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Resumen

Alrededor de un tercio de los adultos en la mayoría de las comunidades presentan hipertensión arterial (HTA). 
En Argentina, los registros denotan una prevalencia del 33,5%; donde el 44,6% son hombres y el 25,9% son 
mujeres. Se estima que un tercio de la población con HTA desconoce que la padece y la mitad se encuentra 
bajo tratamiento antihipertensivo; pero sólo la cuarta parte está bien controlada. Por otro lado la epidemia 
de insuficiencia cardíaca (IC) alcanza aproximadamente los 61 millones de individuos a nivel mundial, y se 
encuentra estrechamente relacionada con la HTA, siendo ésta la principal etiología sobre todo en Europa y 
Estados Unidos. De aquí surge el vínculo entre ambas entidades, ya muy conocidas y con fármacos avalados 
para su tratamiento hace ya mucho tiempo. Tanto la HTA como la IC (sea con fracción de eyección preservada 
o reducida) son patologías muy vinculadas y prevalentes en todas las comunidades. Los últimos avances en 
investigación nos llevan a plantearnos que a mayor reducción de los valores de presión arterial, se generan una 
cascada de mecanismos beneficiosos para el sistema cardiovascular que conllevan beneficios clínicos francos. 
Ahora bien, ¿existen nuevas terapéuticas que puedan encausar el rumbo de estos pacientes o sólo existen nuevos 
y más estrictos objetivos con los fármacos que previamente conocíamos?
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ARTICULO DE ACTUALIZACION

Summary

Hypertension and heart failure
Therapeutic innovations

About a third of adults in most communities have high blood pressure (HBP). In Argentina the records show a prevalence 
of 33.5%; where 44.6% are men and 25.9% are women. It is estimated that a third of the population with HBP is 
unaware that they suffer from it and half are under antihypertensive treatment; but only a quarter is well controlled. 
On the other hand, the epidemic of heart failure (HF) reaches approximately 61 million individuals worldwide, and 
is closely related to hypertension, this being the main etiology, especially in Europe and the United States. From here 
arises the link between both entities, already well known and with drugs endorsed for their treatment for a long time. 
Both HBP and HF (whether with preserved or reduced ejection fraction) are highly linked and prevalent pathologies 
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in all communities. The latest advances in research lead us to consider that the greater the reduction in blood pressure 
values, a cascade of beneficial mechanisms for the cardiovascular system are generated that lead to frank clinical 
benefits. Now, are there new therapies that can guide the course of these patients or are there only new and stricter 
objectives with the drugs that we previously knew?

Keywords: Hypertension - Heart failure - Epidemic - Pathophysiology - New concepts

Resumo

Hipertensão e insuficiência cardíaca
Inovações terapêuticas

Cerca de um terço dos adultos na maioria das comunidades tem hipertensão arterial (HTA). Na Argentina, os registros 
mostram uma prevalência de 33,5%; onde 44,6% são homens e 25,9% são mulheres. Estima-se que um terço da 
população com HTA desconhece que a sofre e metade está em tratamento anti-hipertensivo; mas apenas um quarto 
está bem controlado. Por outro lado, a epidemia de insuficiência cardíaca (IC) atinge cerca de 61 milhões de pessoas 
em todo o mundo, e está intimamente relacionada à hipertensão, sendo esta a principal etiologia, principalmente 
na Europa e nos Estados Unidos. Daqui surge o vínculo entre as duas entidades, já bastante conhecidas e com 
medicamentos há muito endossados para o seu tratamento. Tanto a HTA quanto a HF (seja com fração de ejeção 
preservada ou reduzida) são patologias altamente vinculadas e prevalentes em todas as comunidades. Os últimos 
avanços nas pesquisas nos levam a considerar que quanto maior a redução dos valores da pressão arterial, gera-se 
uma cascata de mecanismos benéficos para o sistema cardiovascular que levam a francos benefícios clínicos. Agora, 
¿existem novas terapias que podem orientar o curso desses pacientes ou existem apenas alvos novos e mais rígidos 
com medicamentos que conhecíamos anteriormente?

