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· Mujer de 65 años que acude a consulta por mal control de tensión arterial 



CASO CLÍNICO

· Mujer de 65 años que acude a consulta por mal control de tensión arterial 

A Personales:
No alergias medicamentosas conocidas. Enfermera jubilada Fumadora 40 paquetes/año. HTA Grado 1
sin LOD conocida desde hace aproximadamente 20 años estudiada por Unidad de HTA con posterior
seguimiento por A Primaria.

Hipercolesterolemia

Síndrome depresivo en tratamiento

No antecedentes familiares de ECV precoz

Tratamiento habitual: Atorvastatina 40 0-0-1 Pantoprazol 20 1-0-0 Lorazepam 2 mg 0-0-1 y ½
comprimido extra si precisa Mirtazapina 30 0-0-1 Paroxetina 20 1-0-0 Losartan 50 1-0-0



CASO CLÍNICO

· Mujer de 65 años que acude a consulta por mal control de tensión arterial 

E Actual:

Desde hace unos meses aumento de la PA con cifras máximas de 200/110 mmHg
acompañadas de cefalea de predominio matutino por lo que su médico de A Primaria
intensifica tratamiento pautando Losartán 50 1-0-1 Las últimas semanas en AMPA
realizado por la paciente presenta cifras de PA de 200-180/90-110 alternando con algún
día con PA 80-85/50 mmHg. No refiere ninguna otra clínica. Se remite de nuevo desde
A Primaria a Unidad HTA



CASO CLÍNICO

· Mujer de 65 años que acude a consulta por mal control de tensión arterial 

Exploración física: 

Peso 65Kg Talla 166cm IMC 23.5. BEG Bien nutrida e hidratada Eupneica

Exploración neurológica normal

AC: Rítmico 60 lpm sin soplos. AP: MVC

Abdomen: Blando, depresible, no doloroso No se palpan masas ni visceromegalias. 
Peristaltismo conservado

EEII: No edemas ni signos de TVP. Pulsos pedios presentes y simétricos



CASO CLÍNICO

Pruebas complementarias: 

Analítica: glucosa 87 mg/dl urea 28 mg/dl ácido úrico 5,1 mg/dl creatinina 0,74 mg/dl 
FGe 85 ml/min, GOT 24 UI/L GPT 16 UI/L ALP 62 UI/L GGT 19 UI/L Colesterol 
158 mg/dl (HDL 35 mg/dl LDL 73 mg/dl) Triglicéridos 149 mg/dl calcio 9,6 g/dl (PT 
6,9 g/dl) fósforo 3,98 mg/dl bilirrubina total 0,47 mg/dl Hierro 79 microg/dl 
transferrina 280 mg/dl ferritina 41 ng/ml IST 26% Sodio 142 mmol/l potasio 4,6 
mmol/l cloro 104 mmol/l 

Cociente albúmina/creatinina: 4,4 mg/g

Sistemático de orina: normal. 



CASO CLÍNICO

Pruebas complementarias: 



CASO CLÍNICO

Pruebas complementarias: 

MAPA
PAM 76/47 mmHg
PAMd 77/47 mmHg
PAMn 69/45 mmHg



HIPERTENSIÓN ARTERIAL

2020 International Society of Hypertension 
Global Hypertension Practice Guidelines



ACTITUD A TOMAR 

· Exploración física 
· Manchas café con leche
· Palpación renal (enfermedad renal poliquística)
· Auscultación cardiaca y renal à soplos
· Asimetría de pulsos

· Presencia de otros signos 

· Comprobar PA de ambos brazos 

· Retirar losartán nocturno

· ¿Buscar enfermedad coexistente?



HIPERTENSIÓN ARTERIAL

· Buscar causas de HIPERTENSIÓN SECUNDARIA:

• Menores de 30 años 

• Ausencia de factores de riesgo

• Hipertensión resistente

• Deterioro brusco del control de la PA o labilidad de la PA 

• Hipertensión maligna o acelerada



HIPERTENSIÓN ARTERIAL

SÍNTOMAS Y SIGNOS 
SUGERENTES DE ENFERMEDAD 
COEXISTENTE

Dolor torácico

Disnea

Palpitaciones 

Cefalea

Visión borrosa

Nicturia, hematuria

Mareo

SÍNTOMAS Y SIGNOS SUGERENTES DE 
HIPERTENSIÓN SECUNDARIA

Calambres musculares
Arritmias, palpitaciones
Sudoración
Ronquidos, somnolencia diurna
Edemas



ENFERMEDAD RENAL 

· Enfermedad renal crónica

· Enfermedad poliquística del adulto. 

· Hipertensión renovascular



ENFERMEDAD RENAL 

· Enfermedad renal crónica à sobrecarga de volumen y activación del SRAA

· Enfermedad poliquística del adulto. 

· Hipertensión renovascular

Alteraciones del sistemático y 
sedimento de orina
Descenso del FGe
ECOGRAFÍA RENAL
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ENFERMEDAD RENAL 

· Enfermedad renal crónica

· Enfermedad poliquística del adulto. 

· Hipertensión renovascular à Estenosis de la arteria renal à activación SRAA

Mujeres jóvenes. 

Origen:

· Aterosclerosis >55 años

· Displasia fibromuscular  <40 años



ENFERMEDAD RENAL 

· Enfermedad renal crónica

· Enfermedad poliquística del adulto. 

· Hipertensión renovascular 
• Hipertensión grave después de los 55 años 

• EAP recurrente

• AKI tras introducir BSRAA

• Inicio antes de los 35 años 

• Antecedentes de ERC

Alteraciones del sistemático y sedimento 
de orina
Descenso del FGe
ECOGRAFÍA RENAL: Asimetría de 
>1,5cm del tamaño renal 
Riñón <9cm unilateral



HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO

· Hiperplasia suprarrenal bilateral

· Adenoma suprarrenal: enfermedad de Conn

· Carcinoma suprarrenal



HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO

· Síntomas de hipopotasemia: 
· Debilidad y calambres musculares

· Tetania

· Hipertensión resistente

· AF de HTA precoz

· ACV antes de los 40 años

Cociente aldosterona/renina >30
Test de supresión salina
TC abdominal



FEOCROMOCITOMA

· Neoplasia secretora de catecolaminas (10% malignas)

· Hipertensión arterial (30%) 

· Hipertensión paroxística: cefalea + sudoración + palpitaciones

Neoplasia endocrina múltiple 2A
Neoplasia endocrina múltiple 2B
Neurofibromatosis tipo I
Enfermedad de Von Hipple Lindau 



FEOCROMOCITOMA

· Neoplasia secretora de catecolaminas (10% malignas)

· Hipertensión arterial (30%) 

· Hipertensión paroxística: cefalea + sudoración + palpitaciones

Metanefrinas fraccionadas en orina 
de 24 horas. 
TC abdominal 



SÍNDROME Y ENFERMEDAD DE CUSHING

· Adenoma hipofisiario (enfermedad de Cushing) 

· Adenoma/carcinoma suprarrenal

· Cushing ectópico

· Cushing  yatrógeno



SÍNDROME Y ENFERMEDAD DE CUSHING

· Obesidad central 

· Rubor facial 

· Signos de atrofia cutánea

· Distribución centrípeta de la grasa

· Calambres musculares proximales

Test de supresión de dexametasona 
(dosis bajas, 1mg)
Cortisol basal nocturno
Cortisol urinario 24 horas

Niveles de ACTH
Test de supresión con dexametasona 
(Fuerte, 2mg/6h)
Test de estímulo con CRH 
RMN craneal 
TC abdominal



TRASTORNOS TIROIDEOS

· Síntomas de hipertiroidismo: 
· Intolerancia al calor 

· Pérdida de peso

· Palpitaciones

· Síntomas de hipotiroidismo:
· Intolerancia al frío 

· Aumento de peso

· Astenia, piel seca

TSH, T4L 
Ecografía tiroidea
Estudio de autoinmunidad (anti 
TSI, antiMPO, etc)
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OTRAS CAUSAS DE HTA SECUNDARIA

· Síndrome de apnea obstructiva del sueño
· Hipertensión arterial resistente

· MAPA: patrón raiser

· Coartación de aorta:
· PA mayor en extremidades superiores que en las inferiores. 

· Disminución o ausencia de los pulsos femorales

· Acromegalia



ACTITUD A SEGUIR

Pruebas complementarias: 

• Metanefrinas en orina

• Cociente aldosterona/renina 

• Niveles de cortisol nocturnos

• Hormonas tiroideas

• AngioTC aorta 

• ¿Ecocardiograma?

• Retirar losartán nocturno



OPCIONES PROBABLES

· Feocromocitoma

· Coartación de aorta

· HTA esencial



¿ Y si no hay HTA secundaria?



