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Obje%vos de esta charla

• 1. Definir riesgo y revisar aspectos epidemiológicos de la 
HTA. Concepto de nefro-protección

• 2. Revisar algunos aspectos fisiopatológicos de la HTA 
importantes

• 3. Revisar aspectos terapéuBcos de la HTA. Medicación 
dual y nefro protección
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¿Qué es riesgo?
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Contingencia o proximidad de un daño. Es una 
medida de la magnitud de los daños frente a una 
situación peligrosa

Urina-Triana MA, Urina-Jassir D, Urina-Jassir MA, Urina-Triana ME. Capitulo II. Valoración y estratificación del riesgo cardiovascular 
para la toma de decisiones. En el libro de Rehabilitación Cardiaca. Ed. Universidad Simón Bolívar Marzo 2017 ISBN 978-958-8930-
72-5 pag 49-98
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¿Qué es un 
Factor de 

riesgo?

Desde el punto de vista epidemiológico un factor de 
riesgo es una condición o característica de un 
individuo o población que está presente en forma 
temprana en la vida y se asocia con un riesgo 
aumentado de desarrollar una enfermedad futura. 

Puede ser un comportamiento o hábito (ej. fumar, 
sedentarismo), un rasgo hereditario (historia 
familiar), una variable paraclínica (nivel sérico 
elevado de colesterol).

Para ser considerado causal el marcador en cuesBón 
debe preceder el comienzo de la enfermedad y 
tener plausibilidad biológica.
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Urina-Triana MA, Urina-Jassir D, Urina-Jassir MA, Urina-Triana ME. Capitulo II. Valoración y estratificación del riesgo cardiovascular para la toma de decisiones. En el libro de
Rehabilitación Cardiaca. Ed. Universidad Simón Bolívar Marzo 2017 ISBN 978-958-8930-72-5 pág. 49-98
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¿ PARA QUE SIRVE CALCULAR EL RIESGO?

7

1.- El objetivo fundamental es ayudarnos en la toma decisiones para la  intervención con 
cambios en el estilo de vida, tratamiento con  fármacos, o con otra medidas ej. Cirugía
metabolica. 

2.- Para “motivar” a los pacientes: podemos “mostrar” a los pacientes lo que pasaría en
un futuro si modificara sus factores de riesgo.
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Fuente: Urina-Triana M.
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Concepto de nefroprotección
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Aspectos epidemiológicos
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LAS PEORES EPIDEMIAS

2023 las ECNT (HTA, DM, IRC): siglo XXI.

SERAN PRINCIPAL CAUSA DE MUERTE Y 
DISCAPACIDAD   
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hTps://doi.org/10.1126/science.aax4588

Aunque la medicina de precisión
es muy prometedora, el
verdadero potencial de este
enfoque solo se realizará cuando
los estudios de eficacia y
efectividad demuestren que su
aplicación reduce la incidencia de
enfermedades cardíacas y
accidentes cerebrovasculares, y
mejora la salud cardiovascular de
las poblaciones

¿DONDE ESTAMOS AHORA?
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La magnitud 
del problema

¿La HTA una epidemia?
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LA POBLACION CRECE

LA POBLACION ENVEJECE

https://www.worldometers.info/es/poblacion-
mundial/#:~:text=Población%20Mundial%3A%207.9%20Billones%20de%20Personas%20(2023)%20%
2D%20Worldometer

8.054.719.100 a las 12:00 pm 16 agosto 2023

+

+ Hipertensión arterial sistémica
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Este documento revisa la magnitud de la carga
total de Enfermedad Cardiovascular (ECV),
incluyendo 13 causas subyacentes de muerte
cardiovascular y 9 factores de riesgo
relacionados, utilizando estimaciones de la
Estudio de la Carga Global de Morbilidad
(GBD) 2019. GBD, una colaboración
multinacional continua para proporcionar
estimaciones comparables y consistentes de la
salud de la población a lo largo del tiempo,
utilizando todos los datos disponibles a nivel
de población Fuentes sobre incidencia,
prevalencia, letalidad, mortalidad y riesgos para
la salud para producir estimaciones para 204
países y territorios de 1990 a 2019.

El estudio produce medidas
epidemiológicas estándar, tales
como: incidencia, prevalencia y
tasas de mortalidad, así como
medidas resumidas de salud,
como los DALYs.

