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¿Hasta que punto controla el nefrólogo la
hipertensión arterial?
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La Hipertensión Arterial (HTA), identificada como
un problema de salud pública desde hace años, tiene
una alta prevalencia en la población general y una
elevada morbilidad vascular, con posibilidades de
prevención. Además, es fácilmente detectable, el dé-
ficit en su control es significativo, y está en el ori-
gen de importantes costes directos e indirectos. 

La tensión arterial per se, para cualquier grupo de
edad, está fuerte y directamente relacionada con la
mortalidad global y vascular1. A su vez, la HTA es
reconocida como el principal factor tradicional de
riesgo cardiovascular, tanto en regiones desarrolla-
das como en vías de desarrollo2, y su presencia in-
crementa la comorbilidad cardiovascular y renal3.
Por todo ello, el abordaje actual de la HTA es todo
un reto para cualquier profesional sanitario, para el
que se han propugnado soluciones desde múltiples
foros4.

CONTROL DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN
ESPAÑA

En España no somos ajenos a la elevada preva-
lencia de la HTA. El progresivo envejecimiento de
su población conlleva un mayor porcentaje de hi-
pertensos en este segmento de población, llegándo-
la a padecer más del 68% de los españoles por en-
cima de 60 años, sobre todo las mujeres5,6. 

A pesar del conocimiento epidemiológico de su
trascendencia cardiovascular, el grado de control de
la HTA que tenemos en España dista mucho de ser
óptimo. Aunque las cifras publicadas deben ser con-
sideradas con cautela por las diferencias en la me-
todología aplicada en los análisis, imprecisión en la
toma de la tensión arterial, elemento básico en la
definición de HTA7, y ámbito de estudio, se puede

constatar un moderado progreso en el control de la
tensión arterial. El estudio Controlpres, en sus suce-
sivos informes desde 1995, confirma una mejoría en
el control tensional global desde el 13% inicial hasta
el 38,8% con control estricto (cifras menores de
140/90 mmHg) referido en el último informe, sien-
do más habitual el control de la diastólica que el de
la sistólica (68% vs 43%)8. Datos corroborados por
el estudio PRESCAP 2002, realizado en una amplia
población hipertensa atendida en Atención Primaria,
que además muestra una relación entre el control
de la tensión arterial y la edad9. Estas cifras deben
ser consideradas en cualquier caso como incomple-
tas, teniendo en cuenta que están obtenidas a par-
tir de estudios sobre hipertensos atendidos en Aten-
ción Primaria y no en la población general, en
donde muchos hipertensos incluso desconocen que
lo son. 

Banegas y cols. en un estudio realizado sobre una
amplia población hipertensa española con edad ≥

60 años refiere que solo el 65% eran conocedores
de su condición, de entre ellos el 85% seguían tra-
tamiento para la HTA (55% de todos los hiperten-
sos), estando controlados el 29,5% de aquellos en
tratamiento farmacológico (solo el 16,3% de todos
los hipertensos), siendo estos datos más significati-
vos entre las mujeres5. 

Este mal control de la tensión arterial es extensi-
ble, en nuestro entorno, a la población diabética hi-
pertensa10, a pesar del potencial de prevención car-
diovascular y renal tan importante que conlleva su
control en esta población11. En el informe Control-
pres 2003, solo el 9,5% de los hipertensos diabéti-
cos tenían un control estricto de tensión arterial (TA
< 130/80 mmHg), 14,3% si se consideraba la dias-
tólica límite de 85 mmHg8.

A pesar de este deficiente control de la HTA en
España con la monoterapia inicial, la actitud gene-
ral del médico puede considerarse conservadora, ya
que en el 85% de los hipertensos tratados no con-
trolados no se adoptó ningún tipo de medida enca-
minada a mejorar tal control8. El 15% de los médi-
cos que adoptan una actitud de modificación con

Correspondencia: Dr. Luis M.ª Orte Martínez
Servicio de Nefrología
Hospital Ramón y Cajal
28034 Madrid
E-mail: luis.orte@senefro.org

NEFROLOGÍA. Volumen 25. Suplemento 4. 2005



respecto al esquema inicial, actitud que no ha cam-
biado sustancialmente a lo largo de los años, man-
tienen en el 45% de los casos un esquema te-
rapéutico con monoterapia8, lo que está en
discrepancia con las recomendaciones de las Guías
Clínicas vigentes, con la práctica clínica diaria co-
rrecta. Existe, por lo tanto, un enorme potencial de
mejora en la actuación general ante la HTA.

