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MEDICIÓN CLÍNICA DE LA PRESIÓN ARTERIAL,
SEGÚN LAS RECOMENDACIONES DE LAS
SOCIEDADES EUROPEAS DE HIPERTENSIÓN Y DE
CARDIOLOGÍA (ETF-III 2003)

— Manómetro bien calibrado, manguito de tamaño ade-
cuado.

— Paciente sentado y en reposo; manguito a la altura del co-
razón.

— En la primera visita, determinar la presión arterial (PA)
en ambos brazos y en bipedestación.

CONFIRMAR EL DIAGNÓSTICO DE HIPERTENSIÓN
ARTERIAL

— Repetir determinaciones de PA.
— Si se sospecha hipertensión aislada de la consulta (de

“bata blanca”) recurrir a automedida de la presión arterial
(AMPA) o monitorización ambulatoria (MAPA).

— PA repetidamente superiores a 125/80 mmHg con
AMPA o a 135/85 mmHg con MAPA confirman el diagnós-
tico de hipertensión.

CLASIFICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL
SEGÚN ETF-III

— Presión óptima hasta 119/79 mmHg.
— Presión normal hasta 129/84 mmHg (en la nueva clasi-

ficación estadounidense (JNC-VII) este estadio se denomina
“prehipertensión”).

— Presión normal-alta (en diabéticos equivale a hiperten-
sión) hasta 139/89 mmHg.

— Hipertensión de grado 1 hasta 159/99 mmHg.
— Hipertensión de grado 2 hasta 179/109 mmHg.
— Hipertensión de grado 3 desde 180/110 mmHg.
— Hipertensión sistólica aislada si la PA diastólica es normal.

ANAMNESIS

— Antecedentes familiares de hipertensión y enfermedad
cardiovascular.

— Hábitos dietéticos, nivel de ejercicio físico, tabaco, alco-
hol, café, excitantes, cocaína.

— Síntomas indicativos de hipertensión secundaria.
— Fármacos antihipertensivos o que puedan modificar la PA.
— Enfermedades cardiovasculares y sus tratamientos.

EXPLORACIÓN

— Peso, talla, cálculo del índice de masa corporal.
— Exploración cardiovascular (auscultación, pulsos, soplos,

signos de insuficiencia cardíaca o de arteriopatía periférica).
— Exploración neurológica y oftalmológica.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

— Hemograma.
— Bioquímica sérica con creatinina, urea, urato, proteínas,

sodio, potasio, calcio.
— Perfil lipídico con colesterol total, colesterol ligado a li-

poproteínas de alta densidad (cHDL) y triglicéridos.
— Considerar la determinación de la proteína C reactiva de

alta sensibilidad para la valoración del riesgo cardiovascular
según las tablas de la ETF-III.

— Sistemático de orina y sedimento.
— Colección de orina (nocturna o de 24 h) para el aclaramien-

to de la creatinina y la excreción de la albúmina o la muestra ba-
sal para la determinación del cociente albúmina/creatinina y el
cálculo del aclaramiento de creatinina mediante fórmula de
Cockroft-Gault: 

[140 – edad] × peso [kg]/CrP [mg/dl]/72 en el varón;
× 0,85 en mujer

o de la filtración glomerular mediante fórmula de la MDRD

170 × CrP [mg/dl]–0,999 × edad–0,176 × N. ureico [mg/dl]–0,170

× albúmina [g/dl]–0,318; × 0,762 en la mujer.

VALORACIÓN DE REPERCUSIONES

— Electrocardiograma (ecocardiograma y ecografía vascu-
lar si se sospecha lesión cardíaca o arterial periférica).

— Funduscopia.
— Aclaramiento de creatinina y excreción de albúmina.

EXCLUIR HIPERTENSIÓN SECUNDARIA
(DEPENDIENDO DE LA SOSPECHA CLÍNICA)

— Ecografía renal, arteriografía renal.
— Determinación de catecolaminas plasmáticas y/o meta-

nefrinas urinarias.
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— Actividad de renina plasmática, aldosterona, gamma-
grafía suprarrenal, tomografía computarizada (TC) abdo-
minal.

— Cortisol libre urinario, test de supresión con 1 mg de de-
xametasona.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO (fig. 1)

— La PA diana en general será de 130/80 mmHg en pacien-
tes diabéticos.

