
1 

FACULTAD DE MEDICINA 

UNIVERSIDAD DE CANTABRIA 

GRADO EN MEDICINA 

TRABAJO FIN DE GRADO 

Análisis comparativo de los diferentes 
métodos de medida de la presión 

arterial (AMPA, MAPA y medida en 
ambiente clínico) en la práctica clínica 

diaria. 

Comparative analysis of different methods of 
measurement the blood pressure (HBPM, 

ABPM and measured in clinical environment) 
in daily clinical practice. 

Autor: Alberto Bermúdez Cortés 

Director/es: 

Dr M. Arias Rodríguez 

Dra G. Fernández Fresnedo 

Santander,  Junio 2015 



2 

Agradecimientos: 

En primer lugar, agradecer a los tutores del TFG,  Dr. Arias y  Dra. Fernández, por su 
apoyo y dedicación, han estado cuando los he necesitado, ayudándome y dirigiendo, 
en definitiva haciendo posible que este trabajo fuera una experiencia agradable y 
didáctica. 

También agradecer a mi compañera de consulta Ana de Miguel, ha sido un placer 
trabajar a tu lado y aprender de ti, gracias. 

Pero sobretodo agradecer a quienes me han guiado a lo largo de mi vida, forjando 
poco a poco lo que soy, mi familia, por su apoyo constante e incondicional, sé que sin 
ellos nada de esto hubiera sido posible.  

Por último, a una persona que entró en mi vida hace poco, pero que me ha dado 
mucho y cada día más, gracias Laura. 

A todos, muchas gracias. 



3 
 

Índice 

Resumen ................................................................... 4 

Abstract ..................................................................... 5 

Introducción .............................................................. 6 

Objetivos ................................................................... 6 

Métodos .................................................................... 7 

Revisión bibliográfica ................................................ 8 

 Definición y clasificación......................................................................... 8 

 Epidemiología y factores de riesgo.......................................................... 9 

 Estratificación del riesgo cardiovascular.................................................. 11 

 Métodos de medida de la presión arterial .............................................. 12 

-Medida en ambiente clínico (consulta) .................................................. 12 

-Medida de la presión arterial fuera de la consulta ................................. 15 

   -AMPA ................................................................................................. 15 

   -MAPA ................................................................................................. 16 

 Hipertensión de bata blanca ................................................................... 17 

 Hipertensión enmascarada ..................................................................... 19 

 Presión central (PC) ................................................................................ 20 

 Velocidad de onda de pulso(VOP) ........................................................... 21 

 Daño renal inducido por hipertensión arterial ........................................ 22 

 Estrategia de tratamiento ....................................................................... 22 

 Conclusiones .......................................................................................... 23 

Estudio clínico ........................................................... 24 

 Objetivo y métodos ................................................................................ 24 

 Resultados ............................................................................................. 25 

 Conclusiones .......................................................................................... 32 

Bibliografía ................................................................ 33 

  



4 
 

Resumen 

La medida de la presión arterial (PA) es una de las exploraciones más usadas en la 

práctica clínica diaria y con una gran importancia en el diagnóstico y manejo de la 

hipertensión arterial (HTA) al ser uno de las factores de riesgo cardiovascular más 

importante. En este trabajo de fin de grado realizaremos una revisión bibliográfica 

actual recordando las indicaciones y  puntos claves de cada método de medida de la 

PA, así como la técnica adecuada para realizar correctamente la toma de PA.  

La monitorización ambulatoria de PA (MAPA) es la técnica más precisa y de referencia 

fuera de la consulta, aparte puede medir la PA durante el sueño, pero no sustituye en 

ningún caso a la toma de PA en la consulta, pero si proporciona, al igual que la 

automedida de la PA (AMPA) una información muy útil en el diagnóstico y manejo de 

la HTA. 

Hemos realizado un estudio observacional y descriptivo de 16 pacientes con 

enfermedad renal crónica(ERC) a los cuales se les realizó los diferentes métodos de 

medida de la PA, tanto en consulta como los ambulatorios (AMPA y MAPA) y 

encontrando que la PA sistólica en MAPA tiene una correlación débil con la recogida en 

AMPA y consulta, mientras que la PA en consulta se correlaciona 

significativamente(p<0,05) con la PA en AMPA. También incluimos la toma de presión 

central (PC), que tiene una correlación significativa de p<0,01 con la toma en consulta 

(por ello actualmente la toma de la PC no tiene cabida en la práctica clínica diaria). 

Por tanto, como dice la bibliografía, no son métodos intercambiables, sino 

complementarios y por tanto se deben de utilizar para diferentes fines. 

Palabras claves: hipertensión arterial, guías, presión arterial clínica, monitorización 
ambulatoria de la presión arterial, automedida de la presión arterial. 
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ABSTRACT 

 
The measurement of blood pressure (BP) is one of the more scans used in clinical 

practice and very important in the diagnosis and management of hypertension (HBP) 

as one of the most important factors of cardiovascular risk. In this final degree work 

we will make a current literature review recalling the indications and key points of 

each method for measuring the BP as well as the appropriate technique to successfully 

perform BP shots. 

The Blood Pressure Monitoring (ABPM) is the most accurate and reference technical 

outside the medical office, apart can measure BP during sleep, but not in any way 

replace the measure of BP in office, but it provides, like the Home blood pressure 

monitoring (HBPM) information very useful in the diagnosis and management of HBP. 

We have done an observational and descriptive study of 16 patients with chronic 

kidney disease who underwent different methods of BP measurement, in medical 

office as outpatient (ABPM and HBPM) and found that systolic BP ABPM has weak with 

those in ABPM and office correlation, while office BP was significantly correlated (p 

<0.05) with the BP in HBPM. We also include making central pressure (CP), which has a 

significant correlation of p <0.01 with the measure in consultation (therefore currently 

making the CP has no place in daily clinical practice). 

Therefore, as the literature says, they are not interchangeable, but complementary 

methods and therefore should be used for different purposes. 

 

Key words: hypertension, guidelines, clinical blood pressure, ambulatory blood 

pressure, self-measurement of blood pressure. 
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Introducción 

Diferentes métodos de medida de la presión arterial en la práctica clínica diaria 

La correcta medida e interpretación de la PA es esencial en el diagnóstico y manejo de 
la HTA. Para ello, tenemos diferentes métodos de medida de la PA, de los cuales 
haremos una revisión bibliográfica  y un pequeño estudio descriptivo con 16 pacientes 
con ERC en estadio 3 y 4, a los que realizaremos tomas de PA en consulta, así como 
recogeremos la cifras de PA realizadas por AMPA y mediante MAPA. También 
obtendremos en consulta con el SphygmoCor la velocidad de onda de pulso (VOP) y la 
estimación de la presión central(PC). 

Objetivos 
Los niveles de PA son un potente predictor de posibles eventos cardiovasculares, la 
medida fiable y reproducible de la PA es imprescindible en la práctica clínica diaria 
para el control y manejo de la hipertensión arterial. Tanto es así, que tenemos varios 
métodos para estimarla, pero ¿Cuál es el método de elección? 

La revisión bibliográfica nos aclarará esta pregunta y veremos si el estudio, midiendo la 
PA en consulta, con AMPA y con MAPA de 24 horas en cada paciente, nos determina el 
grado de correlación que existe entre los diferentes métodos de medida de la PA. 