CARGA GLOBAL DE ENFERMEDADES CV Y FR
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Usemos una lupa
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1990
271 millones

2019
523 millones 

Prevalencia de ECV
Variación 1990 a 2019 

1990
12.1 millones

2019 
18.6 millones

Mortalidad por ECV
Variación 1990-2019
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Hipertensión en las mujeres

La^noamérica Notable mejoría en el diagnós^co. Pero un rezago 
del 8 % con respecto. Al nivel de control comparado
Con los países desarrollados de occidente
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Hipertensión en hombres Niveles de Diagnostico, tratamiento y 
Control menores que en las mujeres

Rezago marcado en todos los aspectos En hombres en Latinoamérica, comparados con 
las mujeres FUNDACION BIOS  24



Otros hallazgos

En 2019, la prevalencia global estandarizada por edad de La 
hipertensión en adultos de 30 a 79 años fue del 32% (95% CrI 30–34) 
en mujeres y 34% (32–37) en hombres, similar a los niveles de 1990 del 
32% (30-35) en mujeres y 32% (30–35) en hombres

La estabilidad global de la  prevalencia fue un efecto 
neto de una disminución de países de ingresos, y 
para las mujeres también en Europa del Este, y un 
aumento de algunos Países de ingresos medianos
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Tendencias en el número de pacientes con HTA
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https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/hypertension#:~:text=An%20estimated%2046%25%20of%20adults,cause%20of%20premature%20death%20worldwide
.

Se estima que 1280 millones de adultos de 30 a 79 años en todo el mundo tienen hipertensión, la mayoría 
(dos tercios) vive en países de ingresos bajos y medianos

Se esEma que el 46% de los adultos con hipertensión no saben que Eenen la afección.

Menos de la mitad de los adultos (42%) con hipertensión son diagnosticados y tratados.

Aproximadamente 1 de cada 5 adultos (21%) con hipertensión la Eene bajo control.

La hipertensión es una de las principales causas de muerte prematura en todo el mundo.

Una de las metas mundiales para las enfermedades no transmisibles es reducir la prevalencia de la 
hipertensión en un 33 % entre 2010 y 2030.
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Guidelines on the management of arterial hypertension and related comorbidities in Latin America

Journal of Hypertension. 35(8):1529–1545, AUG 2017
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EL COSTO DE LA ATENCION 
HTA: 
ESTA RELACIONADO CON 
SUS COMPLICACIONES
• Urina M. CAPITULO: COMPLICACIONES DE 
LA HTA. LIBRO  SCC 2003
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ASPECTOS 
FISIOPATOLOGICOS
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EL HOMBRE TIENE LA EDAD QUE TIENEN SUS ARTERIAS

Médico inglés conocido como  “English Hippocrates” 

Sin embargo, los cambios en la función y estructura de las arterias con el envejecimiento, como
rigidez y engrosamiento arterial, no ocurren a la misma medida en todas las personas.

Dr. Thomas Sydenham 1624-1689

A medida que envejecemos, el vaso sanguíneo se vuelve más susceptible a patologías que incluyen hipertensión y aterosclerosis
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Duprez D. Hypertension 2010;55:612-13

RIGIDEZ ARTERIAL PREDICTOR DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
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HIPERTROFIA VASCULAR.

Resistance 218 units

Resistance 0.54 units
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Diez J. Hypertension 2010;55:1-8FUNDACION BIOS  36



Hipertrofia del cardiomiocito

genes de 
expresión

SINTESIS PROTEICA

Diez J. Hypertension 2010;55:1-8
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Diez J. Hypertension 2010;55:1-8

ANGIOTENSINA
II

CARDIOTROFINA
1

ACE-2
ANGIOTENSINA 1-7
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Figure. Cascade of the processing of angiotensin peptides and their interaction with AT1 and 
AT(1-7) receptor systems. 

Chappell M C Hypertension 2007;50:596-599

Copyright © American Heart Association
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Berk Bradford. J.Clin.Invest.2007;117:568-575

ANGIOTENSIN II AND MYOCARDIAL FIBROSIS
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Cardiac Fibrosis
ANGIOTENSIN II

FIBROBLAST ACTIVATION

COLLAGEN DEPOSITION

Aldosterone

Endotelin - 1

Schiffrin E. Hypertension.2008;51:622-623FUNDACION BIOS  41



Diez J. Hypertension 2010;55:1-8FUNDACION BIOS  42



ESTRATEGIAS 
TEMPRANAS DE 
DETECCION DE 
HVI

Diez J. Hypertension 2010;55:1-8

MAPA 24 HRS (índice ambulatorio de rigidez 
arterial)

