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INTRODUCCION

La hipertensión arterial (HTA) constituye, junto con
la hipercolesterolemia y el tabaquismo, uno de los
principales factores de riesgo para el desarrollo de ate-
rosclerosis y, consecuentemente, para la aparición de
enfermedades cardiovasculares1. Dado que estas en-
fermedades representan la principal causa de muerte
en nuestro país2, la atención que ha recibido la HTA
por parte de diversos sectores sanitarios en las últi-
mas décadas ha sido notable. Sin embargo, lejos de
ser un problema ya resuelto o en vías de solución, la
HTA sigue planteando retos importantes para los mé-
dicos, para el sistema de salud y para la sociedad. En
este artículo se abordan algunos de esos retos y se
consideran algunas propuestas que podrían contribuir
a afrontarlos convenientemente.

CARACTERISTICAS DE LOS RETOS DE LA HTA

Desde un punto de vista esquemático, los retos prin-
cipales que la HTA plantea de cara al próximo mile-
nio son tres: 1) el reto de incorporar los avances cien-
tíficos que permitan conocer, detectar y modificar del
modo más conveniente los mecanismos del proceso hi-
pertensivo; 2) el reto de optimizar la asistencia de los
pacientes hipertensos para minimizar el daño órgano-
tisular hipertensivo, y 3) el reto de controlar la evolu-
ción epidemiológica y económica de la hipertensión.

El reto científico

Probablemente el reto científico principal que ac-
tualmente tiene la HTA es el de explotar toda la in-

formación que puede proporcionar la genómica. La
genómica es la ciencia que se basa en el conoci-
miento de la localización cromosómica, la secuen-
cia y la función de un gen3, 4. En un artículo re-
cientemente publicado en Hypertension, Pratt y
Dzau5 resaltaban que la caracterización del «geno-
ma hipertensivo» tendrá un impacto clínico inme-
diato debido a que permitirá, por ejemplo, clasificar
a los pacientes hipertensos según sus características
fisiopatológicas y predecir la respuesta de los mis-
mos al tratamiento antihipertensivo.

Algunos ejemplos pueden ilustrar de manera sen-
cilla lo anterior. Recientemente se ha caracterizado
el gen ADD1 que codifica la síntesis de la adduci-
na, proteína heterodimérica del citoesqueleto de las
células del túbulo renal en las que regula el trans-
porte iónico y la reabsorción tubular de sodio6. A
partir de dicha caracterización se han identificado
variantes del gen de la isoforma α de la adducina
que parecen determinar la sensibilidad a la sal y la
respuesta a los diuréticos, tanto en animales como
en humanos con HTA7-9. Por otra parte, es sabido
que el gen de la enzima convertidora de la angio-
tensina (ECA) presenta variantes, una de las cuales
(la DD) cursa con elevados niveles circulantes10 y ce-
lulares11 de ECA. En estudios recientes se ha obser-
vado que la variante DD del gen de la ECA es sig-
nificativamente más frecuente en los hipertensos con
nefropatía hipertensiva que en los hipertensos sin
ella12, 13. Aparentemente, los pacientes con esa va-
riante genética serían los que más se beneficiarían
del efecto protector renal de los inhibidores de la
ECA14.

El reto asistencial

Desde el punto de vista clínico el reto de la HTA
radica en la elevada morbi-mortalidad que se aso-
cia con ella y en que tanto su diagnóstico como su
control terapéutico son subóptimos. En efecto, la
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HTA no sólo predispone y facilita el desarrollo de
aterosclerosis, sino que las secuelas de ésta (cardio-
patía isquémica, ictus, nefropatía isquémica y enfer-
medad arterial periférica) se dan con una frecuencia
entre doble y triple en los pacientes hipertensos
comparados con los pacientes normotensos1. Por
otra parte, la afectación secundaria a la hipertensión
de los parénquimas miocárdico (cardiopatía hiper-
tensiva)  y renal (nefropatía hipertensiva) constituye
actualmente la causa principal de insuficiencia car-
díaca15 y renal16, respectivamente. Por último, es co-
nocido que la HTA es el principal factor predispo-
nente al desarrollo de demencia vascular17 y de de-
terioro de la función cognitiva cerebral18.

En un estudio recientemente publicado por Bane-
gas y cols.19 se evidencia que de todos los pacien-
tes hipertensos existentes en España, el 44,5% eran
conocedores de su hipertensión y de los que la co-
nocían el 71,9% seguían tratamiento farmacológico
antihipertensivo, siendo la presión arterial normal en
el 15,5% de los casos tratados. En resumen, de cada
100 pacientes hipertensos existentes en nuestro país
en 1998, sólo cinco presentan un adecuado control
terapéutico de su hipertensión. Aunque estos datos
se contraponen con los más favorables publicados
por Coca20, según los cuales entre el 13 y el 26%
de los hipertensos existentes en España está ade-
cuadamente controlado con tratamiento farmacoló-
gico, es fácil deducir de ellos que el control tera-
péutico de la HTA en nuestro medio está lejos de
ser satisfactorio.