Los objetivos que nos planteamos son:  

1.- Comparar los diferentes métodos de medida de la PA en pacientes con ERC. 

2.- Establecer el grado de correlación entre ellos y su utilidad en la práctica clínica 
diaria. 

3.- Correlacionar la medida de la PA periférica con la de la PA central y la onda del 
pulso. 

 

 

 

 

 



7 
 

Métodos 

-Revisión bibliográfica: Utilizando los recursos disponibles de la Biblioteca de la 
Universidad de Cantabria junto con artículos claves suministrados por los tutores. 

Palabras claves: hipertensión arterial, guías, presión arterial clínica, monitorización 
ambulatoria de la presión arterial, automedida de la presión arterial 

Key words: arterial hypertension, guidelines, clinical blood pressure, ambulatory blood 
pressure, self-measurement 

-Estudio clínico: Estudio observacional, descriptivo y transversal en pacientes con ERC 
estadio 3 y 4, de ambos sexos y edades comprendidas entre 35-85 años, en 
seguimiento en consultas de Nefrología del hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla.  Mediante tensiómetros y monitores validados de medida de PA se estimó 
la PA en consulta, a todos se les realizó un MAPA de 24 horas y apuntaron sus 
automedidas de la PA en sus domicilios. Con el programa SPSS se realizó un estudio 
estadístico, comparando y correlacionando los datos obtenidos de las tensiones 
arteriales. 
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Revisión bibliográfica 

 

Definición y clasificación 
 
La relación existente entre la PA y las complicaciones  cardiovasculares (CV) y renales 
hace difícil establecer la distinción entre normotensión e HTA cuando estas se basan 
en valores de corte de la PA. Por tanto, la definición de HTA es un consenso que nos 
ayuda a decidir a quién tratar y a quién no.   
En la tabla 1 se presenta la definición y clasificación de los niveles de PA promulgada 
por la Sociedad Europea de cardiología –Sociedad Europea de Hipertensión  (ESH-ESC ) 
en 2003 y que se mantiene hasta la actualidad. 

, 
Tabla 1: Definiciones y clasificación de las cifras de PA en consulta(mmHg) 

Categoria  PAS (mmHg)   PAD (mmHg)  

Óptima  <120 Y <80 

Normal 120-129 y/o 80-84 

Normal alta 130-139 y/o 85-89 

HTA grado 1  140-159 y/o 90-99 

HTA grado 2  160-179 y/o 100-109 

HTA grado 3  ≥180 y/o ≥110 

HSA * >140 y <90 

*HSA: HTA sistólica aislada 

La relación existente entre niveles altos de PA y complicaciones CV (ictus, infarto 
agudo de miocardio(IAM),insuficiencia cardiaca(IC), muerte súbita, enfermedad 
arterial periférica (EAP)) y renales, tanto mórbidas como mortales[1], hacen que el 
control de la PA sea imprescindible en la práctica clínica diaria en toda consulta. 
Además la PA sistólica es un predictor más potente que la PA diastólica de estas 
complicaciones. 

Las reducciones de la PA inducidas por cambios en el estilo de vida junto con el 
tratamiento antihipertensivo son de gran beneficio para evitar tales complicaciones. 
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El cribado de la HTA, está siendo una gran duda entre los médicos de atención 
primaria, las últimas guías españolas aconsejan la toma de la PA a pacientes que 
acudan por cualquier motivo a la consulta con la periocidad recomendada en el 
Programa de Actividades Preventivas y Promoción de la Salud Español (PAPPS 2012): 

   -Entre 14-40 años cada 4-5 años 

   -En >40 años cada 2 años 

No se recomienda el cribado poblacional con campañas de toma sistemática de la PA 
en las consultas, dado que no aumenta la cobertura de la población valorada ni la 
detección precoz de personas hipertensas. 

 

Epidemiología 

La prevalencia de la HTA está en torno al 30-45% de la población general en los países 
desarrollados, con un aumento significativo a edades más avanzadas. Además hay 
datos que predicen un probable aumento de la prevalencia de HTA en el futuro en 
países desarrollados, que está en correlación con el envejecimiento paulatino de la 
población. 

Otro dato relevante es que sólo el 40% de los hipertensos consigue un control óptimo 
de su PA, entre cambios en el estilo de vida y tratamientos farmacológicos, no solo con  
antihipertensivos, sino también hipolipemiantes, antiagregantes... 

La HTA es uno de los principales factores de riesgo CV (HTA, diabetes mellitus(DM), 
dislipemias(DLP), tabaco y obesidad de tipo troncular) , por tanto, controlar solo la PA 
no es una medida suficiente para disminuir la morbimortalidad CV, ya que muy pocos 
hipertensos son sólo hipertensos, y cuando otros factores de riesgo CV coexisten, se 
potencian mutuamente. 

La cuantificación y disminución del riesgo CV total, es la verdadera terapia donde hay 
que actuar. 

Se han desarrollado métodos para la estimación del riesgo CV total[2-5], el modelo 
Systematic COronary Risk Evaluation (SCORE) permite estimar el riesgo de muerte por 
enfermedad CV en 10 años según la edad, el sexo, habito tabáquico, las cifras de 
colesterol total y la presión arterial sistólica(PAS)[3], y se expresa en riesgo absoluto de 
morir en 10 años por enfermedad cardiovascular(ECV). 

La estratificación del riesgo CV total se divide en categorías de riesgo bajo, moderado, 
alto y muy alto, según la PAS y PAD, los factores de riesgo, el daño orgánico 
asintomático, la DM, el grado de ERC y ECV  sintomática[6]. 
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 Factores de riesgo: 
-Sexo masculino 
-Edad: varones ≥55 años y mujeres ≥65 años 
-Tabaquismo 
-Dislipemias: 
     -Colesterol total >190mg/dl 
     -LDL >115mg/dl 
     -Varones HDL <40mg/dl; mujeres HDL <46mg/dl 
     -Triglicéridos(TG) >150mg/dl 
-Glucemias en ayunas 102-125mg/dl 
-Prueba de tolerancia oral a glucosa alterada 
-Obesidad (IMC>30) 
-Obesidad abdominal: Varones ≥102cm; Mujeres ≥88cm 
-Hº familiar de ECV prematura: Varones <55años; Mujeres <65años 
 

 Daño orgánico asintomático: 
-Presión de pulso en ancianos ≥60años 
-Hipertrofia del ventrículo izquierdo(HVI) en electrocardiografía (ECG): Índice 
de Sokolob >3,5mV 
-HVI Ecocardio: Índice de masa VI: varones >115g/m2; Mujeres >95g/m2 
-Grosor de la pared carotídea(>0,9) o placa de ateroma 
-Velocidad de onda de pulso >10m/s 
-Índice tobillo-brazo <0,9 
-Microalbuminuria (30-300mg/24h) o cociente albúmina/creatinina (30-
300mg/g) 
 

 Diabetes mellitus 
-Glucemia en ayunas ≥126mg/dl en dos mediciones 
-Hemoglobina glicosilada(HbA1c) >7% 
-Glucemia postcarga >198mg/dl 
 

 Enfermedad CV o renal manifiesta 
-Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico, hemorragia cerebral, accidente 
isquémico transitorio. 
-Enfermedad cardiaca(EC): IAM, angina, revascularización coronaria, 
insuficiencia cardiaca. 
-Enfermedad vascular(EV): enfermedad arterial periférica sintomática. 
-ERC  con filtrado glomerular(FG) <30ml/min o proteinuria>300mg/24horas. 
-Retinopatía avanzada: hemorragias, exudados o papiledema. 
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Tabla 2 Estratificación del riesgo CV total: 