Palavras-chave: Hipertensão - Insuficiência cardíaca - Epidemia - Fisiopatologia - Novos conceitos

Introducción

La hipertensión arterial (HTA) afecta una parte sustan-
cial de la población mundial, provocando más de 7,5 
millones de muertes por año, siendo la primera causa 
importante de mortalidad y morbilidad1.
Las personas con presión arterial (PA) alta son más 
susceptibles a padecer cardiopatía isquémica y los 
resultados de los estudios han demostrado que estos 
pacientes pueden tener seis veces mayor riesgo de 
infarto de miocardio2.
La HTA también se asocia con la prevalencia de fibrila-
ción auricular3 y arritmias ventriculares4. De hecho, en-
tre aquellos que participaron en el ensayo Framingham 
Heart Study (FHS) y no tenían antecedentes de HTA y 
enfermedad cardiovascular (ECV) (n=6859), el riesgo 
de desarrollar ECV en individuos con PA ≥130/85 mm 
Hg fue casi el triple de la de los que tenían una PA 
<120/80 mm Hg5. Además, la diabetes y la dislipidemia 
coexisten con frecuencia con HTA, aumentando aún 

más el riesgo de ECV6,7.
En 2017, el American College of Cardiology (ACC) y la 
American Heart Association (AHA) publicaron nuevas 
pautas para el manejo de la HTA, definiendo la HTA 
alta como una PA ≥130/80 mm Hg. La HTA en estadio 
2 se define como una PA ≥140/90 mm Hg (Tabla 1)8.
La HTA pone en riesgo de ECV y accidente cerebro-
vascular (ACV), principales causas de muerte en los 
Estados Unidos9, ya que en 2017, casi medio millón 
de muertes incluyeron a la HTA como causa primaria 
o coadyuvante9.
Casi la mitad de los adultos en los Estados Unidos 
(108 millones, o el 45%) tienen HTA definida como 
una PA sistólica ≥130 mm Hg o una PA diastólica ≥80 
mm Hg o están tomando medicamentos para la HTA10. 
Sólo alrededor de 1 de cada 4 adultos (24%) con HTA 
tienen su condición bajo control10. Aproximadamente, 
la mitad de los adultos (45%) con HTA no controlada 
tienen una PA de 140/90 mm Hg o más. Esto incluye a 
37 millones de adultos estadounidenses10. La mitad de 

Tabla 1. Clasificación de la presión arterial AHA/ACC 20178

Categoría de presión arterial Presión arterial sistólica Presión arterial diastólica
Normal <120 mm Hg y <80 mm Hg
Elevado 120-129 mm Hg y <80 mm Hg
Hipertensión
Nivel 1 130-139 mm Hg ó 80-89 mm Hg
Nivel 2 ≥140 mm Hg ó ≥90 mm Hg