Sesión Clínica 08 febrero 2023

Alicia Romero Calvo
Isabel Muinelo Voces
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Tabla 4
Factores que influyen en el riesgo CV de los pacientes con HTA

Características demográficas y parámetros de laboratorio

  Sexoa (varones más que mujeres)

  Edada

  Fumador (actualmente o en el pasado)a

  Colesterol totala y cHDL

  Ácido úrico

  Diabetesa

  Sobrepeso u obesidad

  Antecedente familiar de ECV prematura (varones menores de 55 años y mujeres menores de 65)

  Antecedente de HTA de aparición temprana en la familia o los padres

  Aparición temprana de la menopausia

  Estilo de vida sedentario

  Factores psicológicos y socioeconómicos

  Frecuencia cardiaca (> 80 lpm en reposo)

Daño orgánico asintomático

  Rigidez arterial:

  • Presión de pulso (en pacientes mayores) ≥ 60 mmHg

  • PWV femoral-carotídea > 10 m/s

   HVI electrocardiográfica (índice de Sokolow-Lyon > 35 mm o R en aVL ≥ 11 mm; producto voltaje-duración de Cornell > 2.440 mm.ms o voltaje de Cornell > 28 mm  
en varones y > 20 mm en mujeres)

   HVI ecocardiográfica —índice de masa del VI: varones, > 50 g/m2,7; mujeres, > 47 g/m2,7 (estatura en m2,7); se puede usar la indexación por ASC en pacientes de peso normal; 
masa del VI/ASC g/m2 > 115 en varones y > 95 en mujeres—

   Microalbuminuria (30-300 mg/24 h) o cociente albúmina:creatinina elevado (30-300 mg/g; 3,4-34 mg/mmol) (preferiblemente en muestra de orina recogida por la mañana)b

  ERC moderada con TFGe > 30-59 ml/min/1,73 m2 (ASC) o ERC grave con TFGe < 30 ml/min/1,73 m2 b

  Índice tobillo-brazo < 0,9

  Retinopatía avanzada: hemorragias o exudados, papiledema

Enfermedad cardiovascular o renal establecida

  Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico, hemorragia cerebral, AIT

  EC: infarto de miocardio, angina, revascularización miocárdica

  Insuficiencia cardiaca, incluida la IC-FEc

  Enfermedad arterial periférica

  Fibrilación auricular

  Presencia de placas de ateroma en estudios de imagen

AIT: accidente isquémico transitorio; ASC: área de superficie corporal; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; CV: cardiovascular; EC: enfermedad coronaria; 
ECG: electrocardiograma; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; IC-FEc: insuficiencia cardiaca con fracción de 
eyección conservada; PWV: velocidad de la onda de pulso; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; VI: ventrículo izquierdo. 

aFactores de riesgo CV incluidos en el sistema SCORE. 
bLa proteinuria y la TFGe disminuida son factores de riesgo independientes. 

En la tabla 6 se enumeran los modificadores del riesgo CV. 
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pacientes deben ajustarse con factores de corrección (tabla 7). En la 
GPC de la ESC 2016 sobre prevención de ECV, puede encontrarse más 
información sobre modificadores del riesgo CV35. 

3.6. Importancia del daño orgánico causado por 
hipertensión para optimizar la evaluación del riesgo 
cardiovascular en pacientes hipertensos

Un aspecto importante y peculiar de la estimación del riesgo CV en 
pacientes hipertensos es la necesidad de considerar el impacto del 
daño orgánico inducido por HTA, lo que antes se denominaba «daño 
de órganos diana». El nuevo término describe con más precisión las 
alteraciones estructurales o funcionales inducidas por HTA en órga-
nos importantes (corazón, cerebro, retina, riñón y vasos sanguíneos) 
(tabla 4). Hay que tener en cuenta 3 consideraciones importantes:  
a) no todos los tipos de daño orgánico inducido por HTA están inclui-
dos en el sistema SCORE (la ERC y la vasculopatía establecida sí están 
incluidas) y otros tipos de daño orgánico (como el cardiaco, el vascular 

y el retiniano) se asocian con un pronóstico adverso (véase la sección 
5) y podrían llevar, especialmente si el daño es avanzado, a un riesgo 
CV alto incluso en ausencia de factores de riesgo clásicos; b) la pre-
sencia de daño orgánico inducido por HTA es frecuente y a menudo 
no se detecta38, y c) es frecuente el daño de múltiples órganos en un 
mismo paciente, lo que aumenta aún más el riesgo CV39-41. Por lo 
tanto, es importante incluir la evaluación del daño orgánico inducido 
por HTA en pacientes hipertensos, ya que permite identificar a los 
pacientes con riesgo alto o muy alto que, de otro modo, podrían clasi-
ficarse erróneamente como pacientes con riesgo más bajo según el 
sistema SCORE42. Esto ocurre especialmente en presencia de hipertro-
fia ventricular izquierda (HVI), ERC con albuminuria o proteinuria o 
rigidez arterial (véase la sección 5)43. El impacto de la progresión de la 
enfermedad asociada con HTA (sin complicaciones, asintomática o 
establecida), de acuerdo con los diferentes grados de HTA y la presen-
cia de factores de riesgo CV, daño orgánico o comorbilidades en indi-
viduos de mediana edad, se ilustra en la figura 1. 

3.7. Retos en la evaluación del riesgo cardiovascular 

La edad tiene una fuerte influencia en el riesgo CV: los ancianos 
tienen invariablemente un riesgo CV absoluto alto. Por el contrario, el 
riesgo absoluto de los individuos más jóvenes, y especialmente las 
mujeres jóvenes, es invariablemente bajo, incluso en individuos con 
un perfil de riesgo anormal. En este grupo, el riesgo relativo es alto 
aunque el riesgo absoluto sea bajo. Se ha propuesto usar la escala de 
«edad de riesgo CV» para informar a los pacientes y tomar decisiones 
sobre el tratamiento, especialmente para personas jóvenes con riesgo 
absoluto bajo y riesgo relativo alto35. Mediante esta escala, se puede 
ilustrar cómo un paciente joven (p. ej., de 40 años) con factores de 
riesgo pero con riesgo absoluto bajo tiene un riesgo CV equivalente al 
de una persona de más edad (60 años) con factores de riesgo óptimos, 
por lo que la edad de riesgo CV del paciente más joven es de 60 años. 
La edad de riesgo CV se puede calcular automáticamente con la escala 
HeartScore (www.heartscore.org).

Tabla 7
Factores de corrección del riesgo cardiovascular estimado mediante el sistema SCORE 
para los inmigrantes a Europa de primera generación35

Región de origen Factor multiplicador

Sur de Asia 1,4

África subsahariana 1,3

Caribe 1,3

Asia occidental 1,2

Norte de África 0,9

Este de Asia 0,7

América del Sur 0,7

Figura 1. Clasificación de las fases de HTA según las cifras de PA, los factores de riesgo CV, el daño orgánico o las comorbilidades. El riesgo CV se refiere a varones de mediana 
edad. El riesgo CV no se corresponde necesariamente con el riesgo real a distintas edades. Se recomienda la estimación formal del riesgo CV con el sistema SCORE para tomar 
decisiones sobre el tratamiento. CV: cardiovascular; DM: diabetes mellitus; ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial; PA: presión arterial; PAD: presión arterial 
diastólica; PAS: presión arterial sistólica.
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Fases de la HTA

Otros factores 
de riesgo, daño 

orgánico 
o enfermedades

Grados de PA

Normal alta
PAS 130-139 mmHg
PAD 85-89 mmHg

Grado 1
PAS 140-159 mmHg
PAD 90-99 mmHg

Grado 2
PAS 160-179 mmHg
PAD 100-109 mmHg

Grado 3
PAS ≥ 180 mmHg
PAD ≥ 110 mmHg

Fase 1 
(sin complicaciones)

Fase 2 
(enfermedad 
asintomática)

Fase 3 
(enfermedad 
establecida)

Sin otros factores 
de riesgo

1 o 2 factores 
de riesgo

≥ 3 factores 
de riesgo

Riesgo bajo Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto

Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo moderado-alto Riesgo alto

Riesgo bajo-moderado Riesgo moderado-alto Riesgo alto Riesgo alto

Riesgo moderado-alto Riesgo alto Riesgo alto Riesgo alto a muy alto

Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto

Daño orgánico, 
ERC de grado 3 o DM 

sin daño orgánico

ECV establecida, 
ERC de grado ≥ 4 o DM 

con daño orgánico
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entre los que se encuentra la activación del sistema simpático. Los 
pacientes con HTA de grado 2 y riesgo CV aumentado deben revisar los 
valores de PA antes y durante la exposición a grandes altitudes (> 2.500 m). 
Los pacientes con HTA de grado 1 pueden alcanzar grandes altitudes  
(> 4.000 m) con tratamiento médico adecuado; los pacientes con HTA 
grave (grado 3) deben evitar la exposición a muy grandes altitudes105. 