 Presión arterial(mmHg) 

 Normal alta 

PAS(130-139) o 

PAD(85-89) 

HTA grado 1 

PAS(140-159) o 

PAD(90-99) 

HTA grado 2 

PAS(160-179) o 

PAD(100-109) 

HTA grado 3 

PAS(≥180) o 

PAD(≥110) 

Sin otros FR  Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo alto 

1-2 FR Riesgo bajo Riesgo moderado Riesgo 

moderado/alto 

Riesgo alto 

≥3 FR Riesgo 

bajo/moderado 

Riesgo 

moderado/alto 

Riesgo alto Riesgo alto 

Daño orgánico, ERC 

grado 3 o DM 

Riesgo 

moderado/alto 

Riesgo alto Riesgo alto Riesgo alto/ muy 

alto 

ECV sintomática, 

ERC grado ≥4 o DM 

con daño orgánico 

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

 

Evaluación diagnóstica:  

La evaluación inicial de todo paciente hipertenso debe perseguir cinco objetivos clave: 

1) Establecer si la HTA es o no persistente y si el paciente va a beneficiarse del 
tratamiento. 

2) Detectar la coexistencia de otras enfermedades. 

3) Identificar la existencia o no de afección orgánica. 

4) Detectar la coexistencia de otros factores de riesgo vascular. 

5) Descartar la existencia de causas curables de HTA. 

Por todo ello la medida de PA es probablemente la exploración médica más repetida y 
más importante, y a pesar de su aparente sencillez, es una de las medidas 
exploratorias que se realiza de forma menos fiable y con un escaso cumplimiento de 
las recomendaciones. 
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Métodos de medida de la PA 

• Ambiente clínico (consulta)  

• Monitorización ambulatoria de la PA (MAPA) 

• Automedida de PA (AMPA) 

 

Medida en ambiente clínico (consulta) 

Define la HTA como una media ≥140/90mmHg como mínimo 6 medidas en 3 visitas 
clínicas diferentes en más de una semana. 

Sigue siendo la técnica más utilizada para el diagnóstico y manejo de la PA, se utilizan 
esfigmomanómetros semiautomáticos auscultatorios u oscilométricos (son los más 
utilizados, influyen menos en la HTA de bata blanca, aunque el método de elección es 
el esfigmomanómetro de mercurio), que deben estar validados según protocolos, y los 
servicios técnicos deben de calibrarlos periódicamente[7]. 

En la medida de la PA en consulta, se recomienda seguir las siguientes precauciones: 

• Factores dependientes del paciente: 

-La primera toma de PA se realizará 5 minutos después de sentarse. 

-Paciente en silencio y tranquilo. 

 -Sentado en una silla con la espalda apoyada (si no se hace aumenta la PAD). 

 -Brazo a la altura del corazón y apoyado( brazo no apoyado sube la PA).  

-No piernas cruzadas (si no aumenta la PAS). 

-Sin ropa restrictiva o gruesa en el brazo que pueda alterar la presión del manguito. 
Ideal sobre el brazo desnudo.  

-No cafeína los 60minutos antes, ni tabaco los 30min antes, tampoco estimulantes 
adrenérgicos (descongestionantes nasales, gotas midriáticas...). 

• Factores dependientes de la técnica: 

   -Ambiente tranquilo y silencioso en una habitación templada. 

   -Colocar el manguito en la parte superior del brazo, inflarlo 30mmHg por encima de 
PAS, estimándolo tras desaparecer el pulso radial, por palpación. 

   -Desinflar el manguito a 2-3mmHg por latido cardiaco.  
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   -PAS =1º ruido de korotkoff (vuelta del pulso radial, flujo turbulento).  

   -PAD =5º ruido de Korotkoff (silencio, vuelta al flujo laminar).  

   -Si los ruidos son débiles, hacer que el paciente eleve el brazo, abra y cierre la mano 
5-10 veces e inflar el manguito de nuevo. 

   -Tomar la PA dos veces en la misma visita separadas en el tiempo, si la diferencia es 
>5mmHg, tomarla otra vez. 

   -Para el diagnóstico de HTA, hay que hacer 3 mediciones separadas al menos una 
semana y que los valores den por encima del punto de corte establecido. 

-La primera vez que se mide la PA, hacerlo en los dos brazos y elegir la PA más alta. La 
disparidad entre PA de ambos brazos es un predictor de riesgo de ECV: aumentando el 
riesgo de accidentes cerebrovasculares(ACV) e IAM mortales.  

-En la primera consulta también medir la PA en bipedestación, al minuto y a los 3 
minutos de incorporarse, para detectar entidades con hipotensión ortostática 
(Definición: reducción de la PAS ≥20mmHg o PAD ≥10mmHg en bipedestación) es 
típica de ancianos y diabéticos, e indica peor pronóstico de muerte y de 
complicaciones CV[8,9]. 

-Si la presión es muy elevada, tomarla también en la pierna, sobretodo en <30años 
(sospecha de coartación aórtica)  

-En pacientes con arritmias, se deben determinar más de dos veces la PA para ajustar 
mejor. 

   -Para el AMPA: tomar las medidas siempre a la misma hora del día y antes de tomar 
la medicación antihipertensiva, si se tomara después la PA podría ser normal o incluso 
por debajo de lo normal. 

• Factores dependientes del equipo: 

   -Tamaño del manguito: la necesidad de un manguito adecuado al perímetro del 
brazo, hace tener que disponer de diferentes tamaños de manguitos. 

 La longitud de la cámara del manguito debe rodear el 80% del brazo. 

 El ancho del manguito debe ser el 40% de la circunferencia de la parte 
superior del brazo. 

 Utilizar esfingomanómetros calibrados cada 6 meses o dispositivos 
electrónicos validados. 

        -Si el manguito es muy pequeño, sobreestima la PA. 

        -Si el manguito es muy grande, infraestima la PA. 
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 Tabla 3: Tamaño del manguito (American Heart Association) 

Circunferencia del brazo (cm) Manguito (cm) 

22-26 12-22 

27-34 16-30 

35-44 16-36 

45-52 16-42 

 

Sitios alternativos de medida de la PA. 

• Pierna: hay pacientes que debes de medir la PA en la pierna. Ej: sospecha de 
coartación aortica, donde habrá un gradiente entre  la PA brazo-pierna. La PAS  
normal en la pierna es 10-20mmHg > que en el brazo. Valores mayores 
indicarían patología vascular periférica significativa. 

• Tobillo: calculando la PA por Eco Doppler se obtiene el índice tobillo-brazo 
(ankle-brachial index, (ABI)), se usa como indicador de enfermedad vascular 
periférica. 

• Muñeca: hay pocos estudios, se usa más para pacientes obesos y cánceres de 
mama con linfadenectomía axilar. 

• Dedo: no se recomienda.  
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Medida de la PA fuera de la consulta 

Pueden utilizarse dos métodos  (AMPA y MAPA), y con ellos se pueden obtener 
multitud de medidas fuera del ambiente clínico, representando con mayor fiabilidad la 
PA verdadera. 