El reto sanitario

En términos sanitarios la HTA supone un reto de-
bido a su elevada prevalencia y a su elevado coste.
En el estudio de Banegas y cols. antes menciona-
do19, se reporta que el 41,5% de los españoles con
edades comprendidas entre los 35 y los 64 años pre-
sentaban cifras de presión arterial superiores o igua-
les a 140/90 mmHg. Dado que la prevalencia de la
hipertensión aumenta con la edad y de que el en-
vejecimiento paulatino de la población es una rea-
lidad irreversible, se ha calculado que en las próxi-
mas 2-3 décadas la prevalencia de la HTA en nues-
tro país llegará a alcanzar porcentajes próximos al
55-60%21.

Pero la relevancia sanitaria de la HTA también
viene dada con su impacto económico. En 1998 el
coste de la HTA en USA fue de 317.000 millones
de dólares22. Ese coste se distribuyó de la siguiente
manera: 26% en aspectos indirectos (absentismo la-
boral, transporte, etc.), 21% en atención médica ex-
trahospitalaria, 21% en atención médica hospitala-

ria y 32% en fármacos. En España se ha calculado
que el coste de la HTA en 1994 estuvo en torno a
los 180.000 millones de pesetas, de los que el 56%
correspondió a aspectos indirectos y el 44% a as-
pectos directos23. Es razonable prever que el au-
mento de la prevalencia de la HTA y el encareci-
miento de la asistencia médica incrementará aún
más el coste económico de la HTA en los próximos
años.

MEDIDAS PARA AFRONTAR LOS RETOS
DE LA HTA

No existe ninguna «receta mágica» para afrontar
con plenas garantías de éxito los tres retos prece-
dentes. Sin embargo, existen algunas consideracio-
nes a tener presentes para afrontarlos con perspec-
tivas favorables.

1. Potenciar la investigación genómica. Como re-
cientemente escribía Francis S. Collins, director del
«Proyecto Genoma Humano», la genómica está re-
volucionando la investigación biomédica a todos sus
niveles24. Y ello es así porque cuando se dispone de
la localización cromosómica y la secuencia de un
gen problema y se conoce la función de su proteína
producto es posible diseñar estrategias destinadas a:
1) crear modelos experimentales que delimiten la
participación de la proteína codificada por el gen
problema en el desarrollo de la enfermedad (proteó-
mica); 2) detectar precozmente la enfermedad en per-
sonas aparentemente sanas portadoras del gen pro-
blema (medicina preventiva genética); 3) estratificar
a los pacientes según la variabilidad en la expresión
del gen problema (polimorfismos); 4) sentar las bases
genéticas de un tratamiento farmacológico más indi-
vidualizado (farmacogenómica); 5) modificar conve-
nientemente el gen problema (terapia génica), y 6)
diseñar fármacos que actúen específicamente sobre
la síntesis y/o las acciones de la proteína codificada
por el gen problema (farmacología genética).

Siendo la HTA un síndrome de base genética, pa-
rece razonable pensar que la investigación genómi-
ca esté llamada a procurar avances importantes en
cada una de las seis áreas precedentes. Pero para
ello será preciso que los equipos de investigación
básica y clínica dedicados a la HTA orienten sus es-
fuerzos hacia la genómica. Y para eso es necesario
que desde las sociedades científicas y desde los or-
ganismos oficiales se apoye convenientemente a los
investigadores, facilitando su interrelación y dotan-
do a los equipos de los medios humanos y mate-
riales adecuados.

2. Reorientar las pautas asistenciales. Es preciso que
la actitud del médico que asiste a los pacientes hi-
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pertensos cambie en el sentido de hacerse más mi-
nuciosa desde el punto de vista diagnóstico y más
exigente desde el punto de vista terapéutico. Estudiar
más minuciosamente al paciente hipertenso compor-
ta: 1) prestar atención a aspectos insuficientemente
considerados habitualmente, como es el caso de la
presión sistólica y la presión del pulso, el perfil de la
presión arterial durante 24 horas y la afectación de
órganos diana como el cerebro y la propia vascula-
tura25; 2) detectar precozmente la cardiopatía hiper-
tensiva y la nefropatía hipertensiva, para prevenir el
desarrollo de insuficiencia cardíaca y renal15, 16, y 3)
evaluar globalmente el riesgo vascular más allá del
estudio de los factores de riesgo clásicos, analizando
marcadores modernos de riesgo de aterosclerosis
como la proteína C reactiva, la lipoproteína (a), la ho-
mocisteína, el fibrinógeno, etcétera26.