Estudio genético del polimorfismo de la ECA 
y del receptor AT-1

Medición de los niveles de Cardiotrofin 1  
(CT-1)

Echo 3-d o RMI
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normal Bata blanca

borderline

Efecto bata blanca

Hta sisto diastolica Grave hta

Hta sistolica Dipper hipertensiva

Hipertenso non dipper

Insuficiencia autonómica

MONITOREO AMBULATORIO DE PRESION ARTERIAL
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VP ARTERIAL 
WALL

ARTERIAL 
LUMEN

ARTERIAL 
LUMEN

VP 
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La rigidez arterial predice morbimortalidad cardiovascular y se
puede evaluar con:

1. Velocidad de onda de pulso (VOP)

2. índice de rigidez arterial ambulatorio (AASI)

3. índice de aumento (IA)

El AASI se calcula como el resultado obtenido de restar 
a uno la pendiente de regresión de la TAD sobre la TAS, 
utilizándose el conjunto de datos de una completa 
monitorización de 24h.
El sym-AASI se calcula usando la fórmula 1-(1-AASI)/r, 
siendo r el coeficiente de correlación entre el conjunto 
de registros de TAS y TAD. 
Representa la bisectriz entre las líneas de regresión de 
la TAD sobre la TAS y de su inversa, es decir, la TAS sobre 
la TAD19

.
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https://www.redalyc.org/journal/1702/170263336013/movil/
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En este estudio (n=63) se

demostró una correlación

inversa entre fragilidad,

sarcopenia y velocidad de

onda de pulso con capacidad

funcional, es decir, a mayor

fragilidad, sarcopenia y

rigidez arterial, menor

capacidad funcional

demostraron los pacientes.
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Efectos de un 
programa de ejercicio 
3sico sobre la longitud 
telomérica, rigidez 
arterial, sarcopenia en 
sujetos con 
enfermedad 
cardiovascular 

Inves?gador Principal: 

Dr. Miguel Urina-Triana PhD, FACC

Centro de inves?gaciones Cardiodiagnós?co 
S.A./Fundación del Caribe para la inves?gación
biomédica/ Grupo de Inves?gación en
Gené?ca/CICEFYNA
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Telomeres at the end of the DNA helix
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ASPECTOS 
TERAPEUTICOS
papel del control 
del SRAA
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Los interrogantes pendientes

Qué pasa con la falta de control ?

Cuál es su impacto económico ?

Se justifica la terapia combinada ? 

Cuál seria una combinación racional ?

Qué es lo bueno de las nuevas combinaciones ?

Son eficaces las combinaciones ?

Cuales son los beneficios y ventajas de la terapia combinada que nos presentan hoy ?
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Inhibición del SRAA más allá de la hipertensión

Los beneficios de la inhibición del SRAA incluyen:

• Tratamiento de la HTA 

• Prevención de los eventos CV

• Tratamiento de la nefropatía diabética 

• Prevención de la aparición de diabetes
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La reducción de la PA retarda la rata de declinación en el FG en 
diabéticos y no diabéticos

95 98 101 104 107 110 113 116 119

r = 0.69; P < 0.05
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Eventos
Fatales y no

fatales
Mortalidad Eventos Fatales y no

fatales
Mortalidad

10

-40

-30

-20

-10

0

-50

Hipertensión Sistólica Aislada

ACV EC
Todas las 

Causas CV Non CV ACV EC
Todas las 

Causas CV Non CV

Hipertensión Sistolica-Diastólica

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

<0.01 <0.01

NS NS

0.02

0.01

La Morbilidad y Mortalidad Cardiovascular se reducen con un control efectivo de la Presión
Arterial.

CHD:coronary heart disease; CV:cardiovascular
1. Cifkova R et al. J Hypertens 2003;21:1011–1053
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Guias ESH/ESC considera valores Sistólicos 120–139 mmHg  y 
valores Diastólicos de  80–89 mmHg como normales.
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 glomerular capillary
permeability
Microcirculatory changes
Glomerulosclerosis

Ang II AT1

Aterosclerosis

 afterload
LVH*
Fibrosis
Ventricular Dilatation

Stroke

Muerte

*LVH = left-ventricular hypertrophy.