 AHA/ACC: American Heart Association/American College of Cardiology.
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los adultos (30 millones) con PA ≥140/90 mm Hg que 
deberían estar tomando medicamentos para controlar 
su PA no están recetados o no toman medicamentos10.
La PA alta fue una de las causas principales o con-
tribuyentes de muerte en 2017 para más de 472.000 
personas en los Estados Unidos. Eso es casi 1.300 
muertes por día9.
La PA alta le cuesta a los Estados Unidos alrededor 
de 131 mil millones de dólares cada año, promedio 
estimado de 12 años entre 2003 y 201411.
Las tasas de control de la PA alta varían según el género 
y la etnia.
La HTA no controlada es común; sin embargo, ciertos 
grupos de personas tienen más probabilidades de con-
trolar su PA alta que otros. Los hombres (47%) tienen 
PA más elevada que las mujeres (43%)10. La PA alta es 
más común en adultos negros no hispanos (54%) que 
en adultos blancos no hispanos (46%), adultos asiáticos 
no hispanos (39%) o adultos hispanos (36%)10. Entre las 
personas a las que se recomienda tomar medicamentos 
para la PA, el control de la PA es mayor entre los adultos 
blancos no hispanos (32%) que entre los adultos negros 
no hispanos (25%), los adultos asiáticos no hispanos 
(19%) o los adultos hispanos (25%)10.
En Argentina, los registros denotan una prevalencia 
del 33,5%; donde el 44,6% son hombres y el 25,9% 
son mujeres12.
En la población global un tercio de ellos descono-
ce su HTA, la mitad se encuentra bajo tratamiento 
antihipertensivo; pero sólo la cuarta parte está bien 
controlado13,14.
Por otro lado, la epidemia de insuficiencia cardíaca (IC) 
alcanza aproximadamente los 61 millones de individuos 
a nivel mundial, y se encuentra estrechamente relacio-
nada con la HTA, siendo ésta la principal etiología sobre 
todo en Europa y Estados Unidos13-20.
Según las Estadísticas actualizadas de ECV y ACV 
(HDSSU: Heart Disease and Stroke Statistics Update) de 
la American Heart Association (AHA) de 2017, la preva-
lencia de IC ha aumentado a 6,5 millones en estadouni-
denses ≥20 años21. Para 2030, se prevé que la incidencia 
de IC aumente en 46 %, afectando a más de 8 millones 
de personas. La IC afecta a ambos sexos por igual y es 
una de las principales causas de morbilidad y mortalidad. 
Mientras que el riesgo de por vida de desarrollar enfer-
medad coronaria es de 1 de cada 2 para los hombres y 
1 de cada 3 para las mujeres, a la edad de 40 años, los 
hombres y las mujeres tienen los mismos riesgos de por 
vida de desarrollar IC. A los 40 años de edad, el riesgo 
de por vida de desarrollar IC tanto para hombres como 
para mujeres es de 1 en 522,23. A los 80 años de edad, 
el riesgo restante de por vida de desarrollar nueva IC 
sigue siendo del 20% para hombres y mujeres incluso 
frente a una esperanza de vida mucho más corta22. La 
aparición de IC aumenta con la edad, y las mujeres de 
mayor edad tienen un riesgo mayor que los hombres24.
Las tasas de incidencia de IC en los hombres aproxi-
madamente se duplican con cada 10 años de aumento 

