Guía ESC 2021 sobre la prevención de la enfermedad cardio-
vascular en la práctica clínica, utilizamos los términos “riesgo 
suficientemente alto” o “riesgo aumentado” para describir a las 
personas con un riesgo de ECV a 10 años ≥10 % (en lugar de los 
términos “alto riesgo” o “muy alto riesgo”). 

Recomendaciones – tabla 3. Recomendaciones sobre la evaluación 
del riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes con presión 

arterial elevada (presión arterial sistólica en la consulta 120-139 
mmHg o presión arterial diastólica 70-89 mmHg)  

(véanse tablas de evidencias 10 y 11)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda un enfoque basado en el riesgo para 
el tratamiento de la PA elevada, y a los pacientes 
con ERC moderada o grave, ECV establecida, DMH, 
diabetes mellitus o hipercolesterolemia familiar se 
les considera de riesgo aumentado de eventos de 
ECV31,153–159,161–163,172.

I B

Se recomienda SCORE2 para la evaluación del riesgo 
a 10 años de ECV mortal y no mortal en personas de 
40-69 años con PA elevada a quienes todavía no se 
les considere con riesgo aumentado debido a ERC 
moderada o grave, ECV establecida, DMH, diabetes 
mellitus o hipercolesterolemia familiar143,165,172.

I B

Se recomienda SCORE2-OP para personas de edad 
avanzada para la evaluación del riesgo a 10 años de 
ECV mortal y no mortal en las personas de ≥70 años 
con PA elevada a quienes todavía no se les considere 
con riesgo aumentado debido a ERC moderada o 
grave, ECV establecida, DMH, diabetes mellitus o 
hipercolesterolemia familiar143,166,172.

I B

Se recomienda que, independientemente de la 
edad, a las personas con PA elevada y riesgo de 
≥10 % SCORE2 o SCORE2-OP para personas de edad 
avanzada se las considere de riesgo aumentado 
de ECV en el manejo de la PA elevada basado en el 
riesgo143,165,166,172.

I B

SCORE2-Diabetes se debe considerar para estimar 
el riesgo de ECV en los pacientes con diabetes 
mellitus de tipo 2 y PA elevada, especialmente si 
tienen <60 años164.

IIa B

DOMH: daño orgánico mediado por hipertensión; ECV: enfermedad 
cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; PA: presión arterial; 
SCORE2-OP: escala SCORE2 para la estimación de riesgo en personas de 
edad avanzada; SCORE2: Systematic COronary Risk Evaluation 2. 
ECV establecida: enfermedad arterial coronaria, enfermedad 
cerebrovascular, enfermedad arterial periférica o insuficiencia cardiaca. Para 
más detalles, véase DOMH en la sección 7. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

6.4. Mejora de la estimación del riesgo 
cardiovascular más allá de los modelos de riesgo
Los modelos de predicción del riesgo SCORE2 y SCORE2-OP para 
personas de edad avanzada incorporan factores de riesgo tradi-
cionales como la edad, el sexo, la PA sistólica, los niveles de coles-
terol y el tabaquismo para predecir el riesgo de ECV a 10 años165,166. 
Sin embargo, no incluyen factores de riesgo para la ECV “no tradi-
cionales” (listados a continuación y a partir de ahora denominados 
“modificadores del riesgo”). Los modificadores no tradicionales 
del riesgo de ECV pueden mejorar el rendimiento de la predicción 
(p. ej., discriminación) de otros modelos de predicción del ries-
go de ECV, y también se pueden aplicar a SCORE2 y SCORE2-OP 
para personas de edad avanzada173. Por ejemplo, en las personas 
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con PA elevada y una predicciónaumentada del riesgo de ECV a 
10 años limítrofe en SCORE2 o SCORE2-OP para personas de edad 
avanzada (estimaciones del 5 % al <10 %), estos modificadores no 
tradicionales del riesgo de ECV pueden ser útiles para una reclasi-
ficación a mayor riesgo y, por tanto, impulsar el tratamiento anti-
hipertensivo (figura 8).

6.4.1. Modificadores no tradicionales del riesgo  
de enfermedad cardiovascular específicos al sexo
Se han documentado diferencias por sexo en la distribución de 
los factores de riesgo tradicionales y no tradicionales para la ECV 
en los pacientes con hipertensión174. Aunque el sexo por sí mismo 
se incluye como una variable de entrada en SCORE2 y SCORE2-OP 
para personas de edad avanzada, y aunque estos modelos se 
derivaron de forma separada en hombres y en mujeres, algunos 

modificadores de los factores de riesgo no tradicionales específi-
cos al sexo no se incluyeron, y su impacto asociado en el riesgo de 
ECV puede no verse capturado completamente en SCORE2, SCO-
RE2-OP para personas de edad avanzada y SCORE2-Diabetes.

La relación entre la PA y el riesgo global de ECV es similar en 
ambos sexos, aunque algunos estudios sugieren un riesgo relati-
vo aún mayor de ECV para ciertos niveles de PA en las mujeres en 
comparación con los hombres117. Los modificadores del riesgo de 
ECV no tradicionales específicos a las mujeres generalmente sur-
gen en momentos específicos de la vida, especialmente durante 
el embarazo y el periparto. Las mujeres con antecedentes de tras-
tornos hipertensivos del embarazo, incluyendo la hipertensión 
gestacional y la preeclampsia, tiene el doble de riesgo de ECV a 
largo plazo que las mujeres embarazadas sin estas situaciones 
clínicas175-177. El riesgo relativo de ECV a largo plazo asociado con 
los trastornos hipertensivos del embarazo también puede ser 

Figura 8. Modificadores del riesgo cardiovascular a tener en cuenta para una reclasificación a mayor riesgo. ECVA: enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica; VIH: virus de inmunodeficiencia humana.
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mayor en las mujeres embarazadas jóvenes frente a las de mayor 
edad178,179. La mayoría, pero no todo, del exceso de riesgo de ECV 
asociado con los trastornos hipertensivos del embarazo se refleja 
en los factores de riesgo de ECV tradicionales176,178. La diabetes ges-
tacional se asocia de forma independiente con, aproximadamen-
te, un aumento del doble del riesgo relativo de eventos de ECV a 
largo plazo180. Otras complicaciones, como el parto prematuro, los 
abortos recurrentes y una o más muertes fetales se asocian con 
un aumento del 40 % riesgo relativo de ECV a largo plazo181-185. Por 
ello, los antecedentes de complicaciones específicas del emba-
razo, como la hipertensión gestacional, la hipertensión, la pree-
clampsia, la diabetes gestacional, el parto prematuro, una o más 
muertes fetales y los abortos recurrentes, se pueden considerar 
modificadores del riesgo de ECV no tradicionales para aumentar 
la clasificación del riesgode las mujeres con PA elevada y predic-
ción limítrofe aumentada del riesgo de ECV a 10 años (5 % a <10 %) 
a riesgo suficientemente alto, influenciado así el manejo basado 
en el riesgo de la PA elevada.

Las evidencias sobre si ciertas situaciones específicas a las mu-
jeres (infertilidad, síndrome del ovario poliquístico y menopausia 
prematura) y específicos a los hombres (alopecia androgénica y 
disfunción eréctil) mejoran la predicción de ECV lo suficiente como 
para considerarse en las decisiones de tratamiento antihipertensivo 
basado en el riesgo no son concluyentes en la actualidad.

6.4.2. Modificadores no tradicionales del riesgo de 
enfermedad cardiovascular comunes a hombres y mujeres
Además de los modificadores específicos al sexo, otros factores de 
riesgo no tradicionales se asocian con un aumento del riesgo de 
ECV, pero pocos han demostrado mejorar la predicción del riesgo 
o la discriminación más allá de los factores de riesgo tradicionales 
para la ECV.

Aconsejamos considerar las razas/etnias con alto riesgo de 
ECV (p. ej., surasiáticos)186-188, los antecedentes familiares de apa-
rición prematura de la ECV aterosclerótica (evento de ECV en 
hombres <55 años y/o en mujeres de <65 años)189,190, la privación 
socioeconómica191, las enfermedades autoinmunitarias inflama-
torias (p. ej., lupus eritematoso sistémico, artritis reumatoide 
y psoriasis que afecte al 10 % o más de la superficie corporal o 
requiera terapia sistémica)192-202, el VIH203-205 y las enfermedades 
mentales graves (trastorno depresivo mayor, trastorno bipolar y 
esquizofrenia)206-208como modificadores de los factores del riesgo 
no tradicionales para una reclasificación a mayor riesgo en perso-
nas con riesgo aumentado a 10 años limítrofe utilizando SCORE2/
SCORE2-OP para personas de edad avanzada (5 % a <10 %) a ries-
go de ECV suficientemente alto. 

6.4.3. Pruebas adicionales de detección del riesgo
La puntuación de calcio arterial coronario (CAC) mejora la predic-
ción del riesgo de ECV y reclasifica el riesgo cuando se añade a los 
modelos de estimación del riesgo convencionales basados en fac-
tores de riesgo de ECV209,210. Una puntuación CAC de >100 unidades 
de Agatston o un percentil ≥75 para la edad, el sexo y la etnia apoya 
la reclasificación a un mayor riesgo de ECV127. Las placas carótidas 
internas o externas también pueden mejorar la predicción del ries-
go de ECV211. De la misma forma, la detección de placas en la arteria 
femoral también puede mejorar la predicción del riesgo de ECV212-

214. La rigidez arterial, evaluada con velocidad de la onda de pulso 

(VOP), se asocia con un aumento del riesgo de eventos de ECV y 
mejora la estratificación del riesgo de ECV215-218. Los umbrales de uso 
frecuente de rigidez arterial incluyen una VOP de >10 m/s y una VOP 
brazo-tobillo>14 m/s. Tras la evaluación de los factores deriesgo 
tradicionales y no tradicionales para la predicción del riesgo de ECV 
a 10 años, si una decisión de tratamiento basada en el riesgo sigue 
sin estar clara para pacientes con PA elevada, es razonable medir la 
puntuación de CAC o, de forma alternativa, las placas carótidas o 
femorales o la rigidez arterial; especialmente tras la toma de deci-
siones conjunta con el paciente y tras considerar los costes (véase 
sección 7 para más información sobre estas pruebas). También hay 
evidencias de que los biomarcadores cardiacos elevados (específi-
camente la troponina cardiaca de alta sensibilidad y propéptido 
natriurético cerebral N-terminal son modificadores del riesgo sig-
nificativos y efectivos219,220, con más datos que los apoyan en los 
pacientes con hipertensión159,221,222. Cabe destacar que estos bio-
marcadores cardiacos se pueden considerar marcadores de DOMH 
(sección 7). Sin embargo, nos centramos en ellos en la presente sec-
ción sobre modificadores del riesgo porque pueden estar elevados 
debido a otras razones además de la PA (como la aterosclerosis o los 
trastornos del ritmo cardiaco).

Recomendaciones – tabla 4. Recomendaciones sobre mejoras en 
la determinación del riesgo de enfermedad cardiovascular (véanse 

tablas de evidencias 12-14)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Los antecedentes de complicaciones del embarazo 
(diabetes gestacional, hipertensión gestacional, 
parto prematuro, preeclampsia, una o más muertes 
fetales o abortos recurrentes) son modificadores del 
riesgo específicos al sexo que se deben considerar 
para la reclasificación a mayor riesgo de las personas 
con PA elevada y riesgo aumentado de ECV a 10 años 
limítrofe (5 % a <10 %)183,184,223,224.

IIa B

Las etnias de alto riesgo (p. ej. surasiáticos), los 
antecedentes familiares de inicio de ECV prematura, 
la privación socioeconómica, las enfermedades 
autoinmunitarias inflamatorias, el VIH y las 
enfermedades mentales graves son modificadores 
del riesgo compartidos por ambos sexos que se 
deben considerar para la reclasificación a mayor 
riesgo de las personas con PA elevada y riesgo 
aumentado limítrofe de ECV a 10 años (5 % a 
<10 %)186-191,193,198,202,204,208.

IIa B

Tras la evaluación de la predicción del riesgo de 
ECV a 10 años y de los modificadores del riesgo 
de ECV no tradicionales, si la decisión sobre el 
tratamiento antihipertensivo sigue sin estar clara 
para las personas con PA elevada, se pueden 
considerar la medición de la puntuación de CAC, las 
placas carótidas o femorales mediante ecografía, la 
troponina cardiaca de alta sensibilidad, propéptido 
natriurético cerebral N-terminal o la rigidez arterial 
con velocidad de la onda de pulso para mejorar la 
estratificación del riesgo en pacientes con riesgo 
aumentado limítrofe de ECV a 10 años (5 % a <10 %) 
tras la toma de decisiones conjunta y la consideración 
de los costes209-211,215,218,225,226.

IIb B

CAC: calcio arterial coronario; ECV: enfermedad cardiovascular, PA: presión 
arterial, VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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6.5. Resumen del enfoque de estratificación del 
riesgo de enfermedad vascular para establecer  
el tratamiento de la presión arterial
La medición de la PA combinada con los modelos de predicción 
del riesgo de ECV a 10 años y los modificadores del riesgo no tra-
dicionales se deben emplear para estratificar el riesgo cuando se 
asigne un tratamiento antihipertensivo a las personas con PA ele-
vada (figura 9). También es importante subrayar aquí que se re-
comienda que los pacientes con hipertensión confirmada reciban 
tratamiento antihipertensivo sin necesidad de llevar a cabo más 
estratificaciones del riesgo.

Para los pacientes con PA elevada, la presencia de diabetes, 
hipercolesterolemia familiar, ECV establecida (definida como sín-
drome coronario crónico o agudo, enfermedad cerebrovascular, 
enfermedad arterial periférica sintomática o insuficiencia cardia-
ca anteriores), ERC moderada o grave o DOMH confieren un riesgo 
de ECV aumentado. Un problema es que, específicamente para las 
personas con PA elevada y diabetes mellitus de tipo 2 solo de <60 
años, SCORE2-Diabetes se debe considerar para identificar a las 
personas de bajo riesgo de ECV (<10 % a los 10 años).

Por el contrario, en los pacientes sin estas situaciones clínicas 
de alto riesgo, el riesgo de ECV a 10 años se debe calcular utilizan-
do SCORE2 (si tienen 40-69 años) o SCORE2-OP para personas de 
edad avanzada (si tienen ≥70 años). Los pacientes con PA elevada 
y una predicción del riesgo de eventos de ECV a 10 años ≥10 % se 
consideran de suficiente riesgo como para justificar el tratamien-
to antihipertensivo (bien con cambios sobre el estilo de vida o 
con antihipertensivos,véasesección 8). Para los pacientes con PA 
elevada y predicción del riesgo de ECV aumentado limítrofe se-
gún SCORE2/SCORE2-OP para personas de edad avanzada (5 % a 
<10  % a los 10 años), la reclasificación a una categoría de riesgo 
superior se puede considerar en presencia de modificadores del 
riesgo específicos al sexo o modificadores del riesgo no tradicio-
nales compartidos. Si, tras considerar los modificadores del riesgo 
específicos al sexo y los compartidos, la decisión de tratamiento 
antihipertensivo basado en el riesgo sigue sin estar clara, puede 
ser prudencial medir la puntuación de CAC, las placas femorales 
o carótidas, la troponina cardiaca de alta sensibilidad, los biomar-
cadores del péptido natriurético B o la rigidez arterial.

La estratificación del riesgo para los pacientes con PA no ele-
vada (PA sistólica de <120 mmHg y PA diastólica <70 mmHg) no es 
necesaria para instaurar un tratamiento antihipertensivo, ya que, la 
seguridad y la eficacia de iniciar el tratamiento antihipertensivo por 
debajo de este umbral no está clara. Aun así, a evaluación del riesgo 
puede ser necesaria en este contexto cuando se estén considerando 
otros tratamientos preventivos (p. ej., tratamiento hipolipemiante).

7. DIAGNÓSTICO DE LA HIPERTENSIÓN Y ESTUDIO  
DE CAUSAS SUBYACENTES

7.1. Cribado de la hipertensión
La hipertensión es un cuadro clínico predominantemente asintomá-
tico que generalmente se detecta en cribados sistemáticos u oportu-
nistas en contextos sanitarios. El cribado sistemático hace referencia 
a cualquier proceso en el que se identifica y se invita a personas a 
un contexto sanitario únicamente para medir la PA y determinar un 

perfil de riesgo de ECV. El cribado oportunista hace referencia a la me-
dición de la PA cuando el paciente acude a un contexto sanitario por 
cualquier razón, como una revisión o el tratamiento de una enferme-
dad crónica o aguda. También está aumentando el uso del autocriba-
do y del cribado sin participación del médico227-230.

Hay muy pocos datos disponibles sobre la efectividad de las 
distintas estrategias de cribado de la hipertensión para reducir la 
morbilidad y la mortalidad asociadas con la hipertensión231-233. Se 
necesitan más evidencias antes de que se puedan recomendar los 
programas de cribado sistemáticos con medición de la PA en to-
dos los adultos para reducir los eventos de ECV231.

El cribado oportunista de la PA en atención primaria parece ser 
efectivo, y se estima que al 90  % de los adultos de >40 años del 
Reino Unido se les haya medido la PA en los últimos 5 años234, aun-
que estos hallazgos pueden no extrapolarse a otros países. Cuan-
do los pacientes aportan registros de la AMPA, también se pueden 
utilizar como parte de un programa de cribado oportunista (véase 
sección 5.2)235.

A pesar de que todavía hay dudas sobre el efecto de los progra-
mas de cribado de la hipertensión en los resultados de la ECV, en 
muchos estudios se ha demostrado que el cribado (generalmente 
el cribado oportunista) aumenta la detección de la hipertensión 
y que los beneficios del cribado probablemente superen a los da-
ños70. Las iniciativas a nivel mundial para aumentar la conciencia-
ción sobre la PA, como May Measurement Month228, o las iniciativas 
dirigidas, como los programas de divulgación en barberías229, son 
ejemplos con éxito de campañas para el cribado de la PA. 

El cribado de la hipertensión, como para la evaluación del ries-
go de ECV a nivel global, se deben repetir de forma intermitente, 
p. ej., cada 3 años. Teniendo en cuenta la tasa de progresión de la 
hipertensión en las muestras de población europea236, es acepta-
ble medir la PA al menos cada 3 años en caso de PA no elevada y 
riesgo de ECV de moderado a bajo (p. ej., personas de <40 años). 
Las revisiones de la PA más frecuentes (p. ej., anuales) se deben 
considerar en personas de 40 años o más y en personas con PA ele-
vada que, en ese momento, no cumplan los requisitos para recibir 
tratamiento170 (figura 10). 

Recomendaciones – tabla 5. Recomendaciones sobre el cribado  
de la presión arterial (véase tabla de evidencias 15)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar el cribado oportunista de la PA y 
la hipertensión al menos cada 3 años para los adultos 
de <40 años236,237.

IIa C

Se debe considerar el cribado oportunista de la PA y 
la hipertensión al menos cada de forma anual para 
los adultos de ≥40 años231,237.

IIa C

En los pacientes con PA elevada que, en la actualidad, 
no cumplan los criterios de riesgo para el tratamiento 
antihipertensivo, se debe considerar repetir la 
medición de la PA y la evaluación del riesgo en 1 año.

IIa C

Otras formas de cribado de la hipertensión (p. ej., 
cribados sistemáticos, autocribados y cribados sin un 
médico presente) pueden considerarse, dependiendo 
de la viabilidad en cada país y sistema de salud231-233.

IIb B

PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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Figura 9. Resumen del enfoque de la estratificación del riesgo de enfermedad cardiovascular para el tratamiento de la presión arterial en los 
adultos con presión arterial elevada. CAC: calcio arterial coronario; DM: diabetes mellitus; ECV: enfermedad cardiovascular; ECVA: enfermedad 
cardiovascular aterosclerótica; ERC: enfermedad renal crónica; NT-proBNP: N-terminal pro-péptido natriurético cerebral; PA: presión arterial; 

DOMH: daño orgánico mediado por la hipertensión; SCORE2: Systematic COronary Risk Evaluation 2; SCORE2-OP: Systematic COronary Risk 
Evaluation 2 para personas de edad avanzada.
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7.2. Confirmación del diagnóstico de hipertensión
Como se indicó en la sección 5, la evaluación en una única visita de 
la PA en la consulta tiene menor especificidad en comparación con 
la MAPA, para el diagnóstico de la hipertensión70,235-241. Por tanto, 
se propone un protocolo para confirmar el diagnóstico de hiper-
tensión (figura 10) con la medición de la PA fuera de la consulta 
como el método preferido para confirmar los casos de PA elevada 
o hipertensión. Para el cribado inicial de una PA sistólica de >160 
mmHg y/o una PA diastólica de >100 mmHg, se recomienda la re-
evaluación lo antes posible (en unos días o semanas, pero, no >1 
mes) preferiblemente con MAPA o AMPA71. Una PA de >180/110 
mmHg en el cribado requiere la exclusión de emergencias hiper-
tensivas, que se deben manejar de forma apropiada (véase242 sec-
ción 10) con tratamiento inmediato. Para las personas con una PA 
de >180/110 mmHg en el cribado, pero sin emergencia hipertensi-
va, se puede considerar la confirmación lo antes posible (preferi-
blemente en una semana) antes de iniciar el tratamiento.

Recomendaciones – tabla 6. Recomendaciones sobre  
la confirmación del diagnóstico de hipertensión

Recomendaciones Clasea Nivelb

En los pacientes con riesgo aumentado de ECV en los 
que el cribado de la PA en la consulta sea 120-139/70-
89 mmHg, se recomienda medir la PA fuera de la 
consulta, utilizando MAPA y/o AMPA o, si no fuese 
logísticamente posible, repitiendo la medición de la 
PA en la consulta en más de una visita70,238–241.

I B

Cuando el cribado de la PA en la consulta sea 140-
159/90-99 mmHg, se recomienda que el diagnóstico de 
la hipertensión se base en la medición de la PA fuera de 
la consulta, con MAPA y/o AMPA. Si estas mediciones no 
fuesen logística o económicamente posibles, entonces 
el diagnóstico se puede llevar a cabo repitiendo la 
medición de la PA en más de una visita70,238–241.

I B

Figura 10. Protocolo para confirmar el diagnóstico de hipertensión. PA: presión arterial; ECV: enfermedad cardiovascular; SCORE2: Systematic 
COronary Risk Evaluation 2; SCORE2-OP; Systematic COronary Risk Evaluation 2 para personas de edad avanzada.

Sí SíNoNo

Cribado de la hipertensión por PA en la consulta

PA no elevada
<120/70
mmHg

¿Mayor de 40 años?

Hipertensión
140-159/90-99

mmHg

PA elevada
120-139/70-89

mmHg

Situaciones clínicas con alto riesgo de ECV 
o

SCORE2/SCORE2-OP ≥10 %
o

SCORE2/SCORE2-OP 5 %-<10 %
+ modificadores del riesgo

Hipertensión
≥180/110
mmHg

Hipertensión
160-179/100-109

mmHg

Cribado oportunista 
de la PA al menos 

cada 3 años
(Clase IIa)

Cribado oportunista 
de la PA al menos 1 vez 

al año
(Clase IIa)

Evaluación de emergencia 
hipertensiva

(Clase I)

Confirmar la PA preferiblemente 
con mediciones de la PA en el 

domicilio o ambulatorias
(Clase I)

Confirmar la PA preferiblemente 
con mediciones de la PA en el 

domicilio o ambulatorias
(Clase I)

Continúa
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Cuando el cribado de la PA en la consulta sea 
≥160/100 mmHg:
•	 Se recomienda que la PA 160-179/100-109 mmHg 

se confirme lo antes posible (p. ej., antes de un 
mes) preferiblemente con mediciones de la PA 
ambulatorias o en el domicilio;

•	 Se recomienda que cuando la PA sea ≥180/110 
mmHg se excluya una emergencia hipertensiva.

I C

AMPA: automedida de la presión arterial por parte del paciente; ECV: 
enfermedad cardiovascular MAPA: monitorización ambulatoria de la 
presión arterial con dispositivo; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.3. Comunicación del diagnóstico
Las respuestas conductuales a las amenazas hacia la salud están 
extremadamente influenciadas por cinco temas centrales (deno-
minados “representaciones de la enfermedad”), que son: iden-
tidad, línea temporal, causa, consecuencias y control/cura243,244. 
Estas representaciones de la enfermedad son la clave de cómo 
los pacientes entienden un diagnóstico y pueden influenciar sus 

respuestas tras recibir un diagnóstico de hipertensión243. Este 
marco conceptual puede ayudar al médico a la comunicación clí-
nica de hipertensión. Por ejemplo, la comprensión de los pacien-
tes de la naturaleza crónica de la hipertensión (p. ej., tema línea 
temporal) es esencial para asegurar el compromiso a largo plazo 
con el tratamiento médico245. Antes del inicio del tratamiento, es 
útil entender hasta qué punto los pacientes creen que los medi-
camentos son necesarios y asegurarse de si tienen alguna preo-
cupación246. Las representaciones centrales de la enfermedad y 
las creencias sobre la medicación que los médicos deben tener en 
cuenta se incluyen en la tabla 7.

En la Guía ESC 2021 sobre la prevención de la enfermedad cardio-
vascular en la práctica clínica se recomienda “una discusión informa-
da sobre el riesgo de ECV y los beneficios del tratamiento, ajustada 
a las necesidades del paciente” como parte de la comunicación del 
diagnóstico de hipertensión170. Esto se puede facilitar con un enfoque 
sanitario interdisciplinario (véase sección 11) y con información visual 
y otros materiales más accesibles con los que se pueda comunicar de 
forma óptima el riesgo relacionado con la hipertensión128. La visuali-
zación del riesgo con imágenes médicas para motivar las conductas 
de reducción del riesgo también puede ser beneficioso247.

Tabla 7. Representaciones clave de la enfermedad y creencias sobre el tratamiento: cómo tenerlos en cuenta para comunicar el diagnóstico de 
hipertensión a los pacientes (nótese que el género influye en estas representaciones)

Representación de la 
enfermedad

Ejemplo de pregunta por parte  
del paciente

Aplicación a una conversación sobre el diagnóstico de hipertensión

Identidad ¿Cómo se denomina la enfermedad y 
cuáles son los síntomas relacionados?

El cuadro clínico por el que su PA sistólica es ≥140 y/o su PA diastólica es ≥90 
mmHg se llama hipertensión. Clasificamos la PA sistólica 120-139 o la PA 
diastólica 70-89 mmHg como PA elevada. Para la mayoría de las personas, 
esto no implica signos ni síntomas perceptibles, por tanto, necesitamos 
controlar su PA para evaluar si los fármacos y los cambios en la conducta 
están funcionando.

Control ¿Se puede controlar la enfermedad 
con intervenciones médicas o 
cambios en la conducta?

Generalmente, la hipertensión se puede controlar con fármacos y cambios 
conductuales, como cambios en la dieta y ejercicio físico regular. Para algunas 
personas, será necesario probar distintas opciones antes de conseguir tener la 
PA bajo control.

Línea temporal ¿Es un problema agudo o crónico? Es una situación clínica seria a largo plazo o crónica que requerirá manejo a 
largo plazo. Esto significa que puede ser necesario tratarla de por vida.

Consecuencias ¿Cuáles son las consecuencias físicas y 
psicosociales?

Si la hipertensión no se controla, existe el riesgo de sufrir un evento de 
enfermedad cardiovascular grave aguda como un ictus o un ataque al 
corazón. Sin embargo, si se maneja con la medicación y los cambios en la 
conducta apropiados, el riesgo se puede reducir y la enfermedad tendrá 
menos consecuencias para su vida.

Causas ¿Qué causó la enfermedad? Son muchos los factores que contribuyen a que una persona desarrolle 
hipertensión. Entre ellos se encuentran los factores no modificables (p. ej., 
la genética y la edad) y los factores modificables (p. ej., la dieta, el peso y la 
actividad física). Lo mejor es que nos centremos en lo que podemos controlar 
para reducir su PA.

Beneficios del tratamiento Ejemplo de pregunta por parte del 
paciente

Aplicación a una conversación sobre el diagnóstico de hipertensión

Necesidad ¿Hasta qué punto es necesario el 
tratamiento?

Es necesario tomar el tratamiento antihipertensivo todos los días para 
mantener la PA controlada y ayudar a prevenir el desarrollo de otros 
problemas de salud más serios. ¿Cree que estas medicinas le ayudarán?

Preocupaciones ¿Hasta qué punto debe preocuparme 
el tratamiento?

Algunos pacientes muestran preocupaciones sobre la toma diaria de 
medicamentos de por vida, p. ej., los efectos secundarios. ¿Tiene alguna 
preocupación sobre la toma de medicación para la PA todos los días?

PA: presión arterial.
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7.4. Evaluación inicial y enfoque diagnóstico

7.4.1. Antecedentes médicos, antecedentes farmacológicos 
y exploración clínica
El propósito de la evaluación clínica es el diagnóstico de la hiper-
tensión, la identificación de los factores que potencialmente estén 
contribuyendo a la hipertensión, la identificación de otros facto-
res de riesgo de ECV, la identificación de comorbilidades relevan-
tes, el cribado de potenciales causas secundarias de hipertensión 
(cuando esté indicado) y establecer si existen evidencias de DOMH 
o enfermedad cardiaca, cerebrovascular o renal preexistente.

La información sobre los pasos para la historia clínica y el exa-
men físico se resumen en el material suplementario (véase Mate-
rial suplementario en línea, tablas S2 y S3), así como los fármacos 
o las sustancias que puedan estar elevando la PA (véase Material 
suplementario en línea, tabla S4). 

7.4.2. Adherencia farmacológica y persistencia  
al tratamiento
La adherencia se define como el nivel de coincidencia entre la con-
ducta del paciente, p. ej., con respecto a la toma de medicación, y 
las recomendaciones del profesional de la salud. La persistencia re-
presenta la cantidad de tiempo desde el inicio hasta la descontinua-
ción del tratamiento248. La adherencia a los tratamientos médicos es 
especialmente mejorable en las situaciones clínicas asintomáticas, 
como la hipertensión249-254. La falta de adherencia al tratamiento 

antihipertensivo se correlaciona con un mayor riesgo de eventos de 
ECV255,256. Los métodos objetivos para evaluar la adherencia, como 
la detección de los fármacos prescritos en muestras de sangre u 
orina, y la observación directa del tratamiento (observación de la 
toma de las pastillas durante la MAPA) han demostrado ser particu-
larmente útiles, especialmente en la hipertensión resistente257. Sin 
embargo, todos los métodos para la comprobación de la adherencia 
farmacológica tienen sus limitaciones.

La falta de adherencia al tratamiento antihipertensivo depen-
de de muchos factores (figura 11)253. La comunicación efectiva entre 
el médico y el paciente es crucial para mejorar la adherencia258,259. 
Las combinaciones en una única pastilla mejoran la persistencia 
en el tratamiento antihipertensivo y se asocian con menor morta-
lidad por todas las causas260.

Recomendaciones- tabla 7. Recomendaciones sobre  
la evaluación de la adherencia y la persistencia al tratamiento 

 (véase tabla de evidencias 16)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar la evaluación objetiva de la 
adherencia (bien con observación directa o con 
detección de los fármacos prescritos en sangre 
u orina) en las pruebas clínicas a pacientes con 
hipertensión aparentemente resistente, si los 
recursos lo permiten261-263.

IIa B

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Figura 11. Definiciones, evaluaciones y potenciales intervenciones para las tres fases de adherencia al tratamiento antihipertensivo.

1

Inicio Definición de falta de 
adherencia El paciente no inicia la medicación

Evaluación Información sobre la adquisición de las prescripciones y autoinforme

Intervención Comunicar los beneficios/la seguridad de la medicación; calmar los miedos 
sobre los efectos secundarios/daños; debatir los aspectos prácticos

2

Implementación Definición de falta de 
adherencia El paciente no toma la medicación como se le ha prescrito

Evaluación Datos sobre la adquisición de las prescripciones; autoinforme; control 
electrónico; pruebas químicas de adherencia (sangre/orina)

Intervención Recordatorios; fomentar la creación de hábitos; simplificar la 
farmacoterapia

3

Persistencia Definición de falta de 
adherencia El paciente abandona la medicación

Evaluación Datos sobre la adquisición de las prescripciones; autoinforme; control 
electrónico; pruebas químicas de adherencia (sangre/orina)

Intervención
Asesoramiento motivacional sobre los beneficios/ la seguridad de la 
medicación; debatir los efectos secundarios; conciliación de la medicación; 
revisar los aspectos prácticos (coste y facilidad de acceso a la medicación)
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7.4.3. Pruebas rutinarias y opcionales
Las pruebas rutinarias incluyen los análisis de laboratorio y las 
pruebas clínicas para detectar riesgo aumentado de ECV y comor-
bilidades relevantes (p. ej., hiperlipidemia y diabetes) (tabla 8).

Se deben considerar las pruebas opcionales en la evaluación ini-
cial si es probable que los resultados cambien el manejo del pacien-
te y con el objetivo principal de mejorar la estratificación del riesgo 
de ECV170. Como se detalla en la sección 6, para los adultos con PA 
elevada que también tengan un riesgo estimado de ECV a 10 años 
del 5 % al <10 %, las pruebas opcionales incluyendo aquellas para el 
DOMH, se pueden considerar si el riesgo de reclasificación a mayor 
riesgo basado en los resultados alterados pudiese motivar el inicio 
del tratamiento antihipertensivo31,170. Las evidencias de neurodege-
neración microvascular clínica y/o lesiones lacunares debido a pa-
tologías de los pequeños vasos también pueden indicar DOMH264.

Tabla 8. Pruebas rutinarias recomendadas en la evaluación diagnóstica 
inicial del paciente con presión arterial elevada o hipertensión

Prueba rutinaria Utilidad clínica

Glucosa en ayunas (y HbA1c si la 
glucosa en ayunas está elevada)

Evaluación del riesgo de ECV y 
comorbilidades

Lípidos séricos; colesterol 
total, colesterol LDL y HDL y 
colesterol noHDL, triglicéridos

Evaluación del riesgo de ECV

Sodio y potasio en sangre, 
hemoglobina y/o hematocrito, 
calcio y TSH

Cribado de hipertensión 
secundaria (aldosteronismo 
primario, enfermedad de Cushing, 
policitemia, hiperparatiroidismo e 
hipertiroidismo)

Creatinina en sangre y TFGe; 
análisis de orina y ratio 
albúmina-creatinina

Evaluación del riesgo de ECV y DOMH
Guiar la elección de tratamiento
Cribado de la hipertensión secundaria 
(enfermedad renal parenquimatosa y 
renovascular)

ECV de 12 derivaciones Evaluación del DOMH 
(agrandamiento de la aurícula 
izquierda, hipertrofia del ventrículo 
izquierdo)
Evaluación del pulso irregular y 
otras comorbilidades (FA, infarto de 
miocardio previo)

DOMH: daño orgánico mediado por hipertensión; ECG: electrocardiograma; 
ECV: enfermedad cardiovascular; FA: fibrilación auricular; HbA1c: 
hemoglobina glucosilada; HDL: lipoproteínas de alta densidad; LDL: 
lipoproteínas de baja densidad; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; 
TSH, hormona estimulante tiroidea.

Mientras que en esta guía se enfatiza el papel de las pruebas 
opcionales para el DOMH (tabla 9) en el manejo de la PA eleva-
da, también reconocemos que estas pruebas pueden ayudar a 
optimizar el tratamiento de la hipertensión en los adultos con PA 
>140/90 mmHg a quienes se les prescribe tratamiento antihiper-
tensivo (p. ej., facilitando la adherencia del paciente y superando 
la inercia clínica al conseguir un objetivo de tratamiento antihi-
pertensivo tan bajo como una PA sistólica 120 mmHg). El papel de 
la visualización del DOMH para motivar cambios en los pacientes 
que reduzcan el riesgo y superen la inercia clínica se ha probado en 
ensayos de intervención (sección 7.3)247,265-267.

Tabla 9. Pruebas opcionales que se pueden considerar clínicamente 
indicadas en la evaluación diagnóstica inicial del paciente con presión 
arterial elevada o hipertensión para evaluar el daño orgánico mediado 

por hipertensión o la enfermedad cardiovascular establecida

Prueba opcional Utilidad clínica

Ecocardiografía Evaluación del DOMH (cardiopatía 
hipertensiva)
Evaluación de la ECV establecida 
(antecedentes de infarto agudo de 
miocardio, insuficiencia cardiaca)
Evaluación de la dilatación de la aorta 
torácica

CAC con TC cardiaca o ecografía 
de la arteria carótida o la 
femoral

Evaluación del DOMH (placas 
ateroscleróticas)

Rigidez de las grandes arterias 
(VOP carótida-femoral o brazo-
tobillo)

Evaluación del DOMH (rigidez 
arterial)

Troponina cardiaca de alta 
sensibilidad y/o NT-proBNP

Evaluación del DOMH

Índice tobillo-brazo Evaluación de ECV establecida 
(enfermedad arterial de las 
extremidades inferiores)

Ecografía abdominal Evaluación de ECV establecida 
(aneurisma abdominal)

Oftalmoscopia Evaluación del DOMH (retinopatía 
hipertensiva)
Diagnóstico de emergencia 
hipertensiva/hipertensión maligna 
(hemorragias y exudados, papiledema)

CAC: calcio arterial coronario; DOMH: daño orgánico mediado por 
hipertensión; ECV: enfermedad cardiovascular; NT-proBNP: propéptido 
natriurético cerebral N-terminal; TC: tomografía computarizada; VOP: 
velocidad de la onda de pulso.

La evaluación del DOMH también es una forma importante de 
identificar a los adultos jóvenes de <40 años que tengan riesgo au-
mentado de ECV, ya que la estimación del riesgo de ECV a 10 años 
con SCORE2 no se puede calcular en este grupo de edad (véase 
sección 8.1). Se incluye más información sobre los umbrales diag-
nósticos para el DOMH a través de las distintas modalidades de 
evaluación, incluyendo importantes diferencias entre los sexos, en 
el Material suplementario en línea, tablas S1 y S5 y en la figura 12. 

Por último, algunas personas pueden tener riesgo aumentado 
de eventos de ECV cuando los valores cardiacos y vasculares para 
el DOMH, como la HVI y el aumento de la velocidad de la onda de 
pulso no disminuyen con el tiempo con el tratamiento apropiado 
y el control de la PA14,268-271.

Los estudios para el cribado de la hipertensión secundaria 
son pruebas adicionales y se especifican en la sección 7.6. Cabe 
destacar que, los pacientes con un nódulo o nódulos suprarrena-
les de descubrimiento casual (generalmente detectados en las 
pruebas de imagen abdominales por otros motivos clínicos) jus-
tifican el cribado de la PA elevada y la hipertensión. En aquellas 
personas con incidentalomas suprarrenales e hipertensión, está 
justificado el estudio diagnóstico para hipertensión secundaria 
incluyendo el cribado de aldosteronismo primario, síndrome de 
Cushing y feocromocitoma. 
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Figura 12. Pruebas y criterios para definir el daño orgánico mediado por hipertensión y consideraciones para su uso en la práctica clínica.   
AI: auricular izquierdo/a; VI: ventricular izquierdo/a; DOMH: daño orgánico mediado por hipertensión; ECG: electrocardiograma; ECV: 

enfermedad cardiovascular; HVI: hipertrofia del ventrículo izquierdo; NT-proBNP: propéptido natriurético cerebral N-terminal; PA: presión 
arterial; RAC: ratio albúmina-creatinina; SCORE2: Systematic COronary Risk Evaluation 2; SCORE2-OP: Systematic COronary Risk Evaluation 2 para 
personas de edad avanzada; TC: tomografía computarizada; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; VOP: velocidad de la onda de pulso.  

Se pueden encontrar más información y referencias en el Material Suplementario en línea, tablas S1 y S5.