Falla Cardiaca

Falla Renal 

Willenheimer R, et al. Eur Heart J. 1999;20:997-1008; Scheidegger KJ, Wood JM. J Vasc Res. 1997;34:436-446; 
Daugherty A et al. J Clin Invest. 2000;105:1605-1612; Hornig B et al. Circulation. 2001;103:799-805; Nickenig G, Harrison DG. Circulation. 2002;105:393-396; Sironi L et al. Hypertension.
2001;37:961-966; Oubina MP et al. J Hypertens. 2002;20:183-186; Jamali AH et al. Arch Intern Med. 2001;161:667-672; Dzau VJ. Arch Intern Med. 1993;153:937-942; Remuzzi G, Bertani T. 
N Engl J Med. 1998;339:1448-1456; Ruggenenti P et al. Lancet. 2001;357:1601-1608; Viberti G et al. Circulation. 2002;106:672-678.

Aterosclerosis
Abnormal coronary 
vasomotion
Thrombosis

IM

Angiotensina II juega un  papel importante en el daño de organos
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Angiotensinogen

Ang I
Renin

Ang II

CAGE
Cathepsin G
Chymase

Vasodilation
Reduction in inflammation
Reduction in remodeling
Increased NO release
Tissue repair

Vasoconstriction
Inflammation
Remodeling
Increased oxidative 

stress

AT1 receptor AT2 receptor

ACEI site of action

ACE

Multiple Pathways of Angiotensin II Production

t-PA
Cathepsin 
G

Tonin

Dzau VJ. J Hypertens. 1989;7:933–936; de Gasparo M, Bottari S, Levens NR. In: Hypertension. Pathophysiology, Diagnosis, and 
Management. 2nd ed. New York, NY: Raven Press; 1995:1695–1720;  Dzau VJ. Hypertension. 2001;37:1047-1052; Nickenig G, 
Harrison DG. Circulation. 2002;105:393-396.

ARB site of
action

Sensitive to blockade by
ARBs

Sensitive to blockade by
CGP 42112A, PD123177
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Angiotensin II Contributes to the Development of  Heart Failure

1. Jamali AH et al. Arch Intern Med. 2001;161:667-672.
2. Dzau VJ. Arch Intern Med.1993;153:937-942.
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• Incrementa la  vasoconstriction
• Incrementa la  norepinephrine
• Incrementa el  PAI-1

Incrementando la postcarga

Produce HVI

Produce remodelacion cardiaca



Am. J Cardiol 2010; 105 Suppl:21A-29AFUNDACION BIOS  60
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VIOS TRIAL

ARBI
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Hirohata A. JACC.2010;55-976-82

OLIVUS TRIAL              March 9, 2010, iournal of the American College of Cardiology, 
by Dr Atsushi Hirohata
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OLIVUS TRIAL

Hirohata A. JACC.2010;55-976-82

ARB
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Diez J. Hypertension 2010;55:1-8

MEDICINA SUSTENTABLE EN LA EVIDENCIA
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Schmieder R. Lancet 2007;369:1208-19

CARDIORREPARACION
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Results: BP control with monotherapy (intraclass analysis)

P = 0.01 for irbesartan vs losartan
P = 0.001 for irbesartan vs valsartan
P = 0.001 for irbesartan vs candesartan
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67

R Petrella. European Cardiology, 2010; 6(3):33-8
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Nefroprotección en sujetos normales
o en diabéticos
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La famosa Diabetologa Finlandesa (Profesora
Medicina Univ Helsinski , Hannele Yki-Järvinen,
sostiene que:

“La Diabetes es una enfermedad cardiovascular
la cual usted diagnostica al medir la glucosa en
sangre”
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Enfermedad Cardiovascular y  Diabetes Mellitus

Bell DSH. Diabetes Care. 2003;26:2433-41.
Centers for Disease Control (CDC). www.cdc.gov.DM2 = diabetes mellitus tipo 2

Complicaciones 
cardiovasculares de 

la DM2

~65% de la muertes son                                               
debida a enfermedad CV 

Muerte por 
Enfermedad 
Coronaria   

2- a 4-veces

Riesgo de 
ACV

2- a  4 veces

Falla cardiaca
2 a 5 veces
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Después de un seguimiento de 6 años, las personas que
vivían con DM e HTA o ERC tenían un mejor control
glucémico (niveles más bajos de HbA1c) que aquellas con
obesidad. En ambos sujetos DM con HTA o ERC, los
niveles de HbA1c fueron más bajos en aquellos que tenían
la condición. Estos hallazgos fueron contrarios a los sujetos
obesos/no obesos, donde encontramos niveles más altos
de HbA1c cuando la obesidad estaba presente. Se observó
una mayor brecha en los niveles de HbA1c entre la
presencia o no de comorbilidades en las personas que viven
con DM e HTA/no HTA que en los otros grupos. Al
estimar la variación longitudinal de la HbA1c al cambiar el
punto de corte de IMC ≥ 30 kg/m2 a 25 kg/m2, la
tendencia fue opuesta a la observada en obesos, con un
mejor control glucémico en aquellos con un IMC ≥ 25
kg/m2