en la edad de 65 a 85 años; sin embargo, la tasa de inci-
dencia de IC se triplica en mujeres de 65 a 74 años y de 
75 a 84 años22. Asimismo, a edades más tempranas, la 
prevalencia acumulada de IC es mayor en hombres que en 
mujeres, pero se iguala entre los dos sexos después de los 
80 años23,25,26. En el Estudio de riesgo de aterosclerosis en 
comunidades (ARIC: Atherosclerosis Risk in Communities 
Study), la tasa de incidencia ajustada por edad por 1000 
personas-año fue más baja para las mujeres blancas (3,4) 
en comparación con todos los demás grupos, incluidos 
los hombres blancos (6,0), las mujeres negras (8,1) y los 
hombres negros (9,1)27. Las tasas de incidencia en las 
mujeres negras fueron más similares a las de los hombres 
que a las de las mujeres blancas27. El riesgo de por vida de 
desarrollar IC varía según el género y la raza. Los datos 
del Proyecto de detección de la Chicago Heart Association 
patrocinado por el National Heart, Lung, and Blood Insti-
tute (NHLBI), el estudio ARIC y el ensayo Cardiovascular 
Health Study (CHS) indican que los riesgos de por vida 
para la IC son del 30% al 42% en los hombres blancos, 
del 20% al 29% en hombres negros, del 32% al 39% en 
mujeres blancas y del 24% al 46% en mujeres negras28.
Los pacientes con IC y fracción de eyección preservada 
(FEp) son más a menudo mujeres y de edad avanzada en 
comparación con aquellos con IC y fracción de eyección 
reducida (FEr)29,30. De acuerdo con la HDSSU de 2017 
de la AHA, las mujeres blancas presentaron la mayor 
proporción de IC con FEp hospitalizadas (59%), mientras 
que los varones negros tenían la mayor proporción de IC 
hospitalizados con FEr (70%)21. Entre todos los pacientes 
con hospitalizaciones relacionadas con IC, el 53% de los 
pacientes tenían ICFEr y el 47% ICFEp. Las tasas de hos-
pitalización y reingreso ajustadas por edad son similares 
entre mujeres y hombres22,31.
Durante los últimos 50 años, la incidencia de IC parece 
haber disminuido entre las mujeres, pero no entre los 
hombres; mientras que la supervivencia después del ini-
cio de la IC ha mejorado en ambos géneros32. Los datos 
del condado de Olmsted (estado de Minnesota, Estados 
Unidos) indican que la incidencia de IC, ajustada por 
edad y género, disminuyó sustancialmente durante 10 
años, de 315,8 por 100.000 en 2000 a 219,3 por 100.000 
en 2010, con una reducción mayor de la tasa de ICFEr 
que de ICFEp33.
De aquí surge el vínculo entre ambas entidades, ya muy 
conocidas y con fármacos avalados para su tratamiento 
hace ya mucho tiempo. Ahora bien, ¿existen nuevas tera-
péuticas que puedan encausar el rumbo de estos pacientes 
o sólo existen nuevos y más estrictos objetivos con los 
fármacos que previamente conocíamos?
A continuación trataremos de dilucidar esta proble-
mática.

Fisiopatología

Los mecanismos implicados en el desarrollo de la IC 
son múltiples y cada etiología determina un escenario 
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distinto; pero está claro que la HTA es una de las dos 
principales causas, la otra es la cardiopatía isquémica.
La teoría neurohormonal, vigente y más aceptada hoy 
en día, refiere que en respuesta a una noxa cardíaca 
determinada se desencadena una descarga adrenérgica 
desproporcionada, aumento del retorno venoso y de la 
actividad del sistema renina angiotensina, disfunción 
endotelial y circulación de citoquinas proinflamatorias, 
principalmente34. De todos modos, en 2008, Cotter y 
col. plantearon una nueva mirada integrada por dos 
componentes o caminos necesarios (Figura 1)35, uno 
vascular y uno miocárdico; más relacionados con el 
componente hipertensivo y el desacople ventrículo arte-
rial, el cual nos abre una ventana hacia una terapéutica 
direccionada hacia la corrección de la complacencia 
vascular y de las resistencias sistémicas, más que a la 
modulación del eje neurohormonal36,37.

Nuevos conceptos

La definición de HTA se ha modificado actualmente, 
luego de mucho tiempo8,38 (Tabla 1 y 2). La población 
hipertensa, propiamente dicha a partir de este año, ha 
sido incluida al evidenciarse en ella, en dos ocasiones 
separadas, cifras de presión arterial sistólica (PAS) 
>130 mm Hg y/o de presión arterial diastólica (PAD) 
>80 mm Hg.
Otros datos nuevos importantes a destacar son:
-El nivel normal de PA se considera actualmente <120 
mm Hg de PAS y 80 mm Hg de PAD, descartándose 
como previamente se hablaba el concepto de valor 
“óptimo” de PA.
-El nivel de pre-hipertensión o PA alta limítrofe incluye 
aquellos pacientes con PAS entre 120 y 129 mm Hg y 
PAD <80 mm Hg (lo que previamente se consideraba 

Figura 1. Esquema explicativo de teoría cardíaca y vascular. Modificado de Cotter y col.35

VM: volumen minuto.