Principios generales sobre las técnicas de medida ambulatoria[10-13]: 

 Explicar al paciente el procedimiento, dando instrucciones tanto verbales como 
escritas y asegurándose que el paciente ha comprendido el procedimiento, 
además se debe instruir al paciente bajo supervisión cómo hacer la automedida 
de la PA. 

 Los dispositivos de medición deben de estar validados además de ser calibrados 
y  revisados cada 6meses. 

 AMPA y MAPA son métodos complementarios, con una correcta correlación, en 
cambio la PA medida en consulta suele ser más alta, por lo tanto, los valores de 
corte para definir la HTA varían según el método[10-13] 

 

MAPA (monitorización ambulatoria de la PA) 

Define la HTA como una media ≥135/85mmHg diurno. (nocturno: ≥120/70mmHg, 
24horas: ≥130/80mmHg. 

Al paciente se le instala en el brazo no dominante un dispositivo tensiométrico 
automático portátil que recoge las tomas de medida de la PA en un periodo de 24-48 
horas cada 15-20min durante el día y cada 30min durante la noche[14], recogiendo 
información de la PA durante las actividades de un día normal y durante el sueño. 

El paciente debe de recibir instrucciones según marca la metodología[10,11]: 

 Realizar las actividades de un día normal: fundamental para que sea valido el 
estudio. 

 Abstenerse de hacer ejercicio extenuante. 

 Cuando se infle el manguito, debe detenerse, dejar de hablar y permanecer con 
el brazo inmóvil con el manguito a la altura del corazón. 

 EL paciente debe apuntar en un diario los síntomas y eventos que pudieran 
influir en la PA, así como la hora de acostarse, levantarse y la hora de toma de 
la medicación. 

En el registro debe de haber como mínimo un 70% de determinaciones satisfactorias, 
sino, hay que repetir el estudio, esto sucede cuando hay una mala colocación del 
aparato, desconexión o también en ritmos cardiacos irregulares. 

Las horas de acostarse y levantarse dependen de cada paciente, se ha demostrado que 
la media de la PA de 10:00 a 20:00 y la PA de 00:00 a 6:00 se corresponden con las PA 
diurnas y nocturnas respectivamente[15]. 
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La PA fisiológicamente disminuye por las noche (dipping), una caída nocturna >10% de 
los valores diurnos es el valor utilizado para definir a los sujetos como dippers. Los 
sujetos no dippers son más propensos a complicaciones CV[16-18]. Las causas más 
comunes de que un sujeto sea no dipper son; las alteraciones del sueño, el síndrome 
de apnea e hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS), la obesidad, la hipotensión 
ortostática, la ERC, la neuropatía diabética y la edad avanzada. 

La importancia pronóstica del MAPA, se correlaciona mejor con los marcadores de 
daño orgánico (vistos arriba) que la PA medida en consulta, teniendo una relación más 
estrecha con las complicaciones mórbidas y mortales de etiología CV[16,19,20] y que a 
su vez la PA nocturna es un predictor más potente que la PA diurna[20,21]. 

Se considera el GOLD STANDARD para: 

 Diagnóstico HTA 

 Predictor de eventos CV futuros 

 Diagnóstico: HTA de bata blanca, Pacientes “no dippers" 

Desventajas: es caro y no es accesible en muchos centros.  

 

AMPA (Automedida de la PA) 

Define la HTA como una media ≥135/85mmHg 

Consiste en la toma por uno mismo o ayudado por personal farmacéutico o familiar de 
la PA de forma ambulatoria, se toma con dispositivos semiautomáticos(40-60€) o en 
farmacias. 

Algunas recomendaciones que se deben tener al automedirse la PA[12,13]: 

 No se recomiendan dispositivos de muñeca, salvo en personas con obesidad en 
las cuales el diámetro del brazo es demasiado grande. 

• La PA debe medirse diariamente 3-4 días consecutivos por la mañana y por la 
noche siempre a la misma hora y posteriormente se necesitan al menos 12-14 
medidas a lo largo de diferentes semanas. 

 En una habitación tranquila, sentado con la espalda apoyada, el manguito a la 
altura del corazón con el brazo apoyado y reposando 5 minutos antes de la 
medición. 

 Se realizarán dos medicines separadas entre sí 2minutos y se anotarán los 
resultados. 

Comparando con la PA en consulta, el AMPA permite realizar más mediciones , varios 
días seguidos con periodos más largos, sin necesidad de acudir a la consulta, en un 
ambiente habitual y rutinario, y registrar la variabilidad de la PA día a día[22], aparte es 
más barato. 
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Comparado con el MAPA, el AMPA no tiene la capacidad de recoger la PA durante las 
actividades de la vida diaria, ni durante el descanso nocturno[23]. 

En cuanto al pronóstico de predicción de morbimortalidad CV y daño orgánico, la 
AMPA se correlaciona de forma similar al MAPA[24,25], y significativamente mejor que 
la toma de PA en la consulta[26,27]. 

El AMPA se utiliza en clínica para: 

 Diagnóstico de HTA 

 Control de la HTA diagnosticada y tratada. 

 Descarta HTA de bata blanca 

Ventajas:  

 Mejora el cumplimiento terapéutico 

 Reduce el número de visitas al centro sanitario 

 Disponibilidad y coste escaso  

 

Indicaciones clínicas para la toma de PA fuera de la consulta: 

La toma de la PA en consulta sigue siendo la medida de referencia para el cribado, 
diagnóstico y manejo de la HTA, pero las medidas de la PA fuera de la consulta (AMPA 
y MAPA) son un complemento muy útil en la evaluación de todo hipertenso. 

La elección entre ambos métodos depende sobre todo de la disponibilidad, el coste de 
su uso y las preferencias del paciente. En general, el AMPA se utiliza más en consultas 
de atención primaria, mientras el MAPA en consultas de especialistas, de todas formas, 
los valores del AMPA se recomienda confirmarlos con el MAPA[28] que es la técnica de 
referencia fuera de la consulta y también permite medir la PA durante el sueño. 

-Indicaciones clínicas para AMPA y MAPA: 

 Sospecha de HTA de bata blanca 
-HTA de grado 1 en consulta 
-PA alta en consulta sin daño orgánico asintomático y bajo riesgo CV total 

 Sospecha de HTA enmascarada: 
-PA normal alta en consulta 
-PA normal alta sin daño orgánico asintomático y riesgo CV total alto 

 Identificar efecto de bata blanca en hipertensos 

 Variabilidad acusada en la misma consulta o en varias consultas 

 Hipotensión autonómica, postural, posprandial o inducida por fármacos 

 PA alta en consulta o sospecha de preeclampsia en embarazadas 

 Identificar HTA verdadera y falsa 
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-Indicaciones específicas de MAPA: 

 Discordancia entre PA en consulta y AMPA 

 Evaluación de los descensos exagerados de la PA 

 Sospecha de HTA nocturna o ausencia de caída nocturna(pacientes con SAOS, 
ERC, DM) 

 Valorar la variabilidad de la PA 
 
 

Tabla 4: Resumen de cifras de corte de HTA según el método de medida establecido 

Categoría PAS (mmHg)  
 
 
 
 
 

y/o 

PAD (mmHg) 

PA en consulta ≥140 ≥90 

MAPA   

   -Diurno ≥135 ≥85 

   -Nocturno ≥120 ≥70 

   -24horas ≥130 ≥80 

AMPA ≥135 ≥85 
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Definiciones de diferentes tipos de hipertensión: 

• HTA de bata blanca: 

La PA suele ser más alta cuando se mide en la consulta que cuando se mide de forma 
ambulatoria, esto se debe a que hay una respuesta de alerta provocada por una 
situación inusual[29], la consulta. 