4.12. Presión aórtica central 

Varias técnicas permiten inferir la PA aórtica (o PA central) de las 
mediciones de la PA periférica aplicando algoritmos específicos106,107. 

Algunos estudios y metanálisis han mostrado que, en pacientes hiper-
tensos, la PA central predice complicaciones CV y que existe un efecto 
diferencial de los fármacos antihipertensivos en la PA central, compa-
rada con la PA braquial108. El valor pronóstico adicional de la PA  
central comparada con la PA medida en consulta de la manera con-
vencional no está claro109. Una excepción es la HTA sistólica aislada en 
jóvenes, cuya PA periférica puede estar desproporcionadamente más 
alta respecto a la PA central normal. Esto ocurre en un pequeño por-
centaje de personas jóvenes, predominantemente varones con HTA 
sistólica aislada, pero no está claro que tengan menos riesgo que el 
indicado por su PA braquial medida en consulta110,111.

Tabla 11
Indicaciones clínicas para la medición de la presión arterial ambulatoria o domiciliaria

Entidades en las que la HTA de bata blanca es más común: 
x�HTA de grado 1 según la PA medida en consulta
x�Elevación pronunciada de la PA medida en consulta con ausencia de daño orgánico

Entidades en las que la HTA enmascarada es más común: 
x�PA en consulta normal-alta 
x�PA en consulta normal en individuos con daño orgánico o riesgo CV total alto

Hipotensión postural o posprandial en pacientes tratados y no tratados

Evaluación de la HTA resistente
Evaluación del control de la PA, especialmente en pacientes con alto riesgo tratados
Respuesta exagerada de la PA al ejercicio

Cuando haya una variación considerable de la PA medida en consulta

Evaluar los síntomas indicativos de hipotensión durante el tratamiento

Indicaciones específicas para la monitorización ambulatoria antes que la domiciliaria:
x�Evaluación de los valores de PA nocturna y dipping (sospecha de HTA nocturna, como en la apnea del sueño, ERC, diabetes, HTA endocrina o disfunción autonómica)

AMPA: automedición de la presión arterial; CV: cardiovascular; ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión 
arterial; PA: presión arterial.

Medición de la presión arterial

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda implementar programas de cribado de la HTA. Se debe medir y registrar en la historia médica la PA de todas las personas de 18 o más años, 
que deben ser conscientes de su nivel de PA12,98

I B

x�Está indicado medir la PA al menos cada 5 años si la PA sigue siendo óptima I C

x�Está indicado medir la PA al menos cada 3 años si la PA es normal I C

x�Si la PA es normal-alta, se recomienda la medición de la PA al menos 1 vez al año I C

x�Para los pacientes mayores de 50 años, debe considerarse medir la PA con más frecuencia para cada categoría de PA, ya que con el envejecimiento los 
incrementos de la PA son más pronunciados

IIa C

Se recomienda medir la PA en ambos brazos al menos en la primera consulta, debido a que una diferencia de PA > 15 mmHg indica enfermedad 
ateromatosa y se asocia con un aumento del riesgo CV45

I A

Si se registra una diferencia entre los dos brazos, se recomienda usar el que haya dado los valores más altos de PA en todas las siguientes consultas I C

El diagnóstico de HTA debe basarse en: I C

x�Repetidas mediciones de la PA en distintas visitas, excepto en los casos de HTA 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

x�Mediciones de la PA fuera de consulta mediante MAPA o AMPA, siempre que sean logística y económicamente viables I C

La medición de la PA fuera de consulta (MAPA o AMPA) está especialmente recomendada para varias indicaciones clínicas, como identificar la HTA 
de bata blanca y enmascarada, cuantificar los efectos del tratamiento e identificar posibles causas de los efectos secundarios (p. ej., hipotensión 
sintomática)17,54,62,68,72 

I A

Se recomienda palpar el pulso en reposo de todos los pacientes hipertensos para determinar la frecuencia cardiaca e identificar arritmias como la FA20,47 I C

Puede considerarse el uso de otras mediciones e índices de PA (presión de pulso, variación de la PA, PA en ejercicio y PA central), aunque actualmente 
no se emplean en la práctica clínica habitual. Estas técnicas pueden proporcionar información adicional útil en algunas circunstancias y son valiosos 
instrumentos de investigación

IIb C

AMPA: automedición de la presión arterial; CV: cardiovascular; FA: fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial; MAPA: monitorización ambulatoria de la presión arterial; PA: 
presión arterial; PAS: presión arterial sistólica.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

©
ES

C
/E

SH
 2

01
8

©
ES

C
/E

SH
 2

01
8

Documento descargado de http://www.revespcardiol.org el 13/03/2019. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.

¿Faltan cosas en la Exploración?



PA Dcho (media 3 mediciones)  182/103 mmHg FC 70 lpm

PA Izqdo (media 3 mediciones) 82/46 mmHg FC 70 lpm

Brazo Izquierdo
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5.4.1. Estratificación del riesgo de los pacientes hipertensos 
mediante la evaluación del daño orgánico causado  
por hipertensión 

Como se ha tratado en la sección 3, los pacientes hipertensos con 
evidencia de ECV, diabetes, ERC, HTA de grado 3 o concentraciones de 
colesterol marcadamente elevadas (p. ej., hipercolesterolemia fami-
liar) tienen un riesgo CV alto o muy alto (riesgo de una complicación 
mortal ≥ 10%). Por ello, no es probable que la presencia de daño orgá-
nico inducido por HTA influya en el tratamiento, ya que estos pacien-

tes ya deberían ser objeto de intervenciones en el estilo de vida y 
tratamiento con fármacos antihipertensivos, estatinas y, en algunos 
casos, antiagregantes plaquetarios para reducir el riesgo (véase la sec-
ción 9)35.

La mayor ventaja de detectar el daño orgánico es que puede recla-
sificar el riesgo de un paciente de bajo a moderado o de moderado a 
alto117 según el sistema SCORE, aunque el impacto específico de dicha 
reclasificación todavía no está claramente definido114. El sistema 
SCORE tiene en cuenta el grado de HTA, ya que la PAS se incluye en la 
estimación del riesgo. Además, la ERC y la presencia de vasculopatía 
documentada en pruebas de imagen se definen como factores de 
riesgo alto o muy alto (tabla 5). Condicionar la estimación del riesgo a 
la presencia de daño orgánico es más importante en pacientes de 
mediana edad con HTA, que en su mayoría tienen un riesgo moderado 
pero tendrían riesgo alto si se detectara daño orgánico. Asimismo, el 
efecto del daño orgánico como factor condicionante de riesgo es 

Tabla 13
Exploración física

Constitución física

  Peso y talla medidos con escalas calibradas y cálculo del IMC

  Circunferencia de cintura

Signos de daño orgánico

  Examen neurológico y estado cognitivo

  Examen fundoscópico para la retinopatía hipertensiva

  Palpación y auscultación del corazón y de las arterias carótidas

  Palpación de arterias periféricas

  Comparación de la PA entre ambos brazos (al menos en una ocasión)

HTA secundaria

   Examen de la piel: estigmas cutáneos de neurofibromatosis, como manchas «café 
con leche» (feocromocitoma)

   Palpación renal en busca de signos de agrandamiento renal en la enfermedad 
renal poliquística

   Auscultación cardiaca y de las arterias renales en busca de soplos  
y ruidos que indiquen coartación aórtica o hipertensión renovascular

   Comparación del pulso radial y femoral para detectar un retraso radiofemoral  
en la coartación aórtica

  Signos de enfermedad de Cushing o acromegalia

  Signos de enfermedad tiroidea

HTA: hipertensión arterial; IMC: índice de masa corporal; PA: presión arterial.

Tabla 14
Pruebas sistemáticas para la evaluación de pacientes hipertensos

Pruebas sistemáticas de laboratorio

  Hemoglobina o hematocrito

  Glucosa plasmática en ayunas y glucohemoglobina

  Lípidos sanguíneos: colesterol total, cLDL y cHDL

  Triglicéridos sanguíneos

  Potasio y sodio sanguíneos

  Ácido úrico sanguíneo

  Creatinina sanguínea y TFGe

  Análisis sanguíneos de la función hepática

   Análisis de orina: examen microscópico; proteína en orina por tiras reactivas o, 
preferiblemente, cociente albúmina:creatinina

  ECG de 12 derivaciones

cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a 
lipoproteínas de baja densidad; ECG: electrocardiograma; TFGe: tasa de filtrado 
glomerular estimada.

