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Durante la evaluación inicial de un paciente con hipertensión arterial se debe: a) 
confirmar el diagnóstico; b) detectar causas de HA secundaria, y c) evaluar riesgo cardio 
vascular, daño orgánico y entidades clínicas concomitantes. Para ello se necesita deter-
minar la PA y la historia médica que incluya historia familiar, examen físico, pruebas de 
laboratorio y pruebas diagnósticas adicionales. Algunas de estas pruebas son necesarias 
para todos los pacientes y otras, solo en grupos específicos.

Medición de la presión arterial
En muchos países la PA no se puede medir mediante un esfigmomanómetro de mercurio 

debido a prohibiciones relacionadas con legislaciones medioambientales. En su lugar se 
utilizan esfigmomanómetros semiautomáticos auscultatorios u oscilométricos. Estos dis-
positivos deben estar validados según protocolos estandarizados, y los servicios técnicos 
han de calibrarlos y revisar su precisión periódicamente (1). Es preferible la medición de 
la PA en la parte superior del brazo; el manguito de presión debe adaptarse al perímetro del 
brazo. Una diferencia significativa (> 10 mmHg) y constante de la PAS entre uno y otro 
brazo, se asocia a un incremento del riesgo cardiovascular (2), y debe utilizarse el brazo 
con los valores de presión más altos. Una diferencia de presión entre los brazos puede 
ser significativa si se confirma en mediciones simultáneas; si se aprecia esta diferencia 
en mediciones consecutivas, puede deberse a la variabilidad de la PA. 

En personas mayores, pacientes diabéticos y en caso de otras entidades en que la 
hipotensión ortostática es frecuente o sospechada, se recomienda medir la PA 1 y 3 min 
después de que el paciente se coloque en bipedestación. La hipotensión ortostática (de-
finida como una reducción de la PAS ≥ 20 mmHg o de la PAD ≥ 10 mmHg a los 3 min 
de bipedestación) está relacionada con peores pronósticos de muerte y complicaciones 
cardiovasculares (3,4). Si es posible, se puede considerar el registro automático de múlti-
ples lecturas de la PA en consulta, con el paciente sentado en una sala aislada; aunque en 
general proporciona menos información, puede mejorar la reproducibilidad de la medición 
y conseguir que se asemeje a la PA diurna medida fuera de la consulta (5,6). La medición 
de la PA debe combinarse siempre con la medición de la frecuencia cardiaca, ya que los 
valores de la frecuencia cardiaca en reposo son predictores independientes de complica-
ciones cardiovasculares en varias entidades, incluida la HA (7,8). Las instrucciones para 
la correcta medición de la PA en consulta se resumen en la tabla 5.

Presión arterial fuera de la consulta:
La mayor ventaja de la PA monitorizada fuera de la consulta es que se puede obtener 

un gran número de mediciones lejos del ambiente médico que, comparadas con la PA en 
consulta, representan con mayor fiabilidad la PA real. La PA fuera de consulta se suele 
obtener por automedición (AMPA) o por monitorización ambulatoria (MAPA). Para 
ambos tipos de mediciones, además de las recomendaciones para la medición de la PA 
en consulta, se aplican unos principios generales que se describen en la tabla 6 (9,10):

Monitorización ambulatoria de la presión arterial (MAPA)
El Grupo de Trabajo de la EuropeanSocietyofHypertension (ESH) sobre Monitorización 

de la PA ha abordado una serie de aspectos metodológicos para la realización de MAPA. 
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tabla 5. Medición de la presión arterial en consulta.

Cuando se mida la PA en la consulta, se tomarán las siguientes precauciones:

• Permitir que el paciente se siente durante 3-5 min antes de comenzar a tomar las 
mediciones de la PA

• Tomar como mínimo dos mediciones de PA, con el paciente sentado, dejando 1-2 
min entre las mediciones; si los valores son muy diferentes, se toman mediciones 
adicionales. Considerar el cálculo del valor promedio de la PA si se cree necesario

• Tomar mediciones repetidas de la PA para mejorar la precisión en pacientes con 
arritmias, como la fibrilación auricular

• Utilizar un manguito de presión de tamaño estándar (12-13 cm de ancho y 35 
cm de largo), pero disponer de uno grande y otro pequeño para brazos gruesos 
(circunferencia de brazo > 32 cm) y delgados