Tabla 2. Clasificación de la presión arterial en Argentina, en mayores de 16 años ambulatorios*38

Categoría de presión arterial Presión arterial sistólica Presión arterial diastólica
PA normal <130 mm Hg y/o <85 mm Hg
PA limítrofe 130-139 mm Hg y/o 85-89 mm Hg
Hipertensión
HTA nivel 1 140-159 mm Hg y/o 90-99 mm Hg
HTA nivel 2 160-179 mm Hg y/o 100-109 mm Hg
HTA nivel 3 ≥180 mm Hg y/o ≥110 mm Hg
Hipertensión sistólica aislada ≥140 mm Hg y <90 mm Hg

Sin tomar fármacos antihipertensivos y sin enfermedad aguda. Cuando las presiones sistólica y diastólica califican en categorías diferentes, se 
debe elegir la más alta, basados en el promedio de dos mediciones obtenidas en dos o más visitas luego del examen inicial.
* Consenso argentino de hipertensión arterial 2018. Federación Argentina de Cardiología + Sociedad Argentina de Cardiología + Sociedad 
Argentina de Hipertensión Arterial. PA: presión arterial. HTA: hipertensión arterial.
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“normal”), con lo cual la promoción de las medidas 
dirigidas a la prevención cardiovascular se ven incre-
mentadas, como también así la posibilidad de enfermar 
gente sana, teniendo en cuenta los errores en la técnica 
de la toma de presión que se desarrolla hoy en día.
-Los niveles o estadios de HTA son solamente dos 
(para ACC/AHA), lo que arroja como resultado un 
heterogéneo y amplio grupo de pacientes en el segun-
do estadio; a lo que nos planteamos el interrogante 
sobre si: ¿debemos inferir que independientemente 
de las comorbilidades que pueda tener cada pacien-
te, debemos considerar que todos poseen el mismo 
riesgo cardiovascular con mayores o menos cifras de 
hipertensión mientras sean >140/90 mm Hg?
-El concepto de HTA aislada ha sido erradicado , sim-
plificando e unificando conceptos, e integrándose al 
estadio 2 de HTA.
-Así como el umbral de PA para definir HTA ha cam-
biado en el consultorio, también ha cambiado en el 
ámbito domiciliario, modificando sutiles valores para 
establecer diagnóstico (Tabla 3).
-Se ha simplificado y dado mayor trascendencia a la 
importancia o equidad que posee la estimación del 
riesgo cardiovascular, sumado a los valores de PA, con 
la aplicación proporcionada por la American College 
of Cardiology (http://tools.acc.org/ASCVD-Risk-Esti-
mator-Plus/#!/calculate/estimate/)8.

Punto de conexión

Bien conocidas son las vías a intervenir para el trata-
miento de la HTA8,13:
-Los inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECA) o los antagonistas de los receptores 
de angiotensina (ARA), reducen las concentraciones 
plasmáticas de esta última, generando vasodilatación 
principalmente y mermando todos los efectos deleté-
reos sobre el sistema cardiovascular (que por cierto 
son muchos).
-Los diuréticos (tiazídicos principalmente) reducen los 
valores de HTA aumentando la excreción urinaria de sodio.
-Los fármacos beta bloqueantes (BB) generan sus efec-
tos principalmente disminuyendo la descarga simpática 
del paciente, siendo los más efectivos en este aspecto 
aquellos que son no selectivos y poseen propiedades 