-La prevalencia de esta forma de HTA es del 13%(intervalo, 9-16%) y ascendió a un 
32%(intervalo, 25-46%) en sujetos hipertensos. 

-Hay factores relacionados como la edad adulta, sexo femenino y el hábito tabáquico 

-El daño orgánico y las complicaciones CV son menos prevalentes que en la HTA 
permanente[30,31], pero no alcanzan las prevalencias de normotensión 
verdadera[30]. 

-Son también más frecuentes que en los normotensos, el riesgo de Síndrome 
metabólico, DM y la progresión a HTA persistente[32,33]. 

-Es recomendable confirmar el diagnóstico de HTA de bata blanca haciendo medidas 
fuera la consulta, así como su seguimiento una vez diagnosticados. 

• HTA enmascarada: 

Cuando la medida de la PA es normal en las consultas pero elevada fuera del ambiente 
sanitario, se habla de HTA enmascarada. 

-La prevalencia de esta forma de HTA es también del 13% (intervalo, 10-17%). 

-Hay factores relacionados como ser joven, sexo masculino, hábito tabáquico, ejercicio 
físico, ansiedad, estrés, obesidad, DM, ERC e Hº familiar de HTA. 

-La HTA enmascarada se suele asociar con otros factores de riesgo, daño orgánico 
asintomático, riesgo de desarrollar DM e HTA persistente[32,33]. 

-La incidencia de complicaciones CV en HTA enmascarada es similar a la HTA 
persistente y es el doble que en los normotensos[31,34]. 

 

 Otros tipos de hipertensión: 

-Pseudohipertensión: Pacientes con vasos rígidos por una marcada 
calcificación arterial, donde la medida por el esfingomanómetro es >10mmHg 
sobre la medida directa intra-arterial o presión oscilométrica. 

-HTA sistólica aislada(HSA): cuando la PAS >140mmHg Y PAD <90mmHg. 
Típica del anciano. 
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-HTA refractaria: la HTA que no se controla con 3 fármacos a dosis adecuadas, 
siendo uno de esos fármacos un diurético. 

-HTA maligna: cuando la HTA se asocia a lesiones en órgano diana (Ej: 
retinopatía, insuficiencia renal, encefalopatía hipertensiva). La lesión 
anatomopatológica es la necrosis fibrinoide y la endarteritis proliferativa. 

-Pacientes “No dippers”: La PA desciende por las noches fisiológicamente. En 
estos pacientes la PA se reduce <10% durante la noche, siendo un factor de 
gravedad de riesgo CV y renal.  

 

Medida de la presión arterial central(PC): 

La PA en consulta ha demostrado una correlación con las complicaciones CV, siendo 
uno de los factores de riesgo CV identificados más importante, pero tiene sus 
limitaciones: 

1. Unas pocas lecturas de la PA en consulta no son representativas de la 
verdadera media de PA en un individuo a lo largo del día y en diferentes días 
(variabilidad de la PA) 

2. La PA periférica (braquial) puede diferir de la PC (aórtica). Siendo esta última un 
mejor estimador de la carga hemodinámica sobre el VI y sobre la circulación 
coronaria y cerebral. 

La onda de PA central se compone de dos valores, la onda incidente (debida a la 
contracción ventricular) y la onda reflejada[37] que es analizada a nivel de la aorta 
ascendente y representa la autentica precarga cardiaca. 

La reflexión de la onda puede calcularse a través del índice de aumento(IAx) que se 
define como la diferencia entre el segundo y el primer pico sistólico y se expresa en 
porcentaje de presión de pulso(PP) y ajustado a la frecuencia cardiaca. 

Este fenómeno de amplificación consiste en dos hechos: 

1. Las arterial periféricas son más rígidas que la aorta. 
2. En las arterias periféricas, la llegada más precoz de la onda reflejada, se 

suma a la onda incidente aumentando así la PAS. 

Por tanto, la PAS y la PP difieren entre las arterias centrales y periféricas debido al 
fenómeno de amplificación hasta 10-14mmHg, pero existe poca variación regional en 
la PA media y PAD, con lo que se utilizan estas para estimar la PA sistólica y la PP 
centrales[42,43]. 

En resumen, la PC se estima a partir de la PA braquial con diferentes métodos, como la 
tonometría de aplanamiento carotideo (técnica sencilla, incruenta y reproducible para 
estimar la PA central y el grado de rigidez arterial mediante el análisis de la onda de 
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pulso) y aplicando funciones de transferencia[38] (que se validaron mediante la 
medida invasiva simultánea de la PA radial y PA aórtica). 

El índice central de aumento(IAx) junto con la PP medidos con tonometría carotidea 
son valores predictivos de complicaciones CV en pacientes con ERC terminal[39], sin 
embargo, la PC estadísticamente no es mejor parámetro predictivo que la PA 
braquial[40], por tanto es poco útil en la práctica clínica diaria. 

Por tanto, la medida en hipertensos de la PC (aorta ascendente), es un valor predictivo 
de complicaciones CV poco relevante actualmente en la práctica clínica. Sin embargo 
apunta a convertirse en una excelente herramienta junto  a la PA periférica que nos 
ayudará a escoger una adecuada estrategia antihipertensiva. 

La única indicación actualmente para la utilización de la PC, es en la HTA sistólica 
aislada en jóvenes, ya que en algunos de ellos se ha objetivado un PA braquial alta que 
si estimamos la PC sale en valores normales y esto puede estar causado por una 
marcada ampliación de la PC hasta llegar a las arterias periféricas. 

 

Velocidad de la onda de pulso(VOP): 

La velocidad de onda de pulso carotideo-femoral es la prueba de elección para 
determinar la rigidez aórtica[38], que junto con el fenómeno de reflexión de la onda 
son los factores fisiopatológicos más relevantes en la HTA sistólica aislada y el 
aumento de la presión de pulso con el envejecimiento. 

En el último consenso, se declaró que el valor umbral para pacientes hipertensos es de 
10m/s[43], aplicado a la distancia carótida-femoral, ajustada a que la distancia 
anatómica real es un 20% más corta(0,8x10m/s). 

En hipertensos, la VOP y por consiguiente la rigidez arterial es un factor de riesgo 
independiente de eventos CV tanto mortales como mórbidos[45,46]. Es más, si se 
incluyera en los métodos SCORE de riesgo CV, muchos pacientes podrían ser 
recalificados en otros grupos de riesgo, tanto para mayor o menor riesgo[44,47]. 

Se considera a la determinación de VOP un método sencillo, no invasivo, de alto valor 
como marcador del estado de la pared arterial y además permite predecir eventos CV 
futuros. En la práctica clínica se utiliza como diagnóstico y seguimiento de las 
modificaciones arteriales al instaurar un tratamiento específico.  

 

 

 

 



22 
 

Daño renal inducido por HTA: 

En todos los pacientes hipertensos se recomienda estimar el FG y realizar una prueba 
de detección de microalbuminuria en orina, ya que la afectación renal es un frecuente 
y potente factor de riesgo CV que predice complicaciones y muerte. 