¿EL NEFRÓLOGO TIENE ALGÚN PAPEL EN EL
CONTROL DE LA HTA?

El nefrólogo se encuentra en un punto clave para
comprender y tratar la HTA, ya que el riñón es un
órgano fundamental en la etiopatogenia de la misma
y a su vez es diana del daño visceral de la HTA12.
La conexión entre la enfermedad renal crónica y el
daño cardiovascular es múltiple, está fuera de toda
duda13, y va más allá de la simple consideración de
la HTA como factor aislado a controlar, ya que a los
factores de riesgo comunes a ambas entidades, se
añaden con ella otros factores de riesgo no tradi-
cionales14,15. Por otra parte, la función renal y la mi-
croalbuminuria son marcadores de afectación vas-
cular fácilmente detectables, y su determinación
debe ser incluida en toda rutina de estudio del hi-
pertenso16,17. 

La HTA está muy presente en las fases finales de
la insuficiencia renal crónica. El Informe 2002 del
Registro de Diálisis y Trasplante de la SEN y Regis-
tros Autonómicos, con datos que engloban a más
del 86% de la población española, refiere que el
17% de los nuevos casos admitidos para tratamien-
to renal sustitutivo tenían como causa de la misma
el origen vascular, bien es cierto que también parti-
cipan de este sustrato etiopatogénico otras causas
como la diabetes mellitus (21%) y las no filiadas
(22%), encontrándose además la HTA presente en la
mayoría de los enfermos con IRC estadio 518. En el
grupo de edad mayor de 75 años la nefropatía vas-
cular es la causa más frecuente de IRC terminal
(25%), siendo la muerte cardiovascular la más fre-
cuente una vez incluido el enfermo en tratamiento
renal sustitutivo. Mortalidad en diálisis que tiene a
su vez una correlación estrecha con el grado de con-
trol de la HTA antes del inicio de la misma, factor
este último predictor de la supervivencia en dicha
técnica19.

En la población hipertensa española existe una
elevada prevalencia de insuficiencia renal oculta.
A pesar de las limitaciones metodológicas asumi-
das por los autores, en el estudio Laennec el
12,3% de los pacientes con HTAE tenían insufi-
ciencia renal (Crs > 1,2 mg/dl) todos ellos con una

elevada prevalencia y agregación de otros factores
de riesgo metabólicos20. La disfunción renal se aso-
ciaba al tiempo de evolución de la HTA, tensión
sistólica y diastólica, y una edad mayor. Asimis-
mo, encontraban parámetros indicadores de un
mayor deterioro de la función renal en el grupo
anciano con cifras = 135/85 mmHg, lo que re-
fuerza la idea de considerar un posible efecto J en
el excesivo control de la TA en el paciente con
afectación renal21-22.

Análisis poblacionales de nuestro entorno, aun li-
mitados, estiman que entre el 7,5-17,8% de la po-
blación adulta tiene una función renal < 60
mil/min23,24, prevalencia pendiente de confirmar en
la población general con el estudio EPIRCE25. La po-
blación con insuficiencia renal crónica tiene una
mayor prevalencia de HTA (60-100%) e incidencia
acumulada de factores de riesgo cardiovascular clá-
sicos que entre la población de la misma edad26,27.
En general, el grado de control de la tensión arte-
rial es peor en estos enfermos, presumiblemente por
un mal manejo del volumen a pesar del empleo de
diuréticos. Otro tanto se puede decir de la escasa
indicación en enfermos con niveles bajos de función
renal de medidas de profilaxis del daño cardiovas-
cular, como el empleo de aspirina, betabloqueantes
o IECAs, hecho que ha llegado a ser considerado
como «nihilismo terapéutico».

Incluso en fases tempranas, la enfermedad renal
se asocia a un riesgo aumentado de mortalidad car-
diovascular28-29. Riesgo que en la situación de IRC
en diálisis es aproximadamente 10-20 veces mayor
que en la población general30,31. El correcto control
de la tensión arterial, y sobre todo la incorporación
a la terapia del bloqueo farmacológico del sistema
renina-angiotensina con IECAs y ARA2 puede no
solo disminuir este riesgo cardiovascular, sino tam-
bién enlentecer por otros mecanismos la progresión
de la IRC en nefropatías de diferentes orígenes32,33.
Sin embargo, no todos los pacientes en fases tem-
pranas de la enfermedad renal progresaran hasta la
necesidad de tratamiento renal sustitutivo, muchos
de ellos porque fallecerán antes de dicho momento,
prematuramente, y sobre todo de muerte cardiovas-
cular. 