Tabla 15
Evaluación del daño orgánico causado por HTA

Pruebas básicas de cribado de daño orgánico Indicación e interpretación

ECG de 12 derivaciones Cribado de la HVI y otras posibles alteraciones cardiacas y documentación de la frecuencia y el ritmo cardiacos

Cociente albúmina:creatinina en orina Detección de elevaciones de la excreción de albúmina que indican posible enfermedad renal

Creatinina sérica y TFGe Detección de posible enfermedad renal

Fundoscopia Detección de retinopatía hipertensiva, sobre todo en pacientes con HTA de grado 2 o 3

Cribado más específico de daño orgánico causado por HTA

Ecocardiografía Evaluación de la función y la estructura cardiaca cuando esta información influya en las decisiones sobre el tratamiento

Ecografía carotídea Detección de la presencia de placa o estenosis carotídea, sobre todo en pacientes con enfermedad cerebrovascular o vascular

Ecografía abdominal y estudio con Doppler x��Evaluar el tamaño y la estructura renal (p. ej., tejido cicatricial) y descartar la obstrucción del tracto renal como causa 
subyacente de ERC y HTA

x��Evaluar la aorta abdominal en búsqueda de dilatación aneurismática y enfermedad vascular
x��Examinar las glándulas adrenales en busca de evidencia de adenoma o feocromocitoma (preferiblemente con TC o RM  

para un examen minucioso); véase la sección 8.2 sobre el cribado de la HTA secundaria
x��Doppler de arterias renales para el cribado de enfermedad renovascular, especialmente en presencia de tamaño renal 

asimétrico

PWV Índice de rigidez aórtica y ateroesclerosis subyacente

ITB Cribado de enfermedad arterial de las extremidades inferiores

Pruebas de la función cognitiva Evaluar la función cognitiva de los pacientes con síntomas compatibles con trastorno cognitivo

Pruebas de imagen cerebral Evaluar la presencia de lesión cerebral isquémica o hemorrágica, sobre todo en pacientes con antecedente de enfermedad 
cerebrovascular o deterioro cognitivo

ECG: electrocardiograma; ERC: enfermedad renal crónica; HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; ITB: índice tobillo-brazo; PWV: velocidad de la onda 
de pulso; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.
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5. EVALUACIÓN CLÍNICA Y DE DAÑO ORGÁNICO CAUSADO 
POR HIPERTENSIÓN EN PACIENTES HIPERTENSOS 

5.1. Evaluación clínica 

El objetivo de la evaluación clínica es establecer el diagnóstico y el 
grado de HTA, buscar causas secundarias de esta, identificar factores 
que podrían contribuir a su presentación (estilo de vida, medicación 
concomitante o antecedentes familiares), identificar factores de 
riesgo CV (como el estilo de vida y los antecedentes familiares), iden-
tificar enfermedades concomitantes y establecer si hay evidencia de 
daño orgánico inducido por HTA, ECV, cerebrovascular o renal. 

5.2. Anamnesis

Una anamnesis completa (tabla 12) debe recoger los siguientes 
aspectos:

•  La fecha del primer diagnóstico de HTA e informes sobre explora-
ciones médicas anteriores, hospitalizaciones, etc.

•  Los valores de PA presentes y pasados.
•  La medicación antihipertensiva presente y pasada.
•  Otras medicaciones.
•  Los antecedentes familiares de HTA, ECV, ictus o enfermedad 

renal.
•  Una evaluación del estilo de vida que incluya el nivel de ejercicio, 

cambios en el peso corporal, registro dietético, de hábito tabá-
quico, de consumo de alcohol, de consumo recreativo de drogas y 
del sueño, y el posible impacto de algún tratamiento en la función 
sexual.

•  Registro de todo factor de riesgo CV concomitante.
•  Información y síntomas de comorbilidades pasadas y presentes.
•  Registro específico de posibles causas secundarias de la HTA (véase 

la sección 8.2).
•  Registro de los embarazos pasados y la toma de anticonceptivos 

orales en curso.
•  Registro de la menopausia y terapia de sustitución hormonal.
•  Consumo de regaliz.
•  Uso de fármacos que puedan tener un efecto vasopresor.

5.3. Exploración física y pruebas clínicas 
complementarias

La exploración física proporciona importante información sobre 
las posibles causas de HTA secundaria, signos de comorbilidades y 
daño orgánico inducido por HTA. Debe medirse la PA y la frecuencia 
cardiaca en consulta como se explica en la sección 4. Normalmente, es 
necesario medir la PA en consulta repetidas veces para confirmar el 
diagnóstico de HTA, excepto cuando se use AMPA o MAPA para este 
propósito (véase la sección 4). 

La tabla 13 resume los requisitos de una exploración clínica com-
pleta, la cual debe adaptarse al grado de HTA y las circunstancias clí-
nicas. Las pruebas clínicas habituales se encuentran en la tabla 14. 

5.4. Evaluación del daño orgánico causado  
por hipertensión 

El daño orgánico inducido por HTA se refiere a las alteraciones 
estructurales o funcionales en las arterias, el corazón, los vasos san-
guíneos, el cerebro, la retina y los riñones que están causadas por una 
PA elevada, y es un marcador de ECV preclínica o asintomática112. El 
daño orgánico se encuentra frecuentemente en la HTA grave o de 
larga duración, pero también puede aparecer en grados de HTA más 
bajos. El mayor uso de pruebas de imagen ha permitido detectar con 
más frecuencia la presencia de daño orgánico en pacientes asintomá-
ticos43. El daño orgánico aumenta el riesgo CV, especialmente cuando 

hay afección multiorgánica16,113,114. Algunos tipos de daño orgánico 
pueden revertirse con tratamiento antihipertensivo, especialmente 
cuando se instaura pronto, pero en la HTA de larga duración, el daño 
orgánico puede ser irreversible pese a un buen control de la PA115,116. 
No obstante, el tratamiento antihipertensivo sigue siendo importante, 
ya que puede retrasar la progresión del daño orgánico y reducir el 
riesgo CV de estos pacientes116. Aunque en algunos países la provisión 
de recursos técnicos y económicos sea insuficiente y limite la bús-
queda de daño orgánico, se recomienda el cribado básico de todos los 
pacientes hipertensos y examinar más exhaustivamente cuando la 
presencia de daño orgánico inducido por HTA influya en las decisio-
nes sobre el tratamiento. Las pruebas empleadas para establecer el 
diagnóstico de daño orgánico inducido por HTA se encuentran en la 
tabla 15. 

Tabla 12
Información clave que debe recoger la historia médica personal y familiar 

Factores de riesgo

  Historia personal y familiar de HTA, ECV, ictus o enfermedad renal

   Historia personal y familiar de factores de riesgo asociados (p. ej., 
hipercolesterolemia familiar)

  Hábito tabáquico

  Dieta e ingesta de sal

  Consumo de alcohol

  Falta de ejercicio físico o estilo de vida sedentario

  Antecedente de disfunción eréctil

   Antecedente de alteraciones del sueño, ronquido, apnea del sueño (informada 
también por la pareja)

  Antecedente de HTA durante el embarazo o preeclampsia

Antecedentes y síntomas de daño orgánico, ECV, ictus y enfermedad renal

   Cerebro y ojos: cefalea, vértigo, síncope, alteraciones de la vista, AIT, déficit 
sensitivo o motor, ictus, revascularización carotídea, deterioro cognitivo  
y demencia (en ancianos)

   Corazón: dolor torácico, disnea, edema, infarto de miocardio, revascularización 
coronaria, síncope, antecedente de palpitaciones, arritmias (especialmente FA)  
e insuficiencia cardiaca

  Riñones: sed, poliuria, nicturia, hematuria e infecciones del tracto urinario

   Arterias periféricas: extremidades frías, claudicación intermitente, distancia que 
se camina sin dolor, dolor en reposo y revascularización periférica

   Antecedentes personales o familiares de ERC (p. ej., enfermedad renal 
poliquística)

Antecedentes de una posible HTA secundaria 

   Aparición temprana de HTA de grado 2 o 3 (< 40 años) o repentina aparición  
de HTA o empeoramiento rápido de la PA en pacientes mayores

  Antecedente de enfermedad renal o del tracto urinario

   Consumo de drogas y sustancias recreativas o tratamientos concomitantes: 
corticoides, vasoconstrictores nasales, quimioterapia, yohimbina y regaliz

   Episodios repetidos de sudoración, cefalea, ansiedad o palpitaciones, que indican 
feocromocitoma

   Antecedente de hipopotasemia espontánea o inducida por diuréticos, episodios 
de debilidad muscular y tétanos (hiperaldosteronismo)

  Síntomas que indican enfermedad tiroidea o hiperparatiroidismo

  Embarazo actual o previo y uso de anticonceptivos orales

  Antecedente de apnea del sueño

Tratamiento farmacológico antihipertensivo

   Medicación antihipertensiva presente y pasada, así como la eficacia y la 
intolerancia a medicaciones previas

  Adherencia al tratamiento

AIT: accidente isquémico transitorio; ECV: enfermedad cardiovascular; ERC: enfer-
medad renal crónica; FA: fibrilación auricular; HTA: hipertensión arterial; PA: presión 
arterial.
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electrocardiografía o ecocardiografía125,172,173. Asimismo se ha obser-
vado una reducción de la incidencia de complicaciones CV y una pro-
gresión más lenta de la enfermedad renal con la reducción mediada 
por tratamiento farmacológico de la excreción urinaria de proteínas 
en pacientes diabéticos y no diabéticos, especialmente para la 
microalbuminuria174, aunque los resultados obtenidos son discrepan-
tes175-179. También hay evidencia de que los cambios en la TFGe induci-
dos por el tratamiento son predictores de complicaciones CV180 y de la 
progresión a la fase terminal de la enfermedad renal181,182. Dos meta-
nálisis183,184 no lograron demostrar el valor predictivo de complicacio-
nes CV de la reducción del GIM carotídeo inducido por el tratamiento. 
La evidencia sobre el valor predictivo de los cambios inducidos por el 
tratamiento en otras determinaciones de daño orgánico (PWV e ITB) 
es muy escasa o no la hay. En algunos casos, aun cuando se controle la 
PA, la regresión del daño orgánico causado por HTA no es posible, 
especialmente cuando el daño es avanzado, ya que algunos cambios 
son irreversibles. 