• Colocar el puño al nivel del corazón sea cual sea la posición del paciente

• Si se emplea el método auscultatorio, utilizar los ruidos de Korotkoff de fase I 
y V(desaparición) para identificar la PA sistólica y diastólica, respectivamente

• Medir la PA en ambos brazos en la primera consulta para detectar posibles 
diferencias. En tal caso, tomar como referencia el brazo con el valor más alto

• En la primera consulta, medir la PA 1 y 3 min después de que el paciente asuma 
la bipedestación, en caso de ancianos, diabéticos y con otras entidades en que la 
hipotensión ortostática sea frecuente o se sospeche

• En caso de medición convencional de la PA, medir la frecuencia cardiaca por 
palpación de pulsos (como mínimo 30 s) tras la segunda medición de la PA con 
el paciente sentado

tabla 6. Consideraciones para la medición de la presión arterial fuera de la consulta.

• Se debe explicar adecuadamente el procedimiento al paciente, con instrucciones 
verbales y escritas; además, el paciente debe aprender bajo supervisión médica 
cómo hacer la automedición de la PA.

• En la interpretación de los resultados, hay que tener en cuenta que la reproduci-
bilidad de las mediciones fuera de la consulta y las medias diurnas y nocturnas 
son razonablemente buenas durante 24 h, pero son menos fiables en periodos 
más cortos e índices derivados complejos.

• AMPA y MAPA proporcionan diferente información sobre el estado y el riesgo 
del sujeto; se debe considerar ambos métodos como complementarios, más que 
opuestos o alternativos. La correspondencia entre AMPA y MAPA es correcta o 
moderada.

• La PA en consulta es generalmente más alta que la presión ambulatoria o auto-
medida y la diferencia aumenta con el aumento de la PA en consulta.

• Los dispositivos de medición de la PA deben estar evaluados y validados según 
protocolos internacionales estandarizados y se debe revisarlos y calibrarlos al 
menos cada 6 meses. El protocolo de validación puede obtenerse de páginas web 
específicas.

tabla 7. Definiciones de hipertensión arterial (HA) según el registro realizado.

categoría PAs 
(mmHg)

PA 
(mmHg)

PA en consulta ≥ 140 y/o ≥ 90

PA ambulatoria Diurna ≥ 135 y/o ≥ 85

Nocturna (durante el descanso) ≥ 120 y/o ≥ 70

PA de 24 h ≥ 130 y/o ≥ 80

PA en el domicilio ≥ 135 y/o ≥ 85

El paciente lleva un tensiómetro portátil, normalmente en 
el brazo no dominante, durante 24-25 hs, de modo que el 
aparato recoge información sobre la PA durante las acti-
vidades diarias y por la noche durante el sueño. Cuando 
se coloca el tensiómetro portátil, la diferencia entre la PA 
inicial y la obtenida por el operador no debe ser > 5 mmHg. 
En caso de observarse una diferencia mayor, hay que retirar 
el manguito y colocarlo otra vez. El paciente debe recibir 
instrucciones para que realice actividades diarias normales 
y se abstenga de ejercicio extenuante, y en el momento de 
inflar el manguito, debe parar de moverse, dejar de hablar 
y permanecer con el brazo inmóvil y el manguito a la altura 
del corazón. (12)

El paciente debe recoger en un diario los síntomas y 
eventos que pudieran influir en la PA, además de las horas de 
medicación, comidas, acostarse y levantarse de la cama. En 
la práctica clínica, las mediciones se realizan normalmente a 
intervalos de 15 min durante el día y cada 30 min durante la 
noche. Se debe evitar intervalos mayores entre las medicio-
nes, ya que podría reducirse la precisión de las estimaciones 
de la PA de 24 hs (13). Se podrían realizar las mediciones 
con la misma frecuencia de día que de noche, por ejemplo, 
cada 20 min. Las mediciones se descargan en un ordenador 
para realizar distintos análisis. Como mínimo, el 70% de las 
presiones diurnas y nocturnas deben ser satisfactorias; de lo 
contrario, hay que repetir la monitorización. La detección de 
errores de lectura y el manejo de los valores fuera de límites 
han sido objeto de debate, pero si se dispone de suficientes 
mediciones, no es necesario editar los resultados y única-
mente se eliminarán las lecturas excesivamente incorrectas. 
Cabe destacar que la precisión de las lecturas puede ser 
inadecuada cuando el ritmo cardiaco es muy irregular (14).