Urina-Jassir M, Herrera-Parra LJ, Hernández Vargas JA, Valbuena-García AM, Acuña-Merchán L, Urina-Triana M. The effect of comorbidities on glycemic control among Colombian adults with diabetes mellitus: a longitudinal 
approach with real-world data. BMC Endocr Disord. 2021 Jun 26;21(1):128. doi: 10.1186/s12902-021-00791-w. PMID: 34174843; PMCID: PMC8235812.

N=969,531
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Turgut F. et al.: Am. J. Kidney Dis., 2010; 55: 928-940

Decline of GFR in patients with diabetic nephropathy
Rate of annual kidney function decrease has

an important role on time to reach end-stage renal disease
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Outcomes in 
Framinghan 
Participants 
with Diabetes. 
The 
importance of  
Blood Pressure 
Cardiovascular 

FUNDACION BIOS  74

De 1145 sujetos diagnosticados de novo 
con DM  y que no tenía historia previa de 
eventos cardiovasculares el 58% tuvo 
hipertensión arterial al momento de hacer 
el diagnóstico de DM.

En el seguimiento de cohortes de 1968-96 
y de 1971 a 2001

Hypertension 2011; 57:891-897



Proteinuria Is an Independent Risk Factor 
for All-Cause Mortality in Type 2 Diabetes
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Macroalbuminuria
(n=51)

Gall MA et al. Diabetes. 1995;44:1303-1309.

P<0.01 normoalbuminuria vs microalbuminuria and 
macroalbuminuria.
P<0.05 microalbuminuria vs macroalbuminuria.
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Categories of Albuminuria

Levin A., Stevens P.E., Kidney Int., 2014, 85, 49-61
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Levin A., Stevens P.E., Kidney Int., 2014, 85, 49-61
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Referral decison making
by GFR and albuminuria)

Levin A., Stevens P.E., Kidney Int., 2014, 85, 49-61
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Levin A., Stevens P.E., Kidney Int., 2014, 85, 49-61
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Nephroprotection: Where 
are we in 2023?

With confirmed beneficial effects:

• Reduction of blood pressure

• Blockade of the RAAS (beyond BP reduction)

• Reduction of BMI

• Reduction of protein intake

• Correction of phosphatemia

• Correction of metabolic acidosis

• Correction of glucose (HBA1C) in DM patients

• Supplementation of Vitamin D
• Renal denervation
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Relative risk for kidney disease progression based on current level
of systolic blood pressure and current urine protein excretion

Progression of Chronic Kidney Disease: The Role of Blood Pressure Control, Proteinuria, and  
Angiotensin-Converting Enzyme Inhibition A Patient-Level Meta-Analysis

Jafar T.H. Ann Intern Med 2003, 193, 244-252
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Angiotensin
blockade prevents
type 2 diabetes by

formation of fat
cells.

In Sharma, AM. et al. 
Hypertension 2002
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The Effect of Irbesartan on the Development 
of Diabetic Nephropathy in Patients with Type 
2 Diabetes

Volume 345:870-878 September 20, 2001
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The Irbesartan in Diabetic Nephropathy Trial
IDNT overview
• Randomized, double-blind trial to determine if irbesartan, an angiotensin II receptor blocker, and 

amlodipine, a calcium channel blocker, slow the progression of nephropathy in type 2 diabetics

Population
• 1,715 patients (30 to 70 years old)

• Diagnosed type 2 diabetes
• Hypertension (systolic BP>135, diastolic BP >85 mmHg or treatment w/ antihypertensive agents)
• Nephropathy (urinary protein excretion of at least 900 mg/24hrs and serum creatinine between 

1.0–3.0 mg/dL in women, and 1.2–3.0 mg/dL in men)

Lewis EJ, et al. N Engl J Med. 2001;345(12):851-860.
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IDNT Study Design

1,715 patients 
randomized and 

followed

Placebo
n=569

Amlodipine 10 
mg/qd
n=567

Irbesartan 300 
mg/qd
n=579

Average follow-up  of 2.6 years

Target Blood Pressure
≤135*/ ≤85 mmHg

(*or 10 mmHg lower than the 
value at screening if it was more 
than 145 mmHg)

Lewis EJ, et al. N Engl J Med. 2001;345(12):851-860.