La información disponible sobre la sensibilidad y los tiempos del 
daño orgánico causado por HTA durante el tratamiento antihiperten-
sivo se resumen en la tabla 18. No se ha validado en estudios de segui-
miento si se debe realizar, ni cuándo y con qué frecuencia, la 
evaluación del daño orgánico causado por HTA. El daño orgánico tam-
bién puede producirse en el curso del tratamiento antihipertensivo185 
y puede acompañarse de un aumento del riesgo186-188.

5.7. ¿Cuándo remitir al hospital a un paciente 
hipertenso?

La HTA es una enfermedad muy frecuente y se trata en atención 
primaria a la mayoría de los pacientes con HTA en la mayoría de los 
sistemas de salud. No obstante, hay circunstancias en las que son 
necesarios la evaluación y el tratamiento hospitalarios, teniendo en 
cuenta que la atención ambulatoria (dentro y fuera del consultorio) 
de los pacientes hipertensos depende de la organización sanitaria de 
cada país: 

•  Pacientes con sospecha de HTA secundaria (véase la sección 8.2).
•  Pacientes jóvenes (< 40 años) con hipertensión de grado ≥ 2 en los 

que es preciso descartar la HTA secundaria.
•  Pacientes con HTA refractaria a tratamiento (véase la sección 8.1).
•  Cuando una evaluación minuciosa del daño orgánico causado por 

HTA puede influir en las decisiones sobre el tratamiento.
•  Pacientes con aparición repentina de HTA cuya PA previa era normal.
•  Otras situaciones clínicas en las que el médico de referencia consi-

dera necesaria una evaluación especializada.

Tabla 18
Sensibilidad para detectar cambios inducidos por el tratamiento, reproducibilidad e independencia del operador, tiempo hasta los cambios y valor pronóstico de los cambios 
producidos en los marcadores de daño orgánico causado por HTA

Marcador de daño orgánico Sensibilidad a los cambios Reproducibilidad e 
independencia del operador

Tiempo hasta los cambios Valor pronóstico de los cambios

HVI por ECG Baja Alta Moderado (> 6 meses) Sí

HVI por ecocardiografía Moderada Moderada Moderado (> 6 meses) Sí

HVI por RMC Alta Alta Moderado (> 6 meses) Sin datos

TFGe Moderada Alta Muy lento (años) Sí

Excreción urinaria de proteína Alta Moderada Rápido (semanas o meses) Moderado

GIM carotídeo Muy baja Baja Lento (> 12 meses) No

PWV Alta Baja Rápido (semanas o meses) Pocos datos 

Índice tobillo-brazo Baja Moderada Lento (> 12 meses) Moderado

ECG: electrocardiograma; GIM: grosor intimomedial; HTA: hipertensión arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; PWV: velocidad de la onda de pulso; RMC: resonancia 
magnética cardiaca; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada.

Evaluación clínica y de daño orgánico causado por HTA

Recomendaciones Clasea Nivelb

Corazón

Se recomienda el ECG de 12 derivaciones para todo paciente 
hipertenso120 

I B

Ecocardiografía:
x�Se recomienda para todo paciente hipertenso con 
alteraciones en el ECG o signos/síntomas de disfunción del 
VI42,134

x�Puede considerarse cuando la detección de HVI influya en las 
decisiones sobre el tratamiento42,134

I B

IIb B

Vasos sanguíneos

Examen por ecografía de las arterias carótidas: I B

x��Puede considerarse para la detección de placas 
ateroescleróticas asintomáticas o estenosis carotídea en 
pacientes con enfermedad vascular documentada42

IIb B

Puede considerarse la estimación de la PWV para determinar la 
rigidez arterial109,189 

IIb B

Puede considerarse la estimación del ITB para la detección 
de enfermedad arterial de las extremidades inferiores 
avanzada153,190 

IIb B

Riñones

Se recomienda la determinación de la creatinina sérica y la 
TFGe de todo paciente hipertenso180

I B

Se recomienda la estimación del cociente albúmina:creatinina 
de todo paciente hipertenso43,180

I B

Debe considerarse la ecografía renal y el estudio Doppler  
para los pacientes con función renal disminuida, albuminuria  
o sospecha de HTA secundaria 

IIa C

Fundoscopia

Se recomienda para los pacientes con HTA de grado 2 o 3  
y para todos los hipertensos con diabetes

I C

Puede considerarse para otros pacientes hipertensos IIb C

Cerebro

Para todo paciente hipertenso con síntomas neurológicos  
o deterioro cognitivo, debe considerarse la RM o la TC  
para detectar infartos cerebrales, microsangrados y lesiones  
de sustancia blanca168,169 

IIa B

AIT: accidente isquémico transitorio; ECG: electrocardiograma; HTA: hipertensión 
arterial; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; ITB: índice tobillo-brazo; PWV: 
velocidad de la onda de pulso; RM: resonancia magnética; TC: tomografía 
computarizada; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; VI: ventrículo izquierdo.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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Pruebas Complementarias

Estudio Fondo ojo: No datos de retinopatía HTA

TC craneal: No se visualizan lesiones hemorrágicas ni
efectos expansivos intracraneales. Normalidad del calibre
del sistema ventricular. La densidad del parénquima cerebral
está dentro de los límites de la normalidad.Estructuras de la
línea media bien centradas.

Regiones orbitarias sin hallazgos de interés, en este estudio.

Conclusión: Sin alteraciones patológicas relevantes.



Tronco arterial braquiocefálico permeable y de morfología normal. Se visualiza alguna pequeña placa ateroma
calcificada en origen de la carótida común derecha, sin producir estenosis significativas.

Ambas arterias vertebrales son permeables y con flujo hacia cerebro.

Ambas arterias carótidas comunes, carótidas internas y externas son permeables, con una morfología de la onda
espectral y velocidades de flujo dentro de parámetros normales.

Se visualizan varias placas de ateroma calcificadas en ambas bifurcaciones carotídeas, que se extienden hacia el
origen de las carótidas internas, sin producir estenosis significativas, tanto por criterios de área como de flujo.

DOPPLER TSA



Oclusión de la arteria subclavia en su porción prevertebral. La subclavia distal se revasculariza probablemente por flujo
invertido desde la arteria vertebral izquierda (robo de subclavia). Asimismo existe una estenosis de moderada a severa
de su origen.

La arteria vertebral derecha y tronco basilar no presentan alteraciones significativas. Presencia de arteria trigeminal
persistente como variante anatómica.

Placa de ateroma calcificado en ambas bifurcaciones y sifones carotideos que no ocacionan estenosis significativas.

CONCLUSION:

- Oclusión larga de la subclavia izquierda desde su origen hasta el nacimiento de la vertebral la cual presenta
estenosis significativa de su origen.

- Ateromatosis carotidea bilateral

ANGIO TC T. SUPRAAÓRTICOS



Hiperhomocisteinemia (19)

Stent en arteria subclavia izquierda a través de disección y punción de la arteria humeral

Evolución

PA BD  154/84
PA BI     151/82

Tratamiento:
- Atorvastatina 40 0-0-1
- Losartan 50/12.5 1-0-0
- Manidipino 20 0-0-1
- Acfol 5 0-1-0
- Adiro 100 0-1-0

Intervención C Vascular

Estudio Trombofilia



- Incidencia 3-4% de la población general

- Sospecha: diferencia PA > 10 mmHg entre ambos brazos (Simultánea)

- La EAS forma parte de la enfermedad vascular periférica. Placas de ateroma, Fumadores

- Afecta 3-4 veces más al lado izquierdo

- Asociación con:

50% arteriopatía coronaria
29% carotídea
27% EEII

Estenosis Subclavia
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- ECO Doppler flujo de color
(Cambios de forma de onda de amortiguación o monofásica, escalones de color sugestivo de flujo turbulento e incremento 

de las velocidades del flujo de sangre en el lugar de estenosis) 

- TC, RM

- Angiografía

Pruebas Diagnósticas
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pacientes se relaciona con su riesgo aumentado de sufrir cualquier 
tipo de evento CV (véase el apartado 3.2). Es fundamental realizar una 
prevención CV general y la atención debe ser multidisciplinaria. El 
tratamiento médico óptimo incluye el control de los factores de riesgo 
CV con tratamiento farmacológico adecuado y la instauración de 
medidas no farmacológicas, como abandono del tabaco, dieta saluda-
ble, pérdida de peso y ejercicio físico regular24,25. El tratamiento far-
macológico debe incluir fármacos antihipertensivos, hipolipemiantes 
y antitrombóticos. En pacientes diabéticos, se debe realizar un control 
óptimo de la glucemia, tal como está recomendado26. 