Por lo tanto, desde la Nefrología, cualquier es-
trategia dirigida a reducir este riesgo elevado de
mortalidad debería comenzar precozmente a lo
largo del proceso, con una detección de la enfer-
medad renal crónica en fases tempranas de su evo-
lución. Además, y después de todas estas eviden-
cias, se hace necesario un cambio de visión del
nefrólogo hacia postulados que contemplen la
afectación y prevención no solo renal, sino vas-
cular y cardiovascular34,35.
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CONTROL DE LA TENSIÓN ARTERIAL.
OBJETIVO ÓPTIMO

Las Guías son claras en sus recomendaciones para
intentar conseguir en todo hipertenso un control de
la tensión arterial en cifras inferiores a 140/90
mmHg. En el hipertenso con enfermedad renal,
desde el punto de vista exclusivo del control de la
tensión arterial para conseguir una adecuada nefro-
protección y prevención cardiovascular, se reco-
mienda claramente la necesidad de reducir dichas
cifras hasta valores inferiores a 130/80 mmHg36-37, y
en el caso de presencia de insuficiencia renal y pro-
teinuria > 1g/24 horas, incluso hasta cifras inferio-
res a 125/75 mmHg38,40,42.

Incluso por debajo de una tensión arterial de
118/76 mmHg se mantiene la reducción del riesgo
cardiovascular39. Cualquier reducción de la tensión
arterial hasta dichos niveles conllevará una mayor
reducción de la mortalidad cardiovascular y una
mayor preservación de la función renal38. 

Sin embargo, el grado de control que es capaz de
conseguir el nefrólogo sobre la HTA es deficiente39,
y se ha llegado a referir que solo un 5-15% de
pacientes, en los últimos 12 meses antes de entrar
en diálisis, tenían un estricto control de tensión arte-
rial 40,41. Bien es cierto que estos pacientes precisan
un mayor número de fármacos antihipertensivos para
el control de la tensión arterial, no empleando siem-
pre grupos farmacológicos que han probado su be-
neficioso efecto, no solo sobre el control de la ten-
sión arterial, sino también sobre la prevención del
daño renal secundario a la HTA46. Dasgupta refiere
control de tensión arterial sistólica en el 54% de los
pacientes, y diastólica en el 45%, y ello con crite-
rios de la British Hipertensión Society que debería-
mos considerar muy laxos (< 160/90 mmHg) y no
válidos en la actualidad para la población con en-
fermedad renal; en este grupo de pacientes solo un
38% de los pacientes estudiados estaba en trata-
miento con IECAs45. 

En la auditoría llevada a cabo por Schwenger, el
50% de los pacientes precisaban al menos tres fár-
macos antihipertensivos, número de fármacos que
tenía una correlación con la edad, sexo varón y la
presencia de diabetes mellitus, no con el IMC, crea-
tinina sérica o proteinuria46. De entre los fármacos
empleados, el 77% de los pacientes estaban con diu-
réticos, y un 64% con IECAs o ARAII. Todo ello para
conseguir el control de la HTA solo en el 15% de
los pacientes (criterio ≤ 125/75 mmHg)46.

Mejores resultados en el tiempo refiere Borzecki,
quien aplicando criterios de definición como normal
a valores ≤ 130/75 mmHg obtiene una mejoría del
porcentaje de enfermos renales de un 12% a un

40%, y si tuvieran DM asociada de un 4 a un 39%42.
Sin embargo, con el paso del tiempo no hemos sido
capaces de mejorar este control de modo significa-
tivo, incluso en patologías en las que se recomien-
da un estricto control de la tensión arterial, como la
diabetes mellitus y enfermedad renal asociadas a la
HTA.

