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Guías en hipertensión arterial: 
objetivos, importancia y limitaciones. 
Análisis de las Guías de la Sociedad 
Argentina de Hipertensión Arterial

Introducción
La hipertensión arterial (HTA) afecta a casi un 

tercio de la población mundial y es uno de los 
principales factores de riesgo cardiovascular.1 Los 
esfuerzos llevados a cabo para controlarla no han 
dado los resultados esperados, ya que las diferentes 
estadísticas presentadas muestran un amplio rango 
de control de la presión arterial (PA), que van del 
5% hasta el 34%.2

La heterogeneidad de los mecanismos involucra-
dos en la etiología de la HTA, sus interrelaciones y 
el compromiso funcional y estructural de numero-
sos sistemas y órganos muchas veces complican su 
diagnóstico y tratamiento. 

Como una forma de contribuir a homogeneizar la 
sistemática del estudio del paciente hipertenso, tra-
tando de mostrar las mejores evidencias científicas 
disponibles y sugerir las acciones más efectivas con 
el fin de lograr un mejor y más eficaz control de la 
HTA, la mayoría de las sociedades del mundo han 
propuesto a su población médica guías para el diag-
nóstico, el estudio, el tratamiento y el seguimiento 
de la HTA.3-5

Normativas en el mundo
Desde la década de 1970, las sociedades de HTA 

de todo el mundo vienen presentado sus guías. El 
pionero fue, en 1976, el Joint National Committee I 
(JNC) de los Estados Unidos; posteriormente se 
presentaron las Guías de la Sociedad Europea,6 las 
británicas7 y las de diferentes naciones,8-10 todas las 
cuales se han caracterizado por la aparición periódi-
ca de sus puestas al día. 

Es interesante comparar los conceptos vertidos en 
cada una de ellas porque nos permite analizar los 

cambios que hubo en los diferentes criterios suge-
ridos a través del tiempo, y a medida que se adqui-
rían mayores y más certeros conocimientos sobre 
la fisiopatología de la HTA y la necesidad de lograr 
metas más exigentes para controlar la PA y bajar en 
forma efectiva el riesgo cardiovascular. Baste para 
ello observar la disímil clasificación propuesta para 
la HTA y el algoritmo de tratamiento basado ex-
clusivamente en la PA diastólica que mostraban las 
primeras normativas en presentarse.11

La observación de las guías también nos permite 
valorar la introducción permanente de nuevos tér-
minos y conceptos, como fue en su momento, por 
ejemplo, el de HTA sistólica aislada y, últimamente, 
el de riesgo global o de prehipertensión.3,6 Si anali-
zamos los diferentes JNC, es interesante ver cómo 
ha cambiado el consenso logrado sobre las cifras de 
PA consideradas como normales o los valores para 
tener en cuenta, tanto para iniciar el tratamiento o en 
las metas de descenso a lograr con los diferentes es-
quemas de tratamiento farmacológico. Por ejemplo, 
el JNCIII11 sugería iniciar tratamiento farmacológi-
co cuando la PA diastólica (PAD) era ≥ 105 mm Hg 
y considerarlo con PAD de entre 90 y 104 mm Hg, 
mientras que el último, JNCVII, sugiere un valor de 
inicio del tratamiento con fármacos frente a valores 
de PA ≥ 140 o 90 mm Hg.3

La actualización que conllevan y la continuidad 
en el tiempo hacen que en las guías el médico en-
cuentre una sugerencia de normalización del abor-
daje global del paciente hipertenso, basado tanto 
en información sólida demostrada en estudios bien 
diseñados, aleatorizados y controlados como en la 
opinión de expertos calificados. Teniendo en cuenta 
que en la inmensa mayoría de los casos los hiper-
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tensos serán valorados por médicos generales o de 
atención primaria de la salud, muchos de los cuales 
realizan su tarea en soledad, sin asesoramiento es-
pecializado o alejados de centros de complejidad, 
las guías intentan ser una respuesta científica efec-
tiva y práctica para el profesional que las emplee. 
Lamentablemente, la práctica nos indica que son 
subutilizadas.

Dificultades de las guías
Como se mencionó, y a pesar de ser un instru-

mento científico válido y en general práctico, todas 
las guías del mundo adolecen de algo en común: el 
escaso traslado de sus recomendaciones a la prácti-
ca médica diaria.12 Un grupo de investigadores de 
Maryland (EE.UU.), un año después de presentado 
el JNC III, mostraron que el 81% de los médicos 
entrevistados conocían el documento pero sólo el 
17% lo había empleado.13 En la actualidad, estos 
porcentajes no se han mejorado significativamente. 
Un estudio reciente de Carter y col. muestra, sobre 
la base de los diferentes JNC, cómo los médicos es-
tadounidenses, con el tiempo, mejoraron el conoci-
miento sobre la existencia de estas directrices, pero 
sin un aumento paralelo en su aplicación14 (Figura 
1). Esta actitud por parte de los profesionales no es 
nueva, ya en 1999, datos aparecidos en la bibliogra-
fía advertían de la falta de implementación de las 
normativas y mostraban una serie de causas posibles 
para su escasa utilización.15 Entre ellas, el gran vo-
lumen de información que recibe el médico, inclui-
das las diferentes recomendaciones, puestas al día y 
conocimientos casuales, muchos de ellos inclusive 
con conceptos contrapuestos, como por ejemplo los 
objetivos de descensos tensionales diferentes, pro-
vocarían desorientación en los profesionales quie-
nes no se decidirían por la aplicación efectiva de 
alguna de estas guías. A su vez, se pudo comprobar 
una falta de motivación para aplicarlas y una escasa 
expectativa sobre los resultados por obtener con su 
implementación. Por otro lado, se advertía sobre las 

propias limitaciones de las guías, escritas algunas 
de ellas de manera cuestionable, con ambigüedades 
e incongruencias en las recomendaciones.