4.2.1. Abandono del tabaco

Hay evidencia sólida que demuestra el beneficio del abandono del 
tabaco en eventos CV y mortalidad, sobre todo en pacientes con 
enfermedad cerebrovascular y EAEI27,28. Las estrategias de tratamiento 
y apoyo para abandonar el hábito de fumar se han tratado amplia-
mente en la guía ESC 2016 sobre prevención de la enfermedad CV25. 
También se debe evaluar y prevenir el tabaquismo pasivo29.

4.2.2. Fármacos hipolipemiantes

Todos los pacientes con EAP deben reducir la concentración sérica 
de colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) por debajo 
de 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) o disminuirlo en un 50% o más cuando los 
valores iniciales de cLDL estén entre 1,8 y 3,5 mmol/l (70 y 135 mg/dl)25. 
En los estudios observacionales y algunos ensayos clínicos aleatoriza-
dos (ECA) realizados con pacientes con EAEI (desde asintomáticos  
a graves), se ha demostrado que el tratamiento con estatinas reduce la 
mortalidad por todas las causas  y los eventos CV30-32. En el registro 
REACH, el uso de estatinas en el grupo de pacientes con EAEI se asoció 
con una reducción del 17% en la tasa de eventos CV adversos33. Incluso 
en fases más avanzadas de la enfermedad, el tratamiento con estati-
nas se asocia con reducción de las tasas a 1 año de mortalidad y even-
tos CV adversos34. El tratamiento combinado con ezetimiba para 
pacientes seleccionados también es beneficioso35. En un ECA, no se ha 
demostrado con bezafibrato ningún beneficio sobre el placebo para 
reducir los eventos coronarios y cerebrovasculares en pacientes con 
EAEI36. En pacientes con EC, las estatinas reducen el riesgo de acciden-
tes cerebrovasculares37,38. Recientemente, el estudio FOURIER ha 
demostrado un beneficio adicional del evolocumab, un anticuerpo 
monoclonal que inhibe la proproteína convertasa subtilisina/kexina 
tipo 9, comparado con las estatinas solas, para reducir los eventos CV 
en pacientes con enfermedad ateroesclerótica39. Estos resultados 
coincidían en el subgrupo de 1.505 pacientes que solo tenían EAEI. Se 
esperan nuevos resultados. 

4.2.3. Fármacos antitrombóticos

Los fármacos antiagregantes plaquetarios se usan para la preven-
ción secundaria de los eventos CV en pacientes con EAP sintomática. 
La evidencia disponible procede fundamentalmente de pacientes con 
EAEI y enfermedad cerebrovascular (véase la sección 5). 

4.2.4. Fármacos antihipertensivos

La disminución de la presión arterial sistólica (PAS) reduce los 
eventos CV40. Según la guía actual de la ESC/Sociedad Europea de 
Hipertensión41, se recomienda una PAS/presión arterial diastólica 
(PAD) < 140/90 mmHg excepto en pacientes con diabetes, para quie-
nes se considera segura una PAD ≤ 85 mmHg. En pacientes con EAEI, 
esta recomendación se basa fundamentalmente en los resultados del 
estudio INVEST42. Se debe tener precaución para evitar que la PAS dis-
minuya por debajo de 110-120 mmHg, ya que ese estudio ha demos-
trado una relación en J entre la PAS y los eventos CV en pacientes con 
EAEI42. Los pacientes ancianos y frágiles solo deben alcanzar estos 

valores cuando los toleren bien y no haya hipotensión ortostática43,44. 
Para los pacientes con EAP, se recomiendan hábitos de vida saludables 
y control de la ingesta de sal (menos de 5-6 g/día)45. Los diuréticos, 
bloqueadores beta, antagonistas del calcio, inhibidores de la enzima 
de conversión de la angiotensina (IECA) y antagonistas del receptor de 
la angiotensina II (ARA-II) son adecuados como tratamiento antihi-
pertensivo, tanto en monoterapia como en combinación. El estudio 
INVEST no ha encontrado diferencias en los resultados CV al compa-
rar el tratamiento con verapamilo y trandolapril frente a atenolol e 
hidroclorotiazida42. Algunas clases de fármacos pueden ser preferi-
bles dependiendo de las comorbilidades41.

Los estudios HOPE y ONTARGET han demostrado que los IECA y los 
ARA-II reducen significativamente los eventos CV en pacientes con 
EAP46,47. Según estos estudios, los IECA y ARA-II están recomendados 
en prevención secundaria, incluso para pacientes con isquemia cró-
nica que amenaza las extremidades inferiores (ICAEI). En este 
subgrupo de pacientes, el uso de IECA o ARA-II se ha asociado con una 
disminución de los eventos cardiovasculares adversos mayores 
(MACE) y la mortalidad sin efecto clínico en las extremidades48. 

Es importante tener en cuenta que los bloqueadores beta no están 
contraindicados para los pacientes con EAEI, ya que no modifican la 
capacidad de deambulación en caso de EAEI de leve a moderada49. 
Según los datos de un estudio observacional, el tratamiento con blo-
queadores beta redujo en un 53% el riesgo de eventos coronarios de 
los pacientes con EAEI e IM previo a los 32 meses50. No obstante, es 
necesario prescribirlos con cuidado en el contexto de la ECAEI.

5. FÁRMACOS ANTITROMBÓTICOS EN LA ENFERMEDAD 
ARTERIAL PERIFÉRICA

Mensajes clave

nûû %LûTRATAMIENTOûANTIAGREGANTEûPLAQUETARIOûEST·ûINDICADOûPARAûTODOû
paciente con estenosis de las arterias carótidas independiente-
mente de los síntomas clínicos y la revascularización. El trata-

Recomendaciones para pacientes con enfermedad arterial periférica: tratamiento 
médico óptimo

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda el abandono del tabaco a todo paciente  
con EAP27,28

I B

Se recomienda dieta saludable y actividad física a todo paciente 
con EAP 

I C

Se recomienda el tratamiento con estatinas para todo paciente 
con EAP31,32

I A

Para pacientes con EAP, se recomienda una reducción del cLDL 
a < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) o ≥ 50% si los valores basales son 
1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl)25

I C

Para pacientes diabéticos con EAP, se recomienda un control 
glucémico estricto 

I C

Para los pacientes con EAP sintomática, se recomienda 
tratamiento antiagregante plaquetario51

I Cc

Para pacientes con EAP e hipertensión, se recomienda reducir 
la presión arterial hasta valores < 140/90 mmHg41,42,52

I A

Se debe considerar los IECA o ARA-II como tratamiento de 
primera líneac para los pacientes con EAP e hipertensión47,53

IIa B

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; cLDL: colesterol unido a 
lipoproteínas de baja densidad; EAP: enfermedad arterial periférica; IECA: inhibidores 
de la enzima de conversión de la angiotensina. 

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cSe deben proponer bloqueadores de los canales de calcio para los pacientes de raza 

negra.
dNo hay evidencia para todas las localizaciones. Cuando se dispone de evidencia, las 

recomendaciones específicas para la localización vascular se presentan en el apartado 
correspondiente. 
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presente la posibilidad de enfermedades no ateroescleróticas y con-
sultar los documentos específicos. También se invita a los lectores a 
consultar el anexo web para más información.

La ESC y la ESVS han unido esfuerzos para proporcionar una mayor 
conciencia médica y pública sobre la EAP. De hecho, aunque se reco-
noce que los accidentes cerebrovasculares son una entidad grave con 
una carga significativa en Europa, a menudo no se tiene en cuenta que 
la EAP puede ser tan letal e invalidante como aquellos. Sigue siendo 
necesario realizar un esfuerzo importante para sensibilizar a los pro-
fesionales de la salud y la población general sobre la necesidad de 
llevar a cabo estrategias de tratamiento y prevención más precoces y 
eficientes dirigidas a los 40 millones de personas afectadas por EAP 
en nuestro continente1,2.