contra los receptores alfa adrenérgicos.
-Los bloqueantes cálcicos disminuyen los valores de 
HTA disminuyendo la entrada de calcio intracelular 
a expensas del bloqueo de los canales L. Los más 
utilizados en la HTA esencial o primaria son los dihi-
dropiridínicos.
Si bien el arsenal terapéutico del que disponemos es 
mucho mayor, la gran parte de los fármacos restantes 
tienen indicaciones puntuales en contexto de HTA y 
otras comorbilidades asociadas; entrando en juego, 
aquí, nuevamente los mecanismos fisiopatológicos de 
la IC. Recordando y asociando los grupos de fármacos 
antihipertensivos nombrados previamente podemos ver 
que la evidencia de éstos es suficiente:
-Los IECA en pacientes post infarto agudo de mio-
cardio (IAM) y FEr; han demostrado disminución 
del riesgo relativo de mortalidad cercano al 25%39-42.
-Los IECA en pacientes crónicos con FEr han evi-
denciado disminución de mortalidad cercana al 25%, 
encontrándose en clase funcional (CF) II-IV según 
NYHA (New York Heart Association)43.
-Los BB en pacientes post IAM y FEr presentan una 
disminución de la mortalidad cercana al 23%44,45.
-Los BB en pacientes crónicos con FEr en CF II-IV 
(NYHA) presentan una disminución cercana al 30%46,47.
Habiendo hecho un breve resumen de drogas antihi-
pertensivas utilizadas tanto en HTA esencial como en 
pacientes con IC, en 2014 se presentó un cambio radical 
en la cardiología, el estudio PARADIGM48.
Este último nos ha demostrado como el sinergismo entre 
un inhibidor de la neprilisina y un ARA: sacubitrilo-
valsartan (SV), produce un efecto superior en un 20% a 
los IECA en términos de morbimortalidad en pacientes 
con IC y FEr48. Lo importante que debemos analizar del 
PARADIGM48 es la población que se trató, y resultados 
anexos a los ya conocidos puntos duros obtenidos:
-El 70% de los pacientes tenia HTA.
-La definición de HTA en 2014 no tenía valores tan 
estrictos como los actuales, por lo que podríamos inferir 
que quizás la población pudo haber sido subestimada.
-El promedio de la PA en los 8442 pacientes fue de 
122,1±15 mm Hg, actualmente serían considerados 
como pacientes con niveles elevados de PA.
-El descenso obtenido a los 8 meses fue de 3,2±0,4 
mm Hg mayor en el grupo tratado con SV comparado 
con IECA.

Tabla 3. Valores para definir hipertensión arterial por monitoreo ambulatorio de la prensión arterial
Consenso Argentino de HTA 201838 y AHA/ACC 20178

Valor de presión arterial Consenso Argentino HTA 2018 AHA/ACC 2017
Monitoreo ambulatorio ≥135/85 mm Hg ≥130/80 mm Hg
Promedio diurno ≥135/85 mm Hg ≥130/80 mm Hg
Promedio nocturno ≥120/70 mm Hg ≥110/65 mm Hg
Promedio 24 horas ≥130/80 mm Hg ≥125/75 mm Hg

AHA/ACC: American Heart Association/American College of Cardiology.
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Por otro lado, es importante entender porque dicha in-
novación terapéutica ha demostrado tanto, disminución 
de puntos duros, como mayores descensos de PA; y eso 
responde a la nueva vía de intervención del fármaco49,50:
-Los ARA por un lado antagonizan los receptores de 
angiotensina II.
-La neprilisina es una endopeptidasa que fragmenta nu-
merosos péptidos vasoactivos, entre los que se incluyen 
con mayor afinidad el péptido natriurético atrial (ANP), 
el tipo B (BNP) y el tipo C (CNP).
-Los péptidos natriuréticos tienen efectos beneficiosos 
sobre el sistema cardiovascular, incluyendo descenso 
de la PA, del tono simpático, de niveles de aldosterona, 
disminuyen el remodelado patológico ventricular, la 
circulación de citocinas inflamatorias, y tienen efectos 
diuréticos y natriuréticos.
-El SV inhibe la neprilisina, favoreciendo los últimos 
efectos mencionados, potenciando los efectos beneficio-
sos sobre el sistema cardiovascular (Figura 2)49.
La rotunda evidencia en esta cohorte de pacientes ha 