Es por ello que, tratando de mejorar la llegada a 
los médicos y alentar la aplicación de estas reco-
mendaciones de manera de uniformar el lenguaje 
al hacerlas más “amigables” e interesantes utilizan-
do nuevas formas de presentación y homogeniza-
ción de los contenidos, comenzaron a aparecer las 
“Guías para las Guías”, es decir, las sugerencias de 
los expertos en diseño y metodología de cómo de-
ben confeccionarse éstas para lograr los objetivos 
planteados.

Así, aparece el GuideLine Implementability Apprai-
sal (GLIA), surgido del trabajo de un grupo de in-
vestigadores de la Universidad de Yale (EE.UU.), 
con el objetivo de desarrollar y validar un instru-
mento que permita evaluar en qué circunstancias 
aplicar determinadas intervenciones y cómo identi-
ficar los marcadores para monitorizar los efectos de 
la aplicación.16 Más recientemente, los Appraisal of 
Guidelines for Research and Evaluation (AGREE 
y AGREE II) proponen específicamente cómo eva-
luar y mejorar la calidad de las guías.17 Entes oficia-
les de los EE.UU., como el National Heart, Lung, 
and Blood Institute (NHLBI),18 hacen también una 
propuesta de cómo deben confeccionarse, cuáles 
deben ser los contenidos y las formas de implemen-
tar las normativas, poniendo énfasis en la simplici-
dad, la valoración e incorporación del riesgo cardio-
vascular y la adhesión al tratamiento, y en mejorar 
la traslación, la distribución y la implementación de 
estas normativas, sugiriendo incluso un cambio de 
las políticas de salud (Figura 2).

Entonces, ante la existencia de una serie de dificul-
tades, muchas de ellas inherentes a las mismas guías, 

 Guías aplicación (%)

 JNC I 20

 JNC III 17

 JNC V 27 

 JNC VI 43 

*Carter B y col. J Clin Hypertens 8:481-486, 2006. *NHLBI Guidelines Users and Developers Meeting 2006. 

Figura 1. Aplicación en la práctica por parte de los profesionales estado-
unidenses de los diferentes JNC.*

Figura 2. Aplicación en la práctica por parte de los profesionales estado-
unidenses de los diferentes JNC.*

•	 Simplicidad

•	 Mejorar	la	integración	de	los	conocimientos	clínicos		con	
las recomendaciones

•	 Integrar	 las	guías	al	mundo	 real	 (medicina	basada	en	 la	
evidencia)

•	 Valorar	e	integrar	el	riesgo	cardiovascular	

•	 Unificar	las	recomendaciones	de	cambio	de	estilo	de	vida	

•	 Enfatizar	en	la	adhesión	al	tratamiento	

•	 Mejorar	la	traducción,	distribución	e	implementación	

•	 Cambiar	políticas	en	salud	

•	 Integrar	riesgo	cardiovascular	en	pediatría	
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que atentan contra su seguimiento y aplicación, los 
expertos que las confeccionen en el futuro, tendrán 
el desafío de elaborar un instrumento actualizado y 
práctico, a la vez de proporcionar mecanismos efec-
tivos para su difusión, aplicación y evaluación poste-
rior del resultado de estas recomendaciones.

Importancia de la aplicación práctica 
de las guías

Probablemente, una de las consideraciones más 
importante a tener en cuenta ante la escasa utiliza-
ción de las guías, es el hecho de que existe muy 
poca documentación que demuestre que con la apli-
cación efectiva de las recomendaciones sugeridas 
se logra un mejor control de la PA y, por ende, la 
disminución del riesgo y la morbimortalidad car-
diovasculares.

Salvo escasas comunicaciones breves aparecidas 
en la bibliografía, hasta hace muy poco tiempo no se 
contaba con algún estudio lo suficientemente impor-
tante, en términos de seguimiento y número de pa-
cientes, que pudiese esclarecer acerca del beneficio 
de la aplicación de las normativas. Recientemente, 
un grupo de investigadores de California (EE.UU.) 
encabezados por el Dr. M. Jaffe, presentaron el Kai-
ser Permanente Southern California Hypertension 
Proyect 2001-2009.19 

Tomando como base de datos la de sus propios pa-
cientes hipertensos, elaboraron unas guías propias de 
diagnóstico, control, seguimiento y tratamiento basa-
dos en las evidencias clínicas. Se seleccionó e instru-
yó al cuerpo médico participante del proyecto en el 
conocimiento y aplicación sistemática de las guías, 
se realizó una actualización de los contenidos cada 
dos años y se mantuvo una estricta monitorización 
sobre su utilización por los profesionales intervinien-
tes durante los ocho años que duró el estudio, con 
el fin de asegurar la permanente y correcta aplica-
ción de éstas. Al finalizar el proyecto, los resultados 
observados mostraron un control de la PA de casi el 
80% en relación con el 40% de control registrado al 
inicio. 

Este trabajo es el primero de magnitud en mostrar 
que la aplicación eficaz de alguna guía mejora el 
control de la PA. 

Guías de la Sociedad Argentina 
de Hipertensión Arterial
¿Por qué las guías?

La Sociedad Argentina de Hipertensión Arterial 
(SAHA) consideró hace pocos años, como enti-
dad idónea del país en la materia y sobre la base 
del constante crecimiento institucional alcanzado 
y su potencial influencia regional, que era nece-
sario expresar su posición de cómo los expertos 

argentinos sugerían manejar la HTA en nuestro 
territorio. El desafío era conformar un documento 
que, por su contenido, pudiese ser de utilidad tanto 
al médico de atención primaria de la salud como al 
especialista.

Metodología aplicada 
Tomando como base principal las Guías Europeas 

de HTA5 y el JNCVII,3 un grupo de expertos se puso 
en la tarea de elaborar las propias con la mente pues-
ta, sin dejar de lado las obvias e imprescindibles 
referencias de los estudios extranjeros, en utilizar 
todo aquel material nacional que tuviese relevancia 
científica, con el fin de lograr recomendaciones con 
impronta nacional que expresasen el pensamiento 
genuino de los especialistas en hipertensión del país 
en cada uno de los temas.