Riñón

TFGe
RAC

· TFGe <60 ml/min/1,73 m2 independientemente de la 
albuminuria

· Albuminuria ≥30 mg/g independientemente de la TFGe

Apoyar la decisión de 
iniciar o intensificar el 
tratamiento 
antihipertensivo para:
· Pacientes con PA 

elevada y puntuación 
de riesgo en 
SCORE2/SCORE2-OP 
5-<10 %

· Situaciones dudosas (p. 
ej., PA o riesgo cercano 
a los umbrales, 
hipertensión 
enmascarada o de bata 
blanca, factores de 
riesgo de ECV no 
tradicionales)

· Pacientes de <40 años 
con PA elevada

· Ayuda para superar la 
inercia del paciente y 
del médico

ECG

· Sokolow-Lyon: SV1+RV5 >35 mm
· aRVL ≥11 mm
· Voltaje de Cornell:

oSV3+RaVL>28 mm (hombres)
oSV3+RaVL>20 mm (mujeres)

· Masa/altura VI2,7(g/m2,7):
  o>50 (hombres)

 o>47 (mujeres)
· Masa/altura VI/superficie corporal (g/m2):
  o>115 (hombres)
  o>95 (mujeres)
· Geometría concéntrica del VI:
  grosor relativo de la pared ≥ 0,43

Ecocardiografía

· Volumen/altura2 AI (ml/m2):
  o>18,5 (hombres)
  o>16,5 (mujeres)
· Índice de volumen de la AI (ml/m2):34
· e' <7cm; E/e' >14

Corazón

Biomarcadores 
cardiacos

· Troponina cardiaca de alta sensibilidad o I >percentil 99 
límite de referencia

· NT-proBNP >125 pg/ml si edad <75 años o >450 pg/ml si ≥
75 años

TC cardiaca Puntuación de calcio arterial coronario 
>100 unidades Agatston

Velocidad de 
la onda de 

pulso

· VOP carótida-femoral >10 m/s
· VOP brazo-tobillo >14 m/s

Placa (grosor focal de la pared >1,5 mm)Arterias
Ecografía 
carótida o 

femoral

Enfermedad renal de moderada a grave

HIV

HIV

Disfunción diastólica:

¿Por qué medir? ¿Qué órgano? ¿Qué medir? ¿Cómo diagnosticar DOMH?



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la presión arterial elevada y la hipertensión 39

7.4.3.1. Riñón

La ERC se define como alteraciones de la estructura o la función 
renales, durante al menos 3 meses con implicaciones para la sa-
lud272. La función renal se evalúa inicialmente con la creatinina 
sérica y la ecuación para la estimación de la tasa de filtrado glo-
merular (TFGe) (preferiblemente CKD-EPI sin raza) y típicamente 
para proteinuria273. Nuestra definición de ERC de moderada a gra-
ve requiere una TFGe de <60 ml/min/1,73 m2 o albuminuria de ≥30 
mg/g (≥3 mg/mmol). El control intensivo de la PA en los pacientes 
con ERC reduce las tasas de eventos de ECV274,275. La ERC puede 
afectar a la elección de tratamiento antihipertensivo (secciones 
8 y 9) así como a los nuevos fármacos para la prevención cardio-
vascular, como los inhibidores del cotransportador de sodio-glu-
cosa 2 (SLGT2) o la finerenona.

Recomendamos repetir la determinación de la TFGe y la ratio 
albúmina-creatinina (RAC) en orina al menos una vez al año si se 
detecta ERC clínicamente significativa. También se deben consi-
derar la ecografía renal y Doppler para evaluar las causas de la ERC 
y para excluir la hipertensión por enfermedad renal parenquima-
tosay renovascular (HRV)276,277.

Recomendaciones – tabla 8. Recomendaciones sobre la evaluación 
del daño orgánico mediado por hipertensión renal

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda determinar la creatinina sérica, la 
TFGe y la RAC en orina en todos los pacientes con 
hipertensión170,273.

I A

Si se diagnostica ERC de moderada a grave, se 
recomienda repetir las determinaciones de creatinina 
sérica, TFGe y RAC al menos una vez al año276.

I C

La ecografía renal y Doppler deben considerarse en 
los pacientes con hipertensión y ERC para evaluar 
la estructura renal y determinar las causas de la 
ERC y para excluir la hipertensión por enfermedad 
parenquimatosa y renovascular276,277. Otras opciones 
para estas pruebas son la TC o la angiografía renal.

IIa C

ERC: enfermedad renal crónica; RAC: ratio albúmina-creatinina; TC: 
tomografía computarizada; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.4.3.2. Corazón

El ECG de 12 derivaciones es parte de la evaluación inicial para to-
dos los pacientes con hipertensión y se debe repetir siempre que 
los pacientes presenten pulso irregular o síntomas cardiacos. El 
ECG se debe analizar para detectar HVI (Material suplementario 
en línea, tabla S1) y FA31,278,282.

La ecocardiografía se recomienda en todos los pacientes con 
hipertensión cuando el ECG esté alterado, se detecten soplos o 
haya síntomas cardiacos. Se debe llevar a cabo una ecocardiogra-
fía completa, estandarizada y bidimensional con Doppler tisular y 
evaluación del strain. La ecocardiografía se puede considerar para 
todos los pacientes con hipertensión de nuevo diagnóstico si los 
recursos locales y las políticas de desembolso lo permiten. A lo lar-
go de 5 años de seguimiento, la disfunción diastólica del ventrícu-
lo izquierdo subclínica predice la incidencia de ECV283-285. Además, 
la HVI detectada por ecocardiografía predice la mortalidad total 

y cardiovascular y los eventos de ECV en la población general286,287, 
incluso en los adultos jóvenes26,268,288,289. También están disponi-
bles otros datos sobre la asociación de la ECV con otras métricas 
para detectar DOMH en el corazón 26,288,290. Ya que el tamaño y la 
función cardiacas difieren por sexo, se deben emplear umbrales 
específicos al sexo para la detección de DOMH y evitar el infra-
diagnóstico en las mujeres25,174,291.

Recomendaciones – tabla 9. Recomendaciones sobre la evaluación 
del daño orgánico mediado por hipertensión cardiaca

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda un ECG de 12 derivaciones para todos 
los pacientes con hipertensión31,281. I B

Se recomienda la ecocardiografía para todos 
los pacientes con hipertensión y alteraciones 
electrocardiográficas o signos o síntomas de 
cardiopatías 14,31,292.

I B

Se puede considerar la ecocardiografía para los 
pacientes con PA elevada, especialmente cuando es 
posible que los resultados cambien el manejo del 
paciente 31,291.

IIb B

ECG: electrocardiograma; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.4.3.3. Arterias

La TC cardiaca se puede utilizar para medir el CAC y, si se ad-
ministra contraste intravascular, visualizar completamente la 
enfermedad arterial coronaria y mejorar la estratificación del 
riesgo211,293. Como se indicó en la sección 6, la puntuación de CAC 
puede reclasificar el riesgo de ECV a mayor o menor riesgo como 
complemento a los factores de riesgo tradicionales127,170,211,233,294. 
La ecografía carótida detecta la presencia o ausencia de pla-
cas carótidas (grosor de la pared ≥1,5 mm) y la estenosis. La 
presencia de placas en las arterias carótida o femoral mejora 
el riesgo de predicción para los eventos de ECV en los pacien-
tes asintomáticos además de la evaluación convencional de los 
factores de riesgo211,247,265,267,295,296. El uso sistemático del grosor 
íntima-media no parece mejorar de forma consistente la pre-
dicción de futuros eventos de ECV297. La rigidez arterial se mide 
como VOP carótida-femoral o VOP brazo-tobillo y puede apor-
tar valor predictivo y reclasificación del riesgo28,31,215,216. La VOP 
se utiliza en la actualidad principalmente en la investigación o 
en centros especializados. Comprobar la diferencia de PA entre 
brazos puede identificar estenosis subclavia o DOMH vascular38. 
También se deben considerar otras pruebas para evaluar la vas-
culatura (como la ecografía abdominal o el índice tobillo-brazo 
[ITB]) en los pacientes con hipertensión cuando haya sospecha 
clínica de complicaciones cardiovasculares específicas (aneuris-
ma abdominal, enfermedad arterial periférica). Por último, el 
DOMH microvascular se puede evaluar con of talmoscopia. Se ha 
propuesto y validad una clasificación simple298. En las personas 
con hipertensión, la presencia de retinopatía hipertensiva leve 
o moderada se asocia con un aumento del riesgo de eventos de 
ECV299. La of talmoscopia también se recomienda en los pacien-
tes con diabetes e hipertensión y en las pruebas para la hiperten-
sión maligna y para las emergencias hipertensivas. 
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Recomendaciones – tabla 10. Recomendaciones sobre  
la evaluación del daño orgánico mediado por hipertensión vascular 

(véase tabla de evidencias 17)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la oftalmoscopia con una PA >180/110 
mmHg en las pruebas para emergencia hipertensiva 
e hipertensión maligna, así como en los pacientes 
con hipertensión y diabetes.

I C

Se puede considerar la oftalmoscopia para la 
detección de la retinopatía hipertensiva en los 
pacientes con PA elevada o hipertensión299.

IIb B

La ecografía de las arterias carótidas o femorales para la 
detección de placas se puede considerar en los pacientes 
con PA elevada o hipertensión cuando sea posible que 
los resultados cambien el manejo del paciente211.

IIb B

La puntuación de calcio arterial coronario se puede 
considerar en los pacientes con PA elevada o 
hipertensión cuando sea posible que los resultados 
cambien el manejo del paciente127,211.

IIb B

La medición de la VOP se puede considerar en los 
pacientes con PA elevada o hipertensión cuando sea 
posible que los resultados cambien el manejo del 
paciente28,31,215,216.

IIb B

PA: presión arterial; VOP: velocidad de la onda de pulso.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.4.4. Pruebas genéticas
La hipertensión se considera un trastorno poligénico complejo, ya 
que muchos genes y combinaciones de genes afectan a la PA300,301. 
Sin embargo, se han identificado algunos fenotipos muy bien defi-
nidos relacionados con mutaciones en un único gen (p. ej., formas 
monogénicas de hipertensión) (véase Material suplementario en 
línea, tabla S6). Estos fenotipos son raros, pero conocer el defecto 
genético puede permitir el tratamiento dirigido del probando y tam-
bién el manejo adecuado de los hermanos del paciente302,303. Como 
tal, las pruebas genéticas se deben considerar solo para aquellas 
personas con una probabilidad previa alta de una forma monogéni-
ca, y estos pacientes deben ser derivados a centros especializados. 
En la mayoría de los pacientes con PA elevada o hipertensión no se 
recomiendan las pruebas genéticas rutinarias. Los antecedentes fa-
miliares y el árbol genealógico también pueden ayudar a localizar 
un patrón hereditario de hipertensión o hipotensión304.

Recomendaciones - tabla 11. Recomendaciones sobre pruebas 
genéticas en el manejo de la hipertensión

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se deben considerar las pruebas genéticas en centros 
especializados para aquellos pacientes en quienes se 
sospechen causas monogénicas raras de hipertensión 
secundaria o para aquellos con feocromocitoma/
paraganglioma302,305.

IIa B

No se recomiendan las pruebas genéticas rutinarias 
para la hipertensión. III C

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.5. Hipertensión resistente: definición  
y diagnóstico
A pesar de la disponibilidad y el uso de múltiples medicamentos 
antihipertensivos, muchos pacientes en todo el mundo tienen hi-
pertensión mal controlada306-308. Teniendo esto en consideración, 
las sociedades científicas han introducido el término “hiperten-
sión resistente a los fármacos” o “hipertensión resistente al trata-
miento” o “hipertensión resistente”309, que se han notificado en el 
10-20 % de los pacientes con hipertensión310,311.

La hipertensión resistente no es una enfermedad per se. En 
comparación con los pacientes tratados que consiguen el control 
de la PA, los pacientes con hipertensión resistente (según cual-
quiera de las definiciones) tienen un pronóstico peor: el riesgo de 
infarto de miocardio, ictus, insuficiencia renal terminal y muerte 
en estos adultos puede ser de dos a seis veces mayor309. Las cau-
sas secundarias de la hipertensión también son más probables en 
presencia de hipertensión resistente312.

Todas las definiciones de hipertensión resistente requieren un 
diurético en la prescripción de múltiples fármacos, ya que el exce-
so en el consumo de sal y la retención de líquidos son claves en el 
tratamiento de la hipertensión resistente (tabla 10)309.

Tabla 10. Definición actual de hipertensión resistente

Definición de hipertensión resistente

La hipertensión se define como resistente cuando una estrategia de 
tratamiento en la que se incluyen medidas apropiadas sobre el estilo de 
vida y el tratamiento con la dosis máxima o la dosis máxima tolerada de 
un diurético (tiazídico o similar a las tiazidas, un bloqueador del SRA y 
un bloqueador de los canales del calcio fracasan en la disminución de 
la PA sistólica y diastólica en la consulta a <140 mmHg y/o <90 mmHg, 
respectivamente. Estos valores no controlados de PA se deben confirmar 
con mediciones de la PA fuera de la consulta (AMPA o MAPA � umbrales 
relevantes de PA en la sección 5.1).

Consideraciones clave

•	 La hipertensión resistente no es una enfermedad, pero sí un indicador 
que se debe utilizar para identificar a todos los pacientes con alto 
riesgo de ECV, en la que la hipertensión secundaria también es 
frecuente;

•	 Se debe excluir la hipertensión pseudorresistente, incluyendo aquella 
causada por falta de adherencia al tratamiento;

•	 En los pacientes con una TFGe disminuida (p. ej., <30 ml/min/1,73 m2) 
es necesario una dosis adecuada de un diurético del asa para definir la 
hipertensión resistente;

•	 Se debe derivar a los pacientes con sospecha de hipertensión resistente 
a centros especializados;

•	 En esta Guía ESC no se incluyen los términos “hipertensión resistente 
controlada” (PA en objetivo, pero que quiere ≥4 medicamentos) 
o “hipertensión refractaria” (PA fuera de objetivo a pesar de ≥5 
medicamentos).

AMPA: automedida de la presión arterial por parte del paciente; ECV: 
enfermedad cardiovascular; MAPA: monitorización ambulatoria de la 
presión arterial con dispositivo; PA: presión arterial; SRA: sistema renina-
angiotensina; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

Además, la exclusión de la pseudorresistencia es un pre-
rrequisito. Específicamente, la pseudorresistencia indica una 
mala adherencia al tratamiento antihipertensivo, que se debe 
confirmar en primer lugar con preguntas prudentes al paciente 
(sección 7.4.3)257. Además, se debe excluir la hipertensión de bata 
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blanca263. Los factores que contribuyen a la pseudorresistencia 
se enumeran en la tabla 11. La evaluación objetiva de la adheren-
cia (bien observando el tratamiento o con la detección de los fár-
macos prescritos en sangre u orina) también se debe considerar, 
si los recursos lo permiten.

Tabla 11. Situaciones clínicas conocidas que pueden causar 
pseudorresistencia o resistencia al tratamiento antihipertensivo

Causas de hipertensión pseudorresistente

Mala adherencia y mala persistencia al tratamiento
Fenómenos de bata blanca
Mal método de medición de la PA
Calcificación importante de la arteria braquial (fenómeno de Osler)
Inercia clínica (dosis inadecuadas, combinaciones inapropiadas de 
antihipertensivos)
Síndrome de Munchausen (raro)

Causas de hipertensión resistente

Factores conductuales
Sobrepeso/obesidad
Inactividad física
Exceso de sodio dietético diario
Consumo de alcohol habitual excesivo

Uso de drogas o sustancias que puedan aumentar la PA
Véase Material suplementario en línea, tabla s4

Hipertensión secundaria no detectada
Véase tabla 13

El estudio de los pacientes en quienes se presume hipertensión 
resistente es complejo y generalmente requiere tecnologías que no 
están disponibles en atención primaria257,309. Por tanto, recomenda-
mos que se derive a estos pacientes a centros especializados. 

Recomendaciones - tabla 12. Recomendaciones sobre pruebas para 
la hipertensión resistente (véase tabla de evidencias 18)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar derivar a los pacientes con 
hipertensión resistente a centros con experiencia en 
el manejo de la hipertensión para más pruebas309,312.

IIa B

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.6. Hipertensión secundaria: cuándo evaluar/
hacer más pruebas

7.6.1. Consideraciones generales
La hipertensión secundaria es más prevalente de lo que ante-
riormente se creía (figuras 13-15)312-317. Dependiendo de la defi-
nición empleada y de la cohorte estudiada, la prevalencia de la 
hipertensión secundaria es del 10-35  % en todos los pacientes 
con hipertensión318,319, y de hasta el 50 % de los pacientes con hi-
pertensión resistente (aunque la estimación de la prevalencia de 
esta última incluye a personas con TFGe <40 ml/min/1,73m2)312. El 
aldosteronismo primario es una causa común315,320 con, por ejem-
plo, una alta prevalencia de hiperaldosteronismo (hasta el 12 %) 

observada en pacientes con PA >180/110 mmHg316. A pesar de estas 
cifras, los datos de los cribados para el aldosteronismo primario, 
incluso en grupos de alto riesgo como aquellos con hipertensión 
resistente321 e hipopotasemia322, son bajos (entre el 2  % y el 4  % 
de los pacientes elegibles, respectivamente). En la mayoría de los 
sistemas de salud, los médicos de atención primaria son los “filtros 
de acceso” a los servicios especializados y deberían participar en el 
cribado de los pacientes para las causas más comunes de hiper-
tensión secundaria, especialmente la apnea del sueño y el aldoste-
ronismo primario (Material suplementario en línea, tablas S2 y S3). 
El aldosteronismo primario se asocia con un aumento del riesgo 
de eventos de ECV, que en parte se puede deber a la PA323,324. 

7.6.2. Aldosteronismo primario
Aunque la hipopotasemia espontánea o inducida por diuréticos 
sugiere inequívocamente aldosteronismo primario, los antece-
dentes de hipopotasemia no están presentes en la mayoría de 
los pacientes diagnosticados con esta enfermedad. Por tanto, se 
recomienda la ratio aldosterona-renina (RAR) para el cribado del 
aldosteronismo primario (véasefigura 12)25. Esta prueba se puede 
llevar a cabo fácilmente en pacientes sin tratamiento previo, aun-
que es más frecuente que la prueba de RAR se considere cuando 
los pacientes ya están recibiendo tratamiento para la PA elevada 
o la hipertensión. Esto es relevante porque la RAR puede verse in-
fluenciada por los fármacos que se estén tomando en el momento 
de la prueba. Por tanto, hay dos formas de realizar el cribado para 
el aldosteronismo en los pacientes que ya están recibiendo trata-
miento para la PA elevada o la hipertensión:

	ʟ La primera es llevar a cabo la prueba de RAR en los pacientes 
con indicación de cribado para aldosteronismo tan eficiente-
mente como sea posible y sin cambiar o suspender los medi-
camentos antihipertensivos de base con el único propósito de 
facilitar la prueba. Los resultados de la RAR deben interpre-
tarse en el contexto de el/los medicamento(s) específicos que 
el paciente esté tomando. Las ventajas de este método inclu-
yen la reducción de barreras para el cribado y no cambiar la 
medicación a estos pacientes, muchos de los cuales no tienen 
una PA controlada y en quienes un deterioro en el control de 
la PA al suspender o cambiar la medicación puede aumentar 
el riesgo de ECV. Las desventajas incluyen la interpretación 
de los resultados de RAR, que depende de los medicamentos 
específicos que se estén tomando en el momento de la prue-
ba326. Puede ser necesario contar con el apoyo de un especia-
lista en hipertensión o de un endocrino.

	ʟ Para estimar de forma fiable los valores de renina y aldos-
terona (y, por tanto, la RAR), y para facilitar un cribado 
“limpio” para el aldosteronismo, existe un segundo méto-
do en el que se suspenden los fármacos que afectan a estos 
valores siempre que sea posible antes de la prueba de RAR 
(tabla 12). Entre los fármacos que afectan a los resultados 
se encuentran los betabloqueantes, los fármacos de acción 
central (por ej., clonidina y alfametildopa), los bloqueadores 
del sistema renina-angiotensina (SRA) y los diuréticos326. Los 
bloqueadores de los canales del calcio (BCC) deacción pro-
longada, ya sean dihidropiridínicos o no, y los antagonistas 
de los receptores alfa no interfieren con la RAR y pueden uti-
lizarse en lugar otros medicamentos que sí interfieren an-
tes de la prueba de RAR. En el caso de que los fármacos que 
no interfieren con la RAR estén contraindicados o no sean 
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suficientes para controlar la PA, se pueden utilizar fármacos 
simpaticolíticos centrales, pero con el riesgo de obtener más 
falsos positivos (por supresión de la renina). Además, cuan-
do los antagonistas del receptor de mineralocorticoides 
(ARM) no se puedan suspender por motivos de seguridad 
(p. ej., hipopotasemia grave o hipertensión grave en pacien-
tes con hiperaldosteronismo grave), las evidencias recientes 
sugieren que la fiabilidad de la prueba de RAR con este tra-
tamiento solo se ve ligeramente impactada, especialmente 
en presencia de aldosteronismo primario florido327.

La evaluación del consumo de sodio (preferiblemente sodio 
en orina 24 h o ratio sodio-creatinina en la muestra de orina de la 
mañana) también es importante para interpretar la RAR, como 
también lo es el momento del ciclo menstrual en las mujeres. Los 
valores de corte de la RAR varían dependiendo de la unidad de 
medida del laboratorio. Para más información, derivamos a los 
lectores a las últimas guías sobre aldosteronismo primario328,329.

7.6.3. Hipertensión renovascular
La hipertensión renovascular (HRV) hace referencia a un cuadro 
clínico en el que la oclusión o la estenosis de las arterias renales 
disminuye la presión de perfusión a un nivel que activa el sistema 

renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y, por tanto, causa ele-
vación de la PA. Las principales causas son la aterosclerosis y la 
displasia fibromuscular (figura 14 y Material suplementario en 
línea, tablas S1 y S2). La aterosclerosis es la forma más común 
de HRV, especialmente en los adultos de edad avanzada318. La 
displasia fibromuscular es una enfermedad vascular sistémica 
no aterosclerótica en la que se ven afectadas las arterias mus-
culares de tamaño medio. Cuando afecta a las arterias renales, 
la displasia fibromuscular puede inducir HRV, especialmente en 
los niños y en las mujeres jóvenes330-332.

Aunque no son extremadamente sensibles, los niveles eleva-
dos de renina deben hacer sospechar de HRV. Las pruebas para 
la HRV(tabla 13) consisten en pruebas de imagen, como la eco-
grafía Doppler de arterias renales, con evaluación bilateral del 
índice de resistencia renal o la angioTC o resonancia magnética 
(RM) abdominales, siguiendo la guía actual de la ESC sobre el 
diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad arterial periféri-
ca277, actualizada en 2024. Nótese que la estenosis de la arteria 
renal por vecindad puede estar presente en los pacientes con 
hipertensión esencial sin causar hipertensión secundaria debido 
a la HRV. Ya que la displasia fibromuscular es una enfermedad 
sistémica, se recomiendan la TC o la RM con angiografía de la 
cabeza a la pelvis en los pacientes con hipertensión renovascular 
inducida por displasia fibromuscular277,332.

Tabla 12. Fármacos y situaciones clínicas que afectan a la aldosterona, la renina y la ratio aldosterona-renina

Factor Efecto en los niveles plasmáticos de aldosterona Efecto en los niveles de renina Efecto en la RAR

Potasio sérico

Hipopotasemia ↓ →↑ ↓ (FN)

Carga de potasio ↑ →↓ ↑

Restricción de sodio ↑ ↑↑ ↓ (FN)

Carga de sodio ↓ ↓↓ ↑ (FP)

Fármacos

Bloqueadores 
betaadrenérgicos

↓ ↓↓ ↑ (FP)

Bloqueadores de los canales 
del calcio (dihidropiridínicos)

→↓ →↑ →↓ (FN con dihidropiridínicos de 
acción corta)

Inhibidores de la ECA ↓ ↑↑ ↓ (FN)

ARA ↓ ↑↑ ↓ (FN)

Diuréticos ahorradores de 
potasio

↑ ↑↑ ↓ (FN)

Diuréticos eliminadores de 
potasio

→↑ ↑↑ ↓ (FN)

Agonistas adrenérgicos alfa-2 
(clonidina, metildopa)

↓ ↓↓ ↑ (FP)

Antiinflamatorios no 
esteroideos

↓ ↓↓ ↑ (FP)

Esteroides ↓ →↓ ↑ (FP)

Anticonceptivos (drospirenona) ↑ ↑ ↑ (FP)

↑, elevación; ↓, disminución; →, sin efecto; 
ARA: antagonista de los receptores de la angiotensina; ECA: enzima convertidora de angiotensina; FN, falso negativo; FP, falso positivo; RAR: ratio aldosterona-renina.
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Tabla 13. Pruebas opcionales para el cribado de la hipertensión secundaria en presencia de signos, síntomas o antecedentes médicos sugestivos

Causas de hipertensión secundaria Prueba(s) de cribado

Aldosteronismo primario Ratio aldosterona-renina
Se puede obtener información útil de la revisión de los niveles de potasio anteriores (la 
hipopotasemia aumenta las posibilidades de hiperaldosteronismo primario coexistente)

Hipertensión renovascular Ecografía Doppler renal
AngioTC o RM abdominal

Feocromocitoma/paraganglioma Metanefrina y normetanefrina en orina 24 h y/o en plasma

Síndrome de apnea obstructiva del sueño Polisomnografía nocturna ambulatoria

Enfermedad renal parenquimatosa Creatinina, sodio y potasio plasmáticos
TFGe
Tira reactiva de orina para sangre y proteínas
Ratio albúmina-creatinina en orina
Ecografía renal

Síndrome de Cushing Cortisol libre en orina 24 h
Prueba de supresión con dosis baja de dexametasona

Enfermedad tiroidea (hiper- o hipotiroidismo) TSH

Hiperparatiroidismo Hormona paratiroidea
Calcio y fosfato

Coartación de aorta Ecocardiografía
AngioTC aórtica

RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; TSH, hormona estimulante tiroidea.

Aldosteronismo primario

Signos y síntomas

· Generalmente asintomático

· Hipopotasemia espontánea o 
provocada por diuréticos

· FA
· DOMH desproporcionado

· Debilidad muscular y tetania

· Incidentaloma suprarrenal

· Antecedentes familiares de 
aldosteronismo primario, 
hipertensión y/o ictus de inicio 
temprano

Diagnóstico

· Ratio aldosterona-renina 
(RAR)

· Pruebas de confirmación (p. 
ej., test de supresión salina)

· Muestra de vena adrenal o 
imagen funcional

· Pruebas genéticas

· Adenoma productor de 
aldosterona

· Hiperplasia bilateral
· Formas familiares debido a 

mutaciones en la línea 
germinal

· Médico: antagonistas del 
receptor de 
mineralocorticoides

· Quirúrgicos: adrenalectomía 
unilateral

Fisiopatología

Tratamiento

Figura 13. Resumen del aldosteronismo primario como forma común de hipertensión secundaria. DOMH: daño orgánico  
mediado por hipertensión; FA: fibrilación auricular.
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Figura 15. Resumen de la apnea obstructiva del sueño como forma común de hipertensión secundaria. CPAP: presión positiva continua  
de vías aéreas; FA: fibrilación auricular; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial.

Apnea obstructiva del sueño

Signos y síntomas Fisiopatología

· Polisomnografía nocturna 
ambulatoria

· Obstrucción intermitente de 
las vías respiratorias altas 
durante el sueño

· Pérdida de peso
· CPAP
· Dispositivos de avance 

mandibular

Diagnóstico

Tratamiento

· Sueño intranquilo/intermitente, 
despertares recurrentes, 
somnolencia diurna, fatiga, 
problemas de concentración

· Apnea, ronquidos

· Aumento de la circunferencia 
del cuello

· Obesidad

· Fibrilación auricular
· Sin descenso nocturno de la 

tensión arterial (non-dipping) o 
patrón inverso de descenso 
nocturno (dipping inverso) de la 
tensión arterial en la MAPA

Hipertensión renovascular

Signos y síntomas Fisiopatología

Estenosis significativa de la 
arteria renal:
· Aterosclerosis
· Displasia fibromuscular
· Causas raras

· Ecografía Doppler renal
· AngioTC o RM abdominales

· Médico: manejo óptimo del 
riesgo de CV

· Intervencionista: angioplastia 
renal (sin displasia 
fibromuscular) o con stent 
(aterosclerosis)

Diagnóstico

Tratamiento

· Migraña, acúfenos pulsátiles 
(displasia fibromuscular)

· Soplo vascular
· Disecciones arteriales y/o 

aneurismas (displasia 
fibromuscular)

· Edema pulmonar (bilateral)

· Aterosclerosis multisitio

· Atrofia renal inexplicable o 
asimetría renal

· ↓ TFG, albuminuria, ↑ renina
· ↓ aguda en TFGe tras 

bloqueador del SRA

· Edad <40 años (displasia 
fibromuscular)

· Edad >60 años con cambio 
agudo en la PA o edema 
pulmonar fugaz

Figura 14. Resumen de la enfermedad renovascular como forma común de hipertensión secundaria. AngioTC: angiografía por tomografía 
computarizada; CV: cardiovascular; RM: resonancia magnética; SRA: sistema renina-angiotensina; TFG: tasa de filtrado glomerular.
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7.6.4. Apnea obstructiva del sueño
El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) es prevalente 
en la hipertensión y, especialmente, en la hipertensión resistente, 
con estudios en los que se indica que hasta el 60 % de los pacien-
tes con hipertensión resistente tienen características de SAOS314. Se 
debe sospechar SAOS en los pacientes con hipertensión y síntomas 
sugestivos (véase Material complementario en línea, tabla S2) en 
todos los pacientes con hipertensión resistente y en los pacientes 
con descenso nocturno de la tensión arterial (non-dipping) o patrón 
inverso al descenso nocturno de la tensión arterial (dipping inverso) 
en la monitorización de la PA 24 h, especialmente si también pre-
sentan obesidad (figura 15).El uso de cuestionarios validados pue-
de ayudar a identificar a los pacientes con alto riesgo de SAOS333. La 
ausencia de síntomas sugestivos no descarta SAOS. Una polisom-
nografía simplificada confirma el diagnóstico (índice de apnea-hi-
popnea [IAH] >5) y puede cuantificar la gravedad del SOAS (leve 
IAH: <15; moderado: IAH de 15 a 30; grave: IAH >30)304.

7.6.5. Feocromocitoma/paraganglioma
Los feocromocitomas/paragangliomas son una forma altamente 
rara de hipertensión secundaria caracterizadas por presentacio-
nes clínicas heterogéneas335,336. Los feocromocitomas/paragan-
gliomas suelen ser hallazgos casuales337.

Se debe sospechar feocromocitoma/paraganglioma en pre-
sencia de signos y síntomas de exceso de catecolaminas o feo-
cromocitoma/paraganglioma sindrómico, en pacientes con 
antecedentes familiares de feocromocitoma/paraganglioma y 
en portadores de una mutación en la línea germinal en uno de los 
genes que causan feocromocitoma/paraganglioma338. Debido a 
la secreción continua de normetanefrina y metanefrina, en con-
traposición a la naturaleza altamente variable de la secreción de 
catecolaminas, se las prefiere como pruebas de cribado para los 
feocromocitomas/paragangliomas (tabla 13). 

Recomendaciones – tabla 13. Recomendaciones sobre el cribado de 
la hipertensión secundaria (véanse tablas de evidencias 19 y 20)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda que los pacientes con hipertensión y 
signos, síntomas o antecedentes médicos sugestivos 
de hipertensión secundaria se sometan a un cribado 
para hipertensión secundaria312,314,315,323,339.

I B

Se debe considerar el cribado del aldosteronismo 
primario con renina y los niveles de aldosterona en 
todos los adultos con hipertensión confirmada (PA ≥ 
140/90 mmHg)313,316,323,339.

IIa B

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

8. PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE LA PRESIÓN 
ARTERIAL ELEVADA Y DE LA HIPERTENSIÓN

El objetivo principal de la prevención y el tratamiento de la PA 
elevada y la hipertensión es reducir la ECV, mejorar la calidad 
de vida y prevenir las muertes prematuras. Fundamentalmente, 
además de la PA, se necesita abordar de forma exhaustiva otros 

factores de riesgo de ECV (p. ej., tabaquismo, glucosa, dislipe-
mia) como s detalla en la Guía ESC 2021 sobre la prevención de 
la enfermedad cardiovascular en la práctica clínica170. Además, 
es importante enfatizar que, cuando se combinan, estos facto-
res de riesgo de ECV tienen un efecto multiplicador (no aditivo) 
sobre el riesgo de ECV340.

8.1. Estrategias de prevención en la juventud
Se puede encontrar información detallada sobre este tema en el 
Material suplementario en línea. La PA elevada puede darse desde 
la infancia hasta la edad adulta341,342. La hipertensión en la infancia 
se redefinió en el Documento de consenso de 2022 de la ESC343.

Recomendaciones – tabla 14. Recomendaciones sobre  
el cribado de la hipertensión en los niños y los adolescentes 

 (véase tabla de evidencias 21)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar el cribado oportunista de la 
PA en la consulta para controlar el desarrollo de 
la PA durante la infancia tardía y la adolescencia, 
especialmente si uno o ambos progenitores tienen 
hipertensión, para mejorar la predicción del 
desarrollo de hipertensión en la edad adulta y el 
riesgo asociado de ECV344-346.

IIa B

ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

8.2. Intervenciones no farmacológicas
Una de las principales causas subyacentes que contribuyen a 
la PA elevada y la hipertensión en la población general adulta 
es un estilo de vida poco saludable, con consecuencias graves 
sobre la mortalidad por todas las causas y la mortalidad por 
ECV. Por tanto, consideramos que las intervenciones sobre el 
estilo de vida para reducir la PA merecen especial considera-
ción en las recomendaciones de esta guía (figuras 16 y 17). Esto 
se refleja con un enfoque modificado para las clases de reco-
mendaciones sobre las intervenciones sobre el estilo de vida en 
comparación con las intervenciones médicas (farmacológicas 
o procedimentales). Dados los beneficios saludables de un es-
tilo de vida sano sobre un abanico de resultados que van más 
allá de los efectos antihipertenstivos347, incluyendo amplios 
beneficios sobre la salud mental y física, no necesitamos que 
las intervenciones sobre el estilo de vida cuenten con eviden-
cias sobre la eficacia para reducción de eventos de ECV a través 
de la disminución de la PA procedentes de ECA para conseguir 
una recomendación Clase I. Al decidir conceder este estatus a 
las intervenciones sobre el estilo de vida, el Grupo de Traba-
jo reconoce que: (i) es menos probable que las intervenciones 
sobre el estilo de vida se aborden en ensayos de resultados (p. 
ej., debido a la falta de financiación y a la falta de interés de la 
industria), y (ii) los riesgos de eventos adversos y toxicidad de 
las intervenciones sobre el estilo de vida son bajos. Por el con-
trario, en esta guía, para conseguir una recomendación Clase I 
(independientemente del nivel de evidencia) se necesitan evi-
dencias de que las intervenciones médicas que reducen la PA 
también disminuyen los eventos de ECV al reducir la PA. 
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Figura 16. Actividad física según los distintos tipos de ejercicio y reducción de la presión arterial y del riesgo de enfermedad cardiovascular global. 
Se da prioridad al ejercicio aeróbico (véase verde). ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial. 

Ejercicio aeróbico
Al menos 150 minutos/semana de ejercicio de 
intensidad moderada o 15 minutos/semana de 
ejercicio de intensidad vigorosa: caminar 
rápido, jogging, ciclismo, natación
(Clase I)

Aumentar la actividad física diaria (pasos/día, 
subir escaleras, caminar/andar en bicicleta)

Evitar un estilo de vida 
sedentario

Ejercicios de resistencia isométricos:
De intensidad baja a moderada (3 sets de 1-2 
minutos de contracción: ejercicios de agarre, 
planchas, sentadillas contra la pared)

Ejercicios de resistencia isométricos o dinámicos para 
complementar el ejercicio aeróbico 2-3 veces/semana

(Clase I)

Ejercicio de resistencia dinámico:
Grandes grupos musculares, intensidad de 
baja a moderada (2-3 sets de 10-15 repeticio-
nes: sentadillas, �lexiones (lagartijas), 
abdominales)

Reducción 
de la PA

Reducción del 
riesgo CV

8.2.1. Consumo de sodio y potasio dietéticos

8.2.1.1. Sodio

La reducción del consumo de sal dietética (cloruro sódico) en per-
sonas con PA basal alta reduce las tasas de eventos de ECV348. En 
extensos estudios observacionales se ha informado de asociacio-
nes dosis-respuesta entre el alto consumo dietético de sodio y los 
eventos de ECV349-351. El potencial impacto de la reducción del con-
sumo de sal en la salud de la población es significativo, especial-
mente en los países donde el consumo medio de sal es alto. En los 
datos agrupados de seguimientos de ensayos sobre la reducción 
de la sal a largo plazo se demuestra que una reducción de 2,5g/
día se asocia con aproximadamente una reducción del 20 % en los 
eventos de ECV a nivel poblacional349.

Los beneficios de la reducción del consumo de sal probable-
mente estén mediados en gran medida por los efectos de dis-
minución de la PA352-354. Se ha descrito una asociación casi linear 
en un metanálisis dosis-respuesta entre el consumo de sodio de 

0,4 a 7,6 g/día y una reducción de la PA sistólica y diastólica que 
es independiente de la PA basal355,356. Parece que las mujeres, de 
media, son más sensibles al sodio que los hombres357, y podrían 
experimentar mayores beneficios sobre los resultados cuando se 
adhieren a dietas de restricción de sodio358. Las evidencias de los 
ensayos para los beneficios de disminución de la PA de la reduc-
ción del consumo de sal se observan hasta en consumos diarios de 
sodio de <1,5 g/día356,358-361.

El Grupo de Trabajo reconoce que los datos observacionales 
que relacionan el consumo de sodio con los resultados de ECV son 
dispares y que en algunos estudios no se ha encontrado una vínculo 
entre el consumo de sal y la ECV362,363. Además, existe potencialmen-
te una relación en forma de J entre el consumo de sodio y los even-
tos de ECV (ya que, en algunos análisis, se sugiere que el consumo 
de niveles de sodio muy bajos podría ser dañino)363-364. Aunque hay 
diferencias de opinión, el Grupo de Trabajo está de acuerdo que, en 
conjunto, (i) los datos observacionales en forma de J generalmen-
te se deben a causalidad inversa o factores de confusión114,348,365,366,  
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(ii) la relación entre el sodio dietético y el ictus tiene, general-
mente, forma linear,y no forma de J, (iii) si la relación en forma de 
J fuese causal, el efecto adverso de un consumo muy bajo de so-
dio sobre la ECV tendría que estar mediado por algún mecanismo 
dañino que supera el beneficio esperado mediado por la disminu-
ción de la PA (que es muy poco probable) y (iv) la estimación del 
consumo de sodio con el análisis de muestras puntuales de orina 
(que fue de uso común en los estudios en los que se informó de 
una relación en forma de J) podría no ser un método tan válido 
como otros367. Por ejemplo, se ha demostrado que en la mayoría 
(pero, no en todos)362de los estudios en los que se informa sobre 
la eliminación de sodio en orina 24 h (un método alternativo para 
medir el consumo de sodio) no se ha informado sobre una relación 
en forma de J con la ECV350,364. Más aún, las evidencias causales que 
demuestran la reducción de ECV con la restricción de sodio (utili-
zando sustitutos de sal ricos en potasio) en los ensayos Salt Subs-
titute and Stroke Study (SSaSS) y Diet, ExerCIse and carDiovascular 

hEalth-Salt (DECIDE-Salt Diet) fueron contundentes348,368, aunque 
la restricción de sodio en algunos de estos ensayos no estaba por 
debajo de 2g/día. 

Se recomienda restringir el consumo total de sodio dietético a 
aproximadamente 2g/día o menos (el equivalente a, aproximada-
mente, 5 g o una cucharilla de sal al día). Esto incluye la sal añadida 
y la sal que ya contienen los alimentos. Aunque se podría debatir 
la viabilidad de este objetivo, las evidencias sobre los beneficios 
de este objetivo de sodio en los pacientes con PA elevada o hiper-
tensión son suficientes, especialmente en cuanto la disminución 
de la PA. El consumo óptimo de sodio en la población general sin 
PA elevada no está tan claro (nótese también que los efectos de 
reducción de la PA en los pacientes sin PA elevada parecen ser 
menores)353,354. Un compromiso más viable en la población gene-
ral sería un consumo de 2-4 g/día369,370. Debe enfatizarse que una 
gran parte del consumo de sodio diario es a través del consumo de 
sodio en alimentos procesados. 