La ERC se clasifica según el FG estimado, que se calcula mediante diferentes fórmulas, 
tanto el MDRD-4 o la más reciente es la Chronic Kidney Disease EPIdemiology 
Collaboration (CKD-EPI)[48]. Cuando el FG es <60ml/min se reconocen 3 estadios: 

 Estadio 3: Valores 30-59 ml/min 

 Estadio 4: Valores 15-29 ml/min 

 Estadio 5: Valores <15ml/min 

Se sabe, que la microalbuminuria predice el desarrollo de nefropatía diabética en DM, 
mientras que la proteinuria indica ER establecida[49,50]. 

La disminución del FG junto al aumento de la excreción proteica, indican un mayor 
riesgo de complicaciones CV y renales, por tanto se recomienda valorar la función 
renal en todos los pacientes hipertensos. 

 

Estrategia de tratamiento 

Un tratamiento adecuado, tanto en cambios en el estilo de vida, como tratamiento 
farmacológico, reducen el riesgo de complicaciones CV y mortalidad en pacientes 
hipertensos. 

Según la guía de la ESH/ESC recomiendan el uso de fármacos antihipertensivos a partir 
de pacientes con HTA grado 1, tengan o no otros factores de riesgo asociados a la HTA, 
siempre que los cambios en el estilo de vida hubieran fracasado. 

Cambios en el estilo de vida[53]:  

 Disminuir la ingesta de sal a 5-6g/día. 

 Moderar el consumo de alcohol: varones <20-30g/día y mujeres <10-20g/día. 

 Dieta: mayor consumo de frutas y verduras, alimentos bajos en grasa. 

 Reducción y control del peso. 

 Actividad física regular, 30 minutos al día entre 5 y 7 días por semana. 

 Abandono del hábito tabáquico. 

Elección del fármaco antihipertensivo: los beneficios de reducir la PA son 
independientes del fármaco que se utilice[54,55,56], tanto los diuréticos, beta 
bloqueantes, antagonistas de los canales de calcio y los inhibidores del enzima de 
conversión de la angiotensina son todos fármacos adecuados para el tratamiento de la 
HTA tanto en monoterapia como en combinación. 
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Los objetivos terapéuticos tienen marcados unos límites, con el fin de reducir los daños 
a nivel micro y macro vascular de la hipertensión arterial: 

• Hipertensos >18 años: <140/90mmHg 

• Hipertensos ≥80 años: <150/90mmHg  

Las recomendaciones de las guías previas en diabéticos y pacientes con Hº de 
enfermedad CV o renal eran de bajar la TA<130/80mmHg puede ser acertada, pero 
aún no está apoyada por ensayos clínicos avalados, ya que no se han podido 
demostrar: 

• ERC, los metanálisis no han logrado demostrar beneficios en cuanto a la 
reducción de complicaciones CV ni renales por haber disminuido los valores de 
PAS a <130mmHg comparados con los pacientes con un objetivo 
<140mmHg[51,52]. 

• En la HTA de bata blanca sin factores de riesgo, su manejo se basa únicamente 
en cambios en el estilo de vida junto con seguimiento periódico. 

• La HTA de bata blanca con riesgo CV alto se puede considerar el tratamiento 
farmacológico junto a cambios en el estilo de vida. 

• La HTA enmascarada se debe de considerar tratamiento antihipertensivo y 
cambios en el estilo de vida desde el principio, ya que este tipo de HTA se 
asocia a riesgo CV semejante al de la HTA permanente. 

 

Conclusiones: 

La técnica más precisa para valorar la PA es el MAPA, pero tanto el MAPA como el 
AMPA son más representativas de la  PA, más reproducibles y presentan mejor 
correlación con afectación de órganos diana y mortalidad CV que la medida de PA 
en la consulta(NICE 2011). 

En ningún caso el MAPA o el AMPA sustituyen a la medida de la PA en consulta, 
pero si proporcionan información adicional muy útil en el diagnóstico y manejo de 
la HTA. 

El AMPA es más económico y más representativo de la PA en la vida diaria real, 
más que las medidas aisladas en consulta o la medida de un solo día con MAPA. 

El MAPA es la técnica de referencia fuera de la consulta y también permite medir la 
PA durante el sueño[28]. 

Para confirmar el diagnóstico de HTA en la consulta, se recomienda ofrecer el 
MAPA (o el AMPA cuando se rechace el MAPA o no se tolere) a todos los pacientes 
que en consulta tengan  TA≥140/90mmHg. (NICE 2011) . 
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Estudio clínico: 

Objetivo: 

El objetivo principal de este estudio es ver la concordancia entre los diferentes 
métodos de medida de la PA. Además de detectar el fenómeno de bata blanca e HTA 
enmascarada en la muestra analizada. 

Método:  

Estudio observacional, descriptivo y transversal en pacientes con ERC en estadio 3 y 4 
de ambos sexos y edades comprendidas entre 35-85 años. Los pacientes estaban en 
seguimiento en las consultas de nefrología del Hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla. 

Se recogieron variables demográficas de factores de riesgo CV (DM, HTA, DLP y 
eventos CV previos), también sus tratamientos actuales, centrándonos sobre todo en 
los antihipertensivos, y datos analíticos de hematimetría y bioquímica sanguínea. 

 Se procedió a hacer un estudio de la PA en consulta de acuerdo con las 
recomendaciones de la Guía de la Sociedad Española de Hipertensión, la PA fue 
tomada por una enfermera cualificada, usando un dispositivo automático 
oscilométrico validado y calibrado, con un manguito adecuado al diámetro del brazo 
del paciente, fue tomada después de 5 minutos sentado, apoyado con la espalda y con 
el brazo a la altura del corazón, al paciente se le prohibió hablar durante el proceso y 
no fumar, ni comer o beber bebidas con cafeína los 30 minutos antes de la prueba.  

A todos se les puso un MAPA de 24 horas (Spacelabs 90207), en un día laborable 
recomendándoles hacer vida normal, incluido tomarse el tratamiento antihipertensivo. 
Se les puso un manguito adecuado a su diámetro de brazo. La frecuencia de medida de 
PA era cada 20 minutos de 8:00 a 23:00 horas(horario diurno), y cada 30 minutos de 
23:00 a 8:00 horas(horario nocturno). Se consideraron registros satisfactorios cuando 
un mínimo de 16 medidas diurnas y 8 nocturnas se hubieran registrado. 

También se les recomendó tomarse la PA en su domicilio o en su farmacia habitual 
regularmente, siempre a la misma hora del día, preferiblemente una medición por la 
mañana y otra por la noche. 

Para obtener la presión central(PC) y la velocidad de onda de pulso(VOP) se utilizó el 
dispositivo Sphygmocor xcel, que a partir de la PA braquial estima la PC y con 
tonometría aplicada en arteria carótida y un manguito en el muslo a 20 cm del 
ligamento inguinal, teniendo en cuenta la distancia anatómica carótida-femoral, 
estimaba la VOP en m/s. 

Para el análisis de los datos, se utilizó la base de datos SPSS versión 15. 
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Resultados:  

Se reclutaron 16 pacientes en seguimiento en la consulta externa de Nefrología con 
una edad media 69,88  ± 12,99 años, siendo  varones el  62,5% y mujeres el  37,5%. 
Todos los sujetos estaban diagnosticados de ERC 3 o 4 presentando un 62.5 % estadio 
3 (n=10) y un 37.5% estadio 4 (n=6). Además la población de sujetos analizados tenía 
un  índice masa corporal IMC medio de 26,72 ± 2,92 Kg/m2. 