Presión arterial diurna, nocturna y de 24 h
Aparte del trazado visual, los promedios de la PA diurna, 

nocturna y de 24 hs son las variables más utilizadas en la 
práctica clínica. Se puede calcular los promedios de PA diur-
na y nocturna según la información del diario del paciente 
sobre las horas de acostarse y levantarse. Otro método alter-
nativo es usar intervalos cortos y fijos, eliminando las horas 
de acostarse y levantarse, que varían de paciente a paciente. 
Se ha demostrado, por ejemplo, que la media de la PA de las 
10.00hs a las 20.00hs y de las 0.00hs a las 6.00hs se corres-
ponde bien con las PA diurna y nocturna reales, aunque se 
han propuesto también otros periodos, por ejemplo, de las 
9.00hs a las 21.00hs y de la 1.00hs a las 6.00hs. En caso de 
utilizarse diferentes intervalos durante el día y la noche, y 
para tener en cuenta los valores faltantes, se recomienda que 
el promedio de la PA de 24 hs se pondere para los intervalos 
entre las sucesivas lecturas o que se calculen los promedios 
de cada hora para evitar una sobrestimación del promedio 
de la PA de 24 hs (15). 

El cociente entre PA nocturna y PA diurna representa el 
cociente de los promedios de las PA nocturna y diurna. La 
PA normalmente disminuye durante la noche (definido como 
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dipping). Aunque el grado de caída nocturna de la presión 
tiene una distribución normal en el contexto poblacional, 
generalmente se acepta que una caída nocturna de la PA > 
10% de los valores diurnos (cociente PA nocturna/diurna < 
0,9) es un valor arbitrario de corte utilizado para definir a 
los sujetos como dippers. Recientemente se han propuesto 
más categorías para la caída nocturna de la PA: ausencia de 
caída o aumento de la PA nocturna (cociente > 1,0); caída 
ligera (0,9 < cociente ≤ 1,0); caída (0,8 < cociente ≤ 0,9), 
y caída extrema (cociente ≤ 0,8). Se debe recordar que la 
reproducibilidad del patrón de caída es 

escasa (16,17). Las posibles razones para la ausencia de 
caída nocturna o dipping son las alteraciones del sueño, la 
apnea obstructiva del sueño, la obesidad, la ingesta elevada 
de sal por personas sensibles, hipotensión ortostática, dis-
función autonómica, enfermedad renal crónica, neuropatía 
diabética y edad avanzada.

Análisis adicionales
Se puede derivar una serie de índices adicionales de los 

registros de MAPA (18,24), entre los que se incluyen los 
siguientes: variabilidad (18), pico matinal (19, 20,24), carga 
(21) e índice de rigidez arterial (22,23). Sin embargo, su 
valor predictivo todavía no está claro y se deben considerar 
experimentales y no para el uso clínico habitual. Algunos de 
estos índices se discuten detalladamente en las declaraciones 
de opinión y en las guías de la ESH (25,26) que también 
ofrecen información sobre servicios informáticos para el 
registro ambulatorio de la PA en la práctica clínica y tratan 
temas como la necesidad de un informe clínico estandari-
zado, un informe interpretativo, un informe de tendencias 
que compare las lecturas a lo largo del tiempo y un informe 
de investigación en el que se traten parámetros adicionales 
como los mencionados anteriormente.

Importancia pronóstica 
de la presión arterial ambulatoria

Varios estudios han demostrado que en pacientes hiper-
tensos la hipertrofia ventricular izquierda (HVI), el aumento 
del grosor íntima-media carotídeo y otros marcadores de 
daño orgánico se correlacionan mejor con la PA ambula-
toria que con la PA medida en consulta (7,8). Además, se 
ha demostrado de forma consistente que el promedio de la 
PA de 24 horas tiene una relación más estrecha con morbi-
mortalidad cardiovascular que los valores de PA durante la 
consulta (27,28). 