Aumentar de la actividad física

Aumentar del consumo de potasio

Reducir el consumo de sal de mesa 
(cloruro sódico)

Optimizar el manejo del peso y la dieta

No fumar

Reducir el consumo de alcohol

Reducción 
de la PA

Reducción del 
riesgo CV

Figura 17. Efectos de los principales factores del estilo de vida sobre la presión arterial y la reducción del riesgo cardiovascular. CV, cardiovascular; PA: 
presión arterial. La deshabituación tabáquica reduce el riesgo cardiovascular total, pero no la PA (flecha alargada). La reducción de la sal reduce la PA 
y (para personas con un consumo basal alto) reduce el riesgo cardiovascular. El aumento del consumo de potasio y el aumento de la actividad física, 

así como la optimización del mantenimiento del peso, reducen la PA y se asocian con menor riesgo cardiovascular general (flechas cortas). 
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8.2.1.2. Potasio

El consumo dietético de potasio, p. ej., al consumir dietas ricas en 
frutas y verduras, tiene efectos antihipertensivos y se puede aso-
ciar con un menor riesgo de ECV348,364,368,371-374. La asociación entre 
el consumo de potasio, la PA sistólica y los eventos de ECV puede 
ser específica al sexo, siendo más fuerte en las mujeres374. La Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS) recomienda más de 3,5g/
potasio al día (∼90 mmol/día) de potasio dietético375. Sin embargo, 
la suplementación excesiva de potasio se debe evitar, y las guías 
sobre ERC recomiendan restringir el potasio a <2,4 g/día en perso-
nas con ERC avanzada (véase Material suplementario en línea)376.

Una ratio sodio-potasio en orina baja (ratio Na+/K+: una alter-
nativa para la reducción del consumo de sodio dietético comple-
mentado por el aumento de potasio) se ha asociado con una mayor 
reducción en la PA sistólica y diastólica que con una ratio mayor348,377.

En los pacientes con hipertensión y alto sodio dietético, se 
debe considerar el aumento del consumo de potasio (añadido a 
una dieta baja en sodio) 348,350,378. En los pacientes con consumo 
alto de sodio persistente (>5 g/día) y sin ERC de moderada a grave, 
especialmente las mujeres, se puede considerar un aumento del 
consumo de potasio de 0,5-1,0 g/día para conseguir una ratio Na+/
K+ favorable de 1,5-2,0 y para reducir el riesgo de ECV. La suplemen-
tación con potasio se puede conseguir sustituyendo el sodio con 
sales enriquecidas con potasio (75% cloruro sódico y 25% cloruro 
potásico)368,379,380o aumentado el consumo diario de potasio (p. ej., 
un plátano de 125 g [mediano] contiene unos 450 mg de potasio o 
espinacas cocidas sin sal [840 mg/taza] o aguacate [710 mg/taza]). 
En los pacientes con ERC y/o aquellos con fármacos ahorradores de 
potasio, como algunos diuréticos, los inhibidores de la ECA, los an-
tagonistas de los receptores de la angiotensina (ARA) o espironolac-
tona, se deben controlar los niveles séricos de potasio (debe tenerse 
en cuenta que las recomendaciones sobre extracción de sangre 
para evitar resultados de potasio espúreamente elevados).

8.2.2. Actividad física y ejercicio
En una revisión sistemática y metanálisis, se indicó que el ejercicio 
aérobico es el tratamiento de primera línea para reducir la PA en los 
pacientes con PA elevada e hipertensión frente a formas alterna-
tivas de ejercicio, como el ejercicio dinámico o isométrico de fuer-
za181. En los pacientes con hipertensión, el ejercicio aérobico regular 
disminuye sustancialmente la PA sistólica en hasta 7-8 mmHg y la 
PA diastólica en hasta 4-5 mmHg381,382. Para los pacientes con hiper-
tensión que no son blancos, el ejercicio isométrico de fuerza tam-
bién consigue reducciones en la PA clínicamente relevantes en los 
pacientes con hipertensión, pero los resultados no son consistentes 
y se necesitan más datos de ensayos de intervención de alta calidad 
(véase Material suplementario en línea)381,384,385. En cuanto al modo y 
la intensidad del ejercicio aeróbico, el ejercicio de alta intensidad en 
intervalos consigue reducciones en la PA comparables a las conse-
guidas con ejercicio continuo moderado, y el ejercicio en intervalos 
de alta intensidad consigue la mayor mejora en la forma física386.

En los pacientes con hipertensión conocida, practicar ejercicio 
se asocia con una reducción en el riesgo de mortalidad por ECV 
en comparación con los pacientes sedentarios con hipertensión387.

Una reacción exagerada de la PA al ejercicio puede facilitar el 
diagnóstico de la hipertensión de nuevo diagnóstico y la ECV. En un 
metanálisis, una respuesta exagerada de la PA al ejercicio de asoció 
con un aumento del riesgo de hipertensión enmascarada388. El riesgo 

de enfermedad coronaria también aumenta con una PA mayor du-
rante el ejercicio, independientemente de la PA sistólica en reposo389.

Se pueden mantener las recomendaciones anteriores de al me-
nos 150 min/semana de ejercicio aeróbico de intensidad moderada 
(≥30 min, 5-7 días/semana)1,390. Una alternativa sería practicar 75 mi-
nutos de ejercicio de intensidad vigorosa a la semana distribuidos 
en 3 días, con beneficios adicionales si se consiguen 300 minutos de 
ejercicio de intensidad moderada o 150 minutos de ejercicio aeróbi-
co de intensidad vigorosa a la semana390,391. Ya que el ejercicio aeró-
bico agudo induce reducciones a corto plazo tiempo-dependientes 
en la PA tras el ejercicio, los pacientes con PA elevada e hipertensión 
se pueden beneficiar del ejercicio diario para mejorar su perfil de 
PA 24 h y evitar picos de la PA en los días sedentarios392. El ejercicio 
aeróbico se debe complementar con ejercicio de fuerza de resis-
tencia baja o moderada (2-3 veces por semana), p. ej., ejercicio de 
resistencia dinámico, empezando con 2-3 sets de 10-15 repeticiones 
al 40-60 % del máximo de una repetición393 o ejercicio de resistencia 
isométrico con 3 sets de 1-2 contracciones, como ejercicios de aga-
rre, planchas o sentadillas contra la pared (figura 16)381,394.

En la hipertensión no controlada en reposo, se debe practicar 
ejercicio de alta intensidad con precaución, y una PA sistólica >200 
mmHg y una PA diastólica >110 mmHg son contraindicaciones395. La 
edad, el sexo, el género396, la etnia y las comorbilidades, así como 
las preferencias individuales, se deben tener en cuenta para la pres-
cripción de ejercicio. Se puede encontrar más información sobre la 
prescripción de ejercicio en cuanto a la frecuencia, la intensidad, el 
tiempo (duración) y el tipo y la progresión en la Guía ESC 2020 sobre 
cardiología del deporte y el ejercicio en pacientes con enfermedad 
cardiovascular390, en la que se incluyen recomendaciones para el cri-
bado preparticipación y las pruebas de esfuerzo cardiopulmonar390.

8.2.3. Pérdida de peso y dieta
La obesidad visceral es común y se socia con hipertensión de nue-
vo diagnóstico397,398. Una pérdida de peso media de 5 kg se ha aso-
ciado con una reducción de la PA sistólica y de la PA diastólica de 
4,4 y 3,6 mmHg, respectivamente399. Los datos muestran que, con 
un índice de masa corporal (IMC) basal de 40 kg/m2, una pérdida 
de peso media del 13 % se asocia con un riesgo un 22 % menor de 
hipertensión400,401. El mantenimiento de una pérdida de peso mo-
derada del 5-10 % del peso corporal inicial puede mejorar no solo 
la PA, sino también los metabolismos de la glucosa y los lípidos, y 
potencialmente puede reducir la mortalidad prematura por todas 
las causas402-404. Sin embargo, conseguir efectos a largo plazo en 
los pacientes con hipertensión a través de la pérdida de peso es 
un reto, y la magnitud de estos efectos sigue sin estar clara405,406. 
La estabilización del peso durante la mediana edad parece ser un 
objetivo importante y alcanzable para prevenir el aumento de la 
PA relacionado con la obesidad a lo largo de la vida407. 

Las dietas basadas en las evidencias, como la dieta mediterrá-
nea y la dieta DASH (enfoques dietéticos DASH para frenar la hi-
pertensión) son intervenciones establecidas para reducir la PA y el 
riesgo de ECV en los pacientes con hipertensión408,409. Se puede en-
contrar más información sobre patrones dietéticos saludables en la 
Guía ESC 2021 para la prevención de la enfermedad cardiovascular 
en la práctica clínica y en el Material suplementario en línea170. 

En combinación con la pérdida de peso y las intervenciones 
sobre el ejercicio410 y un consumo bajo de sodio411, la dieta DASH 
tiene un efecto añadido en la reducción de la PA412. El tratamiento 
farmacológico de la obesidad con orlistat consiguió una pequeña 
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reducción de 2,6 mmHg en la PA sistólica413. Los mayores efectos 
antihipertensivos de los medicamentos para la pérdida de peso se 
pueden conseguir con agonistas del receptor del péptido similar 
al glucagón tipo 1 (GLP-1)414-416. Por ejemplo, en el ensayo Semaglu-
tide Treatment Ef fect in People with Obesity (STEP-1), el análogo del 
GPL-1 semaglutida dio como resultado una reducción del peso del 
12,4 % y una reducción de 5,1 mmHg en la PA sistólica415.

8.2.4. Alcohol, café y refrescos
En una revisión Cochrane de 2020, los efectos a corto plazo del al-
cohol sobre la PA fueron dependientes de la dosis. Una dosis baja 
de alcohol (<14 g) no afectó a la PA a las 6h, una dosis mediana (14-
28 g) disminuyó la PA sistólica y la PA diastólica, y una dosis alta de 
alcohol (>30 g) primero disminuyó la PA hasta 12 h y luego aumentó 
la PA >13 h tras el consumo en 3,7 mmHg para la PA sistólica y 2,4 
mmHg para la PA diastólica417. Los ensayos en esta revisión Cochra-
ne incluyeron un pequeño número de mujeres. A largo plazo, no 
se han encontrado evidencias de un efecto protector del consumo 
crónico de alcohol en la hipertensión para ninguno de los sexos. Al 
contrario, incluso el consumo de una dosis baja de alcohol (10 g/día) 
aumenta el riesgo crónico de hipertensión en un 14 % para los hom-
bres, pero no para las mujeres418. Siguiendo la Guía ESC 2021 sobre 
la prevención de la enfermedad cardiovascular en la práctica clínica, 
se recomienda que los hombres y las mujeres se mantengan en el 
límite superior del consumo de alcohol (100 g/semana de alcohol 
puro). Trasladar esta cantidad a un número de bebidas depende del 
tamaño de la porción, cuyo estándar difiere por países, pero se tra-
duce en 8-14 g/bebida170. Las nuevas evidencias indican que lo más 
sano es evitar el alcohol siempre que sea posible419.

El consumo de café no se asocia con un mayor riesgo de hiper-
tensión en la población general. De hecho, un consumo elevado 
de café se puede asociar con un riesgo menor de hipertensión de 
nuevo diagnóstico420. Los datos sobre la asociación entre el consu-
mo de té y la ECV no son concluyentes, aunque en los ensayos far-
macodinámicos se sugieren beneficios de disminución de la PA421. 
Por el contrario, las bebidas energéticas aumentan la PA y pueden 
llevar a complicaciones cardiovasculares agudas o crónicas en los 
adultos jóvenes422-424.

El consumo de dos o más unidades al día de bebidas azuca-
radas se asoció con un riesgo un 35 % de enfermedad arterial co-
ronaria en las mujeres en el Nurses’ Health Study425. En la cohorte 
European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC), 
tanto las bebidas azucaradas como las endulzadas artificialmen-
te se asociaron con una mayor mortalidad por todas las causas426. 
En los niños y los adolescentes, las bebidas azucaradas se asocia-
ron con un aumento de la PA sistólica y riesgo de hipertensión de 
nuevo diagnóstico427. Se recomienda restringir el consumo de azú-
cares libres, especialmente de bebidas azucaradas, a un máximo 
del 10 % de la ingesta diaria de energía.

8.2.5. Tabaquismo
La deshabituación tabáquica es, sin lugar a duda, la medida más 
efectiva para prevenir eventos graves de ECV a nivel individual, 
probablemente a través de la mejora de la salud vascular428-431. La 
estimación de los beneficios sobre la salud será incluso mayor si se 
consideran la morbilidad y la mortalidad por todas las causas, p. ej., 
al incluir la deshabituación tabáquica para la prevención del cáncer.

Los efectos de los cigarrillos electrónicos sobre la PA no están 
claros y, hasta esta fecha, no hay evidencias sólidas de resultados. 
Sin embargo, cada vez hay más evidencias que sugieren que los 
cigarrillos electrónicos pueden aumentar la PA (véase Material su-
plementario en línea)432,433.

En los adultos, el tabaquismo afecta a la PA ambulatoria al 
aumentar la PA diaria434, pero los efectos del tabaquismo crónico 
en la PA en la consulta parecen ser pequeños435. El asesoramien-
to para la deshabituación tabáquica es de ayuda, pero las inter-
venciones más intensivas parecen ser superiores436,437. Como se 
recomendó en la Guía ESC anterior, la deshabituación tabáquica 
se recomienda para reducir el riesgo de ECV y mejorar la salud no 
relacionada con la ECV1,170.

Recomendaciones - tabla 15. Recomendaciones sobre el tratamiento 
no farmacológico de la presión arterial y la reducción del riesgo 

cardiovascular (véanse tablas de evidencias 22-26)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la restricción del sodio a 
aproximadamente 2 g al día en todos los adultos con PA 
elevada e hipertensión (equivalente a 5 g de sal [cloruro 
sódico] al día o una cucharadita de café o menos)353,354.

I A

Se recomienda el ejercicio aeróbico de intensidad 
moderada durante ≥150 min/semana (≥30 min, 5-7 
días a la semana) o la alternativa de 75 minutos de 
ejercicio aeróbico de intensidad vigorosa repartido 
en 3 veces a la semana, y se debe complementar 
con ejercicio de fuerza dinámico de intensidad baja 
o moderada o isométrico (2-3 veces/semana) para 
reducir la PA y el riesgo de ECV1,381,390–393.

I A

Se recomienda tener como objetivo un IMC (p. ej., 20-
25 kg/m2) y una circunferencia de la cintura estables 
y sanos (p. ej., <94 cm en los hombres y <80 cm en las 
mujeres) para reducir la PA y el riesgo de ECV399,401.

I A

Se recomienda adoptar una dieta sana y equilibrada, 
como la dieta mediterránea o la dieta DASH para 
ayudar a reducir la PA y el riesgo de ECV412,438,439.

I A

Se recomienda que tanto los hombres como las 
mujeres consuman alcohol por debajo del límite 
superior recomendado de 100 g/semana de alcohol 
puro. Cómo esto se traduce en el número de 
bebidas depende del tamaño de la porción (cuyo 
estándar difiere por país), pero la mayoría de las 
bebidas contienen 8-14 g de alcohol por bebida. 
Preferiblemente, se recomienda evitar el consumo 
de alcohol para conseguir los mejores resultados de 
salud170,419,440,441.

I B

Se recomienda restringir el consumo de azúcares 
libres, especialmente bebidas azucaradas, a un 
máximo del 10 % de la ingesta diaria de energía. 
También se recomienda disuadir el consumo de 
bebidas endulzadas, como los refrescos y los zumos 
de frutas, desde una edad temprana425-427.

I B

Se recomienda la deshabituación tabáquica, 
iniciar el asesoramiento y derivar a programas 
de deshabituación tabáquica ya que el consumo 
de tabaco causa directa e independientemente 
ECV, eventos de ECV y mortalidad por todas las 
causas428,429,431,437.

I A

Continúa
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En los pacientes con hipertensión sin ERC de 
moderada a avanzada y con consumo diario elevado 
de sodio, se debe considerar un aumento del 
consumo de potasio de 0,5-1 g/día, por ejemplo, a 
través de la sustitución del sodio con sal enriquecida 
con potasio (compuesta de 75 % de cloruro sódico y 
25 % de cloruro de potasio) o a través de dietas ricas 
en frutas y verduras348,368,373,374,442.

IIa A

En los pacientes con ERC o con fármacos ahorradores 
de potasio, como algunos diuréticos, los inhibidores 
de la ECA, los ARA o la espironolactona, se debe 
considerar la monitorización de los niveles de potasio 
si se aumenta el nivel de potasio dietético.

IIa C

ARA: antagonista de los receptores de la angiotensina; DASH: enfoques 
dietéticos DASH para frenar la hipertensión. ECA: enzima convertidora de 
angiotensina; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal 
crónica; IMC: índice de masa corporal; PA: presión arterial.
aClase de recomendación. 
bNivel de evidencia.

8.3. Intervenciones farmacológicas

8.3.1. Estrategias de tratamiento para reducir los 
resultados adversos de la enfermedad cardiovascular
El principal objetivo de reducir la PA es prevenir resultados de ECV 
adversos. La reducción del riesgo relativo conferida por un grado 
fijo de reducción de la PA es en gran medida independiente de la 
PA pretratamiento116. Existe una relación clara entre la intensidad 
de la disminución de la PA y la reducción relativa y absoluta en el 
riesgo de ECV para todos los adultos, independientemente de la 
edad (al menos hasta los 85 años), el sexo, los antecedentes de 
ECV, la diabetes o la FA116,131,443-445. Con estas fuertes evidencias para 
el paradigma “cuanto más baja mejor, pero dentro de lo razona-
ble”, se requieren reglas para la toma de decisiones a la hora de 
seleccionar a los pacientes que es más probable que se beneficien 
del tratamiento antihipertensivo farmacológico172. En esta sección 
se incluye un resumen de las evidencias para el tratamiento an-
tihipertensivo farmacológico, seguido de las estrategias para su 
uso en la prevención de la ECV.

8.3.2. Clases de fármacos con evidencias en los ensayos de 
resultados en la población diana
Las principales clase de fármacos con evidencias contundentes 
para la reducción de eventos de ECV mediada por la PA son los 
inhibidores de la ECA, los ARA, los BCC dihidropiridínicos, los 
diuréticos (diuréticos tiazídicos y similares a las tiazidas, como 
hidroclorotiazida, clortalidona e indapamida) y los betablo-
queantes (véase el Material suplementario en línea, tablas S7 
y S8)122,446,447. Los cuatro primeros están recomendados como 
opciones de primera línea para iniciar el tratamiento antihiper-
tensivo en la población general. Es preferible añadir betablo-
queantes en presencia de angina o insuficiencia cardiaca, tras 
un infarto de miocardio o para el control de la frecuencia car-
diaca, situaciones clínicas en las que los betabloqueantes son 
la base del tratamiento122,448,449. En tales contextos, se prefieren 
los betabloqueantes de segunda generación (cardioselectivos) 

y, específicamente, de tercera generación (vasodilatadores)450. 
Sin embargo, los betabloqueantes son menos efectivos que los 
inhibidores de la ECA, los ARA, los BCC o los diuréticos en la pre-
vención del ictus, y tienen tasas de descontinuación mayores 
debido a los efectos secundarios451,452. Los betabloqueantes y los 
diuréticos, especialmente cuando se combinan, se asocian con 
un aumento del riesgo de diabetes de nuevo diagnóstico en los 
pacientes con predisposición453,452. El efecto de los ARA y los BCC 
para prevenir la evolución del DOMH también parece ser supe-
rior al de los betabloqueantes455-458. Los betabloqueantes se de-
ben evitar en los pacientes con hipertensión sistólica aislada o, 
por lo general, con rigidez arterial, ya que aumentan el volumen 
sistólico (dada la menor frecuencia cardiaca)218.

Cuando se optimizan el tratamiento y la adherencia de las 
clases de fármacos anteriormente mencionadas, pero no son su-
ficientes para conseguir los objetivos de PA, se pueden utilizar 
otras clases de fármacos para el tratamiento de la hipertensión. 
De estos, la espironolactona, un ARM, parece ser el más efectivo 
para disminuir aún más la hipertensión en la hipertensión resis-
tente. Sin embargo, se necesitan más evidencias de los efectos 
de disminución del riesgo de ECV con ARM en todas las pobla-
ciones con hipertensión, especialmente en aquellas personas 
con hipertensión resistente459. Específicamente, mientras que 
el uso de los ARM en los pacientes con insuficiencia cardiaca ha 
demostrado evidencias clínicas sobre la efectividad de los ARM 
para prevenir eventos de ECV, no hay suficientes ensayos de re-
sultados en pacientes con hipertensión primaria sin insuficiencia 
cardiaca. Ya que en la presente guía se requieren evidencias clí-
nicas del beneficio de un fármaco o procedimiento antihiperten-
sivo en los resultados de la ECV para lograr una recomendación 
de Clase I, y dado que no se han llevado a cabo ensayos de resul-
tados con ARM en muestras de población general de pacientes 
con hipertensión primaria, hemos otorgado a los ARM una reco-
mendación Clase IIa (véase a continuación). Reconocemos que la 
espironolactona tuvo una recomendación Clase I en la Guía ESC 
2018 sobre el manejo de la hipertensión arterial. Sin embargo, 
para ser consistentes con nuestro requerimiento de evidencias 
procedentes de ensayos de resultados de ECV para beneficiar a 
los pacientes con hipertensión, el Grupo de Trabajo ha acorda-
do dar una recomendación Clase IIA a la espironolactona en la 
guía de 2024. Cabe destacar que también se estuvo de acuerdo 
en que una recomendación Clase IIa (es decir, debe considerarse) 
respalda el uso de los ARM en el tratamiento de la hipertensión 
resistente, pero se reconoce cierta incertidumbre en cuanto a 
los beneficios en los resultados. Se anima a llevar a cabo ensayos 
con ARM en el futuro, quizás incluyendo la finerenona460-462, en 
pacientes con hipertensión.

Las evidencias de los ensayos de resultados para otras cla-
ses de fármacos antihipertensivos, como los alfabloqueantes, la 
hidralazina, el minoxidil, otros diuréticos ahorradores de pota-
sio y fármacos de acción central, son menos contundentes y se 
recomienda precaución con respecto a los efectos adversos. Sin 
embargo, pueden ser una última adición si todos los esfuerzos 
terapéuticos fracasan en la disminución de la PA. Nótese que en 
el ensayo Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent 
Heart Attack (ALLHAT) el grupo con alfabloqueantes se paró pre-
maturamente debido a la ausencia de beneficios sobre los resul-
tados de ECV463.
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8.3.3. Nuevos tratamientos con propiedades 
antihipertensivas a la espera de evidencias de apoyo en los 
ensayos de resultados cardiovasculares antes de su inclusión 
en las guías y de su uso rutinario en la hipertensión
Han surgido otras clases de fármacos indicados para la insuficien-
cia cardiaca que tienen propiedades antihipertensivas. Por ejem-
plo, el inhibidor de la neprilisina y del receptor de la angiotensina 
(INRA) sacubitril/valsartán, que inicialmente se desarrolló para 
la hipertensión464, reduce la mortalidad y la morbilidad de ECV 
en los pacientes con insuficiencia cardiaca, un efecto que puede 
estar mediado, en parte, por una mayor disminución de la PA en 
comparación con enalapril solo465,466. En un análisis de subgrupos 
a posteriori, sacubitril/valsartán disminuyó la PA en los adultos con 
insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada (ICFEp) 
e hipertensión resistente467. En las investigaciones, sacubitril/val-
sartán se ha utilizado en dosis más altas (200 mg o 400 mg una vez 
al día) para el tratamiento de la hipertensión464,466,468,469.

Los inhibidores del SGLT2 han demostrado efectos favorables 
en los eventos de ECV y en la hemodinamia renal en los pacientes 
con diabetes de tipo 2 y en los ensayos de insuficiencia cardiaca470. 
En estos ensayos, los inhibidores del SGLT2 disminuyeron la PA, 
pero solo ligeramente471. En pequeños ensayos con adultos con hi-
pertensión se ha confirmado el potencial para la disminución de la 
PA de esta clase de fármacos472,473.

Otros nuevos fármacos con datos preliminares son los agonis-
tas del GLP-1 y los nuevos ARM no esteroideos, p. ej., finerenona, 
para el manejo de la hipertensión415,460,461. Además, los nuevos in-
hibidores de la síntesis de aldosterona (baxdrostat y lorundrostat) 
han disminuido significativamente la PA en los pacientes con hi-
pertensión no controlada en ensayos en fase 2474,475.

El antagonista del receptor de la endotelina A y B aprocitentán 
también redujo la PA en la consulta y 24 h en comparación con el 
placebo a las 4 semanas en pacientes con hipertensión resistente 
en un ensayo en fase 3476. Zilebesirán, una terapia de interferencia 
de ARN en fase de investigación administrada por vía subcutánea 
inhibe la síntesis hepática de angiotensinógeno y una dosis única 
redujo la PA 24 h durante aproximadamente 6 meses477.

8.3.4. Estrategias de combinaciones de fármacos y 
aumento de las dosis
Para tratar la hipertensión, muchos pacientes requerirán más 
de un fármaco antihipertensivo. La combinación de medica-
mentos de distintas clases de fármacos puede tener efectos 
aditivos o sinérgicos y dar como resultado una mayor reduc-
ción de la PA que aumentar la dosis de un único medicamen-
to478-483. La mayor eficacia antihipertensiva del tratamiento 
combinado está mediada, al menos en parte, por el potencial 
del tratamiento combinado para actuar sobre múltiples vías fi-
siopatológicas que contribuyen a la alteración de la PA en cada 
paciente484. Un beneficio más del tratamiento combinado es el 
potencial para utilizar dosis menores de cada fármaco antihi-
pertensivo, lo que puede reducir los efectos secundarios y me-
jorar la adherencia y la persistencia485, aunque las evidencias 
para esta hipótesis se han cuestionado486.

Por tanto, el tratamiento combinado en dosis bajas se reco-
mienda en primer lugar para las personas con hipertensión, con 
las potenciales ventajas de menos efectos secundarios y un control 

más rápido de la PA como partes importantes de la adherencia a 
largo plazo487-489. Si se inicia el tratamiento antihipertensivo com-
binado, se prefieren las combinaciones en una única pastilla. Para 
aquellos pacientes con PA elevada con indicación de tratamiento 
antihipertensivo, se recomienda la monoterapia inicial.

Una advertencia sobre el tratamiento combinado para la hi-
pertensión es que el nivel de respuesta de cada paciente a cada 
clase de antihipertensivo puede ser heterogéneo (lo que sugiere 
que algunos pacientes se pueden beneficiar de un tratamiento 
más personalizado en comparación con las combinaciones ha-
bituales)490. Otra advertencia es que las evidencias sobre la re-
ducción de resultados de ECV con fármacos antihipertensivos en 
los tratamientos combinados se basan en estudios observacio-
nales491-493.No hay evidencias sobre resultados procedentes de 
ensayos prospectivos que demuestren la superioridad del tra-
tamiento combinado inicial (bien como varias pastillas o como 
combinación en una única pastilla) sobre la monoterapia inicial 
en el tratamiento aislado de la hipertensión486. Por tanto, consi-
deramos dar al tratamiento combinado inicial (bien como varias 
pastillas o como combinación en una única pastilla) una reco-
mendación Clase IIa en esta guía. Sin embargo, dada la totalidad 
de las evidencias de los beneficios sobre los resultados en los 
estudios observacionales, las evidencias de los ensayos aleato-
rizados para el mejor control de la PA y la adherencia y, más im-
portante, dados los beneficios en los resultados de ECV para las 
polipíldoras (una forma de combinación en una única pastilla) 
en los ensayos aleatorizados494-496, hemos decidido otorgarle una 
recomendación Clase I al tratamiento combinado inicial en los 
adultos con hipertensión confirmada, siguiendo las recomenda-
ciones de la Guía ESC 2018 sobre hipertensión. 

Las cuatros principales clases de fármacos (inhibidores de la 
ECA, ARA, BCC dihidropiridínicos y diuréticos tiazídicos o simila-
res a las tiazidas) se recomiendan como medicamentos antihiper-
tensivos de primera línea, bien solos o en combinación122,447,484,487. 
Una excepción sería la combinación de dos bloqueadores del SRA, 
que se no se recomienda498-500. Para la mayoría de los pacientes 
con hipertensión, se recomienda una combinación en una única 
pastilla, que inicialmente contenga dos de las principales clases de 
fármacos, con una dosis inicial baja498,501,502. Las dosis de los fárma-
cos antihipertensivos se detallan en el Material suplementario en 
línea, tablas S7 y S8.

Cuando la PA siga sin controlarse a pesar del tratamiento 
combinado triple máximo tolerado (bloqueador del SRA, BCC 
y diurético), y tras evaluar la adherencia, se debe considerar 
al paciente resistente y se le debe derivar a un centro espe-
cializado para los estudios pertinentes (véase sección 7.5). Al 
mismo tiempo, se debe considerar añadir espironolactona459. 
Si la espironolactona no se tolerase, se pueden considerar la 
eplerenona u otros ARM o betabloqueantes (si todavía no estu-
viesen indicados). Es posible que la eplerenona necesite admi-
nistrarse en dosis más altas (50-200 mg) para una disminución 
efectiva de la PA. En un metanálisis, 25 mg de eplerenona no 
disminuyeron la PA503. Debido a su menor tiempo de acción en 
comparación con la espironolactona, la eplerenona puede ne-
cesitar ser administrada dos veces al día para el tratamiento de 
la hipertensión. Una alternativa a los ARM como tratamiento 
antihipertensivo de cuarta líneaes el uso de betabloqueantes 
para las personas que todavía no tengan indicación contun-
dente. A la hora de escoger un betabloqueante, se prefiere un 
betabloqueante vasodilatador (p. ej., labetalol, carvedilol o 
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nebivolol)504. Sin embargo, subrayamos que los efectos de dis-
minución de la PA de los betabloqueantes parecen ser menos 
potentes que los de la espironolactona para la hipertensión 
resistente459.

Solo tras este proceso se deben considerar la hidralazina, otros 
diuréticos ahorradores de potasio (amilorida y triamtereno), los 
medicamentos antihipertensivos de acción central o los alfablo-
queantes. Dados sus múltiples efectos secundarios, el minoxidil 
solo se debe considerar si el resto de los fármacos han fracasado 
en la hipertensión resistente505.

Como se mencionó anteriormente, las polipíldoras en las 
que se combinan dosis fijas de antihipertensivos, hipolipemian-
tes y, si estuviese indicado, ácido acetilsalicílico, son efectivas 
para la prevención más general de ECV496,506-509. Sin embargo, la 
polipíldora no está disponible para su uso clínico rutinario en los 
países europeos. 

8.3.5. Algoritmo práctico para la disminución 
intensiva, efectiva y tolerable de la presión arterial 
con farmacoterapia, incluyendo consideraciones sobre 
combinaciones en una única pastilla
El objetivo del algoritmo en la figura 18 es introducir una estrate-
gia de combinación doble y, posteriormente, triple, a dosis bajas 
al mismo tiempo que se vigila la tolerancia en los pacientes con 
hipertensión y, solo a posteriori, iniciar el aumento de la dosis hasta 
las cantidades máximas.

El inicio con monoterapia, el aumento lento de las dosis y las 
dosis menores se deben considerar para la PA elevada y riesgo 
de ECV aumentado o para la fragilidad de moderada a grave, la 
esperanza de vida reducida, la hipotensión ortostática sintomáti-
ca o las personas de edad avanzada (≥85 años). Idealmente, la PA 
se debe tratar para conseguir los objetivos a los 3 meses para así 
mantener la confianza del paciente, asegurar la adherencia a lar-
go plazo y reducir el riesgo de ECV71.

En la figura 19 (ilustración central) se describe el enfoque reco-
mendado para el manejo de la PA en todos los pacientes adultos. 
También cabe destacar que las teleconsultas, la atención multi-
disciplinar liderada por enfermeras o el autocontrol por parte del 
paciente pueden ayudar a conseguir el control de la PA en ciertos 
sistemas de salud75,510,511.

8.3.6. Momento adecuado para el tratamiento 
antihipertensivo
Las evidencias actuales no muestran beneficios en cuanto al mo-
mento de administración diurna del tratamiento antihipertensivo 
farmacológico sobre los principales resultados de ECV512. Es im-
portante que la medicación se tome en el momento del día más 
conveniente para el paciente para mejorar al adherencia. También 
se debe aconsejar a los pacientes que tomen los medicamentos a 
la misma hora cada día y de forma consistente para asegurar la 
adherencia246,513.

Recomendaciones - tabla 16. Recomendaciones sobre  
el tratamiento farmacológico de la hipertensión  

(véanse tablas de evidencias 27, 28 y 29)

Recomendaciones Clasea Nivelb

De todos los fármacos antihipertensivos, los inhibidores 
de la ECA, los ARA, los BCC dihidropiridínicos y los 
diuréticos (tiazidas y similares a las tiazidas, como 
la clortalidona y la indapamida) han demostrado la 
reducción más efectiva de la PA y los eventos de ECV 
y, por tanto, se recomiendan como tratamientos de 
primera línea para disminuir la PA122,446.

I A

Se recomienda combinar los betabloqueantes con 
cualquier otra clase de fármaco antihipertensivo 
cuando haya indicaciones justificadas para su uso, 
p. ej., angina, infarto de miocardio, insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección reducida o control 
del ritmo cardiaco122,448-450.

I A

Se recomienda tomar los medicamentos en el 
momento del día más conveniente para el paciente 
para establecer un patrón de toma de medicación y 
mejorar la adherencia246,513.

I B

Dadas las evidencias de los ensayos para un control 
de la PA más efectivo frente a la monoterapia, 
se recomienda el tratamiento antihipertensivo 
combinado para la mayoría de los pacientes con 
hipertensión confirmada (PA ≥140/90) como 
tratamiento inicial. Las combinaciones preferidas son 
un bloqueador del SRA (bien un inhibidor de la ECA o 
un ARA) con un BCC dihidropiridínico o un diurético. 
Las excepciones a tener en cuenta son edad ≥85 años, 
hipotensión ortostática sintomática, fragilidad de 
moderada a grave o PA elevada (PA sistólica 120-139 
mmHg o PA diastólica 70-89 mmHg) con indicación 
concomitante de tratamiento131,480,483,484,489.

I B

En los pacientes que reciben tratamiento 
antihipertensivo, se recomienda el tratamiento con 
dosis fijas en una única pastilla484,489,501,502,514.

I B

Si la PA no se controla con una combinación de 
dos fármacos, se recomienda aumentar a una 
combinación de tres fármacos, generalmente un 
bloqueador del SRA con un BCC dihidropiridínico 
y un diurético tiazídico/similar a las tiazidas, y 
preferiblemente combinados en una única pastilla489.

I B

Si la PA no se controla con la combinación 
de tres fármacos, se debe considerar añadir 
espironolactona459.

IIa B

Si la PA no se controla con una combinación de 
tres fármacos y la espironolactona no es efectiva 
o no se tolere, se debe considerar el tratamiento 
con eplerenona en lugar de espironolactona503 o 
añadir un betabloqueante si todavía no estuviese 
indicado459 y, después, un fármaco antihipertensivo 
de acción central515, hidralazina o un diurético 
ahorrador de potasio516.

IIa B

No se recomienda la combinación de dos inhibidores 
del SRA (inhibidor de la ECA y ARA)498–500,517. III A

ARA: antagonista de los receptores de la angiotensina; BCC: bloqueadores 
de los canales del calcio; ECA: enzima convertidora de angiotensina; ECV: 
enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial; RAS: sistema renina-
angiotensina. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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Figura 18. Algoritmo práctico para la reducción farmacológica de la presión arterial. ARA: antagonista de los receptores de la angiotensina; BCC: 
bloqueadores de los canales del calcio; PA: presión arterial.
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Figura 19. Ilustración central. AMPA: automedida de la presión arterial por parte del paciente; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad 
renal crónica; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial con dispositivo; PA: presión arterial; SCORE2-OP; Systematic COronary 

Risk Evaluation 2 para personas de edad avanzada;SCORE2: Systematic COronary Risk Evaluation 2. Algoritmo resumido sobre la clasificación y el 
manejo de la PA. Véase la sección 5 para las recomendaciones sobre la confirmación fuera de la consulta de las tres categorías de PA. aLos adultos 

con diabetes mellitus tipo 2 solo y menores de 60 años se deben considerar para la evaluación con SCORE2-Diabetes. bAunque las evidencias 
científicas demuestran que, en condiciones de investigación, el objetivo óptimo de PA es ≤120/70 mmHg, el objetivo de PA recomendado en 

esta guía en la práctica rutinaria es 120-129/70-79 mmHg. Si no fuese posible conseguir este objetivo, o si el tratamiento no fuese bien tolerado, 
entonces la PA se debe tratar hasta los niveles más bajos razonablemente posibles. Para las personas con PA elevada, se recomienda en primer 

lugar el tratamiento con cambios en el estilo de vida durante 3 meses antes de considerar medicación.
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8.4. Selección de pacientes para el tratamiento 
antihipertensivo farmacológico
El inicio del tratamiento antihipertensivo se suele decidir basán-
dose en las medidas de la PA en la consulta, pero, cuando sea 
posible, en esta guía se recomienda encarecidamente el uso de 
mediciones de la PA fuera de la consulta para confirmar la PA ele-
vada y la hipertensión (véase sección 5). Como se detalla en la sec-
ción 6, una PA en la consulta<120/70 mmHg se categoriza en esta 
guía como PA no elevada.

Cuando a un paciente se le diagnostique hipertensión confirma-
da (PA sostenida ≥140/90 mmHg), se recomienda iniciar el tratamien-
to antihipertensivo independientemente del riesgo de ECV, que debe 
consistir en la combinación simultánea de intervenciones sobre el es-
tilo de vida y el tratamiento farmacológico. Las intervenciones sobre 
el estilo de vida son cruciales como primer paso del tratamiento y se 
deben enfatizar encarecidamente al paciente, pero, se recomienda 
el tratamiento farmacológico concomitante. Este inicio paralelo de 
intervención del estilo de vida y tratamiento farmacológico no debe 
dar la impresión a los pacientes de que los cambios en el estilo de vida 
son menos importantes, y se debe aconsejar al paciente sobre cómo 
estos cambios en el estilo de vida pueden permitir la posterior des-
continuación o la disminución de las dosis de la medicación, lo que se 
puede utilizar como motivación para la persistencia de los cambios en 
el estilo de vida. Tras el inicio del tratamiento, se debe ver al paciente 
frecuentemente (p. ej., cada 1-3 meses por su médico de atención pri-
maria o especialista) hasta que la PA esté controlada. La PA se debe 
controlar preferiblemente a los 3 meses (véanse también sección 6 y 
el algoritmo en la figura 18). Si los cambios sobre el estilo de vida son 
efectivos en la disminución de la PA, el tratamiento farmacológico 
puede disminuirse o suspenderse si fuese apropiado.

Cuando la PA en la consulta sea 120-139/70-89 mmHg, se con-
sidera que el paciente tiene PA elevada y se recomiendan más 

estudios sobre la estratificación del riesgo de ECV para guiar el 
tratamiento (tabla 14).

	ʟ En los pacientes con PA elevada sin riesgo aumentado de ECV 
(riesgo de ECV a 10 años <10 %) y que no presenten otras situa-
ciones clínicas de alto riesgo o modificadores del riesgo, se re-
comiendan cambios en el estilo de vida para disminuir la PA. 
Aunque no hay suficientes evidencias de resultados para la re-
comendación del tratamiento farmacológico en los adultos con 
menor riesgo de ECV y PA elevada, algunas evidencias sugieren 
que los efectos relativos del tratamiento de la disminución de la 
PA son similares en un amplio rango de categorías de predicción 
del riesgo, incluyendo los pacientes con un riesgo <10 %518. Por 
tanto, aunque no aportemos una recomendación formal para 
este caso, si los cambios iniciales en el estilo de vida no tienen 
éxito a los 6-12 meses, se puede estudiar el tratamiento farmaco-
lógico de forma individual para los adultos con menor riesgo de 
ECV cuando la PA esté entre 130/80 mmHg y <140/90 mmHg518. 

	ʟ En los pacientes con PA elevada (PA en la consulta de 120-
139/70-89 mmHg) con riesgo suficientemente alto de ECV (p. 
ej., riesgo de ECV a 10 años ≥10 %) o en presencia de situacio-
nes clínicas de alto riesgo o riesgo de ECV a 10 años limítrofe 
(5%-<10  %) combinado con modificadores del riesgo o re-
sultados anormales en las herramientas de riesgo, se deben 
iniciar cambios en el estilo de vida para la disminución de la 
PA durante 3 meses. Posteriormente, se recomienda el trata-
miento farmacológico para los pacientes con PA confirmada 
≥130/80 mmHg cuando los cambios implementados en el 
estilo de vida no hayan funcionado o no se hayan implemen-
tado (sección 8.2). Se debe enfatizar el inicio inmediato del 
tratamiento farmacológico, si fuese necesario, a los 3 meses 
para evitar la inercia terapéutica519. Para los pacientes con PA 
120-129/70-79 mmHg, se prefiere la modificación continuada 
del estilo de vida.