En la tabla 5 se muestra la frecuencia de diversos factores de riesgo analizados de la 
población total y separando según el estadio de ERC.  

Un 37. 5% de los pacientes eran diabéticos siendo más prevalente la DM en el estadio 
4. Un 37,5% presentaban ECV previa siendo más prevalente en el estadio 3. Entre los 
pacientes con ECV previa el tipo de evento más frecuente fue el ictus seguido de 
cardiopatías isquémicas. 

La prevalencia de HTA es del 93,8%, sólo un sujeto de todo el estudio no fue 
hipertenso, a pesar de tener ERC estadio 4. 

Los sujetos con estadio 4 tienen mayor porcentaje de DLP (83%) que los de estadio 3 
(60%), en total un 68,8% son dislipémicos.  

Tabla 5: Resultados de factores de riesgo por Estadio de ERC 

 Estadio 3 

FG 59-30 

Estadio 4 

FG 29-15 

Total 

N 10 6 16 

Diabetes mellitus(%) 30 50 37,5 

HTA(%) 100 83 93,8 

DLP(%) 60 83 68,8 

ECV previa(%) 50 16,7 37,5 

 

En la tabla 6 se muestran datos analíticos de los sujetos del estudio separados por el 

estadio de ERC, a todos se les hizo una hematimetría y una bioquímica. 

El FG medio de los pacientes con ERC estadio 3 fue de 44 ± 7,5 con una creatinina 
media de 1,5 ± 0,3 mg/dl y una urea plasmática de 86,6 ± 44, mientras que los de 
estadio 4 su FG medio es de 25,9 ± 4,5 con una creatinina media de 2,2 ± 0,46 mg/dl y 
una urea plasmática de 112,6 ± 54. Como era de esperar, los estadios clínicos de más 
gravedad tienen menor FG y mayor concentración de creatinina y urea plasmática. 
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La hemoglobina media es más baja en los de estadio 4 al ser una población con ERC 
más severa.  

En cuanto a la DLP, los sujetos con estadio 4 tienen concentraciones más elevadas de 
colesterol total(191±61,5) en comparación con los de estadio 3 (175±44,1), los niveles 
de LDL son prácticamente iguales en ambos grupos(estadio 3: 90,4±32; estadio 4: 
90,5±40). Los niveles de HDL son mayores en estadio 4 (49±18,9) en comparación con 
los de estadio 3(41,5±5,2). 

El ácido úrico en ambos grupos esta en el límite superior de la normalidad, con una 
media total de 7,2 ±1,8 como es lógico en una población de pacientes con ERC. 

Tabla 6: Resultados analíticos de los sujetos por estadio de ERC 

 Estadio 3 

FG 59-30 

Estadio 4 

FG 29-15 

Total 

n 10 6 16 

FGe (ml/min)* 44,13±7,56 25,19±4,5 37±11,4 

Creatinina(mg/dl) 1,5 ± 0,3 2,2 ± 0,3 1,7 ± 0,46 

Urea(mg/dl) 86,6±44,7 112,6±54 95,27±47,7 

Hb (g/dl) 13,6±2,5 11,9±1,1 13±2,2 

Colesterol 
(mg/dl) 

175±44,1 191±61,5 181,13±49,8 

HDL (mg/dl) 41,5±5,2 49±18,9 44,2±11,7 

LDL (mg/dl) 90,4±32 90,5±40 90,4±33,1 

TG (mg/dl) 137,1±63 117,2±27,1 129,9±52,3 

Ac. úrico (mg/dl) 7,1±1,1 7,4±2,9 7,2±1,8 

Na (mEq/L) 139,9±4,7 141,8±1,9 140,5±4,03 

K (mEq/l) 4,7±0,65 4,5±0,6 4,7±0,63 

Ca (mg/dl) 9,4±0,57 9±0,5 9,3±0,59 

*FG estimado por formula MDRD-4 IDMS 
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En la tabla 7 se muestra los porcentajes de los diferentes tratamientos que toman los 
sujetos del estudio según su estadio de ERC. 

El número medio de fármacos antihipertensivos es curiosamente mayor en estadio 3 
con 2,4 fármacos, que en estadio 4 con 2,33 fármacos antihipertensivos por persona. 
En cuanto a los tipos de fármacos antihipertensivos, se objetiva que el fármaco que 
más toman son diuréticos(75%), y que sumando IECAS y ARA-II llegan a un 72,5% los 
sujetos que toman inhibidores del sistema renina-angiotensina, y en tercer lugar los 
calcio antagonistas con un 56,6%. 

De los sujetos con DM, sólo un 6,3% está en tratamiento con insulina, y todos 
pertenecen al estadio 3. De los sujetos del estudio, un 50% toman estatinas, un 60% 
los de estadio 3 y un 33,3 los de estadio 4. Con los antiagregantes toman un 56% de los 
sujetos, con un porcentaje parecido entre ambos grupos y anticoagulantes sólo toman 
un 12,5% estando todos en el estadio 3 de ERC. 

Tabla 7: Tratamientos de los sujetos del estudio por estadio de ERC. 

  Estadio 3 

FG 59-30 

Estadio 4 

FG 29-15 

Total 

Nºde antihipertensivos 
que están tomando 

 2,4 ± 1,17 2,33 ± 1,3 2,37 ± 1,2 

Antihipertensivos     

 IECAS(%) 20 0 12,5 

 ARA-II(%) 60 33,3 50 

 Diurético(%) 70 83,3 75 

 Betabloqueante 
(%) 

10 16,7 12,5 

 Calcio 
antagonista(%) 

50 66,7 56,6 

 Otros(%) 30 33,3 31,3 

ADO(%)  20 50 33,3 

Insulina(%)  10 0 6,3 

Antiagregante(%)  60 50 56,3 

Anticoagulante(%)  20 0 12,5 

Estatina(%)  60 33,3 50 
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En la Tabla 8 se muestran las medidas de PA según los diversos tipos de medidas 

realizadas en el grupo total y según el estadio de ERC. 

Se registran  cifras altas de PA en ambos estadios con una TAS más alta en proporción 

que la TAD, dato que se deduce de la PP elevada, que nos indica que en la muestra del 

estudio  prevalece más la HSA. De hecho, ninguna de la TAD es superior al umbral de 

HTA marcado en >90mmHg en la toma en consulta. 

La PA media tanto en AMPA como en MAPA son más bajas que en la PA medida en 

ambiente clínico y también  objetivando PA más altas en la TAS que en la TAD, 

confirmando la HSA. A pesar del tratamiento, siguen teniendo una TAS media en rango 

de hipertensión, mientras que la TAD media está dentro de los valores de normalidad. 

Comparando la PA en el periodo diurno y nocturno, hay una reducción del 3,7% en la 

TAS nocturna y una reducción de un 9,3% en la TAD nocturna, es decir, no existe un 

patrón de reducción nocturna de la PA entre el 10-20% que debe ocurrir en 

condiciones normales. Por tanto presentan ambos grupos un porcentaje de reducción 

medio que corresponde a un patrón "no dipper". Incluso un 18% de ellos se les eleva la 

PA por la noche, lo que se conoce con el nombre de fenómeno de dipper inverso o 

riser. 

En cuanto a la PC media, el estadio 3 tiene valores mayores que el estadio 4, con unos 

valores de  135mmHg y  130mmHg respectivamente. 