sido punto de partida para la formulación de nuevas 
hipótesis, intentando extrapolar dichos resultados a 
pacientes con FEp, sintomáticos, principalmente en 
CF II (PARAMOUNT: Prospective comparison of 
ARNI with ARB on Management Of heart failUre with 
preserved ejectioN fracTion Investigators)51, donde se 
comparó el SV versus los ARA, donde podemos pes-
quisar que aproximadamente un 95% de los pacientes 
incluidos padecían HTA, y nuevamente esta patología 
al momento del estudio no presentaba los estrictos y 
actuales criterios definidos en 2017, por lo que se po-
dría inferir nuevamente que la cohorte de hipertensos 
arteriales haya sido subestimada. Se evidenció en este 
caso descenso de los valores de péptidos natriuréticos, y 
no así en eventos clínicos, si bien la cohorte de paciente 
incluidos fue escasa (301 pacientes).
Dado que el estudio mencionado previamente, presentaba 
una población muy pequeña; se decidió llevar a cabo el 
estudio PARAGON HF52, que actualmente se encuentra 
en curso, y en donde se incluyeron 4300 pacientes.
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Figura 2. Mecanismo de acción del sacubitrilo/valsartán en la fisiopatología de la insuficiencia cardíaca. La insuficiencia cardíaca esti-
mula varios sistemas hormonales entre ellos el sistema renina angiotensina aldosterona y el sistema de péptidos natriuréticos. El sistema 
de péptidos natriuréticos (PN) comprende tres péptidos homólogos: auricular (PNA), cerebral o tipo B (PNB) y el tipo C (PNC), y dos 
receptores biológicamente activos. Por un lado, la neprisilina inactiva fragmentando numerosos péptidos vasoactivos. Algunos de estos 
péptidos tienen efectos vasodilatadores (incluidos los péptidos natriuréticos, la adrenomedulina y las bradikininas) entre otros efectos 
cardioprotectores y al inhibir sacubitrilo a la neprisilina se potencian los efectos cardioprotectores. Por otro lado, valsartán bloquea el 
receptor 1 de la angiotensina, inhibiendo los efectos de la angiotensina II. Modificado de Tamargo Menéndez49.
ECA: enzima convertidora de la angiotensina.
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La intervención de múltiples vías para el tratamiento 
de los pacientes con IC, FEr e HTA produce beneficios 
clínicos y reducción en las concentraciones plasmáticas 
de biomarcadores, disminuyendo concomitantemente 
disminución de las cifras tensionales.

Nuevos objetivos

En la realidad actual que nos obliga a hacer más énfasis 
en los criterios diagnósticos de HTA, también nos obliga 
a desterrar entre otras cosas, el concepto erróneo del 
paciente anciano o mayor de edad, en el cual se toleraba 
un objetivo terapéutico ≤150/90 mm Hg53.
Las guías actuales nos comprometen a que, tanto el 
paciente con HTA y riesgo cardiovascular a 10 años 
mayor a 10% como el paciente HTA con un riesgo 
menor, cumplan con una cifra de PA objetivo ≤130/80 
mm Hg8, con el fin de reducir sustancialmente el riesgo 
de eventos cardiovascular mayores, ACV, mortalidad y 
disminución de la incidencia de IC. Por lo cual luego 
de muchos años sin cambios, hay vasta evidencia para 
realizar tratamiento más agresivo con respecto a la 
HTA54-58.

Conclusiones

Tanto la HTA como la IC (sea con FEp o FEr) son 
patologías muy vinculadas y prevalentes en todas las 
comunidades. Los últimos avances en investigación 
nos llevan a plantearnos que a mayor reducción de los 
valores de TA, se generan una cascada de mecanismos 
beneficiosos para el sistema cardiovascular que conlle-
van beneficios clínicos francos.
Dicho esto surge un inevitable cuestionamiento: ¿sería 
correcto en el futuro tratar a los pacientes con HTA 
esencial y sin comorbilidades con SV como primera 
línea, para así reducir la incidencia de IC en lugar de 
otras drogas antihipertensivas clásicas?
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