Potential 
participants 

discontinue ACEIs, 
ARBs and CCBs at 

least 10 days prior to 
screening

Screening phase of up to 5 weeks
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IDNT Endpoints

Primary Endpoint
• Composite of a doubling of serum creatinine, end stage renal disease (as indicated by starting dialysis, serum 

creatinine ³ 6 mg/dl, or transplantation), or death

Secondary Cardiovascular Endpoint
• Composite of death from cardiovascular causes, nonfatal myocardial infarction, heart failure resulting in 

hospitalization, a permanent neurologic deficit caused by a cerebrovascular event, or lower limb amputation 
above the ankle

Lewis EJ, et al. N Engl J Med. 2001;345(12):851-860.
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IDNT Baseline Characteristics*
Irbesartan

Group 
n=579

Amlodipine 
Group
n=567

Placebo 
Group
n=569

Mean age (yrs) 59.3 59.1 58.3

Male (%) 65 63 71

Mean Systolic BP (mmHg)
Mean Diastolic BP (mmHg)

160
87

159
87

158
87

Mean BMI (kg/m2) 31.0 30.9 30.5

Median urinary albumin 
excretion (g/24hr) 1.9 1.9 1.9

Mean serum creatinine (mg/dl) 1.67 1.65 1.69

Mean glycosylated hemoglobin (%) 8.1 8.2 8.2

Lewis EJ, et al. N Engl J Med. 2001;345(12):851-860.

*The differences between the treatment groups were not statistically significant, except for the 
smaller number of females in the placebo group (P=0.02)

www.hypertensiononline.orgFUNDACION BIOS  89



IDNT Irbesartan vs Amlodipine 
Primary and Secondary Endpoints

Irbesartan
Group 
n=579

Amlodipine 
Group
n=567 P value

Unadjusted relative 
risk 

(95% CI)

n % n %

Primary 
composite endpoint* 189 32.6 233 41.1 0.006 0.77 (0.63-0.97)

• Doubling of serum 
creatinine
• End stage renal disease
• Death

98

82
87

16.9

14.2
15.0

144

104
83

25.4

18.3
14.6

<0.001

0.07
0.80

0.63 (0.48-0.81)

0.77 (0.57-1.03)
1.04 (0.77-1.40)

Secondary composite 
endpoint‡ 138 23.8 128 22.6 0.79 1.03 (0.81-1.31)

*Composite of a doubling of serum creatinine, end stage renal disease, or death
‡Composite of death from cardiovascular causes, nonfatal myocardial infarction, heart failure resulting 
in hospitalization, a permanent neurologic deficit caused by a cerebrovascular event, or lower limb 
amputation above the ankle

Lewis EJ, et al. N Engl J Med. 2001;345(12):851-860. www.hypertensiononline.orgFUNDACION BIOS  90



IDNT Irbesartan vs Placebo 
Primary and Secondary Endpoints

Irbesartan
Group 
n=579

Placebo 
Group
n=569 P value

Unadjusted 
relative risk 
(95% CI)

n % n %

Primary 
composite endpoint* 189 32.6 222 39.0 0.020 0.80 (0.66-0.97)

• Doubling of serum 
creatinine
• End stage renal disease
• Death

98

82
87

16.9

14.2
15.0

135

101
93

23.7

17.8
16.3

0.003

0.070
0.570

0.67 (0.52-0.87)

0.77 (0.57-1.03)
0.92 (0.69-1.23)

Secondary 
composite endpoint‡ 138 23.8 144 25.3 0.400 0.91 (0.72-1.14)

Lewis EJ, et al. N Engl J Med. 2001;345(12):851-860.