Tabla 14. Inicio del tratamiento antihipertensivo basado en la clasificación confirmada de la presión arterial y el riesgo  
de enfermedad cardiovascular

Presión arterial 
(mmHg)

PA no elevada (<120/70) PA elevada (120/70 a 139/89) Hipertensión (≥140/90)

Riesgo (a)	 Todos los adultos con PA 
sistólica 120-129 mmHg

(b)	 PA sistólica 130-139 Y 
estimación del riesgo de ECV 
a 10 años <10 % Y ninguna 
situación clínica de alto 
riesgo o modificadores  
del riesgo o resultados 
alterados en las 
herramientas de riesgo

(a)	 PA sistólica 130-139 mmHg Ysituación 
clínica de alto riesgo (p. ej., ECV 
establecida, diabetes mellitus, ERC, 
hipercolesterolemia familiar o DOMH)

(b)	 PA sistólica 130-139 mmHg Y estimación 
del riesgo de ECV a 10 años ≥10 %

(c)	 PA sistólica 130-139 Y estimación del 
riesgo de ECV a 10 años 5 %-<10 % Y 
modificadores del riesgo o resultados 
alterados en las herramientas de riesgo

Asumir que todos 
tienen un riesgo 
suficientemente alto 
como para beneficiarse 
de un tratamiento 
farmacológico

Tratamiento Cambios en el estilo de 
vida para la prevención
Cribado oportunista de 
la PA y el riesgo de ECV

Cambios en el estilo de vida para 
el tratamiento
Control anual de la PA y del 
riesgo de ECV 

Cambios en el estilo de vida para el 
tratamiento (tras un retraso de 3 meses)
Control anual de la PA una vez se 
establezca el tratamiento farmacológico

Cambios en el estilo 
de vida y tratamiento 
farmacológico 
(inmediato)
Control anual de la PA 
una vez se establezca 
el tratamiento 
farmacológico

Objetivo (mmHg) Mantener PA <120/70 Objetivo PA 120-129/70-79 mmHg

DOMH: daño orgánico mediado por hipertensión; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; PA: presión arterial.
aPrecaución en los adultos con hipotensión ortostática, fragilidad de moderada a grave, expectativa de vida corta o de edad avanzada (≥85 años).
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Las recomendaciones anteriores se aplican a todas las per-
sonas con PA elevada, independientemente de su edad. Sin 
embargo, el Grupo de Trabajo reconoce la falta de evidencias 
concluyentes y el riesgo añadido de efectos secundarios en cier-
tos subgrupos y también recomienda que, en pacientes con PA 
elevada, el tratamiento antihipertensivo siempre se debe iniciar 
basándose en el juicio clínico individualizado y en el proceso de 
toma decisiones conjuntas.

Además, debe tenerse en cuenta que el tratamiento antihi-
pertensivo farmacológico debe posponerse hasta que la PA sea 
>140/90 mmHg en los siguientes contextos: hipotensión ortostá-
tica sintomática pretratamiento, edad ≥85 años, fragilidad clíni-
camente significativa de moderada a grave y/o esperanza de vida 
reducida (<3 años) debido a alto riesgo competitivo (incluyendo 
TFGe <30 ml/min/1,73m2). Los pacientes con PA elevada en estos 
contextos tienen menos posibilidades de obtener suficiente be-
neficio neto del tratamiento antihipertensivo farmacológico o de 
tolerar el tratamiento farmacológico intensivo. En la sección 9 se 
incluye más información sobre el tratamiento de subgrupos espe-
cíficos, incluyendo los adultos de edad avanzada y frágiles.

Recomendaciones - tabla 17. Recomendaciones sobre el inicio del 
tratamiento antihipertensivo (véanse tablas de evidencias 30-32)

Recomendaciones Clasea Nivelb

En los adultos con PA elevada y riesgo de ECV 
bajo/medio (<10 % a 10 años) se recomienda la 
disminución de la PA con cambios en el estilo 
de vida que, además, puede reducir el riesgo de 
ECV119,120,348,408,411,520,521.

I B

En los adultos con PA elevada y riesgo de ECV 
suficientemente altoc, se recomienda el tratamiento 
antihipertensivo farmacológico tras 3 meses de 
intervención del estilo de vida para aquellos con PA 
≥130/80 mmHg para reducir el riesgo de ECV116,522.

I A

Se recomienda que los pacientes con hipertensión y 
PA confirmada ≥140/90 mmHg, independientemente 
del riesgo de ECV, inicien la intervención del estilo de 
vida y el tratamiento antihipertensivo farmacológico 
para reducir inmediatamente el riesgo de ECV116,121,122.

I A

Se recomienda mantener el tratamiento 
antihipertensivo farmacológico de por vida, incluso 
después de los 85 años, si se tolera bien523-525.

I A

Dado que los beneficios en la reducción de los 
resultados de ECV no están claros en ciertos 
contextos, y teniendo en cuenta que se recomienda 
el control exhaustivo de la tolerancia al tratamiento, 
el tratamiento antihipertensivo solo se debe 
considerar a partir de ≥140/90 mmHg en las personas 
que cumplan los siguientes criterios: hipotensión 
ortostática sintomática pretratamiento, edad 
≥85 años, fragilidad clínicamente significativa de 
moderada a grave y/o esperanza de vida reducida (<3 
años)131,524,526,527.

I B

ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cRiesgo estimado de ECV a 10 años de ≥10 %; o riesgo estimado de ECV a 10 
años de 5 %-≤10 % más modificadores del riesgo o resultados alterados en 
herramientas de riesgo; o situaciones clínicas de alto riesgo (por ejemplo, 
ECV establecida, diabetes, ERC moderada o grave, hipercolesterolemia 
familiar o daño orgánico mediado por hipertensión).

8.5. Intensidad del tratamiento antihipertensivo  
y objetivos de tratamiento óptimos

8.5.1. Expectativas de reducción de la presión arterial  
con los fármacos aprobados
La magnitud de la reducción de la PA que se consigue con las prin-
cipales clases de fármacos antihipertensivos (inhibidores de la ECA, 
ARA, BCC dihidropiridínicos, diuréticos y betabloqueantes) en mo-
noterapia es generalmente similar528,526. La reducción de la PA con 
dosis estándar de cualquiera de estas cinco clases de fármacos que 
se puede esperar es, aproximadamente, de 9/5 mmHg en la PA en la 
consulta y de 5/3 mmHg con MAPA478. Estos efectos antihipertensi-
vos se pueden atenuar con el tiempo530. El tratamiento combinado 
(p. ej., con tres fármacos a dosis estándar) a corto plazo puede dis-
minuir la PA en la consulta en hasta 20/11 mmHg478,531. El motivo por 
el que los betabloqueantes no se consideran un antihipertensivo de 
primea línea (más allá de las indicaciones apropiadas) no es porque 
tengan propiedades antihipertensivas inferiores (especialmente los 
betabloqueantes vasodilatadores)532, sino por su menor eficacia en 
la reducción de eventos de ECV (especialmente ictus) en los pacien-
tes con hipertensión y por problemas de tolerancia533-536.

El efecto antihipertensivo de cada clase de antihipertensivo 
generalmente aumenta con la dosis administrada, aunque esta 
relación no es lineal537. Los efectos de cada medicamento también 
pueden variar a nivel individual, llegando a requerir personalizar 
para encontrar el mejor medicamento para cada paciente490. La 
magnitud de la reducción de la PA para cualquier medicamento an-
tihipertensivo también puede aumentar como función del pretrata-
miento de la PA, lo que se conoce como el principio de Wilders538,539.

El efecto antihipertensivo del tratamiento farmacológico se 
suele hacer evidente a las 1-2 semanas de tratamiento540, pero el 
efecto máximo puede tardar más en manifestarse. Por tanto, el 
seguimiento recomendado a los 1-3 meses (se prefiere 1 mes para 
atención primaria o atención especializada) permite la evaluación 
de la tolerancia/seguridad, pero también da tiempo suficiente 
para evaluar el efecto completo de reducción de la PA de cada 
ajuste de la dosis del fármaco (véase la sección 8.3.4).

8.5.2. Objetivo óptimo de presión arterial con el 
tratamiento antihipertensivo
Como se especificó en la sección 6, el control óptimo de la PA se 
traduce en una reducción del riesgo de ECV, reduciendo así la mor-
bilidad y la mortalidad en la población116,478,541.

Los umbrales de PA se definen como la PA en la que el trata-
miento antihipertensivo se inicia, mientras el objetivo de la PA es 
el objetivo de PA con el tratamiento.

El umbral de PA para iniciar el tratamiento antihipertensivo no 
es necesariamente el mismo que el objetivo de PA recomendado una 
vez se inicia el tratamiento (en otras palabras, el umbral para el trata-
miento y el objetivo de tratamiento pueden no ser los mismos para 
ciertos pacientes). Específicamente, para los pacientes con hiperten-
sión en quienes el tratamiento antihipertensivo está recomendado 
con una PA basal ≥140/90 mmHg, el objetivo recomendado con el 
tratamiento con antihipertensivo es 120-129/70-79 mmHg siempre 
que el tratamiento sea bien tolerado (véase Material suplementario 
en línea). Para las personas con PA elevada que reciben tratamiento 
también se recomienda un objetivo de 120-129/70-79 mmHg.
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Por tanto, el objetivo de tratamiento en la Guía ESC 2024 siem-
pre es 120-129/70-79 mmHg (pero, solo si el tratamiento se tolera 
y con ciertas excepciones en las que se recomiendan objetivos 
más permisivos). Por el contrario, el umbral de tratamiento puede 
variar dependiendo del riesgo de ECV, específicamente en la cate-
goría de PA elevada. Por ejemplo, además de adultos con hiper-
tensión y PA ≥140/90 mmHg, hay personas con una PA sistólica en 
la consulta 130-139 mmHg y/o una PA diastólica en la consulta 80-
89 mmHg con suficiente riesgo de ECV para que se les recomiende 
el tratamiento antihipertensivo farmacológico. 

El rango objetivo de 120-129/70-79 mmHg recomendado en esta 
guía refleja las evidencias más actualizadas de ensayos controlados 
aleatorizados contemporáneos135,136,146,542-545 y de metanálisis de ensa-
yos controlados aleatorizados 131. Cabe destacar que este objetivo de 
tratamiento reduce los eventos de ECV en los adultos de edad avan-
zada136,523, con evidencias sobre la eficacia de objetivos de tratamiento 
más intensivos en personas de hasta 85 años de edad131. Más aún, los 
datos de investigación indican que, para reducir el riesgo de ECV de 
forma óptima, conseguir una PA en tratamiento 120/70 mmHg es lo 
mejor para el rango de PA de las recomendaciones de esta guía (fi-
gura 20). Sin embargo, mientras que consideramos encarecidamen-
te recomendar un objetivo de tratamiento de exactamente 120/70 
mmHg con confirmación fuera de la consulta, en su lugar escogimos 
un rango objetivo 120-129/70-79 mmHg (preferiblemente con confir-
mación de la PA fuera de la consulta, pero también en la consulta) por 
los siguientes motivos: proporcionar flexibilidad a los pacientes y a los 
médicos; comentarios de revisores por pares externos; comentarios 
de pacientes que prefieren modificar el estilo de vida a la medicación, 
a menos que la PA se encuentre en el intervalo de hipertensión; el he-
cho de que en los ensayos contemporáneos de tratamiento intensivo 
de la PA solo se incluyeron personas con una PA sistólica basal ≥130 
mmHg, y el reconocimiento de que los valores de PA registrados en el 
contexto de investigación utilizando enfoques de medición sistemá-
ticos (aunque fuertemente recomendados en esta guía) no siempre 
son los mismos que los valores de PA registrados en la práctica clínica 
habitual, que pueden ser entre 5 y 10 mmHg más altos65,66.

Además, los datos de los ensayos que confirman la eficacia 
de nuestro objetivo de tratamiento de 120-129/70-79 mmHg no se 
aplican necesariamente a los adultos con fragilidad de moderada 
a grave que, por norma general, no se excluyen de los ensayos. 
Más aún, los datos que apoyan este objetivo de PA en adultos de 
>85 años de edad no son concluyentes131. La fragilidad puede darse 
a diferentes edades y es, junto con la tolerabilidad del tratamiento 
antihipertensivo, una característica importante cuando se consi-
dera el objetivo de PA para cada paciente. Por ello, el tratamiento 
antihipertensivo personalizado se debe instaurar en las personas 
de ≥ 85 años de edad y/o en aquellos con fragilidad significativa. 
Los indicadores recomendados de fragilidad para guiar el trata-
miento antihipertensivo se detallan en la sección 9.

Se destacan varios matices importantes que deben tenerse en 
cuenta antes de implementar el nuevo objetivo de PA de 120-129/70-79 
mmHg entre los pacientes que reciben tratamiento antihipertensivo:

	ʟ Las evidencias para un objetivo de tratamiento antihiperten-
sivo de PA de 120-129/70-79 mmHg son fuertes (Clase I, nivel 
de evidencia A).

	ʟ Las evidencias para un objetivo de tratamiento antihiperten-
sivo de PA de una PA diastólica específica son menos fuertes 
en aquellos pacientes que reciben tratamiento para un obje-
tivo de PA sistólica 120-129 mmHg. Aunque la mayoría de los 
adultos reciben tratamiento para un objetivo de PA sistólica de 
120-129 mmHg también conseguirán una PA diastólica de 70-79 

mmHg, no será el caso para todos543,546. Mas aún, los adultos 
que consiguen el control de la PA sistólica generalmente tienen 
un riesgo relativo bajo de ECV, incluso cuando la PA diastólica 
es 70-90 mmHg547,548. A pesar todo, debido en parte al conocido 
mayor riesgo de hipertensión diastólica aislada en los adultos 
jóvenes549, el Grupo de Trabajo ha acordado que es razonable 
un objetivo de PA diastólica en tratamiento 70-79 mmHg en-
tre los pacientes con una PA diastólica ≥80 mmHg que ya han 
alcanzado el objetivo de PA sistólica 120-129 mmHg (Clase IIb, 
nivel de evidencia C).

	ʟ El Grupo de Trabajo tiene en consideración la Guía ESC 2021 so-
bre la prevención de la enfermedad cardiovascular en la práctica 
clínica170, en la que se establece un enfoque paso a paso en las 
recomendaciones para el tratamiento antihipertensivo. En la 
Guía ESC 2021 se recomienda un objetivo de PA en tratamiento 
130-139 mmHg como primer paso y, después, dependiendo de 
las preferencias del paciente, su riesgo y su fragilidad, intentar 
un objetivo de PA sistólica en tratamiento <130 mmHg como se-
gundo paso. Aunque reconocemos el valor potencial de este en-
foque en dos pasos, que muchos médicos pueden decidir seguir, 
en la presente guía se enfatiza un objetivo de PA en tratamiento 
(120-129/70-79 mmHg, siempre que el tratamiento se tolere). Este 
enfoque en un paso se basa en las evidencias y está motivado 
para desalentar la inercia terapéutica relacionada con la dismi-
nución de la PA. Como ejemplo ilustrativo de esta última preocu-
pación por la inercia terapéutica, se puede considerar razonable 
una PA sistólica en tratamiento de 135 mmHg (en consulta) a la 
luz de la Guía ESC 2021 sobre la prevención de la enfermedad 
cardiovascular en la práctica clínica, pero, esperamos, nose con-
siderará razonable para quienes sigan la presente guía de 2024. 
Específicamente, está bien establecido que una PA sistólica en 
tratamiento de 135 mmHg no es adecuada para un control más 
intensivo 116,131,135,136,445,542,543,545. 

	ʟ Reconocemos que los resultados de los ensayos controlados 
aleatorizados no siempre se pueden extrapolar a la práctica clí-
nica rutinaria. También reconocemos el aumento del riesgo de 
efectos secundarios en los pacientes que reciben tratamientos 
antihipertensivos más intensivos en comparación con los obje-
tivos de PA tradicionales545,550. Por tanto, un matiz importante 
de nuestro objetivo de 120-129/70-79 mmHg es que solo se per-
siga este objetivo cuando el tratamiento sea bien tolerado. En 
los casos en los que el tratamiento antihipertensivo no sea bien 
tolerado y un objetivo de 120-129/70-79 mmHg no sea posible, 
se recomienda seguir el principio “lo más baja como sea razo-
nablemente posible” y establecer objetivos de PA que sean tan 
bajos como razonablemente sea posible.

	ʟ Además de a los adultos con fragilidad significativa y/o de ≥85 
años de edad, las evidencias para un objetivo de tratamiento 
antihipertensivo de 120-129/70-79 mmHg pueden no ser ge-
neralizables a los pacientes con: (i) hipotensión ortostática 
sintomática pretratamiento; (ii) predicción de esperanza de 
vida reducida (p. ej., <3 años)527, y/o (iii) altos niveles de riesgo 
competitivo para muerte distinta a ECV, incluyendo ERC con 
TFGe <30 ml/min/1,73m2 (sección 9).

Por último, como se especificó en la sección 5, en esta guía se 
apoya el enfoque de “confiar, pero verificar” para la medición de la PA 
en la consulta y, cuando sea posible, se recomienda confirmar la PA 
con mediciones precisas de la PA fuera de la consulta (MAPA, AMPA) 
antes de iniciar el tratamiento para vigilar el efecto terapéutico de la 
medicación antihipertensiva.
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8.5.3. Personalización de las estrategias de tratamiento
Aunque prometedoras, hasta el momento no hay apenas evi-
dencias de ensayos de resultados de ECV para utilizar nuevos 
biomarcadores en la personalización del tratamiento antihiper-
tensivo551,552. Aun así, se pueden identificar diferentes grupos de 
pacientes y el inicio de la medicación puede ajustarse a situacio-
nes clínicas preexistentes, como la diabetes mellitus, la ERC, la 
FA, tras un infarto de miocardio, la insuficiencia cardiaca, el sín-
drome metabólico y la proteinuria/albuminuria (sección 9). Los 
antecedentes de efectos secundarios y las posibles indicaciones 
apropiadas deben tenerse en cuenta a la hora de seleccionar el 
tratamiento (véase Material suplementario en línea, tablas S9 y 
S10). Los betabloqueantes cardioselectivos se pueden utilizar en 
dosis bajas en el asma crónico553,554, en línea con su uso en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca con asma crónico.

Para las consideraciones sobre el tratamiento antihipertensi-
vo en poblaciones específicas de pacientes, incluyendo distintos 
grupos raciales/étnicos, véase la sección 9. 

Recomendaciones - tabla 18. Recomendaciones sobre los objetivos 
de presión arterial con tratamiento (véase tabla de evidencias 34)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para reducir el riesgo de ECV, se recomienda que los 
valores de PA sistólica tratada tengan un objetivo 
de 120-129 mmHg si el tratamiento se tolera 
bien22,122,131,523,541.

I A

En los casos en los que el tratamiento 
antihipertensivo no se tolere bien o conseguir una PA 
sistólica120-129 mmHg no sea posible, se recomienda 
que el nivel de PA sistólica objetivo sea “tan bajo 
como sea razonablemente posible”22,122,131,523,541.

I A

Ya que los beneficios sobre la ECV de un objetivo de 
PA sistólica en tratamiento 120-129 mmHg pueden no 
generalizarse a ciertos contextos, se deben considerar 
objetivos de PA personalizados y más permisivos 
(p. ej., <140 mmHg) en los pacientes que cumplan 
los siguientes criterios: hipotensión ortostática 
sintomática pretratamiento y/o edad ≥85 años131.

IIa C
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Figura 20. Categorías de presión arterial sistólica y umbrales de objetivos de tratamiento. PA: presión arterial.

Continúa
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Ya que los beneficios sobre la ECV de un objetivo de 
PA sistólica en tratamiento 120-129 mmHg pueden 
no generalizarse a ciertos contextos, se deben 
considerar objetivos de PA personalizados y más 
permisivos (p. ej., <140 mmHg) en los pacientes 
que cumplan los siguientes criterios: fragilidad de 
moderada a grave a cualquier edad y/o esperanza de 
vida reducida (<3 años).

IIb C

En los casos en los que la PA sistólica en tratamiento 
llegue al objetivo y esté por debajo (120-129 
mmHg), pero la PA diastólica no (≥80 mmHg), 
se puede considerar intensificar el tratamiento 
antihipertensivo para conseguir una PA diastólica en 
tratamiento 70-89 mmHg y reducir el riesgo de ECV.

IIb C

ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

8.5.4. Duración y monitorización del tratamiento 
farmacológico
El tratamiento antihipertensivo es generalmente crónicoy, a menudo, 
se mantiene de por vida. Esto conlleva preguntas sobre la eficiencia a 
largo plazo, los efectos secundarios a largo plazo, la adherencia y la 
persistencia al tratamiento. Aunque los tratamientos antihiperten-
sivos suelen producir un efecto global duradero, se puede ver cierta 
atenuación del efecto con el tiempo66,350. Las clases de medicamentos 
antihipertensivos de primera línea parecen ser seguros para su uso a 
largo plazo555-557. Una vez la PA esté controlada, se recomienda el se-
guimiento al menos una vez al año. Debido a la conocida variabilidad 
temporal en la PA558,559 y a la eficacia de los medicamentos a largo pla-
zo530, pueden ser necesarios cambios en la medicación a lo largo del 
tiempo (véase Material suplementario en línea). 

Recomendaciones - tabla 19. Recomendaciones sobre  
el seguimiento en los pacientes con hipertensión tratada  

(véase tabla de evidencias 33)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Una vez la PA esté controlada y estable bajo 
tratamiento antihipertensivo, se debe considerar el 
seguimiento al menos una vez al año para la PA y 
otros factores de riesgo de ECV.

IIa C

ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

8.6. Disminución de la presión arterial  
con dispositivos
Se han estudiado varias terapias con dispositivos para disminuir 
la PA560,561. Hasta el momento, las mejores evidencias disponibles 
son para la denervación renal por catéter. 

8.6.1. Denervación renal por catéter
La sobreactividad del sistema nervioso simpático contribuye al de-
sarrollo y a la progresión de la hipertensión562. El objetivo de la de-
nervación renal es interrumpir los nervios aferentes y eferentes en 
la adventicia y en el tejido perivascular de las arterias renales563. En 

la Guía ESC/ESH 2018 para el manejo de la hipertensión arterial no 
se recomendaba el uso de dispositivos para el tratamiento rutinario 
de la hipertensión, excepto en ensayos clínicos y ECA1. Esto se basó 
en los datos negativos del uso de catéteres de radiofrecuencia de 
primera generación (véase Material Suplementario en línea). 

En los datos más recientes de ensayos con intervenciones qui-
rúrgicas simuladas de control en los que se investigaron los caté-
teres por radiofrecuencia de segunda generación y los catéteres 
deultrasonido se demostró eficacia antihipertensiva en un rango 
amplio de pacientes, con y sin medicamentos antihipertensivos, 
incluyendo pacientes con hipertensión resistente564-568. Los datos 
a largo plazo, no aleatorizados y de seguimiento de Global Sympli-
city Registry569, el ensayo Symplicity HTN-3570, el ensayo piloto Spyral 
HTN-ON MED571 yel ensayo A Study of the Recor Medical Paradise Sys-
tem in Clinical Hypertension (RADIANCE-HTN) SOLO572 indican un 
efecto antihipertensivo sostenido de hasta 3 años. En un ensayo 
abierto y unicéntrico se sugirieron las reducciones sostenidas de 
la PA hasta 10 años573. Estos datos también subrayan la potencial 
ventaja de la denervación renal, concretamente, que el efecto 
antihipertensivo de esta intervención puede estar siempre “en 
activo”, lo que hace que este enfoque sea interesante para los pa-
cientes con mala adherencia a la medicación254. Algunos pacientes 
prefieren una única intervención frente a tomar medicamentos 
de forma crónica, y puede que soliciten la denervación renal. 

Cabe destacar que no hay señales de seguridad graves relacio-
nadas con la intervención en los ensayos con catéteres de primera 
y segunda generación a excepción de los riesgos habituales de los 
procedimientos con acceso femoral (nótese que la mayoría de los 
ensayos hasta el momento no tenían suficiente potencia estadísti-
ca para resultados de seguridad y que el Grupo de Trabajo no logró 
encontrar datos de metanálisis publicados sobre las tasas exactas 
de hemorragia grave y complicaciones por acceso femoral tras 
los procedimientos de denervación renal). Sin embargo, general-
mente se informa de una tasa de hemorragia grave y de compli-
caciones graves por acceso femoral para la angiografía coronaria 
con acceso femoral de 1-4 %574,575, pero se ha llegado a informar de 
5-10 % en algunos estudios575. Actualmente, están en marcha en-
sayos en los que se investiga el acceso radial para la denervación 
renal (ClinicalTrials.govidentifier: NCT05234788). Tras la denerva-
ción renal, hay una tasa de 0,25-0,5 % de estenosis/disección de la 
arteria renal que requiere colocación de un stent576. En los datos de 
seguimiento de hasta 3 años no se sugiere el empeoramiento de 
la función renal a excepción de las tasas esperadas en los pacien-
tes con hipertensión y función renal reducida de leve a modera-
da569,577. Nótese que en los ensayos con intervenciones quirúrgicas 
simuladasde control se excluyó a los pacientes con función renal 
reducida basal565,566-568.

A pesar de las claras promesas de la denervación renal para 
reducir la PA, existen preocupaciones que merecen considera-
ción, como indicamos en las recomendaciones. En primer lugar, 
el efecto de las tecnologías actuales de denervación renal por 
catéter sobre la disminución de la PA es relativamente pequeño 
para un procedimiento invasivo (en los metanálisis se informa 
de una disminución corregida con placebo de la PA sistólica en 
la consulta de aproximadamente 6 mmHg y de 4 mmHg en la 
MAPA 14h)578. Como tal, el efecto antihipertensivo medio de la 
denervación renal parece no ser mayor que el de un antihiper-
tensivo estándar. Por tanto, muchos adultos que se someten a 
una denervación renal probablemente requieran fármacos anti-
hipertensivos tras el procedimiento.
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En segundo lugar, no se ha establecido totalmente la renta-
bilidad de la denervación renal. Ya que los efectos de las actuales 
tecnologías de denervación renal son similares a los efectos de 
un fármaco antihipertensivo, la mayoría de los cuales son gené-
ricos, es difícil justificar un escenario en el que la denervación 
renal muestre ser rentable para la mayoría de los pacientes. Una 
excepción podrían ser los pacientes con muy alto riesgo de even-
tos de ECV y PA no controlada debido a hipertensión resistente 
(con o sin adherencia)579,580.

En tercer lugar, no hay ensayos de resultados con suficiente 
potencia estadística en los que se demuestren que la denervación 
renal reduce los eventos de ECV y es segura a largo plazo. Aunque 
los informes observacionales han sugerido asociaciones entre la 
denervación renal y la reducción del riesgo de eventos de ECV581,582, 
estos datos observacionales tienen grandes limitaciones inferen-
ciales, incluyendo potenciales factores de confusión. Aunque la 
disminución de la PA es generalmente un buen marcador indi-
recto de beneficio sobre la ECV, no hay garantías de que esto sea 
así con la denervación renal y, más aún, los efectos inespecíficos 
independientes de la PA podrían influenciar la ECV y otras tasas 
de eventos adversos tras el procedimiento. Debido a la falta de en-
sayos de resultados, la denervación renal no puede llegar al rango 
para recibir una indicación Clase I establecido por este Grupo de 
Trabajo. La argumentación de que los ensayos de resultados no 
recibirán financiación no son suficiente para influenciar las reco-
mendaciones de esta guía. Sin embargo, se espera que la posición 
de esta guía motive a la industria para financiar los ensayos de re-
sultados de denervación renal necesarios.

En cuarto lugar, en relación con la falta de ensayos de resul-
tados, el potencial efecto �siempre activo� de la denervación renal 
podría resultar contraproducente si surgen complicaciones pos-
teriores. Los medicamentos que causen complicaciones o efectos 
secundarios pueden, simplemente, suspenderse y reemplazarse 
por medicamentos alternativos cuando surjan problemas. Esto 
no sería posible en la denervación renal.

En quinto lugar, existen ciertas preocupaciones sobre el im-
pacto de derivar la denervación renal a servicios cardiacos y a los 
flujos de trabajo de las salas de hemodinámica. Específicamente, 
es importante que los procedimientos de denervación renal no re-
trasen el acceso rápido de otros procedimientos programados con 
eficacia probada en la reducción de resultados de ECV583.

En sexto lugar, todavía no hay evidencias directas para eva-
luar si los procedimientos de denervación renal son exitosos y si 
los riñones denervados no se reenervan con el tiempo584. En esta 
tónica, se cuestiona el concepto de respondedores y no responde-
dores a la denervación renal (y la hipótesis de que los predictores 
de la respuesta puedan ayudar a identificar a los pacientes más 
adecuados para esta intervención). Las intervenciones médicas, 
incluyendo los fármacos, están naturalmente sujetos a la varia-
bilidad interpersonal en cuanto a la respuesta567. Además, existen 
pocos ejemplos en medicina de predictores consistentes y clínica-
mente útiles de la respuesta al tratamiento de enfermedades que 
tienen un complejo trasfondo genético y ambiental (p. ej., situa-
ciones clínicas como la hipertensión).

Se recomienda un equipo multidisciplinario para el trata-
miento de la hipertensión, en el que se incluyan expertos en hi-
pertensión y en intervenciones cardiovasculares percutáneas, 
para evaluar la indicación de llevar a cabo este procedimiento585. 
Basándonos en las evidencias disponibles, la denervación renal 
se puede considerar para los pacientes que tengan hipertensión 

resistente verdadera no controlada con una combinación de tres 
fármacos y que expresen preferencia por someterse a una dener-
vación renal566,568,585. Esta recomendación se basa, en parte, en el 
mayor número de riesgo de eventos de ECV en este subgrupo, que 
representa la mayor necesidad clínica no cubierta, y que también 
significa que las consideraciones de rentabilidad probablemente 
sean adecuadas en este contexto. En los pacientes sin adherencia 
o que no toleren múltiples fármacos antihipertensivos, especial-
mente los de primera línea, y que tienen una previsión del riesgo 
de ECV elevada y no alcanzan los objetivos de PA, puede conside-
rarse la denervación renal, por las mismas razones, si los pacientes 
expresan preferencia por someterse a la denervación renal tras un 
proceso de toma de decisiones compartidas. El proceso de toma 
de decisiones compartidas requiere que los pacientes estén plena-
mente informados acerca de los beneficios, las limitaciones y los 
riesgos asociados a la denervación renal.

Recomendaciones - tabla 20. Recomendaciones sobre  
el tratamiento basado en dispositivos de la hipertensión  

(véase tabla de evidencias 35)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para reducir la PA, y si se lleva a cabo en un centro 
de volumen medio a alto, la denervación renal por 
catéter se puede considerar para los pacientes con 
hipertensión resistente con PA no controlada a 
pesar de una combinación de tres antihipertensivos 
(incluyendo una tiazida o un diurético similar 
a las tiazidas) que expresen preferencia por 
someterse a una denervación renal tras discutir 
conjuntamente los beneficios y tras una evaluación 
multidisciplinar564,566-568,586-590.

IIb B

Para reducir la PA, y si se lleva a cabo en un centro de 
volumen medio a alto, la denervación renal por catéter 
se puede considerar para los pacientes con riesgo de 
ECV aumentado e hipertensión no controlada tratados 
con menos de tres fármacos si expresan preferencia 
por someterse a una denervación renal tras discutir 
conjuntamente los beneficios y tras una evaluación 
multidisciplinar564,566- 568,586-590.

IIb A

Debido a la falta de ensayos de resultados con 
suficiente potencia estadística que demuestren su 
seguridad y beneficios sobre la ECV, la denervación 
renal no se recomienda como intervención 
antihipertensiva de primera línea para la 
hipertensión.

III C

La denervación renal no se recomienda para el 
tratamiento de la hipertensión en pacientes con 
disfunción renal de moderada a grave (TFGe <40 ml/
min/1,73 m2) o causas de hipertensión secundaria, 
hasta que haya más evidencias disponibles.

III C

ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial; TFGe: tasa de filtrado 
glomerular estimada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

8.6.2. Otros dispositivos
La mayoría de los tratamientos con dispositivos estudiados como 
tratamientos antihipertensivos en la hipertensión han tenido 
como objetivo modular la actividad del sistema nervioso auto-
nómico (terapia de activación barorrefleja, terapia endovascular 
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de amplificación barorrefleja y ablación del cuerpo carotídeo)560. 
La cardio-neuro modulación busca disminuir la precarga del ven-
trículo izquierdo al alterar de forma variable el intervalo auriculo-
ventricular con un generador del pulso bicameral con respuesta a 
la frecuencia en pacientes con indicación de implantación o sustitu-
ción de un marcapasos bicameral591,592. Algunos, aunque no todos, 
de estos dispositivos han demostrado resultados prometedores en 
estudios no aleatorizados con un solo grupo561. En un ensayo con-
trolado con intervenciones quirúrgicas falsas en el que investigaba 
la anastomosis arteriovenosa ilíaca central con stent se interrumpió 
antes de tiempo después de que los datos de seguimiento a más 
largo plazo indicaran un aumento de la insuficiencia cardiaca en 
el grupo del stent. Por tanto, el uso de terapias con dispositivos no 
está recomendado para el tratamiento de rutina de la hipertensión 
hasta que haya más evidencias disponibles sobre su seguridad y su 
eficacia (véase Material suplementario en línea).

8.7. Potenciales consecuencias indeseadas y 
peligrosas de la disminución de la presión arterial 
e implicaciones para los objetivos de tratamiento

8.7.1. Efectos adversos de la medicación antihipertensiva

8.7.1.1. Efectos adversos sintomáticos

Los fármacos antihipertensivos tienen numerosos efectos se-
cundarios, que pueden ser más comunes en las mujeres536,593,594. 
Aunque generalmente son bien tolerados, los efectos secundarios 
comunes incluyen las cefaleas, la tos, los mareos o la sensación de 
mareo, la diarrea o el estreñimiento, el cansancio, el edema de to-
billos y los problemas de erección, dependiendo de la clase de fár-
maco (véase Material suplementario en línea, tabla S9)536,550,593-597.

En ensayos aleatorizados con adultos de >60 años, la tasa 
global de la tasa global de retirada sintomática de fármacos anti-
hipertensivos fue mayor que la tasa de retirada de placebo (apro-
ximadamente 15  % frente a 5  %)593. En una revisión sistemática, 
con 280.638 participantes de 58 ensayos controlados aleatori-
zados, no se informó de evidencias sobre un aumento del riesgo 
relativo de caídas en los pacientes tratados con fármacos antihi-
pertensivos550. Sin embargo, hubo un aumento del riesgo relativo 
de hiperpotasemia leve, lesión renal aguda, hipotensión y sínco-
pe. Además, se excluyó a los adultos muy frágiles de los ensayos 
con antihipertensivos, dato relevante, ya que estos pacientes tie-
nen mucha más disposición a sufrir efectos adversos y polifarma-
cia (véase Material suplementario en línea)596.

8.7.1.2. Efectos renales

En una revisión sistemática se informó de un aumento del riesgo de 
lesión renal aguda e hiperpotasemia asociadas con el tratamiento 
antihipertensivo550. Los análisis de resultados por clase específica de 
fármaco mostraron que era más probable que los fármacos que afec-
tan al SRAA se asociasen con lesión renal aguda e hiperpotasemia550.

Los pacientes con ERC significativa suelen verse excluidos de 
los ECA137,545,598. Es necesario recordar estos criterios de exclusión 
y que los pacientes con ERC tienen más posibilidades de sufrir hi-
pertensión resistente cuando se extrapolan los resultados de los 
antihipertensivos más intensivos a los pacientes con ERC de mo-
derada a grave (véase sección 9)599.

8.7.1.3. Disfunción eréctil

Las clases más antiguas de fármacos antihipertensivos (incluyen-
do los diuréticos, los betabloqueantes y los medicamentos de ac-
ción central) se asocian con disfunción eréctil600. Sin embargo, las 
nuevas clases tienen efectos neturos601. Los antagonistas del re-
ceptor de la angiotensina pueden tener efectos beneficiosos sobre 
la disfunción eréctil602.

8.7.2. Número de pastillas y falta de adherencia
El tratamiento más intensivo de la PA elevada y la hipertensión 
puede asociarse con un aumento del riesgo de polifarmacia y el 
número de pastillas, que en sí mismos se asocian con falta de ad-
herencia603,604. Las combinaciones en una única pastilla con dosis 
fija pueden ayudar a reducir el número se pastillas y se recomien-
dan para mejorar la adherencia (véase sección 8.3.4).

El aumento de la intensidad de los antihipertensivos (aunque 
en última instancia reduce los costes en términos de reducción de 
la ECV)605 también puede dar lugar a mayores costes sanitarios 
directos e indirectos iniciales, ya que más personas requieren me-
dicación y hay una mayor demanda de estrategias de adherencia 
basadas en la tecnología, que puede ser un reto implementar, es-
pecialmente en entornos con bajos recursos604.

8.7.3. Potenciales consecuencias peligrosas de la 
disminución de la presión arterial en las personas de edad 
avanzada y frágiles
Las consecuencias no intencionadas de la disminución de la PA 
(hipotensión, síncope, caídas) pueden ser peligrosas para las 
personas frágiles de edad avanzada en particular606. En los es-
tudios retrospectivos se ha demostrado que los adultos de >75 
años de la población general que cumplieron los criterios de 
inclusión en el ensayo Systolic Blood Pressure Intervention Trial 
(SPRINT) tenían una tasa de caídas con lesiones y síncope que 
era casi cinco veces mayor que la del grupo con atención están-
dar del ensayo. Esto sugiere que el sesgo de participantes sanos 
puede haber contribuido a los resultados del ensayo SPRINT y de 
otros ensayos similares con antihipertensivos, y que los resulta-
dos podrían no ser generalizables en su totalidad a los adultos 
de edad avanzada en la práctica clínica habitual607.

La capacidad funcional de los pacientes se debe considerar 
junto con la edad para ayudar a invalidar cualquier efecto no 
deseado de la disminución de la PA en la cohorte de edad avan-
zada. A pesar de su edad cronológica, los pacientes de edad 
avanzada con hipertensión que están en forma y que pueden 
llevar a cabo las actividades del día a día solos se beneficiarán 
de un tratamiento similar al de las cohortes de menor edad131. 
Sin embargo, es necesario personalizar los objetivos y los planes 
de tratamiento para evitar los efectos secundarios en los adultos 
frágiles de edad avanzada. Se debe incluir la evaluación de la fragili-
dad, incluyendo el estado cognitivo, el riesgo de caídas y la predis-
posición a hipotensión ortostática sintomática, la polifarmacia 
y otras comorbilidades608,609. Nótese que, como se indica en la 
sección 9, algunos datos indican los beneficios sobre la capacidad 
cognitiva de una reducción de la PA más intensiva523,610,611. Para 
aquellas personas con pérdida funcional, pero que conservan las 
actividades del día a día, se requiere una evaluación geriátrica en 
mayor profundidad para explorarlos riesgos y los beneficios del 
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tratamiento, así como las consideraciones de ajustar las estra-
tegias de tratamiento cuando sea apropiado. Para los pacientes 
con deterioro funcional que no son capaces de llevar a cabo las 
actividades del día a día, los objetivos del tratamiento de la hi-
pertensión se deben personalizar y suspender los medicamen-
tos cuando sea apropiado (véase sección 9.3)596.

8.7.4. Inercia clínica en la disminución de la presión arterial
El miedo a los eventos adversos graves con la medicación anti-
hipertensiva se menciona frecuentemente como una razón para 
la inercia clínica, aunque las evidencias hasta el momento de los 
metanálisis de ensayos clínicos aleatorizados sugieren que estas 
preocupaciones por efectos secundarios pueden ser exagera-
das550,612. Sin embargo, en los ensayos clínicos aleatorizados se 
suele seleccionar a poblaciones con menos fragilidad multimor-
bilidades que generalmente tienden a tolerar el tratamiento613. 
Por tanto, se puede informar de menos efectos adversos de lo 
que se esperaría en la población general. Sigue siendo decisión 
individual de cada médico iniciar el proceso de toma de deci-
siones conjunto con los pacientes, especialmente aquellos en 
grupos vulnerables y aquellos que con antecedentes de experi-
mentado efectos, enfrentando los potenciales beneficios contra 
los riesgos del tratamiento614,615.