— El descenso debe ser gradual.
— En situaciones de muy alto riesgo, y especialmente

cuando existe proteinuria en rango nefrótico, la PA diana pue-
de rebajarse a 120/80 mmHg.

TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

— Abstención de tabaco.
— Ejercicio físico aeróbico moderado, adecuado a las cir-

cunstancias del paciente.
— Dieta hipocalórica en caso de sobrepeso.
— Dieta rica en fruta, verdura y fibra, pobre en grasas sa-

turadas y colesterol.
— Evitar el consumo excesivo de sal y de alcohol.
— Técnicas de relajación y superación del estrés.

INSTAURACIÓN DE FÁRMACOS

— En pacientes de riesgo alto o muy alto (lo que incluye a
todos los diabéticos con presión arterial ≥ 130/85 mmHg) se
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Medición de la presión arterial (PA) en cada consulta
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≥ 130/80 mmHg

Posible hipertensión

Confirmar hipertensión
Hipertensión confirmada
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Anamnesis, exploración

y pruebas complementarias

Valorar repercusiones clínicas y lesión de órganos diana

Excluir hipertensión secundaria

Establecer objetivos del tratamiento

Iniciar tratamiento no farmacológico

Iniciar tratamiento farmacológico

Objetivo

alcanzado

(< 130/80 mmHg)

PA < 140/90 mmHg

Monoterapia:

IECA (DM1)

ARA-II (DM2)

Asociar diurético:

Bloqueador cardioselectivo

Antagonista del calcio de acción prolongada

Bloqueador alfa periférico

Asociar vasodilatador directo

Reevaluación

periódica

Remitir a

unidad de

hipertensión

PA ≥ 140/90 mmHg 

Asociación:

IECA o ARA-II  + tiacida

IECA + antagonista del calcio

IECA + ARA-II

Asociar antagonista de aldosterona Fig. 1. Algoritmo diagnóstico y tera-
péutico del paciente diabético hi-
pertenso. ARA-II: antagonistas de
los receptores de angiotensina-II;
DM: diabetes mellitus; IECA: inhi-
bidores de la enzima de conversión
de la angiotensina.



debe iniciar de inmediato el tratamiento farmacológico, sin
omitir por ello el tratamiento no farmacológico.

— En pacientes con presión arterial normal-alta (< 140/90
mmHg) puede empezarse el tratamiento con monoterapia
(bloqueador del sistema renina-angiotensina); los propiamen-
te hipertensos (≥ 140/90 mmHg) deben empezar con terapia
combinada.

— Los pacientes con nefropatía diabética establecida y PA
óptima o normal (< 130/85 mmHg) deben recibir monotera-
pia con un bloqueador del sistema renina-angiotensina.

— Considerar además el tratamiento farmacológico de la hi-
perglucemia y la dislipemia si existe indicación. Salvo con-
traindicación (ulcus, intolerancia, diátesis hemorrágica) con-
siderar el tratamiento con ácido acetilsalicílico (75-300
mg/día) en todos los diabéticos hipertensos.

MONOTERAPIA Y ASOCIACIONES

Monoterapia

— Los antagonistas de los receptores de angiotensina-II
(ARA-II) se han convertido en el tratamiento de primera elec-
ción en la diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

— En el estudio LIIFE, un ARA-II redujo en un 40% la
mortalidad en pacientes diabéticos hipertensos con hipertro-
fia ventricular izquierda frente a atenolol.

— Los ARA-II (en la DM2) y los inhibidores de la enzima
de conversión de la angiotensina (IECA) (en DM1) han de-
mostrado la máxima eficacia en la prevención primaria y se-
cundaria de la nefropatía diabética.

— Aumentar la dosis progresivamente hasta alcanzar el
objetivo terapéutico o hasta llegar a la dosis máxima. En
DM1 se recomienda sustituir el IECA por ARA-II en caso de
mala tolerancia. La tos persistente es frecuente con los IECA;
raramente se observa angioedema. Los ARA-II son el grupo
terapéutico mejor tolerado. Los IECA y los ARA-II están
contraindicados en el embarazo y la lactancia.

Terapia combinada

— La asociación de IECA o ARA-II, con dosis bajas de hi-
droclorotiazida está bien establecida, es económica y existen
numerosas combinaciones fijas.