Un calificado número de miembros de la SAHA, 
54 en total, divididos en Comité Ejecutivo, de Re-
dacción y de Revisión, consensuaron un manuscrito 
compuesto por 9 capítulos y 79 temas. Estos últi-
mos fueron acompañados por sus respectivas citas 
bibliográficas y los niveles de evidencia que jus-
tificasen los conceptos vertidos. Se tardó casi dos 
años en finalizar el documento, que fue presentado 
oficialmente en 2011 durante el XVIII Congreso de 
Hipertensión en Mar del Plata.20 

Se imprimieron dos versiones, una con el desa-
rrollo completo (full) y otra en una versión “de bol-
sillo”, donde se resume en pocas páginas el núcleo 
de cada tema. A su vez, fueron y permanecen publi-
cadas en un enlace especial en la página web de la 
Sociedad.

Contenido
Las Guías SAHA20 se componen de un amplio 

espectro de temas que van desde la epidemiología 
hasta la aplicación práctica, pasando por el diag-
nóstico y estudio, el tratamiento, el daño de órgano 
blanco, las situaciones clínicas especiales, de emer-
gencias, en poblaciones especiales y seguimiento. 
Todo ello expresado en un documento de 77 pági-
nas, con 667 citas bibliográficas. A modo de com-
paración con las guías usadas como referencias, el 
JNCVII3 consta de 104 páginas y 386 citas, mien-
tras que las de la Sociedad Europea5 presentan 92 y 
818, respectivamente.

El contenido del material, si bien coincide en 
varios aspectos con las guías elaboradas por otras 
sociedades, aporta elementos diferenciales, como 
la presentación de datos originados en estudios rea-
lizados en nuestro país, en especial en lo referente 
a epidemiología, y la incorporación de algunos ca-
pítulos, ausentes en otras, y que pareció importante 
que fueran desarrollados.20
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Diferencias con otras guías
Como se mencionó, las Guías SAHA20 tienen su 

cuota de originalidad que la distingue de las demás 
existentes.

Por ejemplo, hay temas que sólo son abordados 
o mencionados por las nuestras: enfermedades ma-
lignas, enfermedades inflamatorias crónicas, HTA 
en el deportista, HTA sistólica juvenil y nuevos mé-
todos terapéuticos, como la desnervación simpática 
renal. Sin embargo, y como muestra del extenso 
tratamiento que se efectuó sobre los diversos temas 
relacionados con la HTA, existen otros que figuran 
en las Guías SAHA20 y que son compartidos con 
algunas de las otras sociedades. Así, por ejemplo, se 
comparte el desarrollo de la HTA oculta con la So-
ciedad Europea5 pero no con el JNCVII3. Por otro 
lado, SAHA20 y el JNCVII3 incluyen en sus guías la 
disfunción eréctil, la HTA en pediatría, la HTA en 
obstrucciones urinarias, la HTA perioperatoria y la 
hipotensión ortostática, que no son tratadas en las 
normativas europeas.5

Por el contrario, existen temas no abordados por 
nuestras guías y que figuran en las otras como lo 
son, dentro de la HTA secundaria, la coartación de 
aorta y la enfermedad de Cushing, la disfunción ti-
roidea, la HTA y los ojos, la genética, la ergometría 
y los estudios que provocan estrés mental, las arrit-
mias, la prevención y las minorías étnicas.20

En cuanto a las diferencias en conceptos, la 
SAHA20 clasifica a la HTA en forma diferente a 
la de las otras dos sociedades. Si bien se estuvo de 
acuerdo en utilizar como base la última clasifica-
ción propuesta por el JNCVII,3 entre otras cosas 
por su practicidad, se decidió cambiar el término 
prehipertensión por el de PA limítrofe por consi-
derárselo más adecuado. A su vez, nuestras guías 
basan el tratamiento farmacológico en relación no 
sólo con las cifras tensionales sino también con 
el riesgo cardiovascular individual que presente el 
paciente, algo similar a lo que hacen las normati-
vas europeas.

Otro aspecto distintivo es que, en las situacio-  
nes clínicas de emergencias, acordamos utilizar 
la clasificación propuesta por el estudio argentino 
REHASE.21

Por último, existen además algunas diferencias 
con las otras guías en cuanto a la utilización de los 
métodos complementarios para el estudio y el diag-
nóstico.
Conceptos

Las Guías SAHA sugieren conceptos prácticos. 
Por ejemplo, se orienta al médico sobre cómo debe 
estudiar la HTA y qué métodos de diagnóstico utili-
zar para optimizar los recursos. Sugiere fuertemen-
te determinar el riesgo cardiovascular global del 

paciente, de gran importancia pronóstica y, como se 
mencionó anteriormente, en la decisión del futuro 
tratamiento farmacológico. Aconseja la forma co-
rrecta de tomar la PA y analiza los pros y los contras 
de los diferentes métodos para valorarla, haciendo 
además un análisis crítico y sugerencias de utili-
zación de los diferentes tipos de aparatos para su 
medición. 

Asimismo, desarrolla las alteraciones provocadas 
por los diferentes impactos orgánicos de la HTA, 
sugiere la conducta por emplear en situaciones clí-
nicas consideradas especiales, como las del pacien-
te con insuficiencia renal, en diálisis, obeso, dislipi-
démico, etc. También analiza la HTA en diferentes 
grupos poblacionales, como niños y adolescentes, 
ancianos, embarazadas, deportistas, entre otros, y 
propone un algoritmo práctico para el seguimiento 
del paciente una vez diagnosticada su HTA.

Con respecto al tratamiento, las Guías SAHA 
mantienen las cinco clases principales de fármacos 
de primera elección, reconoce otros de utilidad y 
sugiere cómo y cuándo emplear las diferentes com-
binaciones de drogas.

Análisis general de las guías
Haciendo un análisis global, se podría resumir di-

ciendo que la SAHA ha creado una recomendación 
actualizada. Es simple en su construcción y fácil 
de comprender para toda la comunidad médica en 
general. Tiene una extensión adecuada, es diferente 
en algunos aspectos y original en otros, en relación 
con las demás guías existentes, es práctica y toma 
posición en casi todos los temas desarrollados.