9. MANEJO DE CIERTOS GRUPOS DE PACIENTES  
O CIRCUNSTANCIAS ESPECÍFICAS

9.1. Adultos jóvenes (18-40 años)

9.1.1. Definición y epidemiología
En la presente guía “los adultos jóvenes” hace referencia a las 
personas de 18-40 años. La prevalencia de la hipertensión en los 
adultos jóvenes está aumentando en los hombres y en las muje-
res616-618. Un estilo de vida poco saludable, el género, la obesidad 
y los factores socioeconómicos influyen617,619-621. La carga de ECV 
atribuible a la hipertensión en los adultos jóvenes, evaluada como 
la mortalidad o los años conviviendo con discapacidad, han au-
mentado en las últimas décadas, especialmente en los países de 
ingresos bajos y medios y entre los hombres622. La concienciación 
sobre la hipertensión y su tratamiento y control en los adultos 
jóvenes es menor que en otras categorías de edad, un resultado 
debido del peor control en los hombres jóvenes623.

La hipertensión sistólica y diastólica aisladas se asocian con 
riesgo aumentado de ECV en los jóvenes (véase Material suple-
mentario en línea)624. La hipertensión sistólica aislada en los jóve-
nes se analiza en la sección 9.4.

9.1.2. Hipertensión secundaria en los adultos jóvenes
La hipertensión secundaria es más frecuente en los jóvenes 
que en la hipertensión de inicio tardío, con una prevalencia del 
15-30 % en los adultoscon hipertensión según se informa en 
algunos centros de derivación625,626. Las principales causas de 
la hipertensión secundaria incluyen la hipertensión inducida 
por fármacos (p. ej., los anticonceptivos orales combinados de 
estrógenos-progesterona, los medicamentos para el catarro) y 

el aldosteronismo primario. Se debe estudiar el uso de drogas/
sustancias recreativas, así como el consumo de suplementos y 
bebidas energéticas (véase sección 7).

Los anticonceptivos combinados de estrógeno-progestero-
na son una de las principales causas de hipertensión inducida 
por fármacos en las mujeres jóvenes627,628 y no se deben em-
plear en las mujeres con hipertensión a no ser que no haya otro 
método disponible o aceptable para la paciente629. Por el con-
trario, los anticonceptivos solo de progesterona generalmente 
se consideran seguros en las mujeres con hipertensión89,630,631. 
La displasia fibromuscular se debe considerar como una causa 
de hipertensión secundaria en las mujeres jóvenes626,632, mien-
tras que el aldosteronismo primario, la forma más común de 
hipertensión secundaria, es igual de frecuente en los distin-
tos grupos de edad316. Por tanto, el cribado de la hipertensión 
secundaria se recomienda en los adultos jóvenes con hiper-
tensión. Sin embargo, en los adultos jóvenes con obesidad la 
hipertensión primaria es más común, aunque el SAOS se debe 
considerar en estos casos633.

9.1.3. Medición y manejo de la presión arterial en los 
adultos jóvenes
Se recomienda la medición de la PA fuera de la consulta para con-
firmar el diagnóstico en los adultos jóvenes, ya que tienden a ex-
perimentar el fenómeno de bata blanca634. Debido a los menores 
riesgos absolutos de ECV en este grupo de edad en comparación 
con los adultos de edad avanzada, no se han llevado a cabo ensayos 
aleatorizados con criterios objetivos de valoración sobre la disminu-
ción de la PA. Sin embargo, ya que el riesgo relativo del tratamiento 
antihipertensivo es homogéneo en cualquier grupo de edad, inclu-
yendo a aquellas personas de <55 años131, se espera que los adultos 
jóvenes con indicación también se beneficien del tratamiento anti-
hipertensivo. El algoritmo para el manejo de la hipertensión basa-
do en el riesgo de ECV propuesto en la sección 6 no se aplica en su 
totalidad a los adultos jóvenes, ya que SCORE2 no ha sido validada 
para personas de <40 años. Incluso la estratificación del riesgo ba-
sada en la evaluación del riesgo de por vida no se aplica a los adultos 
más jóvenes (p. ej., 20-30 años)128. En ausencia de ECV establecida, 
diabetes mellitus, hipercolesterolemia familiar y ERC moderada o 
grave, el umbral para el inicio del tratamiento antihipertensivo de 
PA en la consulta 140/90 mmHg es apropiado para la mayoría de los 
adultos jóvenes. Sin embargo, la evaluación del DOMH puede con-
siderarse en pacientes de <40 años para estratificar a las personas 
con PA elevada en una categoría de clasificación del riesgo más alta. 
Por ejemplo, la rigidez arterial clasifica mejor el riesgo de ECV en 
las personas de <50 años que en las personas de mayor edad28,215. La 
masa ventricular izquierda por ecocardiografía también mantiene 
su reclasificación y discriminación añadidas a las puntuaciones de 
riesgo en adultos jóvenes (véase la sección 6 para un análisis de los 
modificadores del riesgo)289.

Independientemente del riesgo cardiovascular, se recomien-
da a todos los adultos jóvenes con PA elevada que sigan las reco-
mendaciones sobre el estilo de vida para la disminución de la PA. 
En el caso de las mujeres jóvenes en edad fértil, se debe abordar la 
planificación familiar en cada consulta635,636.

La adherencia al tratamiento es baja entre los adultos jóvenes, 
del <50 % en algunos estudios. Por tanto, es importante comuni-
car la importancia de la adherencia y la educación y de las consul-
tas de seguimiento.
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Recomendaciones – tabla 21. Recomendaciones sobre  
el manejo de la hipertensión en los adultos jóvenes  

(véanse tablas de evidencias 36 y 37)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda el cribado exhaustivo de las 
principales causas de hipertensión secundaria en 
los adultos jóvenes diagnosticados de hipertensión 
antes de los 40 años, excepto en aquellos con 
obesidad, en cuyo caso se recomienda evaluar la 
apnea obstructiva del sueño316,626.

I B

Ya que SCORE2 no ha sido validada en personas de 
<40 años, el cribado del DOMH puede considerarse 
en personas jóvenes con PA elevada sin otras 
situaciones clínicas que aumenten el riesgo de ECV 
para identificar a las personas adicionales elegibles 
para potencial tratamiento médico28,215.

IIb B

DOMH: daño orgánico mediado por hipertensión; ECV: enfermedad 
cardiovascular; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.	

9.2. Embarazo

9.2.1. Definición y epidemiología
La hipertensión en el embarazo se ha definido tradicionalmente 
como una PA sistólica ≥140 mmHg y/o una PA diastólica de ≥90 
mmHg, medidas utilizando mediciones repetidas de la PA en la 
consulta o en el hospital en dos ocasiones distintas o después de 
≥15 minutos en la hipertensión grave (≥160/110 mmHg)1,637,638.

La hipertensión en el embarazo es la segunda causa princi-
pal de muerte materna tras la hemorragia materna periparto639. 
Aproximadamente el 7 % de los embarazos se complican por hi-
pertensión, de los cuales el 3 % es debido a preeclampsia y alrede-
dor del 1 % son hipertensión crónica o preexistente640. Las mujeres 
con antecedentes de trastornos hipertensivos del embarazo tie-
nen un riesgo aumentado de hipertensión y ECV posteriores640-642.

9.2.2. Clasificación de la hipertensión en el embarazo
La hipertensión en el embarazo incluye:

	ʟ Hipertensión crónica: anterior al embarazo, se desarrolla an-
tes de las 20 semanas de gestación, persiste durante >6 sema-
nas posparto y puede asociarse a proteinuria.

	ʟ Hipertensión gestacional: se desarrolla después de las 20 
semanas de gestación y generalmente se resuelve en las 6 pri-
meras semanas tras el parto.

	ʟ Hipertensión prenatal inclasificable: la PA se registra por 
primera vez a las 20 semanas de gestación y se diagnostica 
hipertensión, pero no está claro si es crónica o no. Es necesa-
rio reevaluarla a las 6 semanas tras el parto.

	ʟ Preeclampsia: hipertensión gestacional acompaña de nue-
vo inicio de: (i) proteinuria (>0,3 g/día o ≥30 mg/mmol RAC), 
(ii) otras disfunciones orgánicas maternas, incluyendo lesión 
renal aguda (creatinina sérica ≥1 mg/dl), disfunción hepática 
(transaminasas elevadas >40 UI/l con o sin dolor en el cuadran-
te superior derecho o epigástrico abdominal), complicaciones 
neurológicas (convulsiones, alteración del estado mental, 
ceguera, ictus, cefaleas graves y escotoma visual persistente) 

o complicaciones hematológicas (recuento de plaquetas 
<150.000/μL, coagulación intravascular diseminada, hemólisis) 
o (iii) insuficiencia placentaria (como restricción del crecimien-
to fetal, análisis anormal de la análisis de la onda de velocidad 
del flujo de la arteria umbilical, o mortinatalidad643. La única 
cura para la preeclampsia es el parto, que se recomienda a las 
37 semanas de gestación o antes en casos de alto riesgo. Nó-
tese que la proteinuria no es obligatoria para el diagnóstico de 
la preeclampsia, pero está presente en aproximadamente el 70 
% de los casos644. Además, ya que la proteinuria puede ser una 
manifestación tardía de la preeclampsia, se debe sospechar 
cuando aparezca hipertensión de nuevaapariciónacompañada 
de cefaleas, alteraciones de la visión, dolor abdominal o prue-
bas de laboratorio alteradas, específicamente niveles bajos de 
plaquetas y/o función hepática alterada.

Otras potenciales causas para la PA alta, incluyendo el dolor y 
la ansiedad, se deben excluir cuando se trate la hipertensión en el 
embarazo.

9.2.3. Medición de la presión arterial en el embarazo
Véase la sección 5.5.1 para más información sobre los enfoques de 
medición de la PA en el embarazo645. Es importante volver a destacar 
que los dispositivos oscilométricos tienen a infravalorar la PA real y 
no son fiables en la preeclampsia grave, ya que solo unos pocos se 
han validado en el embarazo. Es importante destacar que solo se 
deben utilizar los pocos dispositivos validados para la medición de la 
PA en el embarazo y la preeclampsia (https://stridebp.org).

9.2.4. Estudio de la hipertensión en el embarazo
Los análisis de laboratorio básicos incluyen el análisis de orina, el he-
mograma, el hematocrito, las enzimas hepáticas, la creatinina sérica 
y el ácido úrico sérico. El ácido úrico sérico aumenta en la preeclamp-
sia e identifica a las mujeres con riesgo aumentado de resultados ad-
versos maternos y fetales en los embarazos con hipertensión646.

Se debe evaluar la proteinuria en todas las mujeres embara-
zadas al principio del embarazo (p. ej., 11-14 semanas de gesta-
ción)647. Una tira reactiva de orina de ≥1+ indica la necesidad de 
más estudios, incluyendo la RAC, que se puede determinar de 
forma rápida en una única muestra de orina648. Una RAC <30 mg/
mmol (<0,3 mg/mg)descarta la proteinuria648. Valores mayores re-
quieren la recogida de orina 24 h.

En un estudio, el 10 % de las mujeres embarazadas con hiper-
tensión crónica presentaban hipertensión secundaria (que se es-
tima afecta al 0,24 % de todos los embarazos)650. La hipertensión 
secundaria durante el embarazo se asocia con un aumento del 
riesgo de resultados adversos650. La causa más común de hiperten-
sión durante el embarazo es la ERC. La aparición de hipertensión 
durante el primer trimestre, en el pico de secreción de gonadotro-
pina coriónica humana, debe hacer pensar en aldosteronismo pri-
mario651. El feocromocitoma en las mujeres embarazadas es raro 
(0,002 % de todos los embarazos) pero muy morboso652,653.

9.2.5. Prevención de la hipertensión y la preeclampsia 
El ejercicio de intensidad de baja a moderada, especialmente si 
supervisado e indicado durante el primer trimestre del embarazo, 
disminuye la incidencia de desarrollar hipertensión gestacional654. 
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Por tanto, tras la consulta con el obstetra, todas las mujeres de-
ben practicar ejercicio físico a no ser que esté contraindicado655. 
Los factores que indican riesgo de preeclampsia se incluyen en el 
Material suplementario en línea.

Se debe recomendar a las mujeres con riesgo alto o moderado 
de preeclampsia que tomen 100-150 mg de ácido acetilsalicílico 
diarios al acostarse entre las semanas gestacionales 12-36647,656,657.

La suplementación con calcio oral de 0,5-2 g al día se recomien-
da para prevenir la preeclampsia en las mujeres con bajo consumo 
dietético de calcio (<600 mg/día)658,659. 

9.2.6. Inicio del tratamiento y objetivos de presión arterial
El manejo agudo de la PA en la preeclampsia y la eclampsia se des-
cribe en la sección 10.4.

En los metanálisis no se han encontrado evidencias de un au-
mento del riesgo de bebés pequeños para su edad gestacional en 
las mujeres embarazadas con hipertensión leve que reciben me-
dicación antihipertensiva660. A pesar de la histórica falta de datos 
procedentes de ensayos, en las anteriores guías europeas se reco-
mendaba iniciar el tratamiento farmacológico antihipertensivo 
(i) en todas las mujeres con PA en la consultapersistente ≥150/90 
mmHg y (ii) en las mujeres con hipertensión gestacional (con o sin 
proteinuria), hipertensión preexistente con hipertensión gesta-
cional superpuesta o hipertensión con DOMH subclínico cuando 
la PA en la consulta era >140/0 mmHg.

En el ensayo CHAP, el tratamiento de las mujeres embaraza-
das con hipertensión crónica y PA ≥140/90 mmHg redujo la apari-
ción de preeclampsia con características graves y redujo el parto 
prematuro con indicación médica a las <35 semanas en compara-
ción con solo traducir la hipertensión grave (PA ≥160/105 mmHg)88. 
El control estricto de la PA (objetivo PA diastólica <85 mmHg) en 
comparación con un control menos estricto de la PA (objetivo PA 
diastólica<100 mmHg) redujo la incidencia de hipertensión ma-
terna posterior (PA ≥160/110 mmHg), pero no los resultados ma-
ternos ni fetales en las mujeres con hipertensión leve basal (PA 
diastólica 85-105 mmHg)661.

Se recomienda el tratamiento con fármacos antihipertensivos en 
todas las mujeres embarazadas con PA confirmada ≥140/90 mmHg 
para reducir la progresión a hipertensión grave y los riesgos relacio-
nados de resultados adversos del embarazo660,661. En las mujeres con 
hipertensión preexistente con y sin preeclampsia, recomendamos 
disminuir la PA por debajo de 140 mmHg para la PA sistólica y por de-
bajo de 80-90 mmHg para la PA diastólica661. No hay evidencias que 
apoyen un objetivo de PA tan bajo como 120-129/70-79 mmHg en el 
embarazo, aunque estas evidencias sí existen para las pacientes no 
embarazadas que reciben medicamentos antihipertensivos. 

9.2.7. Manejo de la hipertensión leve en el embarazo 
(140–159/90–109 mmHg en la consulta)
No se recomiendan los inhibidores del SRA en el embarazo de-
bido a resultados adversos fetales y neonatales. Los antihiper-
tensivos de elección son: los betabloqueantes (la mayoría de las 
evidencias disponibles son sobre el labetalol, un betabloquean-
te no selectivo que también actúa como alfabloqueante en dosis 
más altas; el metoprolol y el bisoprolol también se consideran 
seguros), los BCC dihidropiridínicos (la mayoría de los datos dis-
ponibles son sobre el nifedipino, que generalmente se conside-
rala primera elección, también se pueden utilizar la felodipina, 

el nitrendipino, elamlodipino y el isradipino) y la metildopa662,663. 
En un metanálisis se sugirió que los betabloqueantes y los BCC 
son más efectivos que la metildopa para la prevención de la hi-
pertensión grave660. Sin embargo, cabe destacar que el atenolol 
se debe evitar, ya que se asocia con restricción del crecimiento 
fetal664,665. La metildopa se ha asociado con un aumento del ries-
go de depresión posparto y se recomienda precaución tanto du-
rante el parto como posparto637.

La hidralazina puede ser especialmente efectiva para la 
hipertensión grave en el embarazo y se puede administrar de 
forma intravenosa en los ingresos por hipertensión (sección 
10)666-668. Aunque hay pocos datos de seguridad sobre los diuréti-
cos tiazídicos en el embarazo y se deben utilizar con precaución, 
otros diuréticos como la furosemida no están contraindicados y 
pueden ser necesarios en ciertas situaciones (véase Material su-
plementario en línea)669.

9.2.8. Manejo de la hipertensión grave en el embarazo 
(≥160/110 mmHg)
La hipertensión de inicio agudo que persiste durante más de 15 mi-
nutos se considera una emergencia hipertensiva en el embarazo y 
se trata en la sección 10.4.2.

9.2.9. Manejo de la presión arterial en el posparto
A las mujeres con hipertensión durante el embarazo se les debe 
medir la PA en las primeras 6 h tras el parto y, si es posible, diaria-
mente durante al menos una semana tras el alta hospitalaria637. 
La hipertensión posparto es frecuente en la primera semana y se 
asocia con una hospitalización prolongada670.

Las mujeres con hipertensión en el embarazo tienen un riesgo 
aumentado de hipertensión crónica671, ERC672 y ECV177,223,640. El ries-
go relativo de hipertensión crónica es más alto en los primeros 6 
meses tras el parto, lo que requiere cribados regulares en todas 
estas mujeres673. Las mujeres con hipertensión gestacional, espe-
cialmente aquellas con preeclampsia, tienen un riesgo mayor de 
hipertensión enmascarada674. Las mediciones de la PA, que ideal-
mente incluirán medición fuera de la consulta, análisis de orina y 
evaluación del riesgo de ECV, se deben llevar a cabo al menos 6-12 
semanas, 6 meses y 12 meses tras el parto y, tras este periodo, de 
forma anual. En datos recientes se indica la potencial utilidad del 
autocontrol de la PA durante el ajetreado periodo posparto675.

Todos los antihipertensivos se excretan por la leche mater-
na673. Excepto por el propranolol, el atenolol, el acebutolol y el 
nifedipino, la mayoría de los fármacos se excretan en concertacio-
nes muy bajas por la leche materna (véase Material suplementa-
rio en línea, tabla S11)637.

9.2.10. Riesgo de recurrencia de los trastornos 
hipertensivos en posteriores embarazos
Entre el 20-30 % de las mujeres con trastornos hipertensivos en 
un embarazo previo experimentarán recurrencia en un embarazo 
posterior676,677. Cuanto más temprana fuese la presentación de la 
hipertensión en el primer embarazo, mayor es el riesgo de recu-
rrencia en embarazos posteriores677.

Se puede encontrar más información sobre el manejo de la hi-
pertensión y otros trastornos cardiovasculares en el embarazo en 
otras fuentes89,637.
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Recomendaciones – tabla 22. Recomendaciones sobre el manejo de 
la hipertensión en el embarazo (véanse tablas de evidencias 38-40).

Recomendaciones Clasea Nivelb

En las mujeres con hipertensión gestacional, se 
recomienda iniciar el tratamiento farmacológico en 
aquellas con PA sistólica ≥140 mmHg y PA diastólica 
≥90 mmHg confirmada en la consulta661.

I B

En las mujeres embarazadas con hipertensión 
crónica, se recomienda iniciar el tratamiento 
farmacológico en todas aquellas con PA sistólica ≥140 
mmHg o PA diastólica ≥90 mmHg confirmadas en la 
consulta.88,660,661,678.

I B

En las mujeres con hipertensión crónica y 
gestacional, se recomienda disminuir la PA por 
debajo de 140/90 mmHg, pero no por debajo de 80 
mmHg para la PA diastólica.

I C

Los BCC dihidropiridínicos (preferiblemente 
el nifedipino de liberación prolongada), el 
labetalol y la metildopa se recomiendan como 
antihipertensivos de primera línea para tratar la 
hipertensión en el embarazo.

I C

En consenso con el obstetra, se recomienda 
el ejercicio de intensidad de baja a moderada 
para todas las mujeres embarazadas sin 
contraindicaciones para reducir el riesgo de 
hipertensión gestacional y preeclampsia654,655.

I B

Una PA sistólica ≥160 mmHg y una PA diastólica 
≥110 mmHg en el embarazo pueden ser indicativas 
de una emergencia y se debe considerar la 
hospitalización inmediata.

IIa C

Se deben considerar la AMPA y la MAPA para excluir 
la hipertensión de bata blanca y enmascarada, que 
son más frecuentes en el embarazo679.

IIa C

No se recomiendan los bloqueadores del SRA en el 
embarazo680,681. III B

AMPA: automedición de la presión arterial; BCC: bloqueadores de los 
canales del calcio; MAPA: medición ambulatoria de la presión arterial; PA: 
presión arterial; SRA: sistema renina-angiotensina.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.3. Pacientes de edad muy avanzada (≥85 años), 
frágiles, con multimorbilidades y polimedicados

9.3.1. Definición de fragilidad
La definición más común de la fragilidad en un síndrome bioló-
gico asociado a la edad caracterizado por la disminución de las 
reservas biológicas debido a la desregulación de diversos siste-
mas fisiológicos682. Esto pone a la persona en riesgo cuando se en-
frentan a estresores fisiológicos y se asocia con peores resultados, 
como incapacidad, hospitalización y muerte683. La prevalencia es-
timada de la fragilidad en las personas de >65 años es del 7-16 % y 
esmayor en las mujeres que en los hombres684,685. Aunque el prin-
cipal determinante de la fragilidad es la edad, se debe diferenciar 
la edad cronológica de la edad biológica686. Un paciente de mayor 
edad puede estar en forma y fuerte, mientras que un paciente jo-
ven con multimorbilidades puede ser frágil. El uso de múltiples 
fármacos puede tener más efectos impredecibles sobre la PA en 

los pacientes de edad avanzada debido a la mayor competencia 
por los diversos mecanismos responsables de la degradación y la 
eliminación, y a que la capacidad de los sistemas baro-687 y quimio-
reflejos688para mantener un nivel constante de PA tratada puede 
disminuir con la edad.

En cuanto a la PA, son dos los problemas que componen la 
interpretación de la literatura sobre la fragilidad disponible. En 
primer lugar, la fragilidad en sí misma es un fuerte predictor de la 
mortalidad y de las complicaciones cardiovasculares689y va acom-
pañada de una disminución en la PA sistólica690. Esto plantea el 
problema de la llamada relación en forma de J (véase sección 9.8) 
y de causalidad inversa, con la fragilidad, en lugar de la disminu-
ción excesiva de la PA, como la causa principal de los resultados de 
salud adversos. Solo en los ensayos clínicos apropiadamente alea-
torizados y controlados se pueden diferenciar entre los efectos de 
la fragilidad frente al tratamiento antihipertensivo muy intensivo, 
pero, por desgracia, en muy pocos ensayos sobre antihipertensi-
vos se ha incluido una proporción relevante de pacientes con fra-
gilidad. En segundo lugar, no hay consenso sobre cómo clasificar 
la fragilidad en la práctica clínica rutinaria606. Existen escalas com-
plejas de fragilidad para su uso en investigación523,691, pero a no ser 
que se generen de forma electrónica, no son, por norma general, 
prácticas para su uso en la práctica clínica rutinaria. A pesar de 
todo, la escala de fragilidad clínica (figura 21) es intuitiva y fácil de 
administrar y se ha validado frente al riesgo de muerte a 5 años596,693.

9.3.2. Ensayos clínicos controlados aleatorizados sobre la 
disminución de la presión arterial en pacientes de edad 
avanzada y frágiles
Se han incluido pocos adultos de ≥85 años en los ensayos clínicos131. 
Además, la generalización de los datos de los ECA a los pacientes 
muy frágiles puede no ser posible692,694-697. Sin embargo, las evi-
dencias actualmente disponibles de los ECA no han demostrado 
una merma de los beneficios de los tratamientos antihipertensi-
vos (es decir, no modificación del efecto) en los pacientes más frá-
giles que participaron en estos ensayos, aunque es probable que 
estos participantes no presentasen más que fragilidad leve (véase 
Material suplementario en línea)523,694,698.

En ausencia de evidencias fuertes y aleatorizadas, en diversos 
estudios observacionales se ha sugerido que la disminución de la 
PA podría no estar justificada o incluso podría ser dañina en los 
pacientes con fragilidad significativa o multimorbilidad, especial-
mente cuando la PA no es muy alta. Por ejemplo, en una revisión 
sistemática y metanálisis de estudios no aleatorizados en los que 
se analizó la asociación entre la PA y el riesgo de mortalidad en 
los pacientes de edad avanzada, se encontraron evidencias para la 
interacción por estado de fragilidad, lo que sugiere que la dismi-
nución de la PA podría no ser dañina en este grupo de pacientes699. 
Sin embargo, como se mencionó anteriormente y en la sección 9.8, 
estos hallazgos en relación en forma de J no son fiables para guiar 
la atención clínica, ya que los sesgos no identificados podrían actuar 
como factores de confusión de los resultados. Por ejemplo, además 
de la causalidad inversa, la rigidez de las grandes arterias se asocia 
tanto con PA diastólica baja como con un aumento de la mortali-
dad697. Además, el riesgo absoluto de ECV aumenta con la edad, 
lo que indica que menos pacientes de edad avanzada que jóvenes 
con hipertensión pueden necesitar tratamiento para prevenir un 
resultado de salud adverso700.
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Figura 21. Evaluación de la fragilidad en el manejo de la presión arterial. AMPA: automedición de la presión arterial. CV: cardiovascular; ECV: 
enfermedad cardiovascular; MAPA: medición ambulatoria de la presión arterial; PA: presión arterial. Adaptada de Rockwood et al693.

1
Personas que son fuertes, 
activas, energéticas y motivadas. 
Suelen practicar ejercicio de 
forma regular. Están entre los 
más sanos de su edad.

Personas que no tienen síntomas 
de enfermedades activas, pero 
están en peor forma que la 
categoría 1. Generalmente, 
practican ejercicio o son activos de 
forma ocasional (p. ej., por 
temporadas)

Personas cuyos problemas 
médicos están bien controlados, 
pero que no son activos de forma 
regular más allá de los pasos del 
día a día

Aunque no dependen de otras 
personas para las actividades del 
día a día, sus síntomas limitan 
las actividades. Una queja 
común es que se sienten “lentos” 
y/o cansados durante el día.

Estas personas generalmente 
muestran un enlentecimiento 
más evidente y necesitan ayuda 
para las actividades 
independientes del día a día 
(finanzas, transporte, tareas 
domésticas intensas, medicación). 
Generalmente, la fragilidad ligera 
afecta a la capacidad de salir a la 
compra y caminar solo en el 
exterior, la preparación de las 
comidas y las tareas domésticas.

 En muy 
buena forma 6

Estas personas necesitan ayuda 
con todas las actividades en el 
exterior y para mantener la casa. 
En el interior, suelen tener 
problemas con las escaleras, 
necesitan ayuda para asearse, y 
pueden necesitar una ligera 
ayuda con pistas (estimulación) 
y para mantenerse en pie 
mientras se visten.

Moderadamente 
frágiles

7
Completamente dependientes 
para el cuidado personal, por 
cualquier motivo (físico o 
cognitivo). A pesar de ello, 
parecen estables y no presentan 
alto riesgo de muerte (a ~6 
meses).

Con fragilidad 
grave

8
Completamente dependientes, 
acercándose al final de la vida. 
Generalmente, no se 
recuperarían de una 
enfermedad leve.

Con fragilidad 
muy grave

9
Acercándose al final de la vida. 
Esta categoría se aplica a las 
personas con una esperanza de 
vida <6 meses, que, por lo 
demás, no serían 
evidentemente frágiles.

Enfermo 
terminal

2 En forma

3 En buen estado

4 Vulnerables

5 Levemente 
frágiles

Seguir las recomendaciones de 
las guías para el tratamiento 
antihipertensivo en cohortes 

más jóvenes, asegurándose de 
que el tratamiento se tolere

Evidencias de los beneficios en la 
reducción de eventos de ECV con 
un tratamiento antihipertensivo 

más intensivo

Un tratamiento combinado en 
dosis bajas para el control de la 

PA es aceptable

La MAPA, si es posible, y las 
revisiones regulares son 

importantes, especialmente si 
hay cambios en la fragilidad

Fragilidad clínica
Escala 1-5

Las evidencias sobre los beneficios 
en la reducción de los eventos CV 

no son tan fuertes para las 
personas con fragilidad de 

moderada a grave con deterioro 
funcional (mal representadas en 

los ensayos clínicos)

Se recomienda precaución y 
juicio clínico para el inicio y la 

intensificación del tratamiento 
antihipertensivo, con una toma 

de decisiones conjunta

El tratamiento en monoterapia 
podría ser aceptable en esta 
cohorte cuando se inicie o se 

mantenga el tratamiento 
antihipertensivo

Control de la hipotensión 
ortostática sintomática, la 

hipotensión ortostática con caídas, 
la mala tolerancia al tratamiento o 

los efectos secundarios de la 
medicación. Ejercer juicio clínico y 
utilizar MAPA/AMPA para guiar la 
desprescripción o los ajustes de la 

medicación cuando sea apropiado.

Fragilidad clínica
Escala 6-9

Por tanto, dada la totalidad de las evidencias provenien-
tes de ensayos clínicos523,694,701,702, no se deben negar a los pa-
cientes de edad muy avanzada y frágiles con hipertensión los 
beneficios del tratamiento antihipertensivo hasta un objetivo 
de 120-129/70-79 mmHg. Sin embargo, la toma de decisiones 
personalizada debe ser una prioridad en los pacientes de edad 
muy avanzada y frágiles. Junto con el manejo de la PA, una gran 
consideración también debe ser si se pueden abordar las causas 
reversibles de la fragilidad609, p. ej., el tratamiento de comor-
bilidades subyacentes o la práctica de fisioterapia de refuerzo 
muscular supervisada o el ejercicio supervisado y la práctica de 
ejercicios de coordinación y equilibrio supervisados703.

9.3.3. Inicio del tratamiento antihipertensivo en pacientes 
de edad muy avanzada o frágiles
Se debe informar exhaustivamente a todos los pacientes sobre 
los beneficios y los riesgos de iniciar el tratamiento antihiper-
tensivo para que se tengan en consideración sus preferencias. 
De las 34 guías para la hipertensión, en 18 se recomendó un 
objetivo sistólico 150 mmHg en pacientes más frágiles o de ma-
yor edad, pero en cuatro se apoyaban objetivos sistólicos <130 
mmHg o <120 mmHg704. El tratamiento se puede iniciar con 
un antagonista de los canales del calcio dihidropiridínico596,705. 
Para conseguir el control de la PA, también se puede utilizar 
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un inhibidor de la ECA o, si está contraindicado, un ARA. A par-
tir de aquí, se prefieren las tiazidas o los diuréticos similares 
a las tiazidas en dosis bajas a no ser que haya una contraindi-
cación específica, como la gota, la hipotensión ortostática o 
trastornos miccionales (incluido el síncope miccional)596,705. Los 
betabloqueantes son menos recomendables ya que reducen la 
frecuencia cardiaca, causan fatiga y aumentan la amplitud de 
la onda de pulso sistólica, que está insuficientemente amorti-
guada en las arterias elásticas centrales con rigidez. Los beta-
bloqueantes vasodilatadores y los vasodilatadores directos (p. 
ej., hidralazina y minoxidil) se asocian con un aumento del ries-
go de ortostatismo. Aunque los datos son contradictorios706, 
los alfabloqueantes también son menos recomendables ya 
que parece que se asocian con un aumento del riesgo de ortos-
tatismo y caídas en los pacientes de edad muy avanzada (≥85 
años)707,708. Los bloqueantes alfa-1, como la doxazosina, la pra-
zosina, la terazosina (también empleados en el tratamiento de 
síntomas prostáticos) son especialmente propensos a provocar 
ortostatismo98. Una vez se encuentre la combinación apropia-
da, una pastilla combinada con composición variable de dos 
fármacos puede optimizar la adherencia. El inicio del trata-
miento combinado no se recomienda en los pacientes de edad 
muy avanzada y/o frágiles, a no ser que la PA sea muy alta. 

9.3.4. Mantenimiento de la disminución de la presión 
arterial en los pacientes de edad muy avanzada o frágiles
En pacientes de edad muy avanzada o muy frágiles que toleren 
bien el tratamiento antihipertensivo, no existe una necesidad 
automática de desprescribir o suspender el tratamiento, pero, 
esto se debe revisar. En el caso de progresión de la fragilidad, la 
PA sistólica tiende a desplomarse709 tanto que la desprescripción 
de un fármaco antihipertensivo puede ser necesaria. Para identi-
ficar a los fármacos candidatos a ser desprescritos, se debe revisar 
la medicación actual del paciente para identificar los fármacos 
antihipertensivos que pueden estar contraindicados debido a 
prescripciones concomitantes o el desarrollo de nuevas comorbil-
diades705. Para ayudar en la desprescripción de fármacos antihi-
pertensivos, se puede utilizar la MAPA para detectar hipotensión 
ortostática o una PA altamente variable no amortiguada por re-
flejos nerviosos autónomos687,688.

Recomendaciones - tabla 23. Recomendaciones sobre el manejo 
de la hipertensión en los pacientes de edad muy avanzada o frágiles 

(véase tabla de evidencias 41)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda que el tratamiento de la PA elevada 
y la hipertensión en los pacientes mayores de 85 
años que no presenten fragilidad de moderada 
a grave siga las mismas recomendaciones que 
para los pacientes de menor edad siempre 
que el tratamiento antihipertensivo sea bien 
tolerado131,523,524.

I A

Se recomienda mantener el tratamiento 
antihipertensivo farmacológico de por vida, incluso 
después de los 85 años, si se tolera bien523-525.

I A

Debido a que el beneficio en la reducción de 
resultados de ECV no está claro en estos contextos, 
y teniendo en cuenta que se recomienda el control 
exhaustivo de la tolerancia al tratamiento, el 
tratamiento antihipertensivo solo se debe considerar a 
partir de ≥140/90 mmHg en las personas que cumplan 
los siguientes criterios: hipotensión ortostática 
sintomática pretratamiento, edad ≥85 años, fragilidad 
clínicamente significativa de moderada a grave y/o 
esperanza de vida limitada (>3 años)131,524,526,527.

IIa B

Ya que la seguridad y la eficacia del tratamiento de la 
PA están menos claras en las personas con fragilidad 
moderada o grave, los médicos deben considerar el 
cribado de la fragilidad en los adultos de edad avanzada 
con tests clínicos validados; se deben considerar las 
prioridades de salud de los pacientes con fragilidad y 
la toma de decisiones conjunta cuando se decidan los 
objetivos del tratamiento de la PA523,524,613,710.

IIa C

Cuando se inicie el tratamiento antihipertensivo en los 
pacientes de ≥85 años y/o con fragilidad de moderada 
a grave (a cualquier edad), se deben considerar los BCC 
dihidropiridínicos de acción prolongada o inhibidores 
del SRA, seguidos, si fuese necesario, de un diurético 
a dosis baja si se tolerase, pero preferiblemente no de 
un betabloqueante (a no ser que existan indicaciones 
apropiadas) o un alfabloqueante711.

IIa B

Si la PA disminuye con la progresión de la 
fragilidad, se puede considerar la desprescripción 
de medicamentos antihipertensivos (y otros 
fármacos que reduzcan la PA, como los sedantes y los 
alfabloqueantes prostático-específicos)712.

IIb C

BCC: bloqueador de los canales del calcio; ECV: enfermedad cardiovascular 
PA: presión arterial; SRA: sistema renina-angiotensina.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.4. Hipertensión sistólica y diastólica aisladas

9.4.1. Definición de hipertensión sistólica aislada
La hipertensión sistólica aislada se define típicamente como una PA 
sistólica de ≥140 mmHg con una PA diastólica de <90 mmHg. Aun-
que la hipertensión sistólica aislada no es frecuente en los pacientes 
jóvenes713, es la forma de hipertensión más común en los pacientes 
de edad avanzada. El >80 % de los pacientes no tratados con hiper-
tensión de >60 años presentan hipertensión sistólica aislada714.

9.4.2. Hipertensión sistólica aislada, factores de riesgo  
y envejecimiento
La PA sistólica aumenta con la edad en los hombres y en las muje-
res hasta la octava década de vida, mientras que la PA diastólica 
aumenta de forma gradual hasta la quinta o la sexta década de 
vida, tras lo cual se estabiliza o disminuye. Como consecuencia, 
la presión del pulso (la diferencia entre la PA sistólica y diastólica) 
aumenta de forma gradual desde la mediana edad34. Estos cam-
bios en la PA están relacionados con el aumento de la rigidez arte-
rial con la edad715,716.

Ya que la mayoría de los pacientes de edad avanzada con hi-
pertensión presentan hipertensión sistólica aislada, y ya que, con 
el envejecimiento, el riesgo de eventos de ECV está impulsado Continúa
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por la PA sistólica más que por la PA diastólica717, el manejo de la 
hipertensión sistólica aislada en los adultos de edad avanzada 
va, a grandes rasgos, en línea con el de la hipertensión sistóli-
ca-diastólica combinada que se observa en los adultos de menor 
edad718. En los primeros estudios sobre hipertensión sistólica ais-
lada temprana se utilizaron unos objetivos de tratamiento para 
la PA sistólica de 160 o 150 mmHg718. Sin embargo, los resultados 
de los ensayos SPRINT y Strategy of Blood Pressure Intervention in 
Elderly Hypertensive Patients (STEP)(PA media en el momento de 
inclusión en el estudio 140/78 mmHg y 146/82 mmHg, respecti-
vamente, lo que indica que muchos de los pacientes presenta-
ban hipertensión sistólica aislada) confirman que unos objetivos 
de PA sistólica más bajos son efectivos para reducir los eventos 
de ECV en los pacientes con hipertensión sistólica aislada (véase 
Material suplementario en línea)135,136.

Ya que la reducción del riesgo relativo del tratamiento 
antihipertensivo es homogénea en cualquier grupo de edad, 
mientras que la reducción del riesgo absoluto es mayor cuanto 
mayor sea la edad131, se debe evitar la inercia terapéutica en los 
pacientes de edad avanzada con hipertensión sistólica aislada 
(véase sección 9.3). Como se señaló anteriormente, se deben 
evitar los betabloqueantes en los pacientes con hipertensión 
sistólica aislada o, de forma más general, con rigidez arterial, 
ya que aumentan el volumen sistólico (debido a la menor fre-
cuencia cardiaca)218.

9.4.3. Hipertensión sistólica aislada en los adultos jóvenes
En los adultos jóvenes (<40 años), la presencia de hipertensión sis-
tólica aislada conlleva diferentes consideraciones fisiopatológicas 
y clínicas. En los pacientes jóvenes con hipertensión sistólica ais-
lada, la rigidez arterial713 y el riesgo relativo de eventos de ECV624 

parecen ser similares a los de los pacientes sin hipertensión sistóli-
ca aislada y menores a los de los adultos jóvenes con hipertensión 
sistólica-diastólica combinada e hipertensión diastólica aislada. 
De hecho, los pacientes más jóvenes con hipertensión sistólica 
aislada parecen ser un grupo heterogeneo719. Por estos motivos, 
parece razonable medir la PA central y la rigidez arterial en estos 
pacientes, como recomiendan otras sociedades científicas720,721. Se 
recomienda la medición de la PA fuera de la consulta para excluir 
la hipertensión de bata blanca, que frecuentemente se asocia con 
hipertensión sistólica aislada en los jóvenes634.

9.4.4. Hipertensión diastólica aislada
La hipertensión diastólica aislada se define como una PA sistólica 
de <140 mmHg con una PA diastólica de ≥90 mmHg. El fenotipo 
de hipertensión diastólica aislada se observa más frecuentemen-
te en los adultos jóvenes y, especialmente, en los adultos jóvenes 
con obesidad o con otros problemas metabólicos722,723. En los adul-
tos de mayor edad con este fenotipo, se debe prestar a tención a si 
la PA diastólica se midió correctamente724.

Los pacientes con hipertensión diastólica aislada pare-
cen tener un ligero aumento del riesgo relativo de ECV del 
5-30  %548,723,725. Sin embargo, debido a que los pacientes con 
hipertensión diastólica aislada son más jóvenes, tienden a su-
frir menos eventos, y se requieren muestras muy grandes para 
mostrar esta asociación. Más aún, debido a que el riesgo abso-
luto de ECV en estas personas es bajo (generalmente <10  % a 
10 años), no está claro si la hipertensión diastólica aislada debe 

incitar el inicio de la medicación antihipertensiva, especialmente 
en las personas cuya PA basal sistólica esté en el objetivo de 120-
129 mmHg723. Aun así, a los pacientes con hipertensión diastólica 
aislada se les debe hacer seguimiento, ya que tienen un riesgo 
aumentado de hipertensión sistólica723.

Por último, también es importante subrayar que cuando un 
paciente consiga el objetivo de PA sistólica de 120-129 mmHg con 
el tratamiento antihipertensivo, apenas existen evidencias de ca-
lidad procedentes de ensayos que demuestren que intensificar la 
medicación antihipertensiva para conseguir tanto una PA sistólica 
de <120 mmHg como una PA diastólica de <70 mmHg mejore el 
pronóstico de ECV547,723.