— La asociación de IECA con antagonistas del calcio dihi-
dropiridínicos de acción prolongada ha demostrado reduccio-
nes drásticas de la morbilidad y de las lesiones de órgano dia-
na en el estudio SYST-EUR en diabetes. No existe una
evidencia comparable con ARA-II.

— Se ha demostrado que la asociación IECA + ARA-II
tiene efecto nefroprotector sinérgico y debe considerarse si la
monoterapia es insuficiente para controlar la nefropatía diabé-
tica, pero no existen combinaciones fijas en el mercado.

— Se han ensayado con éxito megadosis de ARA-II (has-
ta el triple de las consideradas máximas) para control de la ne-
fropatía diabética, con reducción adicional de la proteinuria y
buena tolerancia.

DIURÉTICOS

— El diurético preferido es la hidroclorotiazida a dosis ba-
jas (6,25-12,5 mg/día), habitualmente disponible en combina-
ciones fijas con otros fármacos (IECA, etc.).

— En caso de insuficiencia renal debe sustituirse por diu-
réticos del asa.

— El efecto adverso más frecuente es la hipocaliemia.
— En caso de hipertensión refractaria (acompañada a me-

nudo con escape de aldosterona) puede ser muy efectiva la adi-
ción de espironolactona (puede sustituirse por eplerenona si
hay problemas de tolerancia). Se incrementa la dosis progre-

sivamente desde 25-50 mg/día, pero es necesario vigilar la hi-
percaliemia, especialmente en la combinación con IECA y/o
ARA-II.

— Todo tratamiento con tres o más fármacos debería incluir
un diurético.

ANTAGONISTAS DEL CALCIO, BLOQUEADORES
ALFA PERIFÉRICOS Y BLOQUEADORES BETA
CARDIOSELECTIVOS

— Elegir un fármaco de uno de estos grupos y aumentar la
dosis progresivamente hasta lograr el objetivo terapéutico o al-
canzar la dosis máxima. Si no es eficaz o existe intolerancia,
sustituir por un fármaco de otro grupo. Si la eficacia a dosis
máxima es insuficiente, asociar un fármaco de otro grupo.

— Los bloqueadores beta cardioselectivos están especial-
mente indicados en caso de cardiopatía isquémica o taquiarrit-
mia. Son preferibles el carvedilol y el nebivolol, por su acción
vasodilatadora periférica. Con los bloqueadores beta pueden
observarse broncoconstricción, hipoperfusión periférica, dis-
función sexual e inadvertencia de la hipoglucemia.

— Los antagonistas del calcio dihidropiridínicos pueden
causar edemas, cefalea y deterioro de la proteinuria; por otra
parte, su combinación con IECA puede ser sumamente eficaz.

— La última generación de antagonistas del calcio dihi-
dropiridínicos (manidipino, efonidipino, benidipino, nilvadi-
pino) a diferencia de las anteriores, tiene un efecto favorable
sobre la hemodinámica glomerular semejante al de los ARA-
II y los IECA, con un mayor potencial nefroprotector y una
mejor tolerancia.

— El verapamilo es un buen antianginoso, pero puede pro-
ducir estreñimiento y trastornos de la conducción auriculoven-
tricular. En menor medida, esto puede ocurrir también con el
diltiazem. La asociación de estos fármacos con la digoxina o
los bloqueadores beta requiere precaución.

— Los bloqueadores alfa son muy eficaces y tienen un
efecto hipocolesterolemiante, pero con frecuencia causan hi-
potensión ortostática y disfunción sexual. Pueden aumentar el
riesgo de insuficiencia cardíaca. Tienen efecto de primera do-
sis (hipotensión sintomática), por lo que se debe comenzar con
una dosis baja nocturna.

VASODILATADORES DIRECTOS (HIDRALAZINA,
MINOXIDIL)

— Tratamiento de tercera línea.
— Utilizar en asociación con bloqueadores beta y diuréti-

cos, para evitar taquicardia refleja y retención hidrosalina.
No afectan al metabolismo hidrocarbonado. Raramente cau-
san disfunción sexual o hipotensión ortostática.

— Los antagonistas adrenérgicos centrales, como la α-me-
tildopa, la clonidina, la moxonidina y la reserpina también
pueden considerarse tratamientos de último recurso. Producen
frecuentemente sedación, disfunción sexual, hipotensión ortos-
tática o depresión. La clonidina a dosis altas puede deteriorar
el control glucémico.
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