Futuro
La SAHA ha decidido mantener actualizaciones 

permanentes de sus guías. De hecho, ya ha comen-
zado a trabajar el Comité Ejecutivo de las Guías 
2014, con el fin de revisar la actual y actualizar esta 
nueva edición, que se espera presentar en 2014 en 
el marco del XXI Congreso Argentino de Hiperten-
sión Arterial, en Buenos Aires.

Una asignatura pendiente es la publicación de 
estas normativas en una revista científica indexada, 
algo que ya ha sido concretado por las autoridades 
de la actual Comisión Directiva.

Por otro lado, se ha elaborado y aprobado un plan 
de difusión, distribución y medición del impacto de 
las nuevas guías.

Conclusiones
La complejidad de la HTA ha hecho que sea con-

siderada una subespecialidad médica en la mayoría 
de los países del mundo. 
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La diversidad de los mecanismos involucrados en 
su fisiopatología, tanto en la esencial como en la se-
cundaria, y la cuantiosa información sobre los nue-
vos conceptos que permanentemente aparecen en la 
bibliografía hacen que el médico, especialista o no, 
deba forzosamente poner un orden esta avalancha 
de conocimientos. 

Las guías están para cumplir con ese cometido. 
La normalización de los procedimientos y las su-
gerencias de los expertos basados en el exhaustivo 
y desinteresado análisis y tamizado de la informa-
ción proveniente de estudios serios controlados, es 
un intento de orientar al médico y sugerir cuáles 
son los métodos y procedimientos de diagnóstico, 
tratamiento y prevención que se les aconseja utili-
zar para obtener un mejor control de la PA, opti-
mizando incluso los gastos. Lamentablemente, por 
los diversos motivos expuestos arriba, las guías en 
general no son utilizadas en la medida que deberían 
ser y, en especial, por aquellos que, en principio, 
serían los que más se beneficiarían con la aplicación 
de dichas recomendaciones.

Las sociedades científicas, junto a las institu-
ciones de salud pública, deberían aunar esfuerzos 
para que, una vez cumplidas las reglamentaciones 

y aceptada y consensuada la documentación cien-
tífica, ésta pudiese alcanzar y ser empleada por la 
mayoría de los profesionales.

De todas formas, y es importante recordar a los 
médicos que las utilicen, se debe tener en cuenta 
que estas guías son sólo recomendaciones que no 
pueden reemplazar al juicio clínico e individualiza-
do hecho por el profesional para aplicar las medidas 
que crea conveniente, más allá de lo expresado en 
las normativas.

La medición del impacto que estas guías tienen 
en demostrar fehacientemente un mejor control de 
la PA y la disminución de la morbimortalidad car-
diovascular, es una asignatura pendiente de dicho 
documento.

La Sociedad Argentina de Hipertensión Arterial 
tiene sus Guías, realizadas con el esfuerzo desinte-
resado de un grupo importante de expertos del país. 
Creemos, al analizar las actuales recomendaciones 
sugeridas por los organismos e instituciones que in-
tentan normalizar la confección de las guías, que se 
ha elaborado un documento bien diseñado y cientí-
ficamente sólido, que ayudará a los colegas que lo 
utilicen a tomar decisiones acertadas que faciliten 
un mejor y mayor control de la HTA.
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El síndrome metabólico es un conjunto de fac-
tores de riesgo cardiovascular, cuyas principales 
características incluyen resistencia a la insulina, 
hipertensión arterial y alteraciones lipídicas. La 
sobrecarga oral de fructosa en ratas constituye un 
modelo animal asimilable al síndrome metabólico 
humano debido a que presenta varias de las mencio-
nadas alteraciones.

La metformina, un fármaco ampliamente utili-
zado en la práctica clínica para el tratamiento de 
la diabetes mellitus tipo 2, actúa como hipogluce-
miante oral disminuyendo la producción hepática 
de glucosa, estimulando la acción de la insulina so-
bre su recaptación en el tejido adiposo y el músculo 
esquelético, además de disminuir la absorción in-
testinal de glucosa. A pesar de que el mecanismo de 
acción de la metformina no es bien conocido aún, 
se sabe que está relacionado con la activación de la 
AMP quinasa, una enzima implicada en la regula-
ción del metabolismo energético de las células. 

Los prostanoides, metabolitos del ácido araqui-
dónico por la vía de las ciclooxigenasas, incluyen 
sustancias vasoactivas sintetizadas en la pared vas-
cular. Se han encontrado alteraciones en su pro-
ducción en el lecho mesentérico de animales dia-

béticos. Asimismo, en nuestro laboratorio hallamos 
modificaciones similares en el modelo de ratas con 
sobrecarga de fructosa. 

En este trabajo analizamos los efectos del trata-
miento con metformina sobre la presión arterial, 
los parámetros metabólicos y la liberación de pros-
tanoides en aorta y lecho mesentérico de animales 
con sobrecarga de fructosa y de los controles co-
rrespondientes.

Se utilizaron para este estudio ratas macho Spra-
gue-Dawley a las que se dividió en 4 grupos: con-
trol, con sobrecarga de fructosa (10% p/v en el agua 
de bebida), con metformina (50 mg/kg/día) y con 
ambos tratamientos, durante 9 semanas. La presión 
arterial sistólica se midió por método indirecto en 
la cola del animal. Al finalizar el tratamiento, las ra-
tas fueron sacrificadas. Se determinaron glucemia, 
trigliceridemia, insulinemia, colesterolemia total y 
colesterol asociado con lipoproteínas de alta densi-
dad (HDLc). 

La aorta torácica y el lecho mesentérico fueron 
incubados y se midieron los prostanoides liberados 
a ese medio por cromatografía líquida de alto ren-
dimiento (HPLC, por sus siglas en inglés), previa 
extracción de estas sustancias. 