9.5. Hipotensión ortostática con hipertensión 
supina 
Los pacientes con hipotensión ortostática no tienen por qué ser ne-
cesariamente hipotensos y, de hecho, muchos tienen una PA supina 
elevada o hipertensión supina. Más aún, muchos pacientes con hi-
potensión ortostática son asintomáticos. La hipotensión ortostática 
está presente en aproximadamente el 10 % de los adultos con hiper-
tensión y se define como una bajada en la PA de ≥20/10 mmHg tras la 
bipedestación desde una posición sentada o acostada (véase sección 
5.5.3)97,99. La evaluación de la hipotensión ortostática debe llevarse 
a cabo 1 y/o 3 minutos tras la bipedestación. Ya que la medición con 
el paciente sentado o echado puede llevar a la infradetección de hi-
potensión ortostática, es preferible, siempre que sea posible, llevar 
a cabo la evaluación de hipotensión ortostática desde una posición 
supina (tumbado) a bipedestación (véase sección 5)56,98,726.

Evaluar la hipotensión ortostática es importante para el ma-
nejo de los adultos con PA elevada o hipertensión por diversos 
motivos. En primer lugar, los hallazgos de los ensayos en los que se 
vincula un control más intensivo de la PA con mejores resultados 
pueden no generalizarse a los pacientes con hipotensión ortostá-
tica, especialmente cuando es grave (PA sistólica en bipedestación 
<110 mmHg)97 y/o sintomática. En segundo lugar, la hipotensión 
ortostática se puede asociar con síntomas que pueden limitar la 
tolerabilidad del paciente a estrategias antihipertensivas más in-
tensivas. En tercer lugar, la hipotensión ortostática se puede aso-
ciar con un aumento del riesgo de efectos adversos comúnmente 
atribuidos a la disminución farmacológica de la PA (como las hos-
pitalizaciones por hipotensión)727. En cuarto lugar, la hipotensión 
ortostática se asocia con un aumento del riesgo de ECV728.

Sin embargo, la frecuencia de la hipotensión ortostática no 
aumenta en los grupos de tratamiento antihipertensivo más in-
tensivo en los ensayos en comparación con los grupos con trata-
miento antihipertensivo menos intensivo726,727,729,730. Como tal, y 
contrariamente a la creencia común, no parece que el tratamiento 
más intensivo de la PA (que casi siempre requiere medicación anti-
hipertensiva) empeore la hipotensión ortostática. Por el contrario, 
algunas evidencias indican que el tratamiento intensivo de la hi-
pertensión puede reducir el riesgo de hipotensión ortostática730,731. 

La etiología de la hipotensión ortostática se puede considerar 
neurogénica o no neurogénica, siendo esta última mucho más co-
mún99. Los pacientes con hipotensión ortostática pueden presentar 
enfermedades subyacentes neurodegenerativas, diabetes, deficien-
cia de B12732, fallo renal, deshidratación, decúbito prolongado, des-
acondicionamiento y medicamentos que la desencadenen (como 
los alfabloqueantes, los betabloqueantes, los diuréticos, los nitratos, 
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los antidepresivos y los antipsicóticos). Cabe destacar que los inhibi-
dores de la ECA, los ARA y los BCC dihidropiridínicos son ejemplos 
de medicamentos antihipertensivos que parecen tener un impacto 
menor en la hipotensión ortostática y, si lo tuviesen, la hipotensión 
ortostática se da en las primeras 2 semanas de tratamiento aproxi-
madamente tras el inicio o la intensificación del tratamiento733.

El manejo de los pacientes con hipertensión supina e hiperten-
sión ortostática es un reto clínico frecuente. Se puede encontrar 
más información sobre este tema en otras fuentes98,99. El enfoque 
para manejar la hipotensión ortostática debe ser no farmacológi-
co en primer lugar. Se debe pedir a los pacientes con hipotensión 
ortostática que cambien de postura lentamente, mantengan una 
hidratación adecuada y eviten el alcohol y las comidas copiosas. 
Las medias de compresión, cruzar las piernas en bipedestación y 
las fajas abdominales también pueden ser de ayuda y deben pro-
barse734,735. Las almohadillas térmicas abdominales y una posición 
con la cabeza elevada para dormir pueden reducir la hipertensión 
supina (típicamente nocturna), que puede reducir la diuresis noc-
turna y la hipotensión ortostática diaria736.

El tratamiento de la hipotensión ortostática en los pacientes 
con hipertensión supina no conlleva la disminución automática 
de los medicamentos antihipertensivos. En su lugar, se deben 
estudiar y tratar las causas reversibles (incluyendo la suspensión 
de los medicamentos desencadenantes), y, en los pacientes que 
requieran medicamentos antihipertensivos sedebe cambiar el 
tratamiento a medicamentos antihipertensivos que tengan me-
nos posibilidades de causas hipotensión ortostática. Cuando los 
síntomas sean incapacitantes y las intervenciones anteriormente 
mencionadas no sean de ayuda, especialmente en la hipotensión 
ortostática neurogénica, la midodrina tiene las mejores eviden-
cias para revertir la hipotensión ortostática, y se puede admi-
nistrar conjuntamente con los medicamentos antihipertensivos 
cuando haya hipertensión supina99. Una alternativa a la midodri-
na es la droxidopa, aunque no es tan fácil de conseguir. La deriva-
ción a un especialista está justificada cuando a las personas con 
hipertensión supina se les prescriban estos tratamientos para la 
hipotensión ortostática, ya que estos medicamentos pueden au-
mentar la PA supina más que la PA en bipedestación. 

Recomendaciones- tabla 24. Recomendaciones sobre el manejo  
de la hipertensión en los pacientes con hipotensión ortostática

Recomendaciones Clasea Nivelb

Antes de iniciar o intensificar los medicamentos 
antihipertensivos, se recomienda comprobar si existe 
hipotensión ortostática haciendo que el paciente se 
siente o se acueste durante 5 minutos y midiendo la 
PA 1 y/o 3 minutos tras la bipedestación97,99.

I B

Se recomiendan los enfoques no farmacológicos 
como tratamiento de primera línea para la 
hipotensión ortostática para las personas con 
hipertensión supina. Para estos pacientes, también 
se recomienda cambiar los medicamentos 
antihipertensivos que empeoren la hipotensión 
ortostática a un tratamiento antihipertensivo 
alternativo en lugar de disminuir la intensidad del 
tratamiento726,727,729,730.

I A

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

9.6. Diabetes

9.6.1. Diabetes y presión arterial elevada/hipertensión
Los pacientes con diabetes (tanto tipo 1 como tipo 2) suelen tener PA 
elevada o hipertensión, y tienen aproximadamente el doble de posi-
bilidades de sufrir un evento de ECV grave de medio a largo plazo en 
comparación con los adultos sin diabetes737. La diabetes también es 
una de las principales causas de los eventos microvasculares, como 
la retinopatía y la nefropatía738,738. Aunque el riesgo de ECV en los 
pacientes con diabetes varía según los métodos de cribado y diag-
nósticos740,741, así como por la presencia de otros factores de riesgo 
de ECV, de media, los pacientes con diabetes tienen un riesgo ≥10 % 
de ECV a 10 años. Sin embargo, se debe considerar la estimación for-
mal del riesgo con SCORE2-Diabetes en los pacientes con diabetes 
de tipo 2 si tienen <60 años (véase sección 6)164,739.

9.6.2. Relación en forma de J entre la presión arterial  
y riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes  
con diabetes
Las evidencias sobre el umbral de la PA y los objetivos de trata-
miento en los pacientes con diabetes han sido objeto de debate. 
Los informes sobre una relación en forma de J entre la PA y el ries-
go de la ECV en la diabetes743 y la ausencia de un beneficio claro del 
tratamiento sobre los resultados cardiacos con una PA menor en 
algunos metanálisis744-746 han llevado a recomendaciones cautelo-
sas sobre el tratamiento intensivo en esta población de pacientes.

En un metanálisis de datos de pacientes individuales en el ensa-
yo Blood Pressure Lowering Treatment Trialists’ Collaboration se estu-
diaron los efectos del tratamiento en 103.325 pacientes con diabetes 
y se aportaron evidencias contra la modificación del efecto por ca-
tegorías de PA basal hasta una PA sistólica de 120mmHg445. Se espe-
ra que la reducción de la PA en los pacientes con diabetes reduzca el 
riesgo de complicaciones asociadas con la diabetes, incluyendo la 
retinopatía, la vasculopatía y la nefropatía (albuminuria y enferme-
dad renal terminal), lo que contribuye a la importancia de reducir la 
PA en estos pacientes (véase Material suplementario en línea)745-747. 
Este Grupo de Trabajo también tuvo en consideración el hecho de 
que una proporción de los pacientes con diabetes tienen hipoten-
sión ortostática debido a neuropatía diabética748, lo que puede afec-
tar la tolerabilidad del tratamiento antihipertensivo. 

9.6.3. Manejo de la presión arterial en la diabetes
Recomendamos que se les ofrezca tratamiento antihipertensivo 
a todos los pacientes con diabetes con un objetivo de PA de 120-
129/70-79 mmHg si es posible y se tolera136,146,445,747,749-752. El Grupo 
de Trabajo no ve más evidencias contundentes que justifiquen un 
tratamiento de la PA distinto en los pacientes con diabetes frente 
a aquellos sin ella136,146,445,746,747. Aunque en el ensayo Action to Con-
trol Cardiovascular Risk in Diabetes (ACCORD) se informó de un crite-
rio de valoración primario nulo para los objetivos más intensivos 
de PA en la diabetes, hubo una pequeña reducción en el volumen 
sistólico137. Más aún, el seguimiento prolongado del ensayo AC-
CORD750, así como los análisis de la reducción intensiva de la PA 
en los participantes aleatorizados al grupo glucémico estandar749, 
aportaron evidencias que sugieren beneficios consistentes con 
los ensayos SPRINT, STEP yEf fects of intensive Systolic blood Pressure 
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lowering treatment in reducing RIsk of vascular evenTs (ESPRIT)136,146,545. 
En general, todas las principales clases de medicamentos antihi-
pertensivos son efectivas para la prevención de la ECV en las per-
sonas con o sin diabetes. Sin embargo, es importante destacar que 
la albuminuria es más frecuente en la diabetes y, por este motivo, 
los inhibidores de la ECA y los ARA tienen beneficios potenciales 
que pueden justificar consideración como tratamiento antihiper-
tensivo en los pacientes con diabetes (véase Material suplementa-
rio en línea, tabla S10)753.

Las evidencias para la modificación del tratamiento antihi-
pertensivo en los pacientes con prediabetes son bastante limi-
tadas. Más aún, el efecto relativo de la disminución de la PA es 
consistente en las distintas categorías de IMC como medida de 
obesidad754,755. También cabe destacar que la PA elevada en sí 
misma puede aumentar el riesgo de diabetes755, lo que subra-
ya el potencial papel de la disminución de la PA en la preven-
ción de la diabetes, además de la prevención de la ECV. Entre 
las principales clases de medicamentos antihipertensivos, los 
inhibidores de la ECA y los ARA son efectivos en la prevención 
de diabetes de reciente diagnóstico y se puede considerar para 
los pacientes con riesgo de diabetes que tienen indicación de 
tratamiento antihipertensivo164,755.

Recomendaciones - tabla 25. Recomendaciones sobre el manejo d 
e la hipertensión en los pacientes con diabetes

Recomendaciones Clasea Nivelb

En la mayoría de los adultos con PA elevada y 
diabetes, tras un máximo de 3 meses de intervención 
del estilo de vida, se recomienda el tratamiento 
antihipertensivo farmacológico para aquellas 
personas con PA confirmada ≥130/80 mmHg para 
reducir el riesgo de ECV445,479.

I A

El tratamiento antihipertensivo farmacológico se 
recomienda para las personas con prediabetes u 
obesidad con una PA confirmada en la consulta 
de ≥140/90 mmHg o cuando la PA en la consulta 
sea 130-139/80-89 mmHg y el paciente tenga una 
predicción del riesgo de ECV ≥10 % o en situaciones 
clínicas de alto riesgo a pesar de un máximo de 3 
meses de intervención del estilo de vida445.

I A

En las personas con diabetes que reciben tratamiento 
antihipertensivo farmacológico, se recomienda 
un objetivo de PA sistólica 120-129 mmHg, si se 
tolera136,146,445,747,749–752.

I A

ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.					   
	

9.7. Insuficiencia renal crónica

9.7.1. Relación entre la hipertensión y la insuficiencia  
renal crónica
Aproximadamente 850 millones de personas en el mundo tienen 
ERC, el >80 % de ellas con hipertensión, y se espera que la pre-
valencia aumente a 15.600 millones en 2025756-759. La patogénesis 
de la hipertensión y la ERC están estrechamente relacionadas. La 
hipertensión resistente, la hipertensión enmascarada, el DOMH 
y una PA nocturna elevada son comunes en los pacientes con 

ERC761. La ECV es uno de los principales factores contribuyentes 
a la mortalidad en los pacientes con ERC, siendo la hipertensión 
un gran factor de riesgo760,762.

Para el propósito de esta guía, los adultos con ERC de mo-
derada a grave y PA elevada tienen un riesgo suficientemente 
alto como para que se les considere para el tratamiento antihi-
pertensivo farmacológico detallado en la sección 8 y en la Ilus-
tración central (figura 19). Utilizamos categorías Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes (KDIGO) para definir el riesgo basa-
do en la ERC, y nuestra definición de ERC de moderada a grave 
incluye a personas con una TFGe de <60 ml/min/1,73m2 y/o al-
buminuria de ≥30 mg/g (≥3 mg/mmol)19. Para las personas con 
ERC leve y PA elevada, se debe llevar a cabo una evaluación del 
riesgo de ECV antes de tomar una decisión sobre el tratamiento 
antihipertensivo. 

9.7.2. Disminución de la presión arterial en la insuficiencia 
renal crónica
La disminución de la PA en los pacientes con ERC se asocia con efec-
tos beneficiosos sobre los eventos de ECV y la mortalidad275,763-766. 
La disminución de la PA reduce la progresión de la ERC y la inci-
dencia de la enfermedad renal terminal, pero esto tiende a ocurrir 
solo en aquellas personas con proteinuria significativa basal766,767.

9.7.3. Manejo de la presión arterial en la insuficiencia  
renal crónica
Los pacientes con ERC deben recibir recomendaciones sobre el 
estilo de vida, especialmente sobre la reducción del consumo de 
sodio. En la sección 8 se incluyen recomendaciones sobre la su-
plementación de potasio, con especial precaución para las per-
sonas con ERC de moderada a grave. Aunque el ejercicio parece 
tener un efecto pequeño en la mejora de la PA en los pacientes 
con ERC768 o en los pacientes con diálisis769, aquellos con ERC tra-
tados en monoterapia con un inhibidor de la ECAestán protegi-
dos contra los resultados renales adversos, los eventos de ECV, 
la muerte cardiovascular y la muerte por cualquier causa770,771. 
Tanto los inhibidores de la ECA como los ARA reducen el riesgo 
de eventos de ECV yfallo renal en comparación con el placebo. 
Sin embargo, los inhibidores de la ECA parecen hacerlo con una 
probabilidad mayor que los ARA772,773. Los pacientes con ERC gene-
ralmente requieren tratamiento combinado, y este se debe iniciar 
con un inhibidor del SRA y un BCC o diurético. En los pacientes con 
TFGe <30 ml/min/1,73m2, es necesario un diurético del asa titulado 
al alza adecuadamente para definir la hipertensión resistente. La 
clortalidona, generalmente añadida a un diurético del asa, tam-
bién disminuye la PA de forma efectiva y reduce la microalbumi-
nuria en los pacientes con hipertensión resistente con ERC en 
estadio 4 (TFGe de 15-30 ml/min/1,73 m2)774. La combinación de 
un inhibidor de la ECA y un ARA no se recomienda en la ERC o en 
cualquier otro escenario de tratamiento de la PA. 

9.7.4. Objetivos de presión arterial en la insuficiencia  
renal crónica
Las evidencias sobre los objetivos de la PA en los pacientes con 
ERC son complejas y controvertidas. En la Guía KDIGO 2021 
se sugirió que los adultos con PA elevada y ERC deben recibir 
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tratamiento hasta un objetivo de PA de <120 mmHg, cuando se 
tolere, utilizando la medición de la PA en la consulta estanda-
rizada (Clase de recomendación IIb)19. Esta sugerencia se basó, 
en parte, en el ensayo SPRINT545. Cabe destacar que los pacientes 
con excreción de proteína ≥1 g/día en la orina 24 h o una TFGe <20 
ml/min/1,73m2 se excluyeron del ensayo SPRINT. En los pacientes 
con ERC, tras una media de seguimiento de 3,3 años, las hazard 
ratio para el criterio de valoración cardiovascular compuesto 
fueron de 0,81 (intervalo de confianza del 95 %, 0,63-1,05) y para 
la mortalidad por todas las causas fueron de 0,72 (intervalo de 
confianza del 95 %, 0,53-0,99). Aunque el tratamiento antihiper-
tensivo intensivo en SPRINT tuvo como resultado una primera 
mayor disminución de la TFGe, no hubo evidencias de que esta 
reducción en la TFGe atenuase los efectos beneficiosos de la in-
tervención de SPRINT en los eventos de ECV o la muerte775.

En diversas revisiones sistemáticas se han analizado los 
beneficios del control intensivo de la PA en los pacientes con 
ERC (véase Material suplementario en línea). En algunas no se 
mostraron beneficios del control intensivo de la PA sobre los re-
sultados renales764,767, mientras que en otras se mostró una mor-
talidad menor en los pacientes con tratamiento intensivo frente 
a aquellos sin tratamiento intensivo275. Es importante destacar 
los beneficios de los inhibidores del SGTL2 en las personas con 
ERC776,777, y de la finerenona en las personas con ERC y diabe-
tes460-462,778, aunque estos fármacos no estén a la venta actual-
mente solo por sus efectos sobre la PA.

Recomendaciones - tabla 26. Recomendaciones sobre el manejo de 
la hipertensión en los pacientes con insuficiencia renal crónica

Recomendaciones Clasea Nivelb

En los pacientes con ERC diabética o no diabética de 
moderada a grave y PA confirmada ≥130/80 mmHg, 
se recomienda la optimización del estilo de vida y 
los medicamentos antihipertensivos para reducir el 
riesgo de ERC siempre que el tratamiento sea bien 
tolerado275,766.

I A

En los adultos con ERC de moderada a grave que 
reciben medicamentos antihipertensivos y tienen 
una TFGe >30/ml/min/1,72 m2, se recomienda un 
objetivo de PA sistólica de 120-129 mmHg, si se tolera. 
Se recomiendan objetivos de PA individualizados 
para aquellas personas con una TFGe más baja o 
trasplante renal274,779.

I A

En los pacientes con hipertensión, ERC y una 
TFGe >20 ml/min/1,73 m2, se recomiendan 
los inhibidores del SGLT2 para mejorar los 
resultados debido a sus moderadas propiedades 
antihipertensivas776,777.

I A

Los inhibidores de la ECA y los ARA son más 
efectivos para reducir la albuminuria que otros 
medicamentos antihipertensivos y se deben 
considerar como parte de la estrategia de 
tratamiento para los pacientes con hipertensión y 
microalbuminuria o proteinuria780-782.

IIa B

ARA: antagonista de los receptores de la angiotensina; ECA: enzima 
convertidora de angiotensina; ERC: enfermedad renal crónica PA: presión 
arterial; SGLT2: cotransportador de sodio-glucosa 2; TFGe: tasa de filtrado 
glomerular estimada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.8. Cardiopatías

9.8.1. Umbrales de presión arterial y objetivos en  
los pacientes con cardiopatías
Los umbrales de PA recomendados para iniciar el tratamiento an-
tihipertensivo y los objetivos de PA recomendados en los pacientes 
que reciben tratamiento se detallan en las secciones 6 y 8. Todos 
los pacientes con antecedentes de ECV (incluyendo enfermedad 
arterial coronaria) tienen un riesgo aumentado de ECV recurren-
te. Por ello, se recomienda que estos pacientes reciban tratamien-
to antihipertensivo para una PA basal confirmada ≥130/80 mmHg 
y que el objetivo de PA del tratamiento sea 120-129/70-79 mmHg, 
siempre que el tratamiento se tolere (véanse secciones 6 y 8). Como 
se especificó en la sección 8, se debe recordar que una PA sistólica 
de 120 mmHg (especialmente en el estudio fuera de la consulta) es 
probablemente el punto óptimo en el rango objetivo recomendado 
en esta guía. Además de considerar a los pacientes con ECV conoci-
da como con riesgo suficientemente alto para objetivos de PA más 
intensivos, el Grupo de Trabajo considera que los pacientes con val-
vulopatías e insuficiencia cardiaca sintomática también tienen un 
riesgo suficientemente alto. También reconocemos que, cuando se 
use para el control de angina o de la PA, un betabloqueante no se 
debe combinar con un BCC no dihidropiridínico. 

9.8.2. Enfermedad coronaria con efectos específicos sobre  
la relación en forma de J de la presión arterial
Consideraciones importantes a tener en cuenta en los pacientes 
con enfermedad arterial coronaria: (i) relación en forma de J de 
la PA (una observación que sugiere que el tratamiento antihiper-
tensivo demasiado intensivo puedo aumentar el riesgo de ECV en 
algunos pacientes) y (ii) indicaciones contundentes de clases espe-
cíficas de fármacos antihipertensivos.

El fenómeno de relación en forma de J describe el riesgo au-
mentado de ECV observado en los pacientes con la PA más baja 
y más alta en el conjunto de datos, con los mejores resultados de 
ECV observados típicamente en aquellos pacientes con PA en el 
rango normal (p. ej., PA sistólica 100-120 mmHg y PA diastólica 
60-80 mmHg). Por este motivo, la relación en forma de J también 
se denomina a veces la relación en forma de U, siendo ambos tér-
minos intercambiables697,783,784.

Sin embargo, en los datos observacionales no se demuestra 
de forma consistente una asociación en forma de J de la PA con 
el riesgo de ECV697. Es más frecuente observarla en los pacientes 
con ECV clínica establecida, como en aquellos con enfermedad ar-
terial coronaria o en las cohortes de prevención secundaria785,786. 
Más aún, la relación en forma de J se observa más frecuentemente 
cuando se analizan los valores de PA diastólica frente a los valores 
de PA sistólica, aunque se ha descrito en ambos114,697. Esta relación 
más fuerte con la PA diastólica es la base para la hipótesis de que 
la relación en forma de J puede estar causada poruna reducción 
de la perfusión de los principales órganos con una PA baja, que 
es particularmente operativo para la PA diastólica en la vascula-
tura coronaria cuando se consideran los eventos de cardiopatía 
isquémica (ya que el flujo sanguíneo coronario se limita en gran 
medida a la diástole)786,787.

Si la disminución excesiva de la PA causa eventos de ECV, se 
debe abordar en las recomendaciones de tratamiento de las guías 
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para el control de la PA. En la Guía ESC/ESH 2018 sobre el manejo 
de la hipertensión arterial se introdujeron por primera vez límites 
más bajos para los objetivos de PA con tratamiento antihiperten-
sivo, lo que implicó que el tratamiento se redujera para los pacien-
tes con PA tratada por debajo de estos límites (p. ej., <120 mmHg 
para la sistólica o <70 mmHg para la diastólica)1. En el documento 
de la ESH de 2023 también se incluye este argumento788.

Sin embargo, desde 2018, hay evidencias contundentes de que 
es altamente improbable que la asociación en forma de J de la PA 
evidente en los conjuntos de datos observacionales refleje un pro-
ceso causal y, en su lugar, se puede atribuir a los factores de confu-
sión residuales y/o a la causalidad inversa33,114,115,546,697,789–793.

De la misma forma, mientras que una PA baja puede indicar 
un estado de alto riesgo, especialmente en los adultos de edad 
avanzada y aquellos con comorbilidades, no hay evidencias de 
que se trate de un fenómeno causal. De hecho, si hay otra indica-
ción para el tratamiento antihipertensivo (p. ej., un paciente con 
un aumento de la tensión diferencial y una PA sistólica basal de 
>140 mmHg, pero una PA diastólica de <60 mmHg), las evidencias 
sugieren que se le debe administrar tratamiento, si se tolera, para 
reducir el riesgo de ECV. 

Existe un límite para el tratamiento de la PA baja sin que la 
balanza se incline a favor de los efectos nocivos o beneficiosos 
de la ECV. Sin embargo, no está claro cuál es ese límite y cómo di-
fiere según las comorbilidades. En la actualidad, en los datos no 
se sugiere que el riesgo de ECV aumente causalmente al tratar a 
cualquier paciente con los objetivos intensivos recomendados de 
PA incluidos en esta guía tan bajos como 120/70 mmHg. Tampoco 
recomendamos suspender o reducir los medicamentos antihiper-
tensivos en los pacientes sintomáticos con una PA en tratamiento 
de <120/70 mmHg. A pesar de todo, debe reconocerse que no hay 
datos contundentes en los que se demuestre que una PA sistólica 
en tratamiento de <90 mmHg o una PA diastólica en tratamiento 
de <50 mmHg sean seguras desde el punto de vista de la ECV, y hay 
un claro potencial dañino. Más aún, cabe destacar que la anterior 
discusión sobre la PA en relación en forma de J solo atañe al riesgo 
de ECV y no se consideran los efectos secundarios no relacionados 
con la ECV de los fármacos antihipertensivos, como, p. ej., la hi-
potensión ortostática, el síncope y el daño renal. Sabemos que los 
pacientes tratados con un objetivo de PA más intensivo de 120/70 
mmHg tienen un riesgo aumentado de estos efectos secunda-
rios550, motivo por el cual en esta guía se enfatiza que este objetivo 
más intensivo solo se debe perseguir en aquellos pacientes que 
toleren bien el tratamiento antihipertensivo (sección 8).

La segunda consideración para el manejo de la PA en los 
pacientes con enfermedad arterial coronaria es el uso de medi-
camentos antihipertensivos con indicaciones robustas basadas 
en los ensayos de resultados que demuestren beneficios en los 
resultados de la ECV en el contexto de enfermedad arterial co-
ronaria. Estas recomendaciones se incluyen en la próxima tabla 
de recomendaciones.

9.8.3. Valvulopatías
La mayoría de los pacientes con valvulopatías e insuficiencia car-
diaca graves, según la definición de la Guía ESC/ European Associa-
tion for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS) 2021 sobre el diagnóstico 
y tratamiento de las valvulopatías794, se pueden considerar con 
riesgo aumentado de ECV. Por tanto, se recomienda que aquellos 
con una PA basal confirmada >130/80 mmHg reciban tratamiento 

con antihipertensivos, y su objetivo de tratamiento recomendado 
es una PA de120-129/70-79 mmHg, siempre que el tratamiento sea 
tolerado. Las personas con valvulopatías de leves a moderadas 
deben someterse a una evaluación del riesgo de ECV antes de de-
finir el tratamiento antihipertensivo y el objetivo.

Los ARA/inhibidores de la ECA vasodilatadores se prefieren a 
los BCC dihidropiridínicos vasodilatadores debido al vínculo entre 
las valvulopatías y la posterior insuficiencia cardiaca y las mayo-
res evidencias sobre la eficacia de los ARA/inhibidores de la ECA 
vasodilatadores una vez se manifiesta la insuficiencia cardiaca795. 
En la estenosis de la válvula aórtica, la hipertensión concomitan-
te influencia la raíz aórtica, la válvula aórtica y la estructura y la 
función del ventrículo izquierdo796. En este subgrupo, se debe con-
siderar preferiblemente el tratamiento con ARA/inhibidores de 
la ECA. Se puede añadir un betabloqueante si la PA se mantiene 
>140/90 mmHg796,797.

9.8.4. Insuficiencia cardiaca
Los pacientes con insuficiencia cardiaca sintomática tienen un 
riesgo aumentado de ECV. Por tanto, se recomienda que estos 
pacientes reciban tratamiento antihipertensivo para una PA basal 
confirmada de >130/80 mmHg y tengan un objetivo de tratamien-
to de PA de 120-129/70-79 mmHg siempre que el tratamiento sea 
bien tolerado, y se confirme la PA en tratamiento fuera de la con-
sulta. Cabe destacar que muchos de los pacientes con insuficiencia 
cardiaca sistólica con tratamientos máximos para la insuficiencia 
cardiaca tienen una PA <120/70 mmHg y no recomendamos des-
intensificar susodicho tratamiento a no ser que esté indicado de-
bido a los efectos secundarios sintomáticos. Además de citar las 
nuevas evidencias para los INRA y los inhibidores del SGLT2795, 
nuestras recomendaciones de 2024 para la insuficiencia cardiaca 
no cambian demasiado de las incluidas en la Guía ESC/ESH 2018 
sobre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión arterial. Los 
BCC no dihidropiridínicos no se deben emplear en la insuficiencia 
cardiaca. La fragilidad y el riesgo de hipotensión deben evaluarse 
en los pacientes de edad avanzada con insuficiencia cardiaca en 
quienes se considere el tratamiento con INRA e inhibidores del 
SGLT2, y los pacientes de edad avanzada deben recibir un segui-
miento exhaustivo para asegurarse de que toleren susodichos 
tratamientos. Para más información sobre el manejo de la insufi-
ciencia cardiaca, pedimos a los lectores que consulten las últimas 
guías de la ESC para el diagnóstico y el tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca crónica798.

Recomendaciones - tabla 27. Recomendaciones sobre  
el manejo de la hipertensión en los pacientes con cardiopatías

Recomendaciones Clasea Nivelb

En los pacientes con antecedentes de infarto 
de miocardio que requieran tratamiento 
antihipertensivo, se recomiendan los 
betabloqueantes y los bloqueadores del SRA como 
parte del tratamiento538.

I A

En los pacientes con angina sintomática que 
requieran tratamiento antihipertensivo, se 
recomiendan los betabloqueantes y/o los BCC como 
parte de susodicho tratamiento538.

I A

Continúa
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En los pacientes con ICFEr/ICFElr, se recomiendan 
los siguientes tratamientos antihipertensivos para 
mejorar los resultados: inhibidores de la ECA (o ARA 
si no se toleran los inhibidores de la ECA) o INRA, 
betabloqueantes, ARM e inhibidores del SGLT2795.

I A

En los pacientes con hipertensión e ICFEp, se 
recomiendan los inhibidores del SGLT2 para 
mejorar los resultados además de por sus modestas 
propiedades antihipertensivas795.

I A

En los pacientes con antecedentes de estenosis de 
la válvula aórtica y/o regurgitación que requieran 
tratamiento antihipertensivo, se deben considerar 
los bloqueadores del SRA como parte del 
tratamiento794,796.

IIa C

En los pacientes con antecedentes de regurgitación 
de la válvula mitral de moderada a grave que 
requieran tratamiento antihipertensivo, se deben 
considerar los bloqueadores del SRA como parte de 
susodicho tratamiento794.

IIa C

En los pacientes con ICFEp con PA por encima del 
objetivo, se pueden considerar los ARA y/o los ARM 
para reducir las hospitalizaciones por insuficiencia 
cardiaca y reducir la PA795,799,800.

IIb B

ARA: antagonista de los receptores de la angiotensina; ARM: antagonista 
del receptor de mineralocorticoides; BCC: bloqueador de los canales del 
calcio; ECA: encima convertidora de angiotensina; ICFElr: insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección levemente reducida; ICFEp: insuficiencia 
cardiaca con fracción de eyección preservada; INRA: inhibidor de la 
neprilisina y del receptor de la angiotensina; PA: presión arterial; SGLT2: 
cotransportador de sodio-glucosa 2; SRA: sistema renina-angiotensina.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.8.5. Alteraciones del ritmo cardiaco (incluyendo la FA)
No todos los pacientes con alteraciones del ritmo cardiaco, in-
cluyendo aquellos con FA, tienen un riesgo aumentado de ECV y, 
por tanto, el manejo de la PA en los pacientes con alteraciones del 
ritmo cardiaco debe ser el mismo para que para la población ge-
neral adulta443. Sin embargo, existe una estrecha relación entre el 
aumento de la PA y el riesgo de FA, por tanto, es importante ase-
gurar un buen control de la PA801,802. El manejo de las alteraciones 
del ritmo cardiaco debe seguir las recomendaciones de las guías 
específicas para estas situaciones clínicas803.

9.9. Enfermedad cerebrovascular crónica y/o 
deterioro cognitivo

9.9.1. Papel de la hipertensión en la enfermedad 
cerebrovascular crónica
La hipertensión es un factor de riesgo para la enfermedad ce-
rebrovascular crónica a través de sus efectos directos sobre la 
estructura y la microvasculatura cerebrales. Esto se manifiesta 
como accidente isquémico transitorio (AIT) e ictus en el contexto 
agudo, pero la hipertensión crónica puede llevar a ictus subclí-
nico y cambios isquémicos en la sustancia blanca a lo largo del 
tiempo, dando lugar a deterioro cognitivo y demencia vascular 
progresiva804-808. La hipertensión también se asocia con un au-
mento del riesgo de enfermedad de Alzheimer809, y se asocia 

con un aumento del riesgo de desarrollar deterioro cognitivo y 
demencia810-813. Para el propósito de esta guía, los adultos con an-
tecedentes de ictus o AIT y PA elevada se consideran de suficiente 
alto riesgo para ser considerados para el tratamiento farmacoló-
gico antihipertensivo, como se especifica en la sección 8 y en la 
Ilustración central (figura 19). 

9.9.2. Tratamiento en pacientes con antecedentes de ictus o 
accidente isquémico transitorio
En los pacientes con antecedentes de AIT e ictus isquémico, el tra-
tamiento antihipertensivo reduce el riesgo de ictus recurrente en 
un 20 %814-817. La etiología del ictus puede afectar al grado de re-
ducción del riesgo con el tratamiento farmacológico, siendo ma-
yores las reducciones observadas en la hemorragia cerebral y en 
el ictus lacunar isquémico818-820.

En la mayoría de las guías anteriores se recomendaba un ob-
jetivo intensivo de PA en los pacientes con antecedentes de ictus, 
generalmente con una combinación de tratamiento (inhibidor de 
la ECA/ARA y un antagonista de los canales de calcio o una tiazida/
diuréticosimilar a las tiazidas), iniciando el tratamiento inmedia-
tamente tras el AIT o en los primeros días tras un ictus isquémico 
(véase Material suplementario en línea y sección 10.3 para el ma-
nejo agudo de la PA durante la hospitalización por ictus)814,815,821-824.

Los tratamientos con un inhibidor de la ECA y tiazida/diurético 
similar a las tiazidas pueden ser superiores a los betabloqueantes 
en la reducción del riesgo de ictus825,826. En cuanto al control inten-
sivo de la PA tras un ictus, los ensayos individuales con un obje-
tivo de PA sistólica <130 mmHg no fueron del todo concluyentes, 
pero en un metanálisis se mostró una reducción del riesgo de ictus 
recurrente del 22 % en el grupo con tratamiento intensivo alea-
torizado a una PA sistólica tan baja como 120 mmHg543,824,827,828. 
Los matices a este tratamiento serían para los pacientes frágiles, 
que tienen una tasa de ictus e ictus recurrente mayor que la de la 
población general, y para las personas más sensibles a los efectos 
adversos de los antihipertensivos (véase sección 9.3)596,606,607,829.

9.9.3. Tratamiento en pacientes con enfermedad 
cerebrovascular crónica y deterioro cognitivo
El tratamiento de la hipertensión es un mecanismo clave en la 
reducción de la carga mundial de morbimortalidad a nivel po-
blacional830. En los estudios epidemiológicos se ha informado de 
asociaciones entre la hipertensión en la mediana edad y el desa-
rrollo de deterioro cognitivo posterior, p. ej., la hipertensión en 
la mediana edad aumenta el riesgo de por vida de demencia en 
un 20-54 %831-837. En un metanálisis observacional, el aumento del 
riesgo de demencia surgió con una PA sistólica de >130 mmHg831.

Las evidencias sobre la reducción de la PA para disminuir el 
riesgo de demencia son limitadas debido a la heterogeneidad de 
las poblaciones estudiadas, los métodos de evaluación cognitiva 
utilizados y el uso variado de demencia o deterioro cognitivo como 
primeros criterios de valoración838,839. En los hallazgos de estudios 
individuales hay resultados dispares (véase Material suplementario 
en línea)264,839-843. En los estudios sobre los efectos del tratamiento 
antihipertensivo en las hiperintensidades de la sustancia blanca se 
concluyó que los pacientes en el grupo con control intensivo tenían 
menor acumulación de hiperintensidad de la sustancia blanca que 
el grupo con tratamiento estándar841,844. En los estudios en los que se 
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incluyeron personas con ictus y AIT se informó de una reducción del 
riesgo de demencia y deterioro cognitivo en el grupo de tratamien-
to activo, pero resultados mixtos para la demencia por si sola841,845. 
Sin embargo, los estudios individuales pueden haber carecido de 
suficiente potencia estadística y en metanálisis más recientes se 
apoya de forma más convincente la eficacia en la reducción de la 
demencia con el tratamiento antihipertensivo610,611. De hecho, en es-
tos metanálisis se informó de una reducción del riesgo de demencia 
o deterioro cognitivo de nuevo diagnóstico con antihipertensivos 
del 7-13 %610,611. Aunque en un ensayo se sugirió la superioridad de 
los BCC de acción prolongada264, no está claro si cualquier fármaco 
antihipertensivo de primera línea es preferible para la prevención 
de la demencia y del deterioro cognitivo846,847.

El papel de los mecanismos competitivos, incluyendo la hipo-
tensión ortostática848 y la variabilidad de la PA849 pueden ser facto-
res importantes en las decisiones de tratamiento para las personas 
con fragilidad, multimorbilidad y/o enfermedad cerebral crónica.

Recomendaciones - tabla 28. Recomendaciones sobre el manejo  
de la hipertensión en los pacientes con enfermedad cerebrovascular 

crónica y deterioro cognitivo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda que el tratamiento farmacológico 
antihipertensivo para la prevención del ictus 
recurrente se componga de un bloqueador del SRA y 
un BCC o un diurético similar a las tiazidas820,823,825,826.

I A

En los pacientes con PA confirmada ≥130/80 mmHg 
con antecedentes de AIT o ictus, se recomienda 
un objetivo de PA 120-129 mmHg para reducir los 
resultados de ECV, siempre que el tratamiento se 
tolere824,827,828.

I A

AIT: accidente isquémico transitorio; BCC: bloqueador de los canales del 
calcio; ECV: enfermedad cardiovascular; SRA: sistema renina-angiotensina.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.10. Aortopatías

9.10.1. Coartación de aorta
La coartación de aorta se asocia con ECV a largo plazo, incluso tras 
el tratamiento quirúrgico o percutáneo temprano. Las complica-
ciones más comunes se asocian con la hipertensión, que es fre-
cuente en la coartación de aorta. Cuando la coartación de aorta 
no se trata, los pacientes suelen desarrollar hipertensión grave y 
DOMH (especialmente HIV y disfunción del ventrículo izquierdo, 
aortopatía y complicaciones cerebrovasculares)850-852. No se han 
llevado a cabo ensayos clínicos aleatorizados específicos para de-
finir el tratamiento óptimo de la coartación de aorta, por tanto, 
los pacientes que no sean elegibles o que ya se haya sometido a 
una intervención deben recibir tratamiento para la hipertensión 
de acuerdo con el algoritmo principal de la población general.

9.10.2. Aortopatía relacionada con válvula aórtica bicúspide
La válvula aórtica bicúspide es la cardiopatía congénita más co-
mún y a veces se asocia con aortopatía y coartación de aorta. La 
válvula aórtica bicúspide se asocia con un aumento del riesgo de 

disfunción valvular y eventos adversos aórticos853,854. El riesgo está 
exacerbado por la hipertensión.

Además de por la dilatación aórtica y la formación de aneuris-
mas, la válvula aórtica bicúspide también es un factor de riesgo 
para la disección y la rotura aórticas855. La presión sanguínea se 
debe vigilar y controlar exhaustivamente856.

9.10.3. Prevención de la dilatación y la disección aórticas  
en los pacientes de alto riesgo
Una pequeña dilatación de la aorta ascendente o de la raíz aórtica se 
suele asociar con hipertensión crónica y DOMH. Se deben considerar 
otras de las causas de aortopatía (válvula bicúspide, coartación, sín-
drome de Marfan u otros) en los casos más graves857. Los pacientes 
con dilatación aórtica deben tener una PA bien controlada siguiendo 
el algoritmo central de hipertensión para la población general.