Recomendaciones generales sobre el tratamiento de los pacientes  
con enfermedad arterial periférica

Recomendación Clasea Nivelb

Se recomienda establecer en los centros de salud un equipo 
vascular multidisciplinario que tome las decisiones sobre  
el tratamiento de los pacientes con EAP

I C

Se recomienda poner en marcha y dar apoyo a las iniciativas 
que mejoren la conciencia médica y pública sobre la EAP, 
especialmente la enfermedad cerebrovascular y la enfermedad 
arterial de las extremidades inferiores 

I C

EAP: enfermedad arterial periférica.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

¿Qué hay nuevo en la guía 2017 sobre EAP?

CAMBIO EN LAS RECOMENDACIONES
2011                                                                                                                                      2017

RECOMENDACIONES NUEVAS DE 2017

Enfermedad de las arterias carótidas Enfermedad arterial periférica (EAP)

DPE en el stent carotídeo nû#RIBADOûSISTEM·TICOûDEû)#û�".0�û%44	

Estenosis carotídea del 60-99% asintomática
nûû%!0ûESTABLEû�ûOTRASûENFERMEDADESûQUEûREQUIERENûANTICOAGULACIÉNû�&!	�û

anticoagulación sola91

nû#IRUGÃAûENûTODOSûLOSûCASOS
nûû#IRUGÃAûCUANDOûELûRIESGOûDEûACCIDENTEû

cerebrovascular sea alto116 Enfermedad de las arterias carótidas

nûStent como alternativa
nûûStent cuando el riesgo quirúrgico sea 

alto129,135-137 nû!NGIOGRAFÃAûCORONARIAûANTESûDEûLAûCIRUGÃAûCARDIACAûELECTIVA383

nûûStent cuando el riesgo quirúrgico sea 
normal

nûû3ISTEM·TICAMENTEûREVASCULARIZACIÉNûPROFIL·CTICAûDEûLAûESTENOSISûCAROTÃDEAû 
del 70-99% asintomática en pacientes que se someten a CABG

Enfermedad arterial de las extremidades superiores Enfermedad de las arterias mesentéricas

Revascularización de la estenosis sintomática de la arteria subclavia nû$ÃMEROû$ûPARAûDESCARTARûISQUEMIAûMESENT¿RICAûAGUDA

Revascularización de la estenosis subclavia nû.OûRETRASARûLAûREINSTAURACIÉNûDEûLAûNUTRICIÉNûENûLAû)-#ûSINTOM·TICA

nû0RIMEROûTRATAMIENTOûENDOVASCULAR nûStent o cirugía Enfermedad de las arterias renales

Revascularización de la estenosis subclavia asintomática en pacientes sometidos/
programados a CABG

nû$ISPLASIAûFIBROMUSCULAR�ûANGIOPLASTIAûCONûBALÉNûCONûstent de rescate

Enfermedad de las arterias renales Enfermedad arterial de las extremidades inferiores (EAEI)

Stent en estenosis ateroesclerótica sintomática > 60%229,231,232 nû%STATINASûPARAûMEJORARûLAûDISTANCIAûDEûDEAMBULACIÉN30,278

Enfermedad arterial de las extremidades inferiores nû%!%)û�û&!�ûANTICOAGULACIÉNûSIû#(!$32-VASc > 2

Lesiones aortoiliacas nû!NGIOGRAFÃAûENû)#!%)ûCONûLESIONESûPORûDEBAJOûDEûLAûRODILLA

nû4RATAMIENTOûENDOVASCULARûPRIMARIOû
para «TASC-D»

nûû#IRUGÃAûPARAûOCLUSIONESûAORTOILIACASû 
o aortobifemorales

nû#RIBADOûDEû!!!ûPORûDÐPLEX258,259

nûû4RATAMIENTOûENDOVASCULARûCOMOû
método alternativo en centros  
con experiencia

nûû%NûCASOûDEû#!"'�ûCRIBADOûDEû%!%)ûCONû)4"�ûDISMINUIRûELûUSOûDEûLAûVENAû 
si hay EAEI

Lesiones infrapoplíteas nû#RIBADOûDEû%!%)ûENûPACIENTESûCONû%#366-368,375-379

nû0RIMEROûTRATAMIENTOûENDOVASCULAR
nûBypass con VSM nû#RIBADOûDEû%!%)ûENûPACIENTESûCONû)#

nû4RATAMIENTOûENDOVASCULAR320-326 nû3EûPREFIEREûELûCLOPIDOGRELûALû·CIDOûACETILSALICÃLICOa

nû4RATAMIENTOûANTIAGRAGANTEûPLAQUETARIOûENû%!%)ûASINTOM·TICAûSOLAb,66,67

CONCEPTOS NUEVOS/ REVISADOS EN 2017

EAP en general:
nû�%QUIPOûVASCULAR�ûPARAûUNûTRATAMIENTOûMULTIDISCIPLINARIO
nûû4RATAMIENTOûM¿DICOûÉPTIMO�ûF·RMACOSûEûINTERVENCIONESûNOûFARMACOLÉGICASû

dirigidas a obtener un resultado óptimo. Se incluye una sección específica sobre 
tratamientos antitrombóticos en las diferentes presentaciones de EAP, incluidos 
los anticoagulantes cuando sean necesarios

Enfermedad arterial de las extremidades inferiores:
nû3EûDEBEûDIFERENCIARûLAû%!%)ûENMASCARADAûDEûLAûENFERMEDADûASINTOM·TICA
nûû4RATAMIENTOûACTUALûDEûLAûCLAUDICACIÉN�ûPRESCRIBIRûSIEMPREûESTATINASûYûEJERCICIOû

(supervisado), incluso después de la revascularización. Se desconoce el beneficio 
de los fármacos vasoactivos para aumentar la distancia de deambulación en este 
contexto

nûû�,AûISQUEMIAûCRÉNICAûQUEûAMENAZAûLASûEXTREMIDADESûINFERIORESû�)#!%)	�ûSEûREFIEREû
a la forma más grave de EAEI. Además de la isquemia, se deben evaluar las 
heridas e infecciones para estratificar el riesgo de amputación (clasificación WIfI 
nueva). La clasificación TASC se ha excluido de esta guía 

nûû!DEM·SûDEûLAû%#ûCONCOMITANTE�ûLOSûPACIENTESûCONû%!0ûSUELENûTENERûOTRASû
cardiopatías (IC, FA). Los principales escenarios clínicos se discuten en una nueva 
sección específica

Enfermedad carotídea:
nû%STRATIFICACIÉNûDELûRIESGOûENûLAûENFERMEDADûASINTOM·TICAûDEûLASûARTERIASûCARÉTIDAS
nûû0ARAûLOSûPACIENTESûSOMETIDOSûAû#!"'�ûLAûREVASCULARIZACIÉNûDEûLAûESTENOSISû

carotídea grave no es sistemática

AAA: aneurisma aórtico abdominal; BNP: péptido natriurético cerebral; CABG: cirugía de revascularización coronaria; DPE: dispositivo de protección contra embolias; EC: 
enfermedad coronaria; ETT: ecocardiografía transtorácica; FA: fibrilación auricular; IC: insuficiencia cardiaca; ICAEI: isquemia crónica que amenaza las extremidades inferiores; 
ITB: índice tobillo-brazo; TASC: Trans-Atlantic InterSociety Consensus; VSM: vena safena mayor.

aLos recientes resultados del estudio COMPASS deben someterse a análisis adicionales y se tratarán en el futuro. 
bSin otra condición clínica que requiera tratamiento antiagregante plaquetario.
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En los apartados 7.1, 7.2 y 7.3 del anexo web y la tabla 9 del anexo web, 
se presentan los datos generales, la historia natural y el examen clínico.

7.4. Métodos diagnósticos

7.4.1. Ultrasonografía dúplex

La evaluación de las arterias subclavias mediante Doppler permite 
la detección del flujo de alta velocidad que indica estenosis > 50%. 
Debido a la localización proximal de las lesiones subclavias, puede ser 
difícil diferenciar entre una estenosis ostial avanzada y una oclusión 
completa. El flujo posestenótico monofásico y el flujo alterado en la 
arteria vertebral homolateral son frecuentes cuando hay estenosis 
subclavia proximal > 70%. Cuando se sospeche síndrome de robo de  
la subclavia, se debe evaluar la inversión de flujo en la arteria verte-
bral extracraneal homolateral mediante la prueba de hiperemia. La 
estenosis grave o la oclusión del tronco braquiocefálico derecho se 
asocian con velocidades de flujo reducidas en la arteria subclavia 
homolateral y la ACC. Cuando la ultrasonografía dúplex sea anormal o 
dudosa se debe recurrir a la imagen anatómica (ATC o ARM).

7.4.2. Angiografía por tomografía computarizada

La ATC es un instrumento excelente para la visualización de las 
lesiones supraaórticas. También puede aportar información extravas-
cular, sobre todo cuando el diagnóstico diferencial sea síndrome de 
salida torácica. 