11

comentado por sus autores

No se encontraron diferencias en el peso, el índi-
ce de hipertrofia cardíaca (calculado como la rela-
ción entre el peso del ventrículo izquierdo y el peso 
corporal) y los niveles de HDLc entre los grupos 
estudiados. La sobrecarga de fructosa produjo un 
aumento significativo en los valores de presión ar-
terial sistólica, glucemia, trigliceridemia, colesterol 
total y colesterol asociado con lipoproteínas de baja 
densidad (LDLc) e insulinemia. El tratamiento con 
metformina previno todas estas alteraciones, excep-
to la hiperinsulinemia.

En cuanto a la producción de prostanoides, en 
la aorta la fructosa produjo una disminución en la 
prostaglandina 6-ceto F

1
alfa (metabolito estable de 

la prostaciclina, de potente efecto vasodilatador). 
En el lecho mesentérico se observó el mismo efec-
to y una acción similar sobre la prostaglandina E

2
, 

también vasodilatadora. 
La liberación de tromboxano B

2
 (metabolito es-

table del tromboxano A
2
) y de prostaglandina F

2
al-

fa, ambos vasoconstrictores, no fue alterada por la 
fructosa. 
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La metformina no modificó los prostanoides 
vasodilatadores en ninguno de los grupos estudia-
dos, pero disminuyó los vasoconstrictores en aorta 
y lecho mesentérico correspondientes a las ratas 
que recibieron fructosa, así como la prostaglandi-
na F

2
alfa en lechos mesentéricos de los animales 

control. 
Asimismo, la relación entre la liberación de pros-

taciclina y tromboxano, un indicador de disfunción 
endotelial, se vio disminuida por efecto de la so-
brecarga de fructosa en ambas preparaciones. La 
metformina previno esta alteración solamente en el 
lecho mesentérico.

Los resultados de este trabajo muestran que uno 
de los posibles mecanismos por los que la metfor-
mina reduce la presión arterial en este modelo de 
síndrome metabólico experimental podría ser la re-
ducción de la liberación vascular de prostanoides 
vasoconstrictores, con la consecuente reducción en 
la resistencia periférica, así como la mejora de la 
relación prostaciclina/tromboxano en el lecho me-
sentérico.
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El diagnóstico de síndrome metabólico (SM) ha 
sido propuesto para identificar a un grupo de indi-
viduos con mayor riesgo de presentar diabetes y 
enfermedad cardiovascular debido, principalmente, 
a la presencia de insulinorresistencia e hiperinsuli-
nemia compensadora. Si bien se han propuesto va-
rios modelos diagnósticos de SM, los más amplia-
mente aceptados son aquellos que incluyen 3 de los 
siguientes 5 criterios: obesidad central (perímetro 
de la cintura), glucemia alterada en ayunas, nive-
les de colesterol asociado con lipoproteínas de alta 
densidad (HDLc) bajo, de triglicéridos (TG) altos y 
presión sanguínea (PA), en comparación con el um-
bral normal, alta. Aunque todavía es tema de deba-
te, dos metanálisis han mostrado que el diagnóstico 
de SM1,2 confiere alrededor del doble de riesgo de 
incidencia de enfermedad cardiovascular.

Una relación TG/HDLc elevada ha sido propuesta 
como una herramienta útil para identificar insulino-
rresistencia y, por lo tanto, el riesgo cardiometabó-
lico asociada con ésta.3,4 Se han propuesto umbrales 
de la relación TG/HDLc > 3.5 y > 3.0, indepen-
dientemente del sexo, aunque como contrapartida 
los valores de corte utilizados como criterios de 
SM son diferentes para varones y mujeres. Recien-
temente, nuestro grupo demostró, en un estudio 
transversal, que el umbral de la relación TG/HDLc 

más adecuado para identificar insulinorresisten-
cia varía de acuerdo con el sexo, proponiendo 2.5 
para mujeres y 3.5 para varones.5 El trabajo aquí 
comentado pretende validar estos umbrales en un 
estudio longitudinal, por medio de la determinación 
del riesgo de incidencia de eventos cardiovasculares 
(enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular 
y revascularización miocárdica), y comparar este 
riesgo con el conferido por el diagnóstico de SM.

Para ello, en una muestra poblacional aleatoria 
proveniente de la ciudad de Rauch (provincia de 
Buenos aires, Argentina), 796 individuos con to-
dos los datos necesarios para el diagnóstico de SM 
(edad 51 ± 16 años; 66% mujeres) fueron clasifica-
dos dicotómicamente en alto riesgo y bajo riesgo, 
de dos maneras diferentes: utilizando los valores 
de corte específicos para el sexo propuestos para 
la relación TG/HDLc, y mediante el diagnóstico de 
SM. El número de individuos considerados como 
de alto riesgo fue similar al utilizar ambas clasifi-
caciones. Los individuos identificados como de alto 
riesgo según los criterios para SM fueron alrededor 
de 5 años mayores, más obesos y tuvieron valores 
de PA más altos que los identificados por tener una 
relación TG/HDLc alta. Sin embargo, los indicado-
res de insulinorresistencia (insulina plasmática y 
HOMA-IR) fueron prácticamente idénticos, lo que 
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señala, probablemente, la misma capacidad para 
identificar esta afección. 

Los riesgos relativos de sufrir eventos fueron esti-
mados como hazard ratio (HR), utilizando modelos 
de riesgos proporcionales de Cox, no ajustados y 
ajustados por sexo, edad y factores de riesgo no 
asociados con insulinorresistencia ni con el diag-
nóstico de SM. Luego de 8 años de seguimiento 
(~ 6 400 sujetos/año), ambos criterios de alto riesgo 
se vincularon con mayor incidencia de eventos car-
diovasculares. El riesgo relativo no ajustado de su-
frir eventos fue tres veces mayor cuando el criterio 
de alto riesgo usado fue el SM, y dos veces mayor 
cuando el criterio considerado fue la relación TG/
HDLc elevada. No obstante, luego del ajuste por 
sexo y edad, ambos enfoques tuvieron un riesgo 

casi idéntico, alrededor de 2 veces mayor, simi-
lar al descrito en los metanálisis mencionados. La 
modificación del riesgo, luego del ajuste por edad, 
podría estar en relación con el hecho de que el SM 
identifica individuos más añosos. Los valores de 
corte específicos para el sexo identificaron mejor el 
riesgo que el umbral > 3.0 previamente propuesto, 
mientras que el umbral de 3.5 identificó menos indi-
viduos, sin mejorar sustancialmente el HR.