En los pacientes con síndrome de Marfan, el uso profiláctico de 
ARA, inhibidores de la ECA o betabloqueantes puede reducir las 
complicaciones la progresión de la dilatación aórtica857-860. Se puede 
encontrar más información en la Guía ESC 2024 sobre el diagnóstico 
y el tratamiento de la enfermedad arterial periférica y de aorta861.

9.11. Diferentes grupos étnicos
La entrada y el asentamiento de migrantes en Europa han con-
tribuido al crecimiento poblacional y han cambiado su com-
posición862. Las poblaciones étnicamente minoritarias se ven 
desproporcionalmente afectadas por la hipertensión y las com-
plicaciones mediadas por la hipertensión en comparación con los 
nativos europeos tradicionales, con datos en los que se sugiere 
que las mujeres migrantes son especialmente vulnerables536,863. 
En especial, la hipertensión es más prevalente en las personas de 
ascendencia africana863,864. El grupo predominante de etnia negra 
europea procede del África subsahariana863, pero faltan estudios 
específicos sobre el manejo y el control de la hipertensión en esta 
población, y los datos se suelen extrapolar de estudios en la po-
blación negra americana864. Este supuesto requiere precaución, ya 
que es posible que existan diferencias entre estas dos poblaciones 
en cuanto al riesgo de ECV, el estatus económico y social865,866, así 
como en sus respuesta a los medicamentos antihipertensivos867.

Los pacientes negros tienen una mayor prevalencia de reni-
na baja, hipertensión sensible a la sal y puede que tengan mayor 
predisposición al DOMH que los pacientes blancos, posiblemente 
debido en parte a una mayor rigidez vascular864,868,869. La restric-
ción de la sal, las tiazidas o los diuréticos similares a las tiazidas y 
los BCC parecen ser especialmente útiles en los pacientes negros 
con hipertensión, mientras que los bloqueadores del SRA en mo-
noterapia pueden ser menos efectivos870-873. Si se requiriese un 
tratamiento combinado, en un ensayo controlado aleatorizado 
reciente en los países del África subsahariana, amlodipino más 
hidroclorotiazida o perindopril demostraron ser igual de eficaces 
y superiores, respectivamente, a hidroclorotiazida más perin-
dopril874. Cuando se utilizan los bloqueadores del SRA en trata-
mientos combinados, se prefieren los ARA a los inhibidores de la 
ECA, ya que el angioedema parece ser más frecuente con inhibido-
res de la ECA en los pacientes negros.

A pesar de cierto progreso recientemente875, todavía faltan 
datos sobre la epidemiología de la hipertensión y el manejo en las 
poblaciones migrantes europeas863,875-877.
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Recomendaciones - tabla 29. Recomendaciones sobre el manejo  
de la hipertensión en diferentes grupos étnicos

Recomendaciones Clasea Nivelb

En los pacientes negros del África subsahariana que 
requieran tratamiento antihipertensivo, se puede 
considerar el tratamiento combinado que incluya 
un BCC con un diurético tiazídico o un bloqueador 
del SRA874.

IIa B

BCC: bloqueador de los canales del calcio; SRA: sistema renina-
angiotensina.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9.12. Hipertensión nocturna 

9.12.1. Definición
La hipertensión nocturna se define como una PA sistólica du-
rante la noche de >120 mmHg y/o una PA diastólica durante la 
noche >70 mmHg en la MAPA de 24 h. La hipertensión nocturna 
puede presentarse como hipertensión sostenida día-noche o hi-
pertensión aislada durante la noche (PA durante el día <135/85 
mmHg en la MAPA de 24 h). Fisiológicamente, se espera que la 
PA disminuya durante el sueño en un 10-20 % en relación a la PA 
durante el día878. Los patrones de descenso nocturno se clasifi-
can en cuatro grupos:

	ʟ Descenso inverso (inverse dipping)  (“riser” [aumento]): aumen-
to nocturno de la PA (ratio noche-día de >1,0).

	ʟ Sin descenso (non- dipper): descenso reducido de la PA noctur-
na de <10 % (o ratio noche-día de >0,9 y ≤1,0).

	ʟ Descenso normal: descenso en la PA nocturna de >10  % y 
<20 % (o ratio noche-día de 0,8 a 0,9).

	ʟ Descenso extremo: descenso importante en la PA nocturna 
de >20 % (o ratio noche-día de 0,8).

Los pacientes con hipertensión nocturna pueden presentar 
descenso (dippers) o no (non-dippers). Cabe destacar que la repro-
ducibilidad a largo plazo de los patrones de descenso parece ser 
baja881,882.

9.12.2 Epidemiología

La hipertensión nocturna se ha observado en hasta la mitad de 
los pacientes con hipertensión883-886, y se asocia con aumento del 
DOMH883, deterioro de la función renal y diabetes mellitus887. La 
hipertensión nocturna parece ser más prevalente en las pobla-
ciones negras888,890 y asíaticas891,892. La hipertensión enmascarada 
no controlada, que afecta al 30  % de los pacientes tratados por 
hipertensión, se debe generalmente a hipertensión nocturna mal 
controlada más que a PA diurna en la MAPA893.

Los factores ambientales, incluida la duración del sueño 
y la mayor humedad894, la nicturia895, el SAOS896, la obesidad 
y el alto consumo de sal en los pacientes con sensibilidad a la 
sal897, la hipotensión ortostática, la disfunción autonómica, la 
ERC898-900, la neuropatía diabética/la diabetes901 y la edad avan-
zada62 se asocian a un patrón sin descenso de la presión arterial 
(non-dipping). Más aún, la hipertensión nocturna y la ausencia 
de patrón de descenso nocturno son más frecuentes en la hi-
pertensión secundaria902,903.

9.12.3. Presión arterial nocturna como factor de riesgo 
cardiovascular
La hipertensión nocturna es un factor de riesgo para eventos 
adversos de ECV904, enfermedad cerebrovascular, incluyendo ic-
tus905, y mortalidad cardiovascular891,906,907. La PA nocturna puede 
aportar más información diagnóstica que la PA diurna, quizás 
porque depende menos de las actividades físicas. Los patrones 
sin descenso (non-dipping)908-910y de descenso inverso (aumento 
nocturno en la PA) pueden asociarse con aumento del riesgo de 
ECV62,910-913. El aumento de la PA nocturna se asocia con un aumen-
to del riesgo de demencia y enfermedad de Alzheimer en los hom-
bres de edad avanzada914. También hay algunas evidencias de que 
el descenso extremo, especialmente en los pacientes no tratados, 
se asocia con un aumento del riesgo de eventos de ECV35,886.

9.12.4. Tratamiento de la hipertensión nocturna
No existen evidencias fiables de que la medicación antihiperten-
siva se deba tomar de forma rutinaria a la hora de acostarse. La 
toma diurna de medicamentos se aborda en la sección 8.3.4. En 
los pacientes con hipertensión secundaria, se debe tratar la causa 
subyacente (SAOS, aldosteronismo primario) como se especifica 
en la sección 9.14.

9.13. Hipertensión resistente

9.13.1 Definición de hipertensión resistente

La hipertensión resistente se define como una PA que se mantiene 
por encima del objetivo a pesar de tres o más fármacos antihiper-
tensivos de distintas clases a las dosis máximas toleradas, siendo 
uno de ellos un diurético (tabla 11)915. La hipertensión resistente se 
debe manejar en centros especializados con la experiencia y los 
recursos necesarios para descartar hipertensión pseudorresisten-
te (pruebas de adherencia) y causas de hipertensión secundaria916.

9.13.2. Intervenciones no farmacológicas
En el ensayo Treating Resistant Hypertension Using Lifestyle Modifi-
cation to Promote Health (TRIUMPH) se demostraron reducciones 
clínicas y ambulatorias significativas en la PA en los pacientes con 
hipertensión resistente que participaron en una intervención sobre 
el estilo de vida de 4 meses compuesta de intervención de la dieta 
y del ejercicio dentro de un programa de rehabilitación cardiaca917.

9.13.3. Intervenciones farmacológicas
Se recomienda el tratamiento antihipertensivo de la hipertensión 
resistente con combinaciones en una única pastilla para reducir la 
carga de pastillas y así aumentar la adherencia y la persistencia 
farmacológicas492.

Ya que la hipertensión resistente, especialmente en la ERC918, 
suele representar una retención de sal y una expansión del volumen 
secundaria al exceso relativo de aldosterona516,919,920, el control de 
la PA puede mejorarse al cambiar la hidroclorotiazida a diuréticos 
similares a las tiazidas de acción prolongada, como la clortalido-
na921,922. Sin embargo, en un reciente ensayo con clortalidona frente 
a hidroclorotiazida, en el que probablemente se incluyó una pro-
porción considerable de adultos con hipertensión resistente, no se 
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demostró ninguna diferencia en la PA sistólica o en los resultados 
de ECV entre los dos medicamentos. En el subgrupo de pacientes 
con antecedentes de ECV, hubo una tendencia fuerte de beneficio 
con la clortalidona en los resultados de ECV447. Cabe destacar que el 
riesgo de hipopotasemia fue mayor en el grupo de clortalidona que 
en el grupo de hidroclortiazida447. En los pacientes con TFGe <30 ml/
min/1,73 m2 es necesario un diurético del asa en dosis adecuadamen-
te tituladas al alza para definir la hipertensión resistente.

La mayoría de los pacientes con hipertensión resistente re-
quieren la adición de fármacos antihipertensivos que no son de 
primera línea (figura 22). De estos, la espironolactona en dosis ba-
jas (25-50 mg al día) debe considerarse en primer lugar459,515,923-925. 
El uso de espironolactona puede verse impedido por su limitada 
tolerabilidad debido a los efectos secundarios antiandrogéni-
cos, que dan como resultado dolor mamario o ginecomastia (en 

aproximadamente el 6 %), impotencia en los hombres e irregulari-
dades menstruales en las mujeres927. La eficacia y la seguridad de la 
espironolactona para el tratamiento de la hipertensión resistente 
todavía no se ha establecido en los pacientes con deterioro renal 
significativo. Más aún, la espironolactona añadida a los inhibido-
res del SRA aumenta el riesgo de hiperpotasemia927,928. Por tanto, 
el uso de la espironolactona debe restringirse a los pacientes con 
una TFGe ≥30 ml/min/1,73 m2 y concentraciones plasmáticas de 
potasio ≤4,5 mmol/l459. Los ARM esteroideos están contraindica-
dos en los pacientes con una TFGe de <30 ml/min/1,73 m2. Se de-
ben controlar los electrolitos y la función renal poco después del 
inicio del tratamiento y de forma frecuente. En los pacientes con 
hipertensión resistente y ERC (TFGe de 25-45 ml/min/1,73 m2), el 
aglutinante de potasio oral patiromer permitió a más pacientes 
continuar con el tratamiento con espironolactona929.

PA en la consulta ≥140/90 mmHg a pesar de 3 o más medicamentos antihipertensivos en dosis máximas 
toleradas, incluyendo un diurético

Se debe considerar derivar a centro de hipertensión
(Clase IIa)

. Exclusión de hipertensión secundaria y pseudorresistente

. Optimización del tratamiento farmacológico antihipertensivo (idealmente combinación en una 
única pastilla de 3 fármacos)

Hipertensión resistente al tratamiento verdadera

Espironolactona
Si la espironolactona no se tolera: eplerenona

(Clase IIa)

Betabloqueante (si todavía no hay indicación justificada)
(Clase IIa)

. Alfabloqueantes

. Antihipertensivos de 
acción central

. Diuréticos ahorradores 
de K+

. Otros
(Clase IIa)

Denervación renal
(Clase IIb)

Si la PA sigue no controlada

Discusión compartida sobre el 
riesgo-beneficio y evaluación 

multidisciplinaria

Tratamiento intervencionistaIntensificación del tratamiento 
farmacológico

Figura 22. Manejo de la hipertensión resistente. K+: potasio; PA: presión arterial.



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la presión arterial elevada y la hipertensión 77

Si la espironolactona no se tolerase debido a los efectos se-
cundarios antiandrogénicos, se puede utilizar la eplerenona. Si 
se utiliza la eplerenona, pueden ser necesarias dosis mayores (p. 
ej., 50-200 mg diarios) dos veces al día para conseguir un efecto 
antihipertensivo503. Cabe destacar que la eplerenona no está au-
torizada para el tratamiento de la hipertensión en muchos países. 

Cuando todavía no estén prescritos por indicación justificada, 
los betabloqueantes se deben considerar en el tratamiento de la 
hipertensión resistente, aunque sus efectos antihipertensivos 
parecen ser menos potentes que los de la espironolactona en la 
hipertensión resistente459.

En los datos sobre la amilorida y la clonidina se sugiere que son 
tan efectivas como la espironolactona para la disminución de la PA, 
aunque faltan datos sobre resultados. Una lista no exhaustiva de 
medicamentos adicionales que se utiliza a veces con el objetivo de 
reducir la PA incluye otros medicamentos antihipertensivos (p. ej., 
metildopa), hidralazina, aliskiren, minoxidil, triamtereno y diuréti-
cos del asa (figura 22)515,516. Como se ha señalado anteriormente, el 
uso de minoxidil suele estar limitado por sus efectos secundarios.

9.13.4. Dispositivos para la disminución de la presión arterial
Se han estudiado múltiples dispositivos para el tratamiento de la 
hipertensión resistente. Para todos ellos, la mayoría de las eviden-
cias disponibles son para la denervación renal por catéter. Como se 
explicó en la sección 8.6.1, se han publicado diversos ensayos alea-
torizados con intervenciones quirúrgicas simuladas de control en 
los que se ha demostrado una eficacia antihipertensiva durante 24 
h para la denervación renal por radiofrecuencia y ultrasonido en un 
rango amplio de hipertensión en el que se incluía la hipertensión 
resistente568,585. Se están estudiando otros dispositivos y no se reco-
miendan para su uso rutinario en la práctica clínica (sección 8.6.2). 

Recomendaciones - tabla 30. Recomendaciones sobre el tratamiento 
de la hipertensión resistente (véanse tablas de evidencias 42 y 43)

Recomendaciones Clasea Nivelb

En los pacientes con hipertensión resistente y PA 
no controlada a pesar del uso de antihipertensivos 
de primera línea, se puede considerar añadir 
espironolactona al tratamiento vigente459,515.

IIa B

En los pacientes con hipertensión resistente en 
quienes la espironolactona no sea efectiva o tolerada, 
se puede considerar el tratamiento con eplerenona 
en lugar de espironolactona503, o la adición de un 
betabloqueante si todavía no estuviese indicado459 
y, a continuación, un fármaco antihipertensivo de 
acción central515, un alfabloquenate515, hidralazina o 
un diurético ahorrador de potasio516.

IIa B

Para reducir la PA, y si se lleva a cabo en un centro 
de volumen medio-alto, se puede considerar la 
denervación renal por catéter para los pacientes 
con hipertensión resistente con PA no controlada 
a pesar de una combinación de tres fármacos 
antihipertensivos, y que expresen preferencia 
por someterse a una denervación renal tras una 
discusión compartida sobre el riesgo-beneficio y una 
evaluación multidisciplinaria564,566–568,586–590.

IIb B

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

9.14. Manejo de las causas específicas de  
la hipertensión secundaria

9.14.1. Consideraciones generales
En esta guía se describen solo los principios generales del manejo 
de las formas más frecuentes de hipertensión secundaria. Para las 
formas más raras de hipertensión secundaria, se debe derivar a 
los pacientes a centros especializados en hipertensión.

Por definición, la hipertensión secundaria debe poder, en 
gran parte, curarse cuando se identifique inequívocamente y 
se elimine la causa subyacente. Sin embargo, en la práctica clí-
nica, no siempre se da el caso. La remodelación vascular, una 
característica común del diagnóstico tardío de la hipertensión 
secundaria, afecta a la función renal y puede explicar la PA alta 
en algunos pacientes con hipertensión secundaria. La tasa de cu-
ración es más alta con un diagnóstico temprano durante el curso 
de la enfermedad. La mayoría de las formas frecuentes de hiper-
tensión secundaria se listan en la tabla 13.

9.14.2. Aldosteronismo primario
El aldosteronismo primario (síndrome de Conn) es la forma 
más común de hipertensión secundaria. El manejo del aldos-
teronismo primario depende del subtipo, especialmente si las 
lesiones suprarrenales son unilaterales o bilaterales, ya que las 
formas unilaterales pueden someterse a tratamiento quirúrgi-
co, mientras que las formas bilaterales requieren tratamiento 
médico de por vida. En las formas esporádicas, el aldostero-
nismo primario unilateral se distingue del aldosteronismo pri-
mario bilateral con una muestra de vena suprarrenal o con 
imágenes funcionales con radiotrazadores930-932. En las formas-
familiares mucho menos comunes (que requieren estudiar an-
tecedentes familiares) son necesarias pruebas genéticas para 
mutaciones en la línea germinal933.

Para el aldosteronismo primario unilateral, se suele con-
siderar la eliminación quirúrgica de la glándula suprarrenal 
afectada a no ser que el paciente sea de edad avanzada o tenga 
comorbilidades relevantes. La cirugía no es una opción para el 
aldosteronismo primario bilateral. El tratamiento médico en 
la actualidad se basa en los ARM. De todos los ARM, la espiro-
nolactona es el más ampliamente disponible. La dosis efecti-
va, generalmente de 50-100 mg una vez al día, puede titularse 
al alza hasta 300-400 mg una vez al día, si fuese necesario. La 
eplerenona también se puede emplear y, a pesar de ser menos 
potente que la espironolactona y de requerir administración 
dos veces al día, tiene la ventaja de causar menos ginecomas-
tia y disfunción eréctil en los hombres934. Los nuevos fárma-
cos, como los ARM no esteroideos finerenona y exarenona, y 
el inhibidor de la aldosterona sintasa baxdrostat, que reducen 
la PA en la hipertensión resistente326,474, también se están estu-
diando para tratar el aldosteronismo primario. De las formas 
familiares, solo el aldosteronismo primario con respuesta a los 
glucocorticoides, que ahora se ha reclasificado como hiperal-
dosteronismo familiar tipo 1, puede tratarse con dexametaso-
na935, generalmente con dosis bajas que no causan los efectos 
secundarios de los glucocorticoides y son seguros durante el 
embarazo936. Para más información, derivamos a los lectores a 
las últimas guías sobre aldosteronismo primario328,329.
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9.14.3. Hipertensión renovascular
Los pacientes con hipertensión renovascular deben recibir trata-
miento médico para reducir la PA en primer lugar. La angioplastia 
renal transluminal percutánea (ARTP) sin colocación de stent es 
el tratamiento de elección para la displasia fibromuscular y pue-
de restaurar la perfusión y la presión renales y disminuir la PA937. 
Cuando no sea factible, los bloqueadores del SRA son los fárma-
cos de elección para el tratamiento, pero requieren vigilancia ex-
haustiva de la función renal a lo largo del tiempo, ya que pueden 
causar insuficiencia renal aguda en aquellas personas con este-
nosis bilaterales oclusivas o pacientes con un solo riñón funcional 
estenosado.También se debe considerar la posible afectación de 
la carótida, la coronaria y otras grandes arterias, posiblemente 
llevando a la disección si la PA no se controla, ya que la displasia fi-
bromuscular se reconoce en la actualidad como una enfermedad 
sistémica que afecta a distintos lechos vasculares.

Los pacientes con estenosis aterosclerótica de la arteria renal 
significativa tienen un riesgo muy alto de ECV y de eventos rena-
les. Se recomienda que la ARTP y la colocación de stent se lleven 
a cabo en centros con experiencia debido al alto riesgo de rees-
tenosis. Por desgracia, aunque en estos estudios no participaron 
únicamente pacientes con hipertensión renovascular ateroscle-
rótica significativa verdadera, la publicación de algunos ensayos 
nulos938,938 ha disminuido el entusiasmo por la investigación de 
la estenosis aterosclerótica de la arteria renal. Esto podría tener 
como consecuencia más hipertensión no controlada, edema pul-
monar fugaz recurrente (síndrome de Pickering) y empeoramien-
to de la función renal que en última instancia lleva a enfermedad 
renal terminal940.

Recomendaciones - tabla 31. Recomendaciones sobre el manejo  
de la hipertensión en los pacientes con hipertensión renovascular 

(véanse tablas de evidencias 44 y 45)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se debe considerar la angioplastia de la arteria 
renal sin colocación de stent para los pacientes 
con hipertensión y estenosis de la arteria renal 
hemodinámicamente significativa debido a displasia 
fibromuscular941.

IIa C

La angioplastia de la arteria renal con colocación 
de stent se puede considerar en los pacientes 
con estenosis de la arteria renal aterosclerótica, 
hemodinámicamente significativa (estenosis de 
70-99 % o 50-69 % con dilatación posestenótica y/o 
gradiente de presión estenótica) con:
•	 Insuficiencia cardiaca recurrente, angina inestable 

o edema pulmonar fugaz de inicio súbito a pesar 
del tratamiento médico máximo tolerado;

•	 Hipertensión resistente;
•	 Hipertensión con atrofia renal inexplicable o ERC;
•	 Estenosis bilateral de la arteria renal o estenosis 

unilateral de la arteria renal en un pacientes con un 
único riñón viable942,943.

IIb C

En los pacientes con indicación de revascularización 
de la arteria renal y angioplastia renal con 
colocación de stent técnicamente imposible o 
fracasada, se puede considerar la revascularización 
quirúrgica abierta.

IIb C

No se recomienda la angioplastia de la arteria renal 
en los pacientes sin estenosis de la arteria renal 
hemodinámicamente significativa confirmadac, 938,939.

III A

ERC: enfermedad renal crónica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cUna estenosis hemodinámicamente relevante generalmente se define como 
un estrechamiento luminal >70 % o del 50-70 % con dilatación posestenótica.

9.14.4. Feocromocitoma/paraganglioma
Los feocromocitomas son tumores suprarrenales raros que secre-
tan catecolaminas y están presentes en el <0,2 % de los pacientes 
con hipertensión. Un pequeño porcentaje (<10 %) de los tumores 
productores de catecolaminas son extrasuprarrenales y se de-
rivan de los nervios simpáticos y no simpáticos. Más del 35 % de 
los feocromocitomas/paragangliomas no sindrómicos se deben a 
mutaciones en la línea germinal338. Se debe llevar a cabo un criba-
do para estas mutaciones, ya que, cuando se identifican, pueden 
influir en el tratamiento del probado y de su familia y también in-
fluir en la elección de las técnicas de imagen funcionales. Más aún, 
algunas mutaciones en la línea germinal, como las que afectan a 
la succinato deshidrogenasa B, conllevan un riesgo de tumores su-
prarrenales malignos301,336.

Los feocromocitomas/paragangliomas simpáticos suelen 
ser excretores y cursan con hipertensión crónica, episódica o hi-
pertensión lábil. Las crisis adrenérgicas causan emergencias 
hipertensivas y se deben tratar con los siguientes fármacos intra-
venosos (i.v.) bloqueantes alfa-1, como la fentolamina, la doxazo-
sina, la terazosina o el labetalol. Cuando el labetalol se administra 
por vía intravenosa (1-2 mg/kg) dos veces por semana en bolo du-
rante 1 min seguido de infusión continua, también tiene propie-
dades alfabloqueantes y, como ventaja permite la titulación de la 
infusión en función de la respuesta de la PA, y evita la taquicardia 
a través del betabloqueo.

La identificación de un único tumor requiere la extirpación 
quirúrgica tras la preparación farmacológica adecuada, ya que los 
feocromocitomas/paragangliomas pueden causar eventos mor-
tales sin ningún aviso. La administración de doxazosina o tera-
zosina, seguida de un betabloqueante, suele controlar la PA y las 
crisis adrenérgicas. Ya que los feocromocitomas/paragangliomas 
se asocian con una redistribución del volumen de la periferia al 
sistema cardiopulmonar944, los pacientes con feocromocitomas/
paragangliomas presenten hipovolemia periférica que les pone 
en riesgo de hipotensión profunda, especialmente tras la extirpa-
ción del tumor. Por tanto, la administración adecuada de fluidos 
debe manejarse cuidadosamente.

9.14.5. Apnea obstructiva del sueño
El manejo de esta situación clínica prevalente debe estar guiado 
por el resultado de la polisomnografía, que debe aportar el valor 
del IAH (el número medio de episodios por hora) y de la posición 
de sueño en la que ocurren los episodios de apnea-hipoapnea. Para 
el SAOS leve (IAH <15), las recomendaciones para la pérdida de 
peso e higiene del sueño suelen ser suficientes. Para el SAOS mo-
derado (IAH 15-30) y grave (IAH >30) está indicada la presión posi-
tiva continua de vías aéreas (CPAP, por sus siglas en inglés) y suele 
mejorar el control de la PA y resolver la hipertensión resistente. Si 
no se tolerase la CPAP, se debe localizar mediante un estudio de Continúa
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otorrinolaringología el sitio de la obstrucción de las vías altas con 
endoscopia del sueño mediante sedación inducida por fármacos 
como paso potencial a la cirugía correctora.

9.14.6. Hipertensión inducida por fármacos
Los medicamentos sin receta, los medicamentos con receta y el 
abuso de sustancias (uso recreativo de sustancia y consumo in-
adecuado de medicamentos) pueden causar hipertensión (Mate-
rial suplementario en línea, tabla S4).

9.14.6.1. Hipertensión inducida por anticancerígenos

Cada vez más evidencias indican que, mientras que los fármacos 
anticancerígenos y antiangiogénicos contemporáneos mejoran 
la supervivencia al cáncer, también pueden causar hipertensión 
(Material suplementario en línea, tabla S4). Esto es especialmen-
te evidente en los pacientes tratados con inhibidores del factor 
de crecimiento endotelial, en quienes la PA aumenta en un 80-
90 %945. Los inhibidores de la tirosina-cinasa y los inhibidores del 
proteasoma también aumentan la PA, al igual que las terapias ad-
yuvantes (corticosteroides, inhibidores de la calcineurina, antiin-
flamatorios no esteroideos y terapia hormonal antiandrogénica). 
La hipertensión causada por los fármacos anticancerígenos suele 
ser limitante de dosis y puede ser reversible tras la interrupción o 
lasuspensión del tratamiento. Faltan ensayos clínicos basados en 
evidencias en los que se aborde específicamente la hipertensión 
en los pacientes que la desarrollan debido al tratamiento anti-
cancerígeno. Se recomienda que el manejo de la hipertensión en 
estos pacientes sea el mismo que para la población general945,946. 
El manejo de estos complejos pacientes requiere un enfoque mul-
tidisciplinario en el que participen oncólogos, especialistas en hi-
pertensión, cardiólogos y nefrólogos945,946, como ya se indicó en la 
Guía ESC 2022 sobre cardiooncología946.

9.14.7. Otras formas de hipertensión secundaria
Otras formas de hipertensión secundaria, como las causas gené-
ticas de la hipertensión (síndrome de Liddle, aldosteronismo que 
responde a los glucocorticoides), el exceso de regaliz, el síndrome 
de Cushing, las enfermedades tiroideas, el hiperparatiroidismo, la 
coartación de aorta y la acromegalia son raras. Los pacientes afec-
tados deben derivarse a centros especializados para el tratamiento.

10.DESCENSO AGUDO Y A CORTO PLAZO DE LA 
PRESIÓN ARTERIAL

10.1. Manejo agudo de la hipertensión arterial en 
las emergencias hipertensivas

10.1.1. Definición y características de las emergencias 
hipertensivas
Una emergencia hipertensiva se define como una PA ≥180/110 mmHg 
(véase figura 10) asociada a DOMH grave, generalmente en presen-
cia de síntomas. Las emergencias hipertensivas son potencialmente 
mortales y requieren intervención inmediata y meticulosa para redu-
cir la PA, generalmente con tratamiento intravenoso.

Los síntomas de una emergencia hipertensiva dependen de los 
órganos afectados, pero pueden incluir cefaleas, alteraciones de la 
visión, dolor torácico, disnea, mareos y otros déficits neurológicos. 
En los pacientes con encefalopatía hipertensiva, la somnolencia, el 
letargo, las convulsiones tonicoclónicas y la ceguera cortical pue-
den preceder a la pérdida de conciencia. Sin embargo, las lesiones 
neurológicas focales son raras y deben hacer pensar en un ictus.

Como se especificó en la sección7, definimos el DOMH en los 
pacientes con PA elevada crónica o hipertensión como la presen-
cia de alteraciones cardiacas, vasculares y renales específicas31,159. 
Sin embargo, en las emergencias hipertensivas, las manifestacio-
nes más agudas del daño orgánico son relevantes para el manejo.

Las manifestaciones agudas del daño orgánico incluyen:
	ʟ Pacientes con hipertensión aguda grave asociada a otras si-

tuaciones clínicas que requieran descenso urgente de la PA, p. 
ej., disección aórticasúbita, isquémica miocárdica, eclampsia 
o insuficiencia cardiaca.

	ʟ Hipertensión maligna, definida como elevaciones extremas 
de la PA y daño microvascular agudo (microangiopatías) que 
afecta a varios órganos947. La característica distintiva de esta 
situación clínica es la necrosis fibrinoide de las pequeñas arte-
rias en los riñones, la retina y el cerebro. Las microangiopatías 
agudas se caracterizan por retinopatía clínica (hemorragias 
en llama, exudados algodonosos y/o papiledema). Otras ma-
nifestaciones de las microangiopatías incluyen la coagulación 
intravascular diseminada, la encefalopatía  (en aproximada-
mente el 15 % de los casos), la insuficiencia cardiaca aguda y 
el deterioro agudo de la función renal.

	ʟ Pacientes con hipertensión grave súbita debido a feocro-
mocitomas, que pueden dar como resultado daño orgánico 
agudo grave. 

El término “urgencia hipertensiva” hace referencia a la hiper-
tensión grave en pacientes sin evidencias clínicas de daño orgánico 
agudo. Aunque estos pacientes requieren una disminución de la 
PA, no suelen requerir el ingreso hospitalario, y la disminución de 
la PA se consigue con medicamentos orales según el algoritmo de 
tratamiento farmacológico presentado en la sección 8. Sin embar-
go, estos pacientes pueden requerir una revisión ambulatoria más 
urgente para asegurar que la PA está controlada.

Los aumentos agudos y graves en la PA pueden estar preci-
pitados por simpaticomiméticos, como las metanfetaminas o la 
cocaína, situaciones en las que se requiere precaución con el uso 
de betabloqueantes. Muchos pacientes en los servicios de urgen-
cias con dolor agudo o angustia pueden presentar una elevación 
aguda de la PA que se normalizará cuando el dolor y la angustia 
se alivien, en lugar de requerir una intervención específica para 
disminuir la PA.

Es necesaria una evaluación diagnóstica para los pacientes 
con sospecha de emergencia hipertensiva (véase Material suple-
mentario en línea, tabla S12). 

10.1.2. Manejo agudo de las emergencias hipertensivas
Consideraciones clave para la definición del tratamiento:
(1) 	 Establecer el/los órgano(s) diana afectado(s) y si se requie-

ren otras intervenciones específicas distintas a la disminu-
ción de la PA.

(2) 	 Determinar si hay una causa que ha precipitado el aumen-
to agudo de la PA y/o otras situaciones concomitantes 
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relacionadas con la salud que puedan afectar al plan de trata-
miento (p. ej., embarazo).

(3) 	 El momento y la magnitud para la reducción de la PA reco-
mendados para una disminución segura.

Estas consideraciones son la base del tipo de tratamien-
to antihipertensivo requerido. En cuanto a los fármacos an-
tihipertensivos, el tratamiento intravenoso con fármacos de 
acción corta suele ser ideal para permitir la titulación cuidado-
sa de la respuesta de la PA al tratamiento. Esto requiere una 
mayor dependencia de áreas clínicas con capacidad para la 
monitorización hemodinámica continua o casi continua. Los 
tratamientos farmacológicos recomendados específicamente 
para las emergencias hipertensivas se incluyen en el Material 
suplementario en línea, tabla S13. 

La reducción de la PA rápida y no controlada o excesiva no 
se recomienda en las emergencias hipertensivas, ya que puede 
llevar a más complicaciones. Aunque se recomienda la adminis-
tración de medicamentos intravenosos para la mayoría de las 
emergencias hipertensivas, el tratamiento oral con inhibidores 
de la ECA, ARA o betabloqueantes (formulaciones de acción más 
corta, como captopril o metoprolol) también puede ser efectivo. 
Sin embargo, se deben utilizar dosis iniciales bajas, ya que estos 
pacientes pueden ser muy sensibles a estos fármacos, y el tra-
tamiento debe tener lugar en un hospital. Se pueden encontrar 
más detalles sobre el manejo clínico de las emergencias hiper-
tensivas en otras fuentes242.

10.1.3. Pronóstico y seguimiento
La supervivencia de los pacientes con emergencias hipertensivas 
ha mejorado en las últimas décadas, pero estos pacientes siguen 
siendo de alto riesgo y deben someterse a cribados para la hiper-
tensión secundaria.

10.2. Manejo agudo de la presión arterial en las 
hemorragias cerebrales agudas
En las hemorragias cerebrales agudas, el aumento de la PA es fre-
cuente y se asocia con un riesgo mayor de expansión del hema-
toma y muerte, así como con un peor pronóstico de recuperación 
neurológica. En los ensayos en los que se estudió la reducción in-
mediata de la PA (a las <6 h) a un objetivo sistólico de <140 mmHg, 
la PA sistólica conseguida en el grupo de intervención fue general-
mente de 140-160 mmHg y se informó de una reducción en el ries-
go de expansión del hematoma948,949. Los descensos excesivos en la 
PA sistólica (>70 mmHg) pueden asociarse a daño renal agudo y se 
debe evitar el deterioro neurológico temprano950,951.

10.3. Manejo agudo de la presión arterial en el ictus 
isquémico agudo
Los efectos beneficiosos de la reducción de la PA en el ictus is-
quémico agudo siguen sin estar claros. En los pacientes que no 
reciben fibrinolisis intravenosa o trombectomía mecánica, no 
hay evidencias para disminuir activamente la PA a no ser que 
sea extremadamente alta (p. ej., ≥220/120 mmHg). Si la PA es 
extremadamente alta, se puede considerar una disminución 
relativa moderada inicial del 10-15 % a lo largo de las horas952. 

El motivo para un enfoque más conservador para el manejo de 
la PA es que la autorregulación cerebral puede estar afectada 
en el ictus agudo y el mantenimiento de la perfusión cerebral 
depende de la PA sistémica.

Por el contrario, los pacientes tratados con fibrinolisis intrave-
nosa o trombectomía mecánica (o ambas) deben tener un manejo 
más proactivo de la hipertensión grave, ya que presentan un ries-
go aumentado de daño por reperfusión y hemorragia cerebral. En 
los pacientes que reciben tratamiento con fibrinolisis intraveno-
sa, la PA se debe reducir a <185/110 mmHg antes de la fibrinolisis 
y, posteriormente, mantenerse a <180/105 mmHg durante las 
siguientes 24 h953. En los pacientes que reciben tratamiento con 
trombectomía mecánica (con o sin fibrinolisis intravenosa) hay 
evidencias limitadas disponibles de ensayos clínicos, pero la PA 
también se debe reducir a <180/105 mmHg antes de la trombec-
tomía y mantenerse durante las siguientes 24 h953,954. Por tanto, los 
pacientes con ictus isquémico agudo y una PA de <180/105 mmHg 
en las primeras 72 h tras un ictus no parecen beneficiarse del ini-
cio o la continuación del tratamiento antihipertensivo955. Para los 
pacientes estables que sigan con hipertensión (≥140/90 mmHg) 
≥3 días tras un ictus isquémico agudo, se recomienda el inicio o la 
continuación del tratamiento antihipertensivo.

Recomendaciones - tabla 32. Recomendaciones sobre el manejo 
agudo de la presión arterial en los pacientes con hemorragia cerebral 

o ictus isquémico agudo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Para los pacientes con ictus isquémico o AIT con 
indicación de disminución de la PA, se recomienda 
que el tratamiento antihipertensivo se inicie antes 
del alta hospitalaria819,820,823.

I B

En los pacientes con ictus isquémico agudo, el tratamiento 
antihipertensivo temprano se debe considerar en las primeras 24h en los 
siguientes contextos:

•	 En los pacientes elegibles para terapia de 
reperfusión con fibrinolisis intravenosa o 
trombectomía mecánica, la PA se debe disminuir 
con precaución y mantenerse a <180/105 mmHg 
durante al menos las primeras 24 h tras el 
tratamiento956-960.

IIa B

•	 En los pacientes con ictus isquémico que no reciban 
tratamiento de reperfusión y una PA ≥220/110 
mmHg, la PA se debe disminuir con precaución en 
aproximadamente el 15 % durante las primeras 24 
h tras el inicio del ictus956-960.

IIa C

En los pacientes con hemorragia cerebral, se debe 
considerar la disminución inmediata de la PA (a 
las 6 h tras el inicio de los síntomas) a un objetivo 
sistólico de 140-160 mmHg para prevenir la 
expansión del hematoma y mejorar los resultados 
funcionales948,949.

IIa A

En los pacientes con hemorragia cerebral y una 
PA sistólica de ≥220 mmHg, no se recomienda el 
descenso agudo de la PA sistólica >70 mmHg desde 
los niveles basales durante la primera hora tras iniciar 
el tratamiento,951,960–963.

III B

AIT: accidente isquémico transitorio; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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10.4. Manejo agudo de la presión arterial en  
la preeclampsia y la hipertensión grave  
en el embarazo

10.4.1. Preeclampsia
La preeclampsia se aborda en la sección 9. En este apartado nos 
centramos en su manejo agudo. La preeclampsia se cura con el 
parto. La mayoría de las sociedades internacionales, incluyendo la 
ESC, recomiendan un enfoque intensivo para la disminución de la 
PA en la preeclampsia89,964,965. En las mujeres con preeclampsia e 
hipertensión grave, la disminución inmediata de la PA sistólica a 
<160 mmHg y la PA diastólica a <105 mmHg con labetalol intra-
venoso o nicardipino (con administración de sulfato de magnesio 
si fuese apropiado y teniendo en consideración el parto si fuese 
apropiado) se recomendaba en la Guía ESC/ESH 2018 sobre el ma-
nejo de la hipertensión arterial y la Guía ESC 2022 sobre el manejo 
de la enfermedad cardiovascular en la práctica clínica en el emba-
razo1,89. El objetivo del tratamiento es reducir la PA en 150-180 min.

El sulfato de magnesio (4 g i.v. durante 5 min, luego 1 g/h i.v. o 
5 g i.m. a cada nalga, luego 5 g i.m. cada 4 h) se recomienda para 
el tratamiento de la eclampsia, pero también para las mujeres con 
preeclampsia con hipertensión grave y proteinuria o hipertensión 
y síntomas o signos neurológicos966. Existe el riesgo de hipoten-
sión cuando el magnesio se administra de forma concomitante a 
el nifedipino967. Si el control de la PA no se consigue a los 360 min 
a pesar del uso de dos fármacos, se recomienda consultar a cuida-
dos críticos para el ingreso en la unidad de cuidados intensivos, 
la estabilización y el parto (si fuese apropiado)966. Ya que la pree-
clampsia reduce el volumen plasmático, se deben evitar los trata-
mientos diuréticos.

10.4.2. Hipertensión aguda grave en el embarazo
La hipertensión grave en el embarazo (sin preeclampsia) puede 
requerir tratamientos para la disminución aguda de la PA. La hi-
pertensión grave en el embarazo se define como una PA sistólica 
de >160 mmHg y una PA diastólica de >110 mmHg y se asocia con 
resultados maternos y perinatales adversos independientemente 
de la preeclampsia y potencialmente de la misma magnitud que 
en la propia eclampsia89,968.

Hay diferencias en las tasas de control entre el labetalol intra-
venoso y la hidralazina intravenosa en la hipertensión grave en 
el embarazo969. Aunque las evidencias son contradictorias667,668, 
la hidralazina se puede asociarse con más eventos adversos per-
inatales que otros fármacos970. El nifedipino parece conseguir una 
mayor disminución de la PA con tasas más bajas de complicacio-
nes neonatales que el labetalol971.

Recomendaciones - tabla 33. Recomendaciones sobre el manejo 
agudo de la presión arterial en las pacientes con hipertensión grave 

en el embarazo y la preeclampsia (véase tabla de evidencias 46)

Recomendaciones Clasea Nivelb

En la preeclampsia o la eclampsia con crisis 
hipertensivas, se recomienda el tratamiento con 
labetalol i.v. o nicardipino y magnesio971.

I C

En la preeclampsia o la eclampsia asociada a 
edema pulmonar, se recomienda la nitroglicerina 
administrada en infusión i.v.242.