En algún estudio, la PA medida adecuadamente en con-
sulta tuvo un valor predictivo similar al del MAPA (30). Sin 
embargo, según metaanálisis de estudios observacionales y 
datos individuales combinados, se ha demostrado que, en 
general, la PA ambulatoria es un predictor más sensible del 
riesgo de eventos cardiovasculares, como las complicaciones 
coronarias mórbidas o mortales e ictus, que la PA medida en 
consulta (31,33). La utilidad del MAPA se ha demostrado 
en la población general, en jóvenes y mayores, varones y 

mujeres, pacientes hipertensos tratados y no tratados, en 
pacientes de alto riesgo y en pacientes con enfermedad 
cardiovascular o renal (32-36). 

En los estudios en que se contabilizó la PA diurna y 
nocturna en el mismo modelo estadístico, se observó que 
la PA nocturna es un predictor más potente que la PA diur-
na (33,37). El cociente PA nocturna/diurna es un predictor 
significativo de los resultados clínicos cardiovasculares, 
pero añade muy poca información pronóstica a la ofrecida 
por la PA de 24 hs (37,38). En cuanto a los patrones de 
caída de la presión, el hallazgo más constante es que la 
incidencia de complicaciones cardiovasculares es mayor 
en pacientes con una caída de la PA nocturna menor que en 
los pacientes con mayor caída (32,34,35,36,37), aunque la 
escasa reproducibilidad de este fenómeno limita la fiabilidad 
de los resultados a pequeñas diferencias entre grupos en la 
hipotensión nocturna (32,34,35,36). Los sujetos con caídas 
de la PA nocturna muy acusadas (extreme dippers) tienen 
mayor riesgo de ictus (40); sin embargo, los datos al respecto 
son inconsistentes, por lo que la importancia clínica de este 
fenómeno es incierta (32,38).

Monitorización de la presión arterial 
en el domicilio

El Grupo de Trabajo de la ESH sobre Monitorización de 
la PA ha propuesto una serie de recomendaciones para la 
monitorización de la PA en el domicilio (9,10). La técnica 
normalmente implica auto medición de la presión arterial 
(AMPA), pero algunos pacientes requieren la ayuda de per-
sonal médico o de un familiar. Los dispositivos de muñeca 
no se recomiendan, aunque su uso puede estar justificado 
en personas obesas con una circunferencia de brazo exce-
sivamente grande. 

Para la evaluación diagnóstica, la PA debe medirse dia-
riamente durante al menos 3-4 días, preferiblemente durante 
7 días consecutivos, por la mañana y por la noche. La PA 
debe medirse en una habitación tranquila, con el paciente 
sentado y con la espalda y el brazo apoyados, después de 5 
min de reposo; se realizarán dos mediciones cada vez, con 
1-2 min de espera entre mediciones. Los resultados se anotan 
en un diario estandarizado inmediatamente después de cada 
medición. El problema de que los valores anotados por los 
pacientes no sean fiables se resuelve usando un dispositivo 
equipado con memoria. La PA en domicilio es la media de 
las lecturas, excluido el primer día de monitorización. 

La telemonitorización y las aplicaciones para teléfonos 
inteligentes pueden ofrecer ventajas adicionales a la hora de 
monitorizar la PA en el domicilio (41,42). La interpretación 
de los resultados debe estar siempre guiada por el médico. 
Comparada con la PA en consulta, la monitorización de la 
PA en el domicilio permite realizar múltiples mediciones 
durante varios días o periodos más largos en el ambiente 
habitual del sujeto. Si se compara con el MAPA, la monito-
rización en el domicilio permite realizar mediciones durante 
periodos más largos y registrar la variabilidad de la PA día 
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a día, es de menor costo (43), tiene mayor disponibilidad 
y es más fácil de repetir. Sin embargo, al contrario que el 
MAPA, no recoge los datos durante todas las actividades 
diurnas y durante el reposo ni cuantifica la variabilidad en 
periodos cortos (44).

Importancia pronóstica 
de la presión arterial en el domicilio

La PA medida en el domicilio se relaciona más estre-
chamente con el daño orgánico inducido por HA, que la 
PA medida en consulta, especialmente en la hipertrofia del 
Ventrículo izquierdo (25,26). Metaanálisis recientes de los 
escasos estudios prospectivos realizados en la población 
general, en atención primaria y en pacientes hipertensos, 
indican que la predicción de la morbimortalidad Cardiovas-
cular es significativamente mejor con la PA medida en el 
domicilio que con la PA en consulta (45,46). Los estudios 
en que se realizaron ambos tipos de medición muestran que 
la PA en el domicilio se correlaciona con el daño orgánico 
de forma similar que el MAPA (25,26) y que la importancia 
pronóstica de la PA en el domicilio es similar a la del MAPA 
tras el ajuste por edad y sexo (47,48).