Aunque nuestros resultados no son necesariamen-
te válidos para otras poblaciones o grupos étnicos, 
sugieren que, usando valores de corte adecuados 
para cada sexo, la relación TG/HDLc puede ser 
una herramienta útil, accesible y de bajo costo para 
identificar insulinorresistencia y el riesgo de pade-
cer eventos cardiovasculares asociado con ella. 
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Angiotensina-(1-7) para prevenir el síndrome 
metabólico en un modelo en ratas con 
sobrecarga de fructosa

El sistema renina-angiotensina (SRA) es fundamental en la regulación de la fisiología cardiovascular, 
ya que controla la presión arterial y la homeostasis salina e hídrica. La desregulación de este sistema con-
lleva a enfermedades graves como diabetes, hipertensión, arritmias e insuficiencia cardíaca, entre otras. 
La importancia del SRA se demuestra claramente en el amplio uso de fármacos en la práctica clínica que 
actúan sobre este sistema. Diversos estudios proteómicos y genéticos han demostrado que el SRA consta 
de 2 ejes diferentes.1,2 Por una parte, el clásico eje presor, representado por la angiotensina (Ang) II, la 
enzima convertidora de angiotensina (ECA) que cataliza la generación de Ang II y el receptor AT

1
. Este 

eje es el responsable de los efectos vasoconstrictor, proliferativo, hipertensivo y fibrótico del SRA, cuya 
sobreactivación está asociada con la aparición de hipertensión y enfermedades cardiovasculares. El otro 
eje del SRA está representado por la Ang-(1-7), la ECA 2, que cataliza la generación de Ang-(1-7) a partir 
de Ang II, y el receptor Mas, a través del cual actúa la Ang-(1-7). Este eje induce efectos vasoprotectores, 
antiproliferativos y antihipertensivos, regulando así al eje presor del SRA.1,2 

El síndrome metabólico incluye determinantes de riesgo cardiometabólico tales como obesidad visceral, 
resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa, dislipidemia, hígado graso e hipertensión.3 La acumula-
ción ectópica de grasa en hígado, músculo y páncreas estimula la liberación de adipocitoquinas, las cuales 
disminuyen la sensibilidad a la insulina y promueven inflamación.4 Es bien sabido que la Ang II produce 
resistencia a la insulina interfiriendo con la señalización de la insulina, independientemente de sus efectos 
vasculares. De hecho, los inhibidores de la generación de Ang II así como los bloqueantes del receptor AT1 
son utilizados en el tratamiento de la diabetes tipo 2. 

En este trabajo, los autores investigaron el efecto de la Ang-(1-7), componente clave del brazo depresor 
y protector del SRA, sobre el síndrome metabólico. Para inducir dicha estado, se alimentaron ratas con 
una dieta rica en fructosa y baja en magnesio durante 24 semanas. Dos semanas después de iniciada la 
dieta, a un grupo de ratas se les implantó una minibomba osmótica cargada con Ang-(1-7), de manera tal 
que estos animales recibieron durante 22 semanas Ang-(1-7) (576 mg/kg/día). Como control se utilizaron 
ratas que recibían solución salina a través de estas minibombas. Después de 6 meses, los animales tratados 
con Ang-(1-7) tenían menor peso corporal, masa grasa total y triglicéridos, mejor tolerancia a la glucosa 
y sensibilidad a la insulina. Efectos similares fueron observados en animales alimentados con esta dieta 
alta en fructosa durante 5 meses y luego sometidos a un tratamiento corto de 4 semanas con Ang-(1-7). 
La administración de Ang-(1-7) durante 6 meses produjo menor actividad de la renina plasmática y la 
aldosterona sérica, disminución de la hepatoesteatosis y una reducción en el volumen de los adipocitos epi-
didimales. Asimismo, se observó una atenuación notoria en la infiltración glomerular en el tejido adiposo 
blanco, acompañada de niveles reducidos de la proteína pP65, lo que sugiere una menor activación de la 
vía del factor nuclear-kB (NFkB) en los animales tratados con Ang-(1-7). El tejido adiposo blanco de estos 
animales mostró una disminución en la producción de superóxido, mediada por la NADPH oxidasa. Las 
miofibrillas musculares aisladas de ratas alimentadas con fructosa presentaron un 20% menos de células 
miógenas que aquellas que recibieron Ang-(1-7). Se observaron adipocitos completamente desarrollados 
en casi todas las miofibrillas, pero estuvieron ausentes en aquellas aisladas de animales tratados con 
Ang-(1-7). 
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Estos resultados demuestran que el tratamiento crónico con Ang-(1-7) produce un mejoramiento en la 
resistencia a la insulina, la hipertrigliceridemia, el hígado graso, la obesidad, la adipositis, y diferenciación 
miógena y adipógena en el tejido muscular de ratas con síndrome metabólico. Todo ello sugiere que la 
Ang-(1-7) tendría un papel potencial en el tratamiento del síndrome metabólico. No sólo deberíamos pen-
sar en bloquear el brazo presor, sino favorecer el brazo depresor del SRA. El desarrollo de activadores del 
brazo depresor y protector del SRA sería de fundamental importancia terapéutica. 
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Sensibilidad a la sal en la hipertensión arterial: 
¿un problema únicamente de volumen, 
o también de resistencias periféricas?

Existe optimismo acerca de los resultados promisorios de la ablación de los nervios simpáticos renales 
en el control de la presión arterial (PA); sin embargo, los mecanismos antihipertensivos involucrados en 
dicha técnica aún no han sido completamente aclarados. En este estudio, Foss y col. evaluaron el efecto 
de la desnervación selectiva del simpático abdominal (ablación del ganglio celíaco), de renal, o de ambos 
sobre las cifras de PA, la respuesta cardiovascular y el equilibrio hidrosalino, en un modelo con animales 
de sensibilidad a la sal. 