I C

En la hipertensión grave en el embarazo:
Se recomienda el tratamiento farmacológico 
intravenoso con labetalol, metildopa oral o 
nifedipino oral. La hidralazina i.v. es una opción de 
segunda línea666–668,969,971.

I C

iv.: intravenoso/a.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

10.5. Manejo agudo perioperatorio de la presión 
arterial elevada
Se aporta más información en la Guía ESC 2022 sobre la evalua-
ción cardiovascular y la estrategia de tratamiento de los pacien-
tes que se someten a cirugía no cardiaca972. La hipertensión, la 
hipotensión y la variabilidad de la PA perioperatorias se asocian 
con inestabilidad hemodinámica y malos resultados clínicos para 
los pacientes sometidos a cirugía973. Por tanto, la evaluación del 
riesgo preoperatoria para el manejo de la PA debe incluir una 
evaluación del daño orgánico específico y las comorbilidades974. 
El aplazamiento de las cirugías no cardiacas necesarios no suele 
estar justificado en los pacientes con elevaciones leves o modera-
das de la PA, ya que no tienen un riesgo de ECV aumentado130,975.

Es importante evitar grandes fluctuaciones de la PA en el 
periodo perioperatorio, yen la planificación de una estrategia 
para los pacientes se debe tener en cuenta la PA basal en la 
consulta974-977.

No hay suficientes evidencias para reducir o aumentar los ob-
jetivos de PA perioperatorios en comparación con los objetivos 
generales de PA para disminuir los eventos perioperatorios978. 
Ninguna medida específica de la PA paree ser mejor que otra para 
predecir el riesgo de eventos perioperatorios975.

10.5.1. Antihipertensivos en el perioperatorio
El inicio rutinario de los betabloqueantes en el perioperatorio no 
es necesario979.

El inicio perioperatorio de los betabloqueantes antes de ci-
rugías no cardiacas de alto riesgo puede considerarse en los pa-
cientes con enfermedad arterial coronaria conocida o isquemia 
miocárdica980 o dos o más factores de riesgo clínicamente signi-
ficativos para reducir la incidencia de infarto de miocardio perio-
peratorio979. Se recomienda la continuación perioperatoria de los 
betabloqueantes para los pacientes que en ese momento estén 
tomando betabloqueantes981.

En algunos estudios se sugiere que el uso continuado de los 
inhibidores de la ECA se asocia con un riesgo mayor de hipoten-
sión perioperatoria y posterior daño orgánico específico inclu-
yendo daño renal, infarto de miocardio e ictus982. En el ensayo 
Evaluation of Preoperative Angiotensin-Converting Enzyme Inhibition 
(PREOP-ACEI) la interrupción transitoria antes de la cirugía del 
tratamiento con inhibidores de la ECA se asoció con una dismi-
nución del riesgo de hipotensión intraoperatoria983. En una revi-
sión sistemática posterior, también se mostró una disminución 
del riesgo de hipotensión intraoperatoria al suspender los inhi-
bidores de la ECA/ARA antes de la cirugía, pero sin asociación Continúa
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con una disminución de la mortalidad o los resultados de ECV984. 
A pesar de todo, se requiere vigilancia, ya que la interrupción de 
los inhibidores de la ECA también ha demostrado aumentar la 
hipertensión posoperatoria985. En los pacientes con insuficiencia 
cardiaca, se pueden mantener los diuréticos del asa en aquellos 
pacientes con tendencia a la sobrecarga de volumen986. Los BCC 
se suelen considerar seguros en el preoperatorio. 

11. ATENCIÓN CENTRADA EN EL PACIENTE EN  
LA HIPERTENSIÓN

11.1. Definición
La atención centrada en el paciente se define como una actitud del 
profesional de la salud que se alinea estrechamente con las prefe-
rencias y las necesidades del paciente987. En el enfoque de atención 
centrada en el paciente (figura 23), los pacientes se consideran 
participantes activos de los servicios de salud, que trabajan mano 
a mano con los profesionales de la salud. El enfoque centrado en 
el paciente se asocia con mayores tasas de satisfacción, mejor 
adherencia a las recomendaciones y a las prescripciones y mejor 

tratamiento, especialmente en el manejo de las enfermedades 
crónica, como la hipertensión988. Aunque hay pocas evidencias so-
bre la eficacia y la efectividad de intervenciones específicas sobre 
estrategias de toma de decisiones conjuntas en el tratamiento de 
la hipertensión989, se ve como un imperativo ético en la práctica clí-
nica, en las políticas sanitarias y en las guías de práctica clínica130.

11.2. Comunicación de las consecuencias  
del tratamiento
En línea con la atención centrada en el paciente, es importante 
determinar si los pacientes entienden el riesgo asociado a la hiper-
tensión, los motivos para cualquier tratamiento de la hipertensión 
y los beneficios y los daños del tratamiento de la hipertensión y 
que el plan de tratamiento se guía fundamentalmente por lo que 
el paciente considera más importante. La comunicación del riesgo 
es todo un reto y los profesionales de la salud deben guiarse por las 
preferencias del paciente cuando le presenten representaciones 
numéricas detalladas y visuales del riesgo y delos posibles bene-
ficios y daños del tratamiento de la hipertensión. Se deben tener 
en consideración las diferencias sociodemográficas en el entorno 
sanitario para la comunicación médico-paciente990,991.

Figura 23. Atención centrada en el paciente.

Estilo de vida
(incluyendo comportamientos sobre la salud y contexto social)

MedicamentosEquipo médico multidisciplinario

AutocuidadosFamilia
Paciente
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Los enfoques estándar para comunicar las consecuencias 
del tratamiento pueden incluir un riesgo a 10 años de eventos de 
ECV con SCORE2 o SCORE2-OP para personas de edad avanzada. 
Como alternativa, el riesgo individual y la reducción del riesgo se 
pueden comunicar en términos de “edad de riesgo” o “edad cardia-
ca” (sección 7.3). 

Recomendaciones - tabla 34. Recomendaciones sobre 
 la comunicación de las consecuencias del tratamiento  

(véase tabla de evidencias 47)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda una discusión informada sobre 
el riesgo de ECV y los beneficios del tratamiento 
ajustada a las necesidades del paciente como parte 
del manejo de la hipertensión992.

I C

La entrevista motivacional se debe considerar para los 
pacientes con hipertensión en los hospitales y en los 
centros de salud para ayudar a los pacientes a controlar 
la PA y mejorar la adherencia al tratamiento993,994.

IIa B

La comunicación a través de la web entre el médico y 
el paciente es una herramienta efectiva que se debe 
considerar en la atención primaria, incluyendo el 
informe de las mediciones de la PA en el domicilio995.

IIa C

ECV: enfermedad cardiovascular; PA: presión arterial.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

11.3. Automedida y autocontrol de la presión 
arterial
El autocuidado hace referencia a la responsabilidad individual sobre 
los comportamientos para un estilo de vida saludable, así como a las 
acciones requeridas para lidiar con los problemas de salud996,997. En la 
hipertensión, esto incluye el autocontrol y la automedida de la PA.

El autocontrol incluye los comportamientos del estilo de vida 
(dieta, ejercicio, tabaquismo, alcohol), el manejo compartido de 
los tratamientos médicos y el apoyo para la adherencia a la me-
dicación prescrita998. La automedida permite que la PA elevada 
se detecte de forma precoz99 y permite a los pacientes compartir 
el manejo de los medicamentos con su médico1000,1001. Los dispo-
sitivos digitales correctamente validados y su uso correcto uso 
ayudan potencialmente al comanejo1002,1003 y facilitan el control 
remoto de la PA76,81,1004.

Recomendaciones - tabla 35. Recomendaciones sobre la automedida 
y el autocontrol de la presión arterial (véase tabla de evidencias 48)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda la medición de la PA en el domicilio 
para el manejo de la hipertensión a través del 
autocontrol para conseguir un mejor control de la PA. 

I B

La automedida, cuando se lleva a cabo de forma 
correcta, se recomienda debido a los efectos positivos 
sobre la aceptación del diagnóstico de hipertensión, 
el empoderamiento del paciente y la adherencia al 
tratamiento1001.

I C

Se puede considerar la mejora de la automedida de 
la PA con un dispositivo conectado a una aplicación 
móvil en un teléfono inteligente, aunque en los datos 
se sugiere que no es necesariamente más efectiva 
que la automedida estándar1005,1006. 

IIb B

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

11.4. Promoción de la adherencia y la persistencia 
al tratamiento
La adherencia (figura 24) a los tratamientos antihipertensivos far-
macológicos en la práctica clínica es casi siempre menor que en los 
ensayos clínicos1007. La mayoría de la hipertensión aparentemente 
resistente al tratamiento se debe a la falta de adherencia1008. La ad-
herencia siempre debe evaluarse con un enfoque que no se culpe 
al paciente. Hay varios métodos disponibles para evaluar la adhe-
rencia y, junto con los detalles sobre las barreras a la adherencia, se 
describen en el Material suplementario en línea y en la tabla S141009.

La adherencia también se puede facilitar con un tratamiento 
óptimo, que se puede conseguir revisando los medicamentos a 
intervalos apropiados. Se deben tener en cuenta diversos facto-
res: (i) identificar los efectos adversos farmacológicos y los niveles 
apropiados de las dosis, (ii) utilizar fármacos de acción prolongada 
que requieran una única dosis diaria (preferiblemente fármacos 
de acción prolongada debido a sus propiedades farmacocinéticas 
más que a su formulación galénica), (iii) evitar horarios complejos 
para la toma de medicamentos, (iv) utilizar combinaciones en una 
única pastilla siempre que sea posible, (v) tener en cuenta la capa-
cidad económica del paciente para pagar un tratamiento específi-
co a largo plazo, si fuese relevante, u otros aspectos importantes 
de los sistemas de salud locales o nacionales y (vi) conseguir el 
apoyo de un familiar u otro tipo de apoyo social para facilitar la 
adherencia y la persistencia a los medicamentos (véase Material 
suplementario en línea, tabla S15)1010.

Aunque se han producido avances en las herramientas digita-
les para apoyar el autocontrol de las enfermedades crónicas, in-
cluida la hipertensión, hay muy pocas evidencias sobre la eficacia 
en la evaluación de estas intervenciones. Por tanto, es prematuro 
hacer recomendaciones sobre herramientas digitales específicas.

11.5. Manejo multidisciplinar
Un enfoque colaborativo para el manejo de la hipertensión, basa-
do en la atención con un equipo con médicos, enfermeras, farma-
céuticos, dietistas y fisioterapeutas, ofrece beneficios significativos 
sobre la atención únicamente a cargo de un médico. La atención 
multidisciplinaria busca ser colaborativa y complementar la aten-
ción médica regular1001 y se asocia con PA sistólica y diastólica más 
bajas227,229,1012,1013 y mejores resultados230,1014. Liberar a los médicos de 
ciertas tareas es necesario para cubrir las enormes necesidades del 
manejo de la PA elevada y la hipertensión en la población1015. La 
prescripción sigue siendo responsabilidad del médico, pero esta 
se puede llevar a cabo bajo acuerdos de colaboración de práctica 
clínica con un equipo multidisciplinar en muchos países.

Se puede encontrar más información sobre la atención centra-
da en el paciente con hipertensión en el Material suplementario 
en línea. Continúa
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Recomendaciones - tabla 36. Recomendaciones sobre  
el manejo multi/interdisciplinario de la presión arterial  

(véase tabla de evidencias 49)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomiendan los enfoques multidisciplinarios 
para el manejo de la PA elevada y la hipertensión, 
incluyendo liberar a los médicos de ciertas tareas, 
para mejorar el control de la PA227,229,230,1012–1014,1016.

I A

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

12. MENSAJES CLAVE

(1) 	 Dada la transición demográfica y el envejecimiento a nivel 
mundial de las poblaciones, el número de personas con PA 
elevada o hipertensión está aumentando en todo el mundo.

(2) 	 La trayectoria del control de la PA parece estar empeorando en 
América del Norte, en algunos (pero no en todos) países euro-
peos y en el resto del mundo.

(3) 	 El riesgo de ECV atribuible a la PA es continuo en una escala de 
exposición logarítmica (log-lineal), no una escala binaria de nor-
motensión frente a hipertensión.

(4)	 Los fármacos antihipertensivos pueden reducir el ries-
go de ECV incluso en las personas no clasificadas 

Figura 24. Las cinco dimensiones de adherencia (OMS, 2003) aplicadas a la hipertensión

Factores socioeconómicos

Factores del sistema de 
salud/equipo de atención 

sanitaria

Factores relacionados con la 
salud

Factores relacionados con el 
tratamiento

Factores relacionados con el 
paciente

p. ej., claridad y consistencia de la 
comunicación con el paciente, calidad 

de la relación establecida con los 
profesionales sanitarios

p. ej., asequibilidad de los medica-
mentos y falta de apoyo social para 

manejarlos

p. ej., la hipertensión es una situación 
clínica sin enfermedad (asintomática) 

y generalmente una de muchas 
morbilidades

p. ej., creencias sobre la hipertensión 
y los medicamentos relacionados, 

persistencia de los hábitos de toma 
de medicamentos y sufrimiento 

emocional

p. ej., experiencia de los efectos 
secundarios y los retos de la 

polifarmacia (carga de tratamiento)



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la presión arterial elevada y la hipertensión 85

tradicionalmente como hipertensas. Por tanto, se ha intro-
ducido una nueva categoría llamada “PA elevada”. La PA ele-
vada se define como una PA sistólica en la consulta de 120-139 
mmHg y una PA diastólica en la consulta de 70-89 mmHg. La 
hipertensión sigue definiéndose como una PA en la consul-
ta ≥140/90 mmHg.

(5) 	 La hipertensión en las mujeres está infraestudiada en las in-
vestigaciones básicas, clínicas y poblacionales.

(6) 	 El DOMH sugiere hipertensión de larga duración o grave y se 
asocia con un aumento del riesgo de ECV.

(7) 	 El riesgo absoluto de ECV se debe considerar cuando se evalúe 
y se trate la PA elevada.

(8) 	 A pesar de un aumento en el número de guías sobre hiperten-
sión, las tasas de diagnóstico, tratamiento y control de la hi-
pertensión (y la PA elevada) siguen siendo mejorables. Uno de 
los principales factores que contribuye es la mala implemen-
tación de las guías basadas en las evidencias en la práctica clí-
nica real.

(9) Uno de los cambios más importantes de la Guía ESC 2024 es el 
foco en las evidencias relacionadas con los resultados de ECV 
de las intervenciones antihipertensivas frente a la disminu-
ción de la PA por si sola.

(10)	 Independientemente del umbral de PA por encima del cual 
se recomiende el tratamiento antihipertensivo (estilo de 
vida, farmacológico u otro), la PA objetivo en tratamiento es 
120-129/70-79 mmHg para todos los adultos siempre que el 
tratamiento sea bien tolerado. Hay ciertas excepciones impor-
tantes a este objetivo y la toma de decisiones a nivel individual 
siempre es la principal prioridad.

13. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA

(1) 	 Factores que empeoran las trayectorias de control de la PA en 
los hombres y en las mujeres.

(2) 	 Necesidad de datos específicos al sexo sobre epidemiología, 
factores de riesgo y fisiopatología de la hipertensión. Necesi-
dad de más estudios prospectivos para evaluar los factores de 
riesgo de ECV específicos a los hombres y a las mujeres en los 
adultos con PA elevada a hipertensión, debido a condiciones 
biológicas y socioculturales. Esto incluye la consideración de 
los factores de riesgo vasculares tradicionales, así como la in-
clusión de factores de riesgo dependientes del sexo y no tra-
dicionales, como el estrés, las condiciones socioeconómicas y 
otros1017,1018. También se necesitan más datos sobre los meca-
nismos hormonales y genéticos específicos al sexo en la fisio-
patología del ser humano1019. Otra área importante en la que 
se requiere más investigación es un mejor entendimiento del 
papel del género en el manejo de la PA elevada y la hiperten-
sión (incluyendo barreras específicas al género en el acceso a 
la atención médica y la adherencia).

(3) 	 Validación más extensa de los dispositivos para la automedi-
da de la PA en el domicilio. Recientemente se han propuesto 
protocolos de validación para los dispositivos de medición de 
la PA sin manguito y que necesitan comprobarse.

(4) 	 La efectividad clínica del DOMH para determinar la intensi-
dad de la atención y los enfoques personalizados en el manejo 
de la PA elevada y la hipertensión.

(5) 	 Una mejor práctica para el cribado y el manejo del aldostero-
nismo primario.

(6) 	 Beneficios clínicos de tratar a las personas con bajo riesgo de 
ECV y PA elevada y más datos que apoyen el uso de medica-
mentos antihipertensivos en las personas de alto riesgo con 
una PA basal de 120-129 mmHg.

(7) 	 Necesidad de más datos sobre las dosis óptimas, los efectos y 
los efectos adversos de los antihipertensivos según el sexo1020, 
especialmente ensayos prospectivos aleatorizados específica-
mente diseñados.

(8) 	 Más consideración para los resultados de ECV en general y las 
intervenciones antihipertensivas.

(9) 	 Más datos europeos (ensayos controlados aleatorizados, da-
tos de la vida real) sobre los beneficios de tratar a los pacientes 
con PA elevada e hipertensión con polipílodras (incluyendo 
medicamentos no antihipertensivos).

(10)	 Datos de resultados de ECV sobre los ARM como tratamiento 
suplementario únicamente para la hipertensión resistente.

(11)	 Ensayos sobre los efectos de los antihipertensivos de los nue-
vos antidiabéticos (como los inhibidores del SGTL2 y los ago-
nistas del receptor GLP-1) o medicamentos que actualmente 
estén indicados para otras situaciones clínicas, como la finere-
nona o el sacubitril-valsartán.

(12)	 Efectos beneficiosos sobre la PA y el ECV de aumentar el con-
sumo dietético de potasio y otras intervenciones sobre el esti-
lo de vida. Estudios para desentrañar el efecto de la reducción 
del sodio frente al efecto de la suplementación de potasio so-
bre el control de la PA y los resultados de ECV.

(13)	 Ensayos controlados aleatorizados en los que se compare el tra-
tamiento combinado en una única pastilla con dosis fijas frente a 
múltiples monoterapias y sus efectos sobre los resultados de ECV.

(14)	 Ensayos de resultados cardiovasculares de denervación renal.
(15)	 Ensayos controlados aleatorizados sobre tratamientos antihi-

pertensivos en diferentes grupos étnicos y migrantes estable-
cidos en Europa.

(16)	 Manejo farmacológico de la PA en los adultos jóvenes (<40 
años) y mejores datos sobre la eficacia de un enfoque de por 
vida en el manejo farmacológico de la PA1021.

(17)	 Resultados de ECV en personas con fragilidad de moderada 
a grave y/o de edad muy avanzada a quienes se les han des-
prescrito medicamentos antihipertensivos y el impacto de los 
riesgos competitivos.

(18)	 Manejo de la enfermedad de la arteria renal con estenosis he-
modinámicamente estable, pero grave (p. ej., sin característi-
cas de alto riesgo).

(19)	 Necesidad de ensayos clínicos sobre el manejo de la hiperten-
sión en los pacientes tratados con anticancerígenos o medica-
mentos antirrechazo que han recibido un alotrasplante.

(20)	Manejo de la hipertensión en el cambio climático, el calenta-
miento global, la contaminación ambiental y otras formas, 
las pandemias, las zonas de guerra y en los países de ingresos 
bajos a medios en los que se experimentan problemas con el 
abastecimiento de fármacos.

(21)	 Necesidad de mejorar la implementación de las guías por los 
profesionales de la salud.

(22)	 Cómo desarrollar una atención a la hipertensión sostenible en 
la intersección entre el aumento del número de pacientes y los 
recursos limitados.

(23)	 Ensayos de tratamiento hasta alcanzar un objetivo en los que 
se estudien los antihipertensivos en personas que no han reci-
bido tratamiento previo con una PA basal de 120-129 mmHg y 
riesgo de ECV aumentado.



Guía ESC 2024 sobre el manejo de la presión arterial elevada y la hipertensión 86

14. MENSAJES CLAVE DE LA GUÍA SOBRE QUÉ HACER Y QUÉ NO HACER

Se puede encontrar una selección de los mensajes clave de la guía en la tabla 15.

Tabla 15. Qué hacer y qué no hacer

Recomendaciones Clasea Nivelb

5. Medición de la presión arterial

Se recomienda medir la PA con un dispositivo validado y calibrado para asegurar la técnica de medición correcta y para aplicar un 
método consistente en la medición de la PA en cada paciente. I B

Se recomienda comprobar la PA de todos los pacientes adultos (≥18 años) de forma oportunista en la consulta y/o fuera de la consulta, 
registrar las mediciones en la historia clínica y comunicar la medición de la PA al paciente. I C

Se recomienda la medición de la PA fuera de la consulta con propósitos diagnósticos tanto para la hipertensión de bata blanca como 
para la hipertensión enmascarada. Cuando las mediciones fuera de la consulta no sean posibles logística/económicamente, entonces se 
recomienda que el diagnóstico se confirme con la repetición de las medidas de PA utilizando la técnica de medición estandarizada correcta.

I B

Se recomienda medir la PA en la consulta en ambos brazos al menos en la primera visita, ya que una diferencia entre brazos de PA 
sistólica >10 mmHg se asocia con riesgo de ECV aumentado y puede ser indicativa de estenosis arterial. I B

Si se registra una diferencia entre brazos de >10 mmHg en la PA sistólica, se recomienda que todas las mediciones de la PA posteriores se 
lleven a cabo en el brazo con la lectura más elevada de PA. I B

La medición de la PA fuera de la consulta se recomienda como parte del manejo continuo para cuantificar los efectos del tratamiento 
y guiar la regulación de la medicación antihipertensiva y/o identificar posibles causas de los efectos secundarios (p. ej., hipotensión 
sintomática). Cuando la medición fuera de la consulta no sea posible logística y/o económicamente posible, entonces se recomienda que 
el manejo continuo se base en la medición repetida de la PA en la consulta utilizando la técnica estandarizada correcta.

I B

Se recomienda que todos los pacientes sometidos a una medición de la PA también reciban palpación del pulso en reposo para 
determinar la frecuencia cardiaca y descartar arritmias como la FA. I C

6. Definición y clasificación de la presión arterial elevada y la hipertensión

Se recomienda categorizar la PA como PA no elevada, PA elevada e hipertensión para contribuir a las decisiones de tratamiento. I B

Se recomienda un enfoque basado en el riesgo para el tratamiento de la PA elevada, y a los pacientes con ERC moderada o grave, ECV 
establecida, DMH, diabetes mellitus o hipercolesterolemia familiar se les considera de riesgo aumentado de eventos de ECV. I B

Se recomienda SCORE2 para la evaluación del riesgo a 10 años de ECV mortal y no mortal en personas de 40-69 años con PA elevada a 
quienes todavía no se les considere con riesgo aumentado debido a ERC moderada o grave, ECV establecida, DMH, diabetes mellitus o 
hipercolesterolemia familiar.

I B

Se recomienda SCORE2-OP para personas de edad avanzada para la evaluación del riesgo a 10 años de ECV mortal y no mortal en las 
personas de ≥70 años con PA elevada a quienes todavía no se les considere con riesgo aumentado debido a ERC moderada o grave, ECV 
establecida, DMH, diabetes mellitus o hipercolesterolemia familiar.

I B

Se recomienda que, independientemente de la edad, a las personas con PA elevada y riesgo de ≥10 % SCORE2 o SCORE2-OP para 
personas de edad avanzada se las considere de riesgo aumentado de ECV en el manejo de la PA elevada basado en el riesgo. I B

7. Diagnóstico de la hipertensión y estudio de causas subyacentes

En los pacientes con riesgo aumentado de ECV en los que el cribado de la PA en la consulta sea 120-139/70-89 mmHg, se recomienda 
medir la PA fuera de la consulta, utilizando MAPA y/o AMPA o, si no fuese logísticamente posible, repitiendo la medición de la PA en la 
consulta en más de una visita.

I B

Cuando el cribado de la PA en la consulta sea 140-159/90-99 mmHg, se recomienda que el diagnóstico de la hipertensión se base en 
la medición de la PA fuera de la consulta, con MAPA y/o AMPA. Si estas mediciones no fuesen logística o económicamente posibles, 
entonces el diagnóstico se puede llevar a cabo repitiendo la medición de la PA en más de una visita.

I B

Cuando el cribado de la PA en la consulta sea ≥160/100 mmHg:
•	 Se recomienda que la PA 160-179/100-109 mmHg se confirme lo antes posible (p. ej., antes de un mes) preferiblemente con mediciones 

de la PA ambulatorias o en el domicilio;
•	 Se recomienda que cuando la PA sea ≥180/110 mmHg se excluya una emergencia hipertensiva.

I C

Se recomienda determinar la creatinina sérica, la TFGe y la RAC en orina en todos los pacientes con hipertensión. I A

Si se diagnostica ERC de moderada a grave, se recomienda repetir las determinaciones de creatinina sérica, TFGe y RAC en orina al 
menos una vez al año. I C

Se recomienda un ECG de 12 derivaciones para todos los pacientes con hipertensión. I B

Se recomienda la ecocardiografía para todos los pacientes con hipertensión y alteraciones electrocardiográficas o signos o síntomas de 
cardiopatías. I B

Continúa
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Se recomienda la oftalmoscopia con una PA >180/110 mmHg en las pruebas para emergencia hipertensiva e hipertensión maligna, así 
como en los pacientes con hipertensión y diabetes. I C

No se recomiendan las pruebas genéticas rutinarias para la hipertensión. III C

Se recomienda que los pacientes con hipertensión y signos, síntomas o antecedentes médicos sugestivos de hipertensión secundaria se 
sometan a un cribado para hipertensión secundaria. I B

8. Prevención y tratamiento de la presión arterial elevada y de la hipertensión

Se recomienda la restricción del sodio a aproximadamente 2 g al día en todos los adultos con PA elevada e hipertensión (equivalente a 5 
g de sal [cloruro sódico] al día o una cucharadita de café o menos). I A

Se recomienda el ejercicio aeróbico de intensidad moderada durante ≥150 min/semana (≥30 min, 5-7 días a la semana) o la alternativa 
de 75 minutos de ejercicio aeróbico de intensidad vigorosa repartido en 3 veces a la semana, y se debe complementar con ejercicio de 
fuerza dinámico de intensidad baja o moderada o isométrico (2-3 veces/semana) para reducir la PA y el riesgo de ECV.

I A

Se recomienda tener como objetivo un IMC (p. ej., 20-25 kg/m2) y una circunferencia de la cintura estables y sanos (p. ej., <94 cm en los 
hombres y <80 cm en las mujeres) para reducir la PA y el riesgo de ECV. I A

Se recomienda adoptar una dieta sana y equilibrada, como la dieta mediterránea o la dieta DASH para ayudar a reducir la PA y el riesgo de ECV. I A

Se recomienda que tanto los hombres como las mujeres consuman alcohol por debajo del límite superior recomendado de 100 g/
semana de alcohol puro. Cómo esto se traduce en el número de bebidas depende del tamaño de la porción (cuyo estándar difiere por 
país), pero la mayoría de las bebidas contienen 8-14 g de alcohol por bebida. Preferiblemente, se recomienda evitar el consumo de 
alcohol para conseguir los mejores resultados de salud.

I B

Se recomienda restringir el consumo de azúcares libres, especialmente bebidas azucaradas, a un máximo del 10 % de la ingesta diaria de 
energía. También se recomienda disuadir el consumo de bebidas endulzadas, como los refrescos y los zumos de frutas, desde una edad 
temprana.

I B

Se recomienda la deshabituación tabáquica, iniciar el asesoramiento y derivar a programas de deshabituación tabáquica ya que el 
consumo de tabaco causa directa e independientemente ECV, eventos de ECV y mortalidad por todas las causas. I A

De todos los fármacos antihipertensivos, los inhibidores de la ECA, los ARA, los BCC dihidropiridínicos y los diuréticos (tiazidas y 
similares a las tiazidas, como la clortalidona y la indapamida) han demostrado la reducción más efectiva de la PA y los eventos de ECV y, 
por tanto, se recomiendan como tratamientos de primera línea para disminuir la PA.

I A

Se recomienda combinar los betabloqueantes con cualquier otra clase de fármaco antihipertensivo cuando haya indicaciones 
justificadas para su uso, p. ej., angina, infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca con fracción de eyección reducida o control del ritmo 
cardiaco.

I A

Se recomienda tomar los medicamentos en el momento del día más conveniente para el paciente para establecer un patrón de toma de 
medicación y mejorar la adherencia. I B

Dadas las evidencias de los ensayos para un control de la PA más efectivo frente a la monoterapia, se recomienda el tratamiento 
antihipertensivo combinado para la mayoría de los pacientes con hipertensión confirmada (PA ≥140/90) como tratamiento inicial. 
Las combinaciones preferidas son un bloqueador del SRA (bien un inhibidor de la ECA o un ARA) con un BCC dihidropiridínico o un 
diurético. Las excepciones a tener en cuenta son edad ≥85 años, hipotensión ortostática sintomática, fragilidad de moderada a grave o PA 
elevada (PA sistólica 120-139 mmHg o PA diastólica 70-89 mmHg) con indicación concomitante de tratamiento.

I B

En los pacientes que reciben tratamiento antihipertensivo, se recomienda el tratamiento con dosis fijas en una única pastilla. I B

Si la PA no se controla con una combinación de dos fármacos, se recomienda aumentar a una combinación de tres fármacos, 
generalmente un bloqueador del SRA con un BCC dihidropiridínico y un diurético tiazídico/similar a las tiazidas, y preferiblemente 
combinados en una única pastilla.

I B

No se recomienda la combinación de dos inhibidores del SRA (inhibidor de la ECA y ARA). III A

En los adultos con PA elevada y riesgo de ECV bajo/medio (<10 % a 10 años) se recomienda la disminución de la PA con cambios en el 
estilo de vida que, además, puede reducir el riesgo de ECV. I B

En los adultos con PA elevada y riesgo de ECV suficientemente alto, se recomienda el tratamiento antihipertensivo farmacológico tras 3 
meses de intervención del estilo de vida para aquellos con PA ≥130/80 mmHg para reducir el riesgo de ECV. I A

Se recomienda que los pacientes con hipertensión y PA confirmada ≥140/90 mmHg, independientemente del riesgo de ECV, inicien la 
intervención del estilo de vida y el tratamiento antihipertensivo farmacológico para reducir inmediatamente el riesgo de ECV. I A

Se recomienda mantener el tratamiento antihipertensivo farmacológico de por vida, incluso después de los 85 años, si se tolera bien. I A

8. Prevención y tratamiento de la presión arterial elevada y la hipertensión (objetivos de presión arterial)

Para reducir el riesgo de ECV, se recomienda que los valores objetivo de PA sistólica en pacientes tratados sean 120-129 mmHg, siempre 
que el tratamiento se tolere bien. I A

En los casos en los que el tratamiento antihipertensivo no se tolere bien o conseguir una PA sistólica120-129 mmHg no sea posible, se 
recomienda que el nivel de PA sistólica objetivo sea “tan bajo como sea razonablemente posible”. I A

Continúa
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8. Prevención y tratamiento de la presión arterial elevada y la hipertensión (denervación renal)

Debido a la falta de ensayos de resultados con suficiente potencia estadística que demuestren su seguridad y beneficios sobre la ECV, la 
denervación renal no se recomienda como intervención antihipertensiva de primera línea para la hipertensión. III C

La denervación renal no se recomienda para el tratamiento de la hipertensión en pacientes con disfunción renal de moderada a grave 
(TFGe <40 ml/min/1,73 m2) o causas de hipertensión secundaria, hasta que haya más evidencias disponibles. III C

9. Manejo de ciertos grupos de pacientes o circunstancias específicas

Adultos jóvenes

Se recomienda el cribado exhaustivo de las principales causas de hipertensión secundaria en los adultos jóvenes diagnosticados de 
hipertensión antes de los 40 años, excepto en aquellos con obesidad, en cuyo caso se recomienda evaluar la apnea obstructiva del sueño. I B

Hipertensión en el embarazo

En las mujeres embarazadas con hipertensión crónica, se recomienda iniciar el tratamiento farmacológico en todas aquellas con PA 
sistólica ≥140 mmHg o PA diastólica ≥90 mmHg confirmadas en la consulta. I B

En las mujeres embarazadas con hipertensión crónica, se recomienda iniciar el tratamiento farmacológico en todas aquellas con PA 
sistólica ≥140 mmHg o PA diastólica ≥90 mmHg confirmadas en la consulta. I B

En las mujeres con hipertensión crónica y gestacional, se recomienda disminuir la PA por debajo de 140/90 mmHg, pero no por debajo 
de 80 mmHg para la PA diastólica. I C

Los BCC dihidropiridínicos (preferiblemente el nifedipino de liberación prolongada), el labetalol y la metildopa se recomiendan como 
antihipertensivos de primera línea para tratar la hipertensión en el embarazo. I C

En consenso con el obstetra, se recomienda el ejercicio de intensidad de baja a moderada para todas las mujeres embarazadas sin 
contraindicaciones para reducir el riesgo de hipertensión gestacional y preeclampsia I B

No se recomiendan los bloqueadores del SRA en el embarazo. III B

Pacientes de edad muy avanzada y frágiles; hipotensión ortostática

Se recomienda que el tratamiento de la PA elevada y la hipertensión en los pacientes de edad avanzada de <85 años que no presenten 
fragilidad de moderada a grave siga las mismas recomendaciones que para los pacientes de menor edad siempre que el tratamiento 
antihipertensivo sea bien tolerado.

I A

Se recomienda mantener el tratamiento antihipertensivo farmacológico de por vida, incluso después de los 85 años, si se tolera bien. I A

Antes de iniciar o intensificar los medicamentos antihipertensivos, se recomienda comprobar si existe hipotensión ortostática haciendo 
que el paciente se siente o se acueste durante 5 minutos y midiendo la PA 1 y/o 3 minutos tras la bipedestación. I B

Se recomiendan los enfoques no farmacológicos como tratamiento de primera línea para la hipotensión ortostática para las personas 
con hipertensión supina. Para estos pacientes, también se recomienda cambiar los medicamentos antihipertensivos que empeoren la 
hipotensión ortostática a un tratamiento antihipertensivo alternativo en lugar de disminuir la intensidad del tratamiento.

I A

Diabetes

En la mayoría de los adultos con PA elevada y diabetes, tras un máximo de 3 meses de intervención del estilo de vida, se recomienda el 
tratamiento antihipertensivo farmacológico para aquellas personas con PA confirmada ≥130/80 mmHg para reducir el riesgo de ECV. I A

El tratamiento antihipertensivo farmacológico se recomienda para las personas con prediabetes u obesidad con una PA confirmada en 
la consulta de ≥140/90 mmHg o cuando la PA en la consulta sea 130-139/80-89 mmHg y el paciente tenga una predicción del riesgo de 
ECV ≥10 % o en situaciones clínicas de alto riesgo a pesar de un máximo de 3 meses de intervención del estilo de vida.

I A

En las personas con diabetes que reciben tratamiento antihipertensivo farmacológico, se recomienda un objetivo de PA sistólica 120-129 mmHg, 
si se tolera. I A

Enfermedad renal crónica

En los pacientes con ERC diabética o no diabética de moderada a grave y PA confirmada ≥130/80 mmHg, se recomienda la optimización 
del estilo de vida y los medicamentos antihipertensivos para reducir el riesgo de ERC siempre que el tratamiento sea bien tolerado I A

En los adultos con ERC de moderada a grave que reciben medicamentos antihipertensivos y tienen una TFGe >30/ml/min/1,72 m2, se 
recomienda un objetivo de PA sistólica de 120-129 mmHg, si se tolera. Se recomiendan objetivos de PA individualizados para aquellas 
personas con una TFGe más baja o trasplante renal.

I A

En los pacientes con hipertensión, ERC y una TFGe >20 ml/min/1,73 m2, se recomiendan los inhibidores del SGLT2 para mejorar los 
resultados debido a sus moderadas propiedades antihipertensivas. I A

Cardiopatías

En los pacientes con antecedentes de infarto de miocardio que requieran tratamiento antihipertensivo, se recomiendan los 
betabloqueantes y los bloqueadores del SRA como parte de susodicho tratamiento. I A

En los pacientes con angina sintomática que requieran tratamiento antihipertensivo, se recomiendan los betabloqueantes y/o los BCC 
como parte de susodicho tratamiento. I A

Continúa
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En los pacientes con ICFEr/ICFElr, se recomiendan los siguientes tratamientos antihipertensivos para mejorar los resultados: inhibidores 
de la ECA (o ARA si no se toleran los inhibidores de la ECA) o INRA, betabloqueantes, ARM e inhibidores del SGLT2. I A

En los pacientes con hipertensión e ICFEp, se recomiendan los inhibidores del SGLT2 para mejorar los resultados además de por sus 
modestas propiedades antihipertensivas. I A

Otras situaciones clínicas

Se recomienda que el tratamiento farmacológico antihipertensivo para la prevención del ictus se componga de un bloqueador del SRA y 
un BCC o un diurético similar a las tiazidas. I A

En los pacientes con PA confirmada ≥130/80 mmHg con antecedentes de AIT o ictus, se recomienda un objetivo de PA 120-129 mmHg 
para reducir los resultados de ECV, siempre que el tratamiento se tolere. I A

No se recomienda la angioplastia de la arteria renal en los pacientes sin estenosis de la arteria renal hemodinámicamente significativa 
confirmada. III A

10. Descenso agudo y a corto plazo de la presión arterial

Hemorragia cerebral o ictus isquémico agudo

Para los pacientes con ictus isquémico o AIT con indicación de disminución de la PA, se recomienda que el tratamiento antihipertensivo 
se inicie antes del alta hospitalaria. I B

En los pacientes con hemorragia cerebral y una PA sistólica de ≥220 mmHg, no se recomienda el descenso agudo de la PA sistólica >70 
mmHg desde los niveles basales durante la primera hora tras iniciar el tratamiento. III B

Hipertensión grave en el embarazo y preeclampsia

En la preeclampsia o la eclampsia con crisis hipertensivas, se recomienda el tratamiento con labetalol i.v. o nicardipino y magnesio I C

En la preeclampsia o la eclampsia asociada a edema pulmonar, se recomienda la nitroglicerina administrada en infusión i.v. I C

En la hipertensión grave en el embarazo:
Se recomienda el tratamiento farmacológico intravenoso con labetalol, metildopa oral o nifedipino oral. La hidralazina i.v. es una opción 
de segunda línea.

I C

11. Atención centrada en el paciente en la hipertensión

Se recomienda una discusión informada sobre el riesgo de ECV y los beneficios del tratamiento ajustada a las necesidades del paciente 
como parte del manejo de la hipertensión. I C

Se recomienda la medición de la PA en el domicilio para el manejo de la hipertensión a través del autocontrol para conseguir un mejor 
control de la PA. I B

La automedida, cuando se lleva a cabo de forma correcta, se recomienda debido a los efectos positivos sobre la aceptación del 
diagnóstico de hipertensión, el empoderamiento del paciente y la adherencia al tratamiento. I C

Se recomiendan los enfoques multidisciplinarios para el manejo de la PA elevada y la hipertensión, incluyendo liberar a los médicos de 
ciertas tareas, para mejorar el control de la PA. I A

AIT: accidente isquémico transitorio; AMPA: automedida de la presión arterial por parte del paciente; ARA: antagonista de los receptores de la angiotensina; 
ARM: antagonista del receptor de mineralocorticoides; BCC: bloqueadores de los canales del calcio; DASH: enfoques dietéticos DASH para frenar la 
hipertensión; DOMH: daño orgánico mediado por hipertensión; ECA: enzima convertidora de angiotensina; ECG: electrocardiograma; ECV: enfermedad 
cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; ESC: Sociedad Europea de Cardiología;FA: fibrilación auricular;i.v.: intravenoso/a;ICFElr: insuficiencia cardiaca 
con fracción de eyección levemente reducida;ICFEp: insuficiencia cardiaca con fracción de eyección preservada;IMC: índice de masa corporal; INRA: inhibidor 
de la neprilisina y del receptor de la angiotensina; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial con dispositivo;PA: presión arterial; RAC: ratio 
albúmina-creatinina; SCORE2: Systematic COronary Risk Evaluation 2; SCORE2-OP: Systematic COronary Risk Evaluation 2 para personas de edad avanzada; SGLT2: 
cotransportador de sodio-glucosa 2; SRA: sistema renina-angiotensina; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada. 

15. TABLAS DE EVIDENCIAS

Las tablas de evidencias están disponibles en European Heart Journal.
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