Recientemente se ha llevado a cabo en España un
estudio multicéntrico transversal, observacional, en
el que se ha analizado la influencia de la actuación
precoz del nefrólogo sobre parámetros asociados a
la insuficiencia renal crónica en el momento de la
entrada en diálisis (INESIR)43,44. Entre otras caracte-
rísticas clínicas, el 91% de los enfermos tenían his-
toria clínica conocida de HTA como enfermedad
concomitante más prevalente y a un 5% adicional
se le detectó HTA de novo, porcentaje total algo su-
perior al referido en nuestro entorno por Górriz45, y
similar a estudios de otros países europeos46. Los pa-
cientes con cardiopatía isquémica, diabetes o enfer-
medad vascular periférica presentaban una propor-
ción mayor de HTA severa (OR 1,6-2,1; p < 0,05),
y esta asociación era más fuerte conforme aumen-
taba el número de comorbilidades presentes (p <
0,01). Al inicio de la diálisis solo el 25% de los hi-
pertensos conocidos y, por tanto, con posibilidades
de ser controlados, tenía una presión arterial dentro
de límites normales, mientras que el 37% tenía ci-
fras de HTA estadios II o III. Este mal control es
común en otros estudios, así Górriz refiere un por-
centaje peor de hipertensos controlados (16%)45, y
en el estudio multicéntrico europeo46 las cifras ten-
sionales medias eran más elevadas que las obteni-
das en el INESIR. En un reciente estudio sobre 3.213
enfermos con enfermedad renal crónica, Peralta re-
fiere un control correcto de tensión arterial (cifras <
130/80 mmHg) solo en el 37% de los casos, rela-
cionando el control inadecuado con la edad > 75
años, la presencia de proteinuria significativa o la
raza negra no-hispana47.

El INESIR no analizó la frecuencia de prescripción
de fármacos y dosis usadas, por lo que no podía
atribuir los malos resultados al subtratamiento de la
HTA pero, significativamente, no encontró que la
atención precoz por el nefrólogo supusiera ninguna
mejoría en el control, al igual que se había referido
previamente45,46. Jungers si encuentra cifras tensio-
nales más bajas después del inicio de actuación del
nefrólogo, pero el periodo que considera como re-
ferencia tardía es inferior al del resto de estudios, lo
que reforzaría la noción de que no se necesita
mucho tiempo de manejo para obtener mejores re-
sultados, aunque no sean óptimos48.

Estamos lejos de conseguir un control óptimo de
la HTA en la población general y, más en concreto,
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en el enfermo renal. Dada la trascendencia de este
control en el pronóstico cardiovascular que conlle-
va si se asocia a patología renal, es mandatario un
cambio en la actitud de los nefrólogos ante esta pa-
tología. Entre otras posibles propuestas, debemos
marcarnos como objetivos:

• Concienciar sobre la necesidad de controlar las
nefropatías vasculares incluso en el medio extrahos-
pitalario37, asumiendo el objetivo de control de ries-
go global, no solo focalizado en el riñón o HTA. Es
imprescindible compartir este proceso con Atención
Primaria.

• Aunque parezca obvio, es preciso mejorar la
metodología en la medida rutinaria de la presión ar-
terial, para estar seguros de que estamos tratando.
Debemos medir la tensión arterial con aparatos au-
tomáticos validados, extender la utilización de la
MAPA, estimular la automedida de la tensión arterial
en domicilio, e instruir continuamente a toda perso-
na implicada en este procedimiento sobre las condi-
ciones ideales de medida de la tensión arterial. 

• Las vigentes Guías sobre manejo de la HTA y
riesgo cardiovascular son claras en los objetivos a
conseguir, y contemplan la individualización del tra-
tamiento a aplicar. Las Guías son para cumplirlas y,
así mismo, es nuestro deber difundir sus recomen-
daciones.

• Estimular el cumplimiento terapéutico por el
paciente, y concienciarle sobre la importancia del
mismo en el pronóstico vascular y renal. Aunque
el pobre cumplimiento del tratamiento por parte del
enfermo se ha asumido como un justificante im-
portante del mal control de la HTA, su exacta re-
lación está pendiente de establecerse, pues hasta
la actualidad no hay ninguna evidencia que soporte
esta hipótesis49.

• Optimizar la eficacia que nos ofrece la farma-
copea actual en el control de la HTA y prevención
de la progresión de la enfermedad renal, no renun-
ciando a la terapia combinada inicial con la inclu-
sión preferente en el fármaco de un diurético.

• Reconocer la importancia de favorecer estrate-
gias de promoción de la salud renal en la población
general, así como potenciar la prevención cardio-
vascular en el paciente renal, en fases precoces. Los
fondos para investigar la relación HTA-riñón y su in-
fluencia en la progresión de la enfermedad renal
deben incrementarse.
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