Podemos mencionar numerosos aspectos destacables en este estudio. Tanto la inhibición del simpático 
abdominal como del simpático renal redujeron significativamente la PA, mostrando además un efecto si-
nérgico entre ambas. Mientras que la ablación selectiva del simpático abdominal indujo un descenso de la 
PA por medio de un probable fenómeno redistributivo –relacionado con un aumento de la capacitancia del 
compartimento venoso abdominal–, la supresión del simpático renal redujo la PA sin producir modifica-
ciones en el equilibrio hidrosalino. Este dato resulta sumamente interesante, dado que el efecto antihiper-
tensivo de la desnervación renal a menudo se atribuye a un incremento en la natriuresis, con reducción del 
volumen plasmático. De esta manera, es probable que la interrupción de las aferencias renales, a través de 
una reducción de la estimulación de los núcleos simpáticos centrales y de una caída en las resistencias vas-
culares, expliquen –al menos en parte– dicho descenso en la PA. Este hallazgo había sido sugerido previa-
mente por Schmidlin y col.,1 quienes demostraron una incapacidad en la acomodación de las resistencias 
periféricas ante una sobrecarga de sodio como causa de incremento de la PA en normotensos sensibles a la 
sal, sin cambios apreciables en el volumen plasmático. Finalmente, la resección combinada celíaco-renal 
en este estudio también redujo en forma altamente significativa los niveles de PA, aun en un contexto de 
expansión volumétrica, lo que indicaría que el aumento en la complacencia vascular sería el mecanismo 
antihipertensivo preponderante de la inhibición simpática en este modelo animal de sensibilidad a la sal. 
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Beneficios del ejercicio aeróbico en pacientes 
con hipertensión resistente 

Numerosos estudios han mostrado el efecto del ejercicio aeróbico sobre los niveles de presión arterial 
(PA) en pacientes hipertensos. Recientes metanálisis han concluido que el promedio del descenso de la 
PA es similar al obtenido con monoterapia en los ensayos clínicos. Además, el ejercicio brinda una serie 
de beneficios adicionales sobre otros aspectos, más allá de las cifras de PA, incluso varias investigaciones 
recientes han mostrado que tanto entre los pacientes hipertensos como entre los normotensos, aquellos que 
tienen mayor aptitud física presentan menor mortalidad. 

El presente trabajo es de interés especial porque investiga el efecto del ejercicio aeróbico en el trata-
miento de pacientes con hipertensión arterial resistente (PA ≥ 140/90 mm Hg), a pesar de recibir 3 medi-
camentos antihipertensivos, incluido un diurético, o que logran el control de su hipertensión arterial con 4 
medicamentos. Este grupo de pacientes no ha sido estudiado en el contexto de un plan de entrenamiento.

Cincuenta pacientes hipertensos fueron asignados aleatoriamente al grupo de entrenamiento o al gru-
po control (sin entrenamiento). La capacidad de trabajo físico de cada paciente fue evaluada mediante 
un protocolo de Bruce modificado en cinta ergométrica, con la determinación del consumo de oxígeno 
máximo (VO

2
) y el nivel de lactato en sangre. El programa de entrenamiento consistió en caminar en una 

cinta deslizante 3 veces por semana por un lapso de 8 a 12 semanas; la intensidad para cada paciente co-
rrespondió a un nivel de lactato en sangre de 2.1 ± 0.5 mmol/l (llamado umbral aeróbico, que corresponde 
aproximadamente del 51% al 75% del VO2 y del 60% al 80 % de la frecuencia cardíaca máxima). Todos 
los pacientes realizaron un monitoreo ambulatorio de PA de 24 h (MAPA), tanto al comienzo como al final 
del período de entrenamiento.

Al cabo de las 12 semanas, el grupo de entrenamiento presentó un descenso significativo de los valores 
de PA sistólica y PA diastólica diurna y de 24 h, en comparación con las cifras iniciales, lo cual estableció 
una diferencia estadísticamente significativa con el grupo control.

El descenso logrado fue similar al obtenido en pacientes hipertensos no resistentes; esto ubica al ejer-
cicio como una herramienta útil en el tratamiento de un grupo de escasa respuesta a la medicación, como 
lo son los pacientes con hipertensión arterial resistente. En la práctica, un entrenamiento más prolongado 
permitiría acceder a mayor intensidad de trabajo físico (en el estudio comentado, la media de la frecuencia 
cardíaca de entrenamiento fue 100 latidos/minuto) y a la utilización de otras modalidades de entrenamien-
to, lo cual podría conducir a un mayor descenso de las cifras de PA. Además, el ejercicio regular permitiría 
que los pacientes obtengan los beneficios metabólicos, cardiovasculares y renales que éste brinda.

Comentario realizado por la Dra. Margarita Morales sobre la base del artículo Aerobic Exercise Reduces 
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Tratamiento clínico de la hipertensión 
arterial en el embarazo y riesgo cardiovascular 
posterior

El interés por  la enfermedad cardiovascuar  (ECV) en la mujer es de notorio crecimiento en la comuni-
dad científica. En este sentido, las consecuencias en el riesgo de ECV futura que implican haber padecido 
hipertensión (HTA) durante la gestación, sobre todo en sus formas de presentación más graves, ocupan un 
lugar importante. La determinación precisa del riesgo y la conducta por seguir posterior a la HTA en el 
embarazo aún no son claras; sin embargo, la revisión realizada por Spaan y col. aporta datos interesantes 
para analizar.

La preeclampsia (PE) se presenta en un 3% a un 5% de los embarazos y duplica el riesgo de accidente 
cerebrovascular (ACV), cardiopatía isquémica y trombosis venosa, triplica el riesgo de diabetes mellitus y 
cuadriplica el riesgo de HTA sostenida  a los 10 a 20 años posteriores. 