HA de bata blanca o guardapolvo blanco 
(aislada en consulta) e hipertensión arterial 

enmascarada (aislada ambulatoria)
La PA normalmente es más alta cuando se mide en la con-

sulta. Esto se atribuye a una respuesta de alerta y ansiedad 
o a una respuesta condicionada por una situación inusual 
(49), en la que puede tomar parte la regresión a la media. 
Si bien varios factores influyen en la modulación de la PA 
en la consulta o fuera de ella (50), la diferencia entre las dos 
se denomina (en cierto modo inapropiadamente) «efecto 
de bata blanca o guardapolvo blanco» (50,51), mientras 
que la HA clínica de bata blanca o guardapolvo blanco (en 
consulta o en el hospital) se refiere a la entidad en que la 
PA está elevada en la consulta en repetidas ocasiones y es 
normal fuera de la consulta, ya sea ambulatoria o en el do-
micilio, por el contrario, la PA puede ser normal en consulta 
y anormalmente alta fuera del ambiente sanitario. Este tipo 
de hipertensión se denomina «enmascarada» o hipertensión 
«ambulatoria aislada». 

Los términos «normotensión constante» o «verdadera» 
e «hipertensión persistente» se utilizan cuando ambos tipos 
de medición arrojan resultados normales o anormales res-
pectivamente. Mientras que el valor de corte para la PA en 
la consulta es el convencional 140/90 mmHg, la mayoría de 
los estudios sobre hipertensión de bata blanca e hipertensión 
enmascarada han utilizado valores de corte de 135/85 mmHg 
para la PA diurna fuera de la consulta o la PA en el domicilio 
y 130/80 mmHg para la PA de 24 h. Hay que destacar que 
hay muy poco consenso para la definición de hipertensión 
de bata blanca e hipertensión enmascarada diagnosticadas 
mediante MAPA o en el domicilio (44). Se recomienda que 
estos términos se reserven para definir a sujetos no tratados.

Hipertensión de bata blanca o de 
guardapolvo blanco

En cuatro estudios de población se observó que la preva-
lencia total de la hipertensión de bata blanca fue del 13% (in-
tervalo, 9-16%) y ascendió al 32% (25-46%) entre los sujetos 
hipertensos (52). Los factores relacionados con el aumento de 
la prevalencia de la hipertensión de bata blanca son la edad, 
ser mujer y ser no fumador. La prevalencia es menor en caso 
de daño de órgano diana o cuando la PA en consulta se basa en 
mediciones repetidas o realizadas por personal de enfermería 
u otros profesionales sanitarios (53,54). 

La prevalencia también se relaciona con los valores de 
la PA en consulta: por ejemplo, la tasa de hipertensión de 
bata blanca es de alrededor del 55% en la HA de grado 1 
y solo del 10% en la de grado 3 (53). El daño orgánico es 
menos prevalente en la hipertensión de bata blanca que en 
la hipertensión persistente. En estudios prospectivos se ha 
mostrado de forma constante que sucede lo mismo con las 
complicaciones cardiovasculares (48,52,55,56).

La cuestión de si los sujetos con hipertensión de bata 
blanca pueden igualarse a los sujetos normotensos todavía 
es tema de debate porque en algunos estudios se observó 
que el riesgo CV de esta entidad a largo plazo se sitúa en 
un nivel intermedio entre la hipertensión arterial persisten-
te y la normotensión verdadera (48), mientras que en los 
metaanálisis realizados no fue significativamente diferente 
de la normotensión verdadera tras ajustar por edad, sexo y 
otras covariables (52,55,56). Es posible que, debido a que 
los pacientes hipertensos normalmente están tratados, la 
reducción de la PA en consulta conlleve una reducción en la 
incidencia de complicaciones cardiovasculares (55). 