7.4.3. Angiografía por resonancia magnética

La ARM proporciona información funcional y morfológica útil para 
distinguir la perfusión anterógrada de la retrógrada y para valorar la 
gravedad de la estenosis. 

7.4.4. Angiografía por sustracción digital

Aunque se considera que la ASD es el método de imagen de refe-
rencia, se está sustituyendo progresivamente por otras modalidades 
de imagen. Se usa fundamentalmente en combinación con el trata-
miento endovascular.

7.4.5. Tomografía por emisión de positrones

La tomografía por emisión de positrones es útil para el diagnóstico 
de la arteritis (enfermedad de Takayasu, arteritis de células gigantes), 
pero no para evaluar lesiones ateroescleróticas en la práctica clínica. 

7.5. Tratamiento

Se recomienda controlar los factores de riesgo y aplicar un trata-
miento médico óptimo a todo paciente con EAES sintomática para redu-
cir el riesgo CV163. La revascularización está indicada para pacientes 
sintomáticos con AIT/accidente cerebrovascular, síndrome de robo de la 
subclavia, disfunción del acceso de hemodiálisis homolateral o pérdida 
de calidad de vida (CdV). Se debe considerar la revascularización de los 
pacientes asintomáticos programados para cirugía de revascularización 
coronaria (CABG) con la arteria mamaria interna, pacientes con acceso 
de hemodiálisis homolateral y pacientes asintomáticos con estenosis 
bilateral significativa/oclusión de la subclavia que impida la adecuada 
monitorización de la presión arterial. Para la revascularización, se puede 
considerar el procedimiento endovascular o el quirúrgico. No hay ECA 
que comparen el abordaje endovascular frente a la reparación quirúr-
gica. El riesgo de complicaciones graves, como el accidente vascular ver-
tebrobasilar, es bajo en ambas aproximaciones. Se ha descrito una tasa 
de accidente cerebrovascular tras el procedimiento del 2,6% en el trata-
miento endovascular164 y un 0,9-2,4% en la cirugía164-166.

7.5.1. Tratamiento endovascular

La angioplastia percutánea de la estenosis de la arteria subclavia se 
suele realizar con stent. No hay evidencia concluyente que permita 
establecer si el stent es más eficaz que la angioplastia con balón167. En 
una revisión sistemática que comparó ambas opciones en 544 pacien-
tes, el implante de stent fue superior a la angioplastia sola y logró 
tasas de permeabilidad a 1 año más altas, evidenciadas por la ausencia 
de eventos168. El éxito técnico del tratamiento endovascular es del 
100% cuando se corrige una estenosis y de un 80-95% cuando se 
corrige una oclusión completa. Se han descrito resultados similares 
en el tratamiento endovascular de la arteria innominada169. En el caso 
de lesiones del ostium muy calcificadas, los stents expandibles con 
balón son más fáciles de colocar y proporcionan una fuerza radial 
mayor que los stents de nitinol. La tasa de permeabilidad a medio 
plazo (24 meses o más) tras el tratamiento endovascular de la subcla-
via es de un 70-85%170.

7.5.2. Cirugía

Generalmente, el abordaje endovascular es la estrategia por 
defecto. No obstante, para pacientes seleccionados con riesgo quirúr-
gico bajo que tengan oclusión de la arteria subclavia o cuyo trata-
miento endovascular haya fallado, la transposición quirúrgica de 
subclavia-carótida es un procedimiento seguro y proporciona resulta-
dos satisfactorios de permeabilidad a largo plazo (el 96% a los  
5 años)166. Se han demostrado beneficios a largo plazo con la cirugía 
de bypass carótida-subclavia con injerto protésico, que se asocia con 
una morbimortalidad quirúrgica baja, sobre todo en pacientes con 
enfermedad extensa o reoclusión tras implante de stent (permeabili-
dad del 97% a los 5 años)171. Otras opciones son los procedimientos de 
bypass extraanatómicos extratorácicos (axiloaxilar, carótido-axilar o 
carótida-carótida)172,173. El abordaje transtorácico puede ser una 
opción para los pacientes con enfermedad multivaso y afección del 
arco aórtico y los vasos supraaórticos165.

7.5.3. Tratamiento médico

Se puede considerar la infusión de prostanoides o la simpatecto-
mía torácica para los pacientes sintomáticos con contraindicación 
para tratamiento endovascular o cirugía174.

Recomendaciones sobre el tratamiento de la estenosis de la arteria subclavia

Recomendación Clasea Nivelb

Se debe considerar la revascularización de los pacientes 
sintomáticos con estenosis/oclusión de la arteria subclavia

IIa C

Para los pacientes sintomáticos con una arteria subclavia 
estenótica/ocluida, se deben considerar las 2 opciones  
de revascularización (stent o cirugía) y discutir cada caso 
individual según las características de la lesión y el riesgo  
del paciente

IIa C

En la estenosis asintomática de la arteria subclavia, la revascularización: 

nûû3EûDEBEûCONSIDERARûENûCASOûDEûESTENOSISûPROXIMALûPARAû
pacientes sometidos a CABG utilizando la mamaria interna 
homolateral

IIa C

nûû3EûDEBEûCONSIDERARûENûCASOûDEûESTENOSISûPROXIMALûENûPACIENTESû
que ya tienen la mamaria interna homolateral injertada a la 
coronaria con evidencia de isquemia miocárdica

IIa C

nûû3EûDEBEûCONSIDERARûENûCASOûDEûESTENOSISûDEûLAûARTERIAûSUBCLAVIAû
y fístula arteriovenosa homolateral para diálisis 

IIa C

nûû3EûPUEDEûCONSIDERARûENûCASOûDEûESTENOSISûBILATERALû 
para monitorizar la presión arterial con precisión

IIb C

CABG: cirugía de revascularización coronaria. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
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7.6.2 Renal denervation
The rationale for renal denervation lays with the impor-
tance of sympathetic nervous system influences on renal
vascular resistance, renin release and sodium reabsorption
[361], the increased sympathetic tone to the kidney and
other organs in hypertensive patients [361], and the pressor
effect of renal afferent fibres documented in experimental
animals [362]. Catheter-based renal denervation using
radiofrequency, ultrasound, or perivascular injection of

neurotoxic agents such as alcohol has been introduced
as a minimally invasive treatment option for patients with
resistant hypertension [363]. However, the clinical evidence
in support of renal denervation as an effective BP-lowering
technique is conflicting. Several observational studies and
national and international registries [364] support the BP-
lowering efficacy of renal denervation originally reported in
the Symplicity HTN-1 and HTN-2 trials [365]. A reduction in
sympathetic activity following renal denervation has also

Initial therapy
Dual combination

Step 2
Triple combination

Step 3
Triple combination +

spironolactone or 
other drug

Beta-blockers
Consider beta-blockers at any treatment step, when there is a speci!c 

indication for their use, e.g. heart failure, angina, post-MI, atrial !brillation, 
or younger women with, or planning, pregnancy

Consider monotherapy in
low risk grade 1 hypertension
(systolic BP <150mmHg), or in

very old ( 80 years) or frailer patients

Consider referral to a specialist centre
for further investigation

1 Pill ACEi or ARB + CCB or diuretic

ACEi or ARB + CCB + diuretic

Resistant hypertension
Add spironolactone (25–50 mg o.d.)

or other diuretic, alpha-blocker or beta-blocker
2 Pills

1 Pill

FIGURE 4 Core drug treatment strategy for uncomplicated hypertension. The core algorithm is also appropriate for most patients with HMOD, cerebrovascular
disease, diabetes, or PAD. ACEi, angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB, angiotensin receptor blocker; CCB, calcium channel blocker; HMOD, hypertension-mediated
organ damage; MI, myocardial infarction; o.d., once daily; PAD, peripheral artery disease.

Initial therapy
Dual combination

Step 2
Triple combination

Step 3
Triple combination +

spironolactone or 
other drug

very old ( 80 years) or frailer patients

Consider initiating therapy 
when systolic BP is 

130 mmHg in these very 
high risk patients with 

established CVD

Consider referral to a specialist centre
for further investigation

1 Pill ACEi or ARB + beta-blocker or CCB 
or CCB + diuretic or beta-blocker

or beta-blocker + diuretic

Triple combination of above

Resistant hypertension
Add spironolactone (25–50 mg o.d.)

or other diuretic, alpha-blocker or beta-blocker
2 Pills

1 Pill

Consider monotherapy in low risk
grade 1 hypertension

(systolic BP <150mmHg), or in

FIGURE 5 Drug treatment strategy for hypertension and coronary artery disease. ACEi, angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB, angiotensin receptor blocker;
BP, blood pressure; CCB, calcium channel blocker; CVD, cardiovascular disease; o.d., once daily.
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