Si bien la población joven con PE previa presenta, durante un tiempo breve posterior al parto,  normo-
tension en consultorio  o en monitoreo ambulatorio y niveles normales de lípidos, glucemia y otros mar-
cadores de riesgo de ECV, como proteína C-reactiva, estos valores, en comparación con los de mujeres sin 
antecedente de PE, resultan casi siempre superiores. 

 La consulta obstétrica representa  la mayoría de las veces  la primera visita al médico de estas pacien-
tes, por lo cual se convierte en una oportunidad única para la derivación a un clínico o un cardiólogo para 
implementar medidas de prevención posteriores al parto. 

El cálculo del riesgo de ECV por métodos tradicionales tiene como característica favorecer el  diagnósti-
co de pacientes de alto riesgo (incluye variables de peso  como edad y presencia de diabetes) que necesitan 
tratamiento inmediato,  pero quizás no sea aplicable a esta población joven, ya que subestiman su riesgo 
de ECV.

Los autores proponen un seguimiento posterior al parto (Tabla 1) con la finalidad de disminuir la morbi-
mortalidad por ECV en esta población.

Si bien el seguimiento clínico de estas pacientes aún no está establecido en normativas o consensos, 
después del parto es cuando la mayoría presentan normotensión pero mayor riesgo de  ECV a mediano 
plazo, por lo cual  la propuesta de los autores  de implementar en forma precoz medidas de prevención y 
seguimiento resulta una opción interesante. 

 

Comentario realizado por la Dra. Olga Páez sobre la base del artículo Cardiovascular Risk Management 
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tabla 1.	Seguimiento	clínico	y	evaluación	del	riesgo	cardiovascular	posterior	a	la	hipertensión	en	el	embarazo.

control por 
consultorio 

6 semanas posparto

3-6 meses  posparto

Seguimiento clínico

especialidad 
a consultar

Obstetricia

Equipo	
multidisciplinario

Derivación 
al especialista

Médico general

mediciones 
a efectuar

Presión arterial

- Presión arterial, 
preferentemente incluir 
MAPA o presión 
domiciliaria.

- Rastreo para 
anomalías metabólicas: 
IMC, glucemia, perfil 
lipídico.

- Tira radiactiva 
para albuminuria y 
proteinuria.

- Presunción de HTA 
secundaria. 
- Albuminuria 
persistente

- Control de peso anual 
y de PA.
- Control anual de 
glucemia y colesterol.

medidas 
a implementar

- Asesorar sobre riesgo CV.
- Rastreo 3 a 6 meses después del 
parto.

- Estimación del riesgo CV por:
antecedentes obstétricos (HTA gesta-
cional, DBT gestacional, PE, nacimiento 
pretérmino, restricción crecimiento 
fetal). 

-	FR	concomitantes:	tabaquismo,	ante-
cedentes familiares, HTA. 

- Asesorar individualmente sobre cam-
bios en el estilo de vida.

- Tratamiento farmacológico de HTA 
sostenida y DBT2.

- Rastreo para HTA secundaria.

- Rastreo para enfermedad renal.

- Control de peso.

- Detección de HTA crónica, DBT2 o 
dislipidemia.

CV:	cardiovascular;	DBT:	diabetes;	FR:	factores	de	riesgo;	HTA:	hipertensión	arterial;	IMC:	índice	de	masa	corporal;	MAPA:	monitoreo	ambulatorio	de	
presión	arterial	de	24	horas;	PA:	presión	arterial;	PE:	preeclampsia.
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Comparan la evolución de pacientes 
hipertensos que reciben monoterapia 
o tratamiento combinado

Numerosos estudios han demostrado que reducir las cifras de presión arterial se asocia con una dismi-
nución de eventos coronarios, accidente cerebrovascular (especialmente) y mortalidad. Sólo en hasta el 
50% de los pacientes (en el mejor de los casos y con adecuado cumplimiento de las medidas no farma-
cológicas) se controla la presión arterial con un solo fármaco.

Los pacientes de más alto riesgo son los que más se benefician con el tratamiento combinado debido a 
la mayor premura en disminuir los valores de presión arterial. Se verificó en el estudio VALUE (Valsar-
tan Antihypertensive Long-Term Use Evaluation) en enfermos de alto riesgo cardiovascular, en el que se 
comparó un antagonista de los receptores de angiotensina II (ARA II, valsartán) con un antagonista de los 
canales de calcio (amlodipina), que la rapidez con que se alcanzó la meta terapéutica se tradujo en mejor 
evolución de los pacientes, independientemente de si estos recibían valsartan o amlodipina. 

Los individuos de alto riesgo, incluidos aquellos que presentan lesión de órgano blanco, diabetes, en-
fermedad renal y antecedentes de enfermedad cardiovascular, y en los de raza negra, debido a la mayor 
prevalencia de lesión de órgano blanco, se beneficiarían más con el tratamiento combinado.

Asimismo, existe información de que la prevención y la regresión del daño de órgano blanco con el 
tratamiento antihipertensivo mejoran el pronóstico de los pacientes. En el estudio LIFE con losartán, los 
pacientes que presentaron regresión ecocardiográfica de la hipertrofia ventricular izquierda o retraso del 
incremento de la masa ventricular izquierda tuvieron menos eventos cardiovasculares.

El presente artículo de Weber, es un análisis post hoc del mencionado VALUE, analizado desde un punto 
de vista diferente y en el que se observa que aquellos pacientes que alcanzan la meta terapéutica con un 
solo fármaco, independientemente de si éste es amlodipina o valsartán, presentan mejor evolución que 
aquellos que requieren más de una droga para lograr el objetivo. Además, la evolución de los pacientes 
que requieren más de una droga es leve y no significativamente mejor que la de aquellos que no logran 
controlar su presión arterial.

Este concepto debe continuar siendo investigado en futuros estudios prospectivos que planteen esta 
hipótesis como criterio principal de valoración, dada la importancia terapéutica que implica, teniendo en 
cuenta además que las distintas normativas internacionales alientan la utilización de combinaciones fijas 
de fármacos en pacientes con hipertensión arterial. 
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