*Composite of a doubling of serum creatinine, end stage renal disease, or death
‡Composite of death from cardiovascular causes, nonfatal myocardial infarction, heart failure resulting 
in hospitalization, a permanent neurologic deficit caused by a cerebrovascular event, or lower limb 
amputation above the ankle
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IDNT 
Summary of 

Important 
Findings
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Lewis EJ, et al. N Engl J Med. 2001;345(12):851-860.

www.hypertensiononline.org

In hypertensive, type 2 diabetics with nephropathy:

Irbesartan reduced the incidence of the primary 
composite endpoint of a doubling of serum creatinine, 
end stage renal disease, or death by 23% vs amlodipine 
(P=0.006) and 20% vs placebo (P=0.02)

Proteinuria was reduced 33% in the irbesartan group 
compared to 10% with placebo

These benefits were above and beyond those 
attributable to blood pressure reduction alone



Intensive Versus 
Conventional Therapy 
to Slow the Progression 
of
Idiopathic Glomerular 
Diseases

Stefano Bianchi, MD, 
Roberto Bigazzi, MD, 
and Vito M. Campese, 
MD
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Am J Kidney Dis 55:671-681, abril 
2010

Unità Operativa Nefrologia Spedali 
Riuniti di Livorno, Livorno, Italy; and 
Division of Nephrology, Keck, School 
of Medicine, USC, Los Angeles, CA.



• Am J Kidney Dis 55:671-681, abril 2010
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Intensivo Convencional

Ramipril 10 10

Irbesartán 300

Atorvastatina 20 10

Espironolactona 25

PA Menor posible 130/80

LDL ≤ 100 130



Am J Kidney Dis 55:671-681, abril 2010
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Am J Kidney Dis 55:671-681, abril 2010
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Am J Kidney Dis 55:671-681, abril 2010
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Terapia combinada o dual
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“ La Regla de las 3 Mitades ”

EL MUNDO REAL

La mitad han
sido diagnosticados

La mitad de los
diagnosticados
está en tratamiento

Sólo la mitad de los
tratados está en
control adecuado

Control : Sólo 12.5 %
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Número de agentes requeridos para 
alcanzar las metas de PA 

NÚMERO DE MEDICAMENTOS

UKPDS (<85 mm Hg, diastólica)

4321

MDRD (92 mm Hg, MAP)

HOT (<80 mm Hg, diastólica)

AASK (<92 mm Hg, MAP)

RENAAL (<140/90 mm Hg)

IDNT (£135/85 mm Hg)

Bakris et al. Am J Kidney Dis. 2000;36:646-661; Brenner et al. N Engl J Med. 
2001;345:861-869; Lewis et al. N Engl J Med. 2001;345:851-860.

ALLHAT (<140/90mm Hg)

1
2
3
4
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Estudios clínicos utilizando Terapia 
combinada con irbesartan
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Clinical Therapeutics/Volume 34, Number 8, 2012

I-COMBINE Study

Assessment of Efficacy and Safety Profile of Irbesartan/Amlodipine Fixed-Dose Combination
Therapy Compared With Amlodipine Monotherapy in Hypertensive Patients Uncontrolled With
Amlodipine 5 mg Monotherapy: A Multicenter, Phase III, Prospective, Randomized, Open-Label
With Blinded–End Point Evaluation Study

Guillaume Bobrie, MD, for the I-COMBINE Study Investigators*

Department of Hypertension, Hôpital Européen Georges Pompidou, Paris, France
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2023 ESH Guidelines for the management of arterial
hypertension The Task Force for the Management of
arterial hypertension of the European Society of
Hypertension Endorsed by the European Renal Association
(ERA) and the International Society of Hypertension (ISH).
Journal of Hypertension
():10.1097/HJH.0000000000003480, June 21, 2023. | DOI:
10.1097/HJH.0000000000003480
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El uso de mediciones de PA fuera del consultorio por HBPM y/o
MAPA permite identificar fenotipos de PA que eran desconocidos
cuando las mediciones de PA se limitaban a la PA en consultorio.
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• Un fenotipo se denomina hipertensión
sostenida y consiste en una elevación de la
PA en el consultorio y fuera del consultorio.

• Otra es la normo tensión verdadera, que
se caracteriza por la normalidad de la PA en
el consultorio y fuera del consultorio.

• Estos fenotipos pueden referirse no solo a
los individuos no tratados sino también a
los tratados, donde indican un control
prolongado de la PA en el consultorio y
fuera del consultorio o ningún control de
todos estos valores de PA.
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Los estudios disponibles han definido la normalidad o la 
elevación de la PA fuera del consultorio por HBPM o MAPA y, 
en la actualidad, solo el estudio PAMELA (un estudio basado 
en una muestra de población del norte de Italia) proporciona 
TA en el consultorio, MAPA y HBPM en cada individuo, aunque 
con un protocolo restringido para mediciones de PA en el 
hogar [1].