Otros factores que hay que tener en cuenta en pacientes 
con hipertensión de bata blanca, comparados con individuos 
verdaderamente normotensos, son: a) la PA fuera de consulta 
es más alta (48,52), b) el daño orgánico asintomático, como 
la hipertrofia ventricular izquierda, puede ser más frecuente 
(57), y c) son más frecuentes también los factores de riesgo 
metabólicos, el riesgo a largo plazo de aparición de Dia-
betes mellitus y la progresión a HA persistente (58,59). Se 
recomienda confirmar el diagnóstico de la hipertensión de 
bata blanca a los 3-6 meses, además de estudiar y seguir 
atentamente a estos pacientes, repitiendo la medición de la 
PA fuera de consulta.

Hipertensión enmascarada
La prevalencia de la hipertensión enmascarada se sitúa 

en el 13% (10-17%) en estudios poblacionales (52). Hay 
varios factores que pueden influir en la elevación de la PA 
fuera de consulta respecto a la PA en consulta: ser joven, 
varón, fumador, el consumo de alcohol, la actividad física, la 
hipertensión inducida por el ejercicio, la ansiedad, el estrés 
laboral, la obesidad, la diabetes mellitus, la enfermedad 
renal crónica y la historia familiar de hipertensión arterial. 
Además, su prevalencia puede ser mayor cuando la PA en 
consulta está en la franja normal alta (60). 
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La hipertensión enmascarada se asocia frecuentemente 
con otros factores de riesgo, daño orgánico asintomático y 
mayor riesgo de diabetes e HA persistente (57,61,62). Los 
metaanálisis de estudios prospectivos indican que la inciden-
cia de complicaciones cardiovasculares en la hipertensión 
enmascarada es el doble que en los sujetos normotensos 
verdaderos y es similar a la incidencia en la HA persistente 
(52,55,60). 

El hecho de que con frecuencia la hipertensión enmasca-
rada no se detecte ni se trate puede haber contribuido a este 
hallazgo. En pacientes diabéticos, la hipertensión enmas-
carada se asocia a aumento del riesgo de nefropatía, sobre 
todo cuando la subida de la PA ocurre fundamentalmente 
por la noche (63,64).

Indicaciones clínicas para la presión arterial 
fuera de la consulta

Actualmente se acepta, en general, que la PA fuera de 
consulta es un complemento importante a la PA medida en 
consulta, aunque ésta siga siendo la medición estándar para 
el cribado, diagnóstico y manejo de la HA. No obstante, y 
a pesar de su larga tradición, la PA en consulta tiene ciertas 
limitaciones aún por contrastar, pero que han llevado a pro-
poner que la PA fuera de consulta tiene un papel importante 
en el manejo de la hipertensión. 

Aunque existen diferencias significativas entre AMPA y 
MAPA, la elección entre ambos métodos depende en primer 
lugar de la disponibilidad, la facilidad, el coste de su uso 
y, cuando sea apropiado, las preferencias del paciente. Para 
la evaluación inicial del paciente, la AMPA puede ser más 
adecuada en atención primaria, y el MAPA en atención 
especializada. En cualquier caso, se recomienda confirmar 
con el MAPA los valores límite o anormales de la AMPA 
(65), pues se la considera la técnica de referencia para la 
medición fuera de consulta, y además permite medir la PA 
durante el descanso. 

Otro aspecto a favor de del MAPA es que en la AMPA 
los pacientes tienen que aprender a automedirse la PA para 
que el seguimiento sea fiable; en algunos casos esto no es 
posible por alteraciones cognitivas o limitaciones físicas del 
paciente, o puede estar contraindicado en caso de ansiedad 
o conducta obsesiva, lo cual hace más recomendable el uso 
del MAPA. Las entidades que se consideran indicaciones 
clínicas para la medición de la PA fuera de consulta para el 
diagnóstico se encuentran en la tabla 8.

Presión arterial durante las pruebas de 
esfuerzo y las pruebas de estrés farmacológico

La PA aumenta durante el ejercicio dinámico y estático, si 
bien el aumento es mayor en la PAS que en la PAD (66). La 
prueba de esfuerzo normalmente requiere ejercicio dinámico 
en bicicleta o cinta continua. Hay que destacar que solo la 
PAS puede medirse fiablemente con métodos no invasivos. 
Actualmente no hay consenso sobre la respuesta normal de 
la PA durante las pruebas de esfuerzo dinámicos. En una 

serie de estudios, se ha definido una PAS 210 mmHg para 
varones y ≥ 190 mmHg para mujeres como «hipertensión de 
ejercicio», aunque se han utilizado también otras definicio-
nes para la respuesta exagerada de la PA al ejercicio (67,68). 