En cuanto a la VOP, todos tienen valores por encima de 10 m/seg y con mayor 

elevación en los pacientes del grupo de ERC estadio 4, confirmando que este grupo 

tiene mayor riesgo CV que el de estadio 3. 
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Tabla 8: Resultados de las PA medidas con los diferentes métodos de medida 
clasificados por estadio de ERC. 

 Estadio 3 

FG 59-30 ml/min 

Estadio 4 

FG 29-15 ml/min 

Total 

PA en consulta 

PAS(mmHg) 150 ± 13,2 143 ± 13,7 147 ± 13,4 

PAD(mmHg) 77 ± 5,9 75 ± 8,4 76 ± 6,7 

PP* 73 68 71 

AMPA 

PAS(mmHg) 142 ± 8,9 138 ± 2,1 140 ± 7,2 

PAD(mmHg) 73 ± 5,9 78 ± 14,1 75 ± 8,1 

MAPA Media 24horas 

PAS(mmHg) 134 ± 7 132 ± 11,5 133 ± 8,7 

PAD(mmHg) 72 ± 7,2 73 ± 6 72 ± 6,5 

Media diurna 

PAS(mmHg) 136 ± 7,6 134 ± 11,3 135 ± 8,9 

PAD(mmHg) 74 ± 7,8 75 ± 5,6 75 ± 6,8 

Media nocturna 

PAS(mmHg) 131 ± 9,5 128 ± 12,4 130 ± 10,4 

PAD(mmHg) 67 ± 8,9 69 ± 8,4 68 ± 8,5 

Reducción nocturna(%) 

PAS(%) 3,6% 4,4% 3,7% 

PAD(%)  9,4% 8% 9,3% 

PC (PAS mmHg) 135 ± 10,1 130 ± 10,4 133 ± 10,2 

VOP(m/seg) 11,7 ± 2,8 13,1 ± 2,6 12,24 ± 2,7 

*PP(presión de pulso=PAS-PAD) 
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Correlaciones entre PA medidas por los diferentes métodos de medida 

Las correlaciones entre los diferentes métodos de medida de la PA aplicando la 
correlación paramétrica de Spearman en el programa SPSS fueron las siguientes: 

En la correlación entre PAS, se vio que la PAS en consulta se correlaciona con la PAS de 
AMPA con un "r" de 0,81 y una p<0,05, mucho mejor que con la de MAPA de 24 horas, 
diurno y nocturno, donde la correlación no fue significativa. Esto suele suceder porque 
las PA en MAPA son más bajas que en la consulta. 

En cambio la PAS en consulta se correlaciona muy bien con la PC, con una "r" de 0,9 y 
una p<0,01, por esto actualmente, las guías sobre la hipertensión no recomiendan el 
uso en la práctica clínica diaria de la PC ya que no aporta ningún dato sobreañadido a 
la toma de PA en consulta y sólo está indicada en la HTA del paciente joven. Es más, la 
PC solo se correlaciona con la PA en consulta y viceversa. 

Entre los diferentes periodos del MAPA (24 horas, diurno y nocturno) como era de 
esperar si se correlacionan entre sí y con una significación de p<0,01. 

En cuanto a la correlación entre las PAD, la PAD en consulta se correlaciona muy bien 
con la obtenida en AMPA con una "r" de 0,93 y una p<0,01 y también con las 
registradas en MAPA pero con una significación de p<0,05,con "r"entre 0,55 para el 
MAPA diurno y  "r" 0,58 en MAPA nocturno. 

En cambio el AMPA solo se correlaciona con la toma en consulta, no se correlaciona 
con ninguna medida del MAPA. 

Concluimos que la PAD se correlaciona mejor que la PAS en la toma de tensiones en los 
diferentes métodos de medica. 
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En la tabla 9, se muestran los 15 sujetos con HTA en el estudio, todos con medicación 
antihipertensiva. En esta tabla estamos dividiendo a los sujetos hipertensos según sus 
PA, comparando las tomadas en ambiente clínico con las tomadas por MAPA. 

-Hay un 13,3% de sujetos con HTA controlada o normal: PA en consulta es 
<140/90mmHg y con MAPA <130/80mmHg. 

-Un 60% tienen HTA mal controlada tanto en PA en consulta como con el MAPA  
teniendo los valores de PA dentro de los umbrales de HTA (PA en consulta 
≥140/90mmHg + MAPA ≥130/80mmHg). 

-El 13,3% de la muestra tiene HTA de bata blanca y son sujetos que en PA en consulta 
tienen valores de PA de hipertensos (PA ≥140/90mmHg), pero con el MAPA salen PA 
normales (PA <130/80mmHg). 

-Otro 13,3% son sujetos con HTA enmascarada que en la PA en consulta tienen valores 
normales (PA<140/90mmHg), pero en el MAPA salen valores de hipertensión 
(PA≥130/80mmHg). 

Estos valores concuerdan con las prevalencias en la población general, a pesar de ser 
un estudio con una muestra muy reducida. 

 

Tabla 9: Detección del fenómeno de bata blanca e HTA enmascarada 

 PA en consulta 

<140/90mmHg ≥140/90mmHg 

MAPA <130/80mmHg 2(13,3%) 2(13,3%)** 

≥130/80mmHg 2(13,3%)* 9(60%) 

*HTA enmascarada **HTA de bata blanca 

 

 

 

 

 

 

 



32 
 

Conclusiones: 

Los diferentes métodos de medida, nos sirven para valorar la PA, pero cada uno sobre 
un periodo de tiempo diferente. El MAPA nos determina la PA intradía, el AMPA entre 
días y la PA en consulta, de visita en visita. 

Resulta importante tomar la PA fuera de la consulta, para detectar los casos de 
fenómeno de bata blanca y HTA enmascarada, para poder tratarlos adecuadamente. El 
fenómeno de bata blanca, si no se detecta, se estaría tratando una HTA sin necesidad y 
con posibles efectos secundarios derivados de las hipotensiones iatrogénicas, en 
cambio a los que sí se debería estar tratando, como son los sujetos con HTA 
enmascarada, no se están tratando al no detectarlas durante la consulta, lo que deriva 
en un mayor riesgo CV para estos sujetos. 

En el estudio realizado se objetiva que los sujetos con ERC, el tipo de HTA que padecen 
es la HTA sistólica aislada, son pacientes que toman 2,3 fármacos antihipertensivos por 
paciente, este tratamiento tiene más facilidad para bajar la PAD que la PAS, ya que 
como son sujetos con ERC que asocia ya de por si un alto riesgo CV que junto a la 
media de edad alta de los sujetos(69,88  ± 12,99 años), hacen probable que tengan las 
paredes arteriales muy rígidas. 

La realización de la VOP con unos valores > 10m/segundos en todos los pacientes 
confirma la rigidez arterial sospechada en estos sujetos con ERC. 

Salvo en la HTA sistólica aislada en el adulto joven, la PC actualmente no ha 
demostrado tener un papel que aporte más que la medida de PA en consulta. En el 
estudio realizado, la correlación con la PA braquial es excelente, con una "r" de 0,9 y 
una p <0,01, objetivando que actualmente no tiene ventajas en la práctica clínica 
diaria. 

Cada método de medida debe de tener su punto de corte para calificar unos valores de 
PA como hipertensión (Tabla 4: Definiciones de HTA según el método de medida 
establecido) 
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