Este estudio permitió definir los fenotipos de hipertensión 
sostenida y normo tensión verdadera en función de los tres 
valores de PA y encontró que, en comparación con la normo 
tensión verdadera, la hipertensión sostenida se asocia con un 
claro aumento en la prevalencia e incidencia de mortalidad 
CV. 

También se han informado diferencias de resultados entre 
pacientes con uno frente a dos o tres valores elevados de PA , 
lo que sugiere una relevancia clínica para fenotipos basados 
en PA aún más complejos (2)

1. Mancia G, Sega R, Bravi C, De Vito G, Valagussa F, Cesana G, Zanchetti A. Ambulatory blood
pressure normality: results from the PAMELA study. J Hypertens. 1995 Dec;13(12 Pt 1):1377-90. 
PMID: 8866899.

2. Mancia G, Verdecchia P. Clinical value of ambulatory blood pressure: evidence and limits. Circ
Res. 2015 Mar 13;116(6):1034-45. doi: 10.1161/CIRCRESAHA.116.303755. PMID: 25767288.
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Class of recommendation (CoR) and level of evidence (LoE). BP, 
blood pressure, CVD, cardiovascular disease, HMOD, 
hypertension mediated organ damage, RCT, randomized 
controlled trial. aLimitations affecting level of evidence include 
(but may not be limited to) high risk of bias, inability to account 
for important confounding factors in observational studies, 
questionable external validity and uncertain effect estimates 
(confidence intervals including negligible effect).
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2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension The Task Force for the management of arterial hypertension of the 
European Society of Hypertension Endorsed by the European Renal Association (ERA) and the International Society of Hypertension (ISH)

doi: 10.1097/HJH.0000000000003480

https://journals.lww.com/jhypertension/Fulltext/9900/2023_ESH_Guidelines_for_the_management_of_arterial.271.aspx


RECOMENDACIONES DE LA GUIA

2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension
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2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension 
The Task Force for the management of arterial hypertension of the 
European Society of Hypertension Endorsed by the European Renal 
Association (ERA) and the International Society of Hypertension 
(ISH)

doi: 10.1097/HJH.0000000000003480

https://journals.lww.com/jhypertension/Fulltext/9900/2023_ESH_Guidelines_for_the_management_of_arterial.271.aspx
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arterial hypertension of the European Society of 
Hypertension Endorsed by the European Renal 
Association (ERA) and the International Society of 
Hypertension (ISH)

doi: 10.1097/HJH.0000000000003480
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2023 ESH Guidelines for the management of arterial 
hypertension The Task Force for the management of 
arterial hypertension of the European Society of 
Hypertension Endorsed by the European Renal 
Association (ERA) and the International Society of 
Hypertension (ISH)

Mancia(Chairperson), Giuseppe; Kreutz(Co-Chair), 
Reinhold; Brunström, Mattias; Burnier, Michel; 

doi: 10.1097/HJH.0000000000003480

https://journals.lww.com/jhypertension/Fulltext/9900/2023_ESH_Guidelines_for_the_management_of_arterial.271.aspx
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PA EN 
CONSULTORIO 
RESUMEN DE 

LA GUIA

2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension



OBJETIVO

2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension



RECOMENDACIONES DE INTERVENCION DE LA GUIA

2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension



2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension

RECOMENDACIONES DE INTERVENCION DE LA GUIA
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Arch Cardiol Mex 2021 Jun 29. doi: 10.24875/ACM.21000005 121FUNDACION BIOS  



Lipoproteínas ricas 
en triglicéridos

Inflamación Metabolismo de
la glucosa

Presión
arterial

alta

Estado
protrombótico

La reducción del RR debe considerar opciones terapéuticas adaptadas a las necesidades específicas del paciente, basadas
en 5 objetivos de tratamiento.

OPCIONES 
TERAPEUTICAS
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Latin American Consensus on management of residual cardiometabolic risk. A consensus paper prepared by the Latin American Academy for the Study of Lipids and Cardiometabolic Risk (ALALIP) endorsed by the Inter-
American Society of Cardiology (IASC), the International Atherosclerosis Society (IAS), and the Pan-American College of Endothelium (PACE). Arch Cardiol Mex. 2021 Jun 29. doi: 10.24875/ACM.21000005. Epub ahead of print. 
PMID: 34187049.

RIESGO CARDIOMETABOLICO RESIDUAL: ¿Cómo manejarlo?
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Gracias