Por otra parte, el aumento de la PAS en un momento 
establecido de ejercicio submáximo se relaciona con la PA 
presente antes del ejercicio, la edad, la rigidez arterial y la 
obesidad abdominal, es mayor en mujeres que en varones y 
mayor en sujetos sin buena forma física que en individuos 
con buena forma física (66, 69, 70). La mayoría de los 
estudios, pero no todos, han demostrado que un aumento 
excesivo de la PA durante el ejercicio predice la aparición 
de HA en individuos normotensos independientemente 
de la PA en reposo (66, 67,71). Sin embargo, la prueba de 
esfuerzo no se recomienda para predecir el desarrollo de 
hipertensión porque tiene una serie de limitaciones, entre 
ellas, la falta de estandarización de la metodología y las 
definiciones. Además, al igual que en pacientes normotensos 
e hipertensos, no hay unanimidad en cuanto a la asociación 
de la PA durante el ejercicio con el daño orgánico, como la 
hipertrofia ventricular izquierda, tras el ajuste para la PA en 
reposo y otras covariables (66,67).

AMPA: automedición de la presión arterial; 
CV: cardiovascular; MAPA: monitorización 

ambulatoria de la presión arterial; PA: 
presión arterial.

Los resultados sobre la importancia pronóstica de la PA 
durante el ejercicio no concuerdan (68), lo que puede deberse 
a que los dos componentes hemodinámicos de la PA cam-
bian en direcciones opuestas durante el ejercicio dinámico: 
disminuye la resistencia vascular sistémica (RVS) mientras 

tabla 8. Indicaciones clínicas para la medición de la presión arterial fuera de consulta 
(ambulatoria, en domicilio) con propósitos diagnósticos.

• Sospecha de hipertension de bata blanca
 - Hipertension de grado 1 en consulta
 - PA alta en consulta en individuos sin daño orgánico asintomático y bajo riesgo 

CV total

• Sospecha de hipertension enmascarada
 - PA normal alta en consulta
 - PA normal alta en individuos sin daño orgánico asintomático y riesgo CV total 

alto.

• Identificación del efecto de bata blanca en pacientes hipertensos

• Variabilidad acusada de la PA durante la misma consulta o en varias consultas

• Hipotensión autonómica, postural, posprandial, o inducida por fármacos.

• PA alta en consulta o sospecha de preeclampsia en mujeres embarazadas.

• Identificación de hipertension resistente verdadera y falsa

Indicaciones específicas para MAPA

• Discordancia acusada entre la PA en consulta y en el domicilio

• Evaluación de los descensos exagerados de la PA

• Sospecha de hipertension nocturna o ausencia de caída de la PA durante el 
descanso, habitual en pacientes con apnea del sueño, enfermedad renal crónica 
o diabetes.

• Valoración de la variabilidad de la PA
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que el gasto cardiaco aumenta. Es posible que el factor 
pronóstico decisivo sea una acusada reducción de la RVS 
durante el ejercicio, compatible con cambios fisiopatológicos 
estructurales en arterias y arteriolas (66,72). 

Que la afección de la dilatación arterial se traduzca en 
un aumento excesivo de la PA puede depender en cierto 
grado del gasto cardiaco. En individuos normotensos 
o con HTA leve y un aumento adecuado del gasto car-
diaco, una respuesta excesiva de la PA predice un peor 
pronóstico a largo plazo (68,73). En caso de PA normal 
en reposo, se puede considerar que la HA inducida por 
el ejercicio es indicación de MAPA, por su asociación 
con la hipertensión enmascarada (74). Por otra parte, 
cuando la hipertensión se asocia con disfunción cardiaca 
y un aumento marcado del gasto cardiaco inducido por el 
ejercicio, puede perderse la significación pronóstica de 
la PA durante el ejercicio (72). 

Por último, una PA más elevada durante el ejercicio 
podría indicar un mejor pronóstico, como sucede con los 
sujetos mayores de 75 años (75) y los pacientes con sospecha 
de enfermedad cardiaca (76), o insuficiencia cardiaca (77), 
en los que una PA más alta durante el ejercicio implica que 
la función cardiaca sistólica está relativamente preservada 
(68). En conclusión, la evidencia disponible cuestiona la 
utilidad clínica de la medición de la PA durante la prueba 
de esfuerzo para el diagnóstico y el pronóstico de pacientes 
con HA. No obstante, la prueba de esfuerzo es un indicador 
pronóstico útil que permite evaluar la capacidad de ejercicio 
y los datos del electrocardiograma; una respuesta anormal 
de la PA indica la necesidad de MAPA. 

Se ha utilizado una serie de pruebas de estrés mental para 
provocar estrés y aumentar la PA mediante la resolución de 
un problema matemático, técnico o de toma de decisiones 
(66). Sin embargo, en general estas pruebas de estrés no 
reflejan el estrés de la vida real, no están adecuadamente 
estandarizadas, tienen una reproducibilidad limitada y la 
correlación entre la respuesta de la PA y los factores de 
estrés también es escasa. Además, los resultados sobre las 
relaciones independientes de la respuesta de la PA a estre-
santes mentales y el desarrollo de HA no son unánimes y, 
cuando son significativos, la varianza adicional normalmente 
es pequeña (66,78). 

Un reciente metaanálisis indica que una mayor respuesta 
al estrés mental agudo tiene un efecto adverso en el riesgo 
cardiovascular futuro, una variable compuesta de PA eleva-
da, HA, masa ventricular izquierda, aterosclerosis subclínica 
y complicaciones cardiacas clínicas (79). La evidencia 
disponible indica que la medición de la PA durante el estrés 
mental por el momento no tiene utilidad clínica.

Presión arterial central
La medición de la PA central en pacientes hipertensos, 

comparada con la PA braquial, tiene un creciente interés 
debido a su valor predictivo de complicaciones cardiovas-
culares y el efecto diferencial de los fármacos antihiperten-

sivos. La onda de la PA se compone de una onda delantera 
creada por la contracción ventricular y una onda reflejada 
(80), que se debe analizar a nivel central (aorta ascendente), 
ya que representa la auténtica carga impuesta al corazón, el 
cerebro, los riñones y las grandes arterias. El fenómeno de 
la reflexión de la onda puede cuantificarse mediante el índice 
de aumento, definido como la diferencia entre el segundo 
pico sistólico y el primero, y se expresa como porcentaje 
de la presión de pulso, preferiblemente ajustado por la 
frecuencia cardiaca. Debido a la variable superposición de 
las ondas de presión entrantes y reflejadas a lo largo del 
árbol arterial, la presión aórtica sistólica y la presión de 
pulso deben ser diferentes de la presión braquial medida de 
manera convencional. 

En los últimos años, se han desarrollado varios métodos 
para estimar la PAS central o la presión de pulso a partir 
de la onda de presión braquial como, por ejemplo, la tono-
metría de aplanamiento y la función de transferencia. Estos 
métodos han sido objeto de una revisión crítica publicada 
en un documento de consenso de expertos (81). Estudios 
epidemiológicos realizados hacia el año 2000 muestran que 
el índice central de aumento y la presión de pulso, medidos 
directamente por tonometría carotidea, son predictores in-
dependientes de la mortalidad cardiovascular y por todas las 
causas de los pacientes con enfermedad renal terminal (82). 
Un reciente metaanálisis ha confirmado estos hallazgos en 
varios grupos de población (83). 

Sin embargo, el valor predictivo adicional de la PA central 
sobre la PA braquial es marginal o no tiene significación 
estadística en la mayoría de los estudios (83). Por ello, se 
considera que, aunque la medición de la PA central y el cál-
culo del índice de aumento tienen gran interés para el análisis 
de mecanismos en fisiopatología, farmacéutica y terapéutica, 
se necesita más investigación antes de recomendar su uso 
en la práctica clínica habitual. La única excepción podría 
ser la hipertensión sistólica aislada en jóvenes: en algunos 
de estos individuos, el incremento braquial de la PAS puede 
estar causado por una marcada amplificación de la onda de 
presión central, mientras que la PA central es normal (84, 85).
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