Recientemente se ha llamado la atención sobre la
necesidad de tratar la HTA más agresivamente, con
vistas a minimizar de forma más efectiva la morbi-
mortalidad cardiovascular asociada con la
misma27, 28. Esta consideración cobra especial impor-
tancia en el caso de los hipertensos ancianos29. Re-
cientemente se han publicado los resultados del Hy-
pertension Optimal Treatment trial (estudio HOT) que
demuestran que sólo el tratamiento antihipertensivo
intensivo se asocia a una disminución efectiva de los
eventos cardiovasculares30. Concretamente, en el es-
tudio HOT se demuestra que los beneficios sobre la
morbi-mortalidad cardiovascular de los hipertensos
tratados se obtienen cuando las cifras de presión ar-
terial se hallan entre 120 y 140 mmHg de presión
sistólica y entre 70 y 85 mmHg de presión diastóli-
ca. De hecho, en pacientes hipertensos con sospe-
cha clínica de nefroangioesclerosis se recomienda
que para enlentecer o detener la progresión de la ne-
fropatía, el objetivo del tratamiento será lograr cifras
de presión arterial de 125/75 mmHg31.

3. Modificar la formación médica. Para facilitar el
cambio de actitud propuesto en el apartado anterior
es preciso reorganizar la preparación del médico y
hacerlo a lo largo de las diversas etapas de su for-
mación: en los estudios de pregrado, en la especia-
lización de postgrado y durante su ejercicio profe-
sional cotidiano.

Llama la atención que en los planes de estudios
de las facultades de medicina el síndrome hiperten-
sivo no reciba una atención integrada y, por el con-
trario, se vaya exponiendo a lo largo de los años de
una manera fragmentaria y descoordinada. Es nece-
sario que las facultades reorganicen los «curricula»
de los estudiantes de medicina adaptándolos a la de-
manda asistencial real32. En este sentido, urge crear
una asignatura de «medicina de las enfermedades
vasculares» en la que de manera integrada y desde

la biofisiología hasta la epidemiología, pasando por
la fisiopatología, la farmacología y la clínica, el
alumno obtenga una visión de conjunto de aquellas
entidades que, como la HTA, más centrarán su que-
hacer asistencial futuro.

En línea con lo anterior existe actualmente un mo-
vimiento impulsado por las sociedades nacionales y
supranacionales de hipertensión que propicia la
creación de la figura del especialista en HTA33. Lejos
de pretender crear un subespecialista, este movi-
miento, al que habrían de sumarse otras sociedades
profesionales médicas, habría de procurar formar
médicos con esa visión globalizante básica y multi-
disciplinar clínica que demanda la medicina de las
enfermedades vasculares. Así, los especialistas en
medicina vascular-HTA podrían ser los especialistas
de referencia de los médicos de atención primaria
para las enfermedades vasculares, tal como se pro-
pugna en el reciente Sexto Informe del Joint Natio-
nal Committee (JNC)34.

El médico especialista en medicina vascular-HTA
debería de ser el puente que una el quehacer clí-
nico de los centros especializados con la medici-
na extrahospitalaria, el vehículo que posibilite el
diálogo científico entre las grandes unidades de in-
vestigación y los médicos que asisten día a día a
los pacientes hipertensos en su propio medio. En
este sentido, una de las funciones más importantes
del especialista en medicina vascular-HTA podría
ser la de coordinar, junto con otros colegas y es-
tamentos, la formación médica continuada de los
médicos de atención primaria. Urge agrupar esa
formación, que hoy en día está muy desperdigada
y, con harta frecuencia, en manos de sectores vin-
culados con aspectos extracientíficos de la medici-
na. Como urge también estimular en el médico que
diagnostica y trata a los hipertensos una actuación
fundamentada en las evidencias básicas y clíni-
cas35.

4. Educar a la sociedad. Cualquier iniciativa de
progreso en el ámbito de las enfermedades vascula-
res, incluida la HTA, exige elevar el nivel de edu-
cación sanitaria de la población, desde la edad in-
fanto-juvenil. La profilaxis eficaz de la hipetensión
y de sus complicaciones sólo será posible cuando
la ciudadanía tenga un conocimiento pertinente de
aquello que tiene que prevenir. Por ello, tanto en el
Sexto Informe del JNC34, como en las Guías de 1999
de la Organización Mundial de la Salud y de la So-
ciedad Internacional de Hipertensión36, se hace hin-
capié en la necesidad de extender e intensificar los
programas comunitarios destinados a: 1) informar a
la población sobre las ventajas que depara la de-
tección precoz de la HTA y de otros factores de ries-
go cardiovascular, y 2) formar a la población en las
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medidas higiénico-dietéticas que permitan el control
eficaz del riesgo cardiovascular.

Pero para que lo anterior no quede en mera de-
claración de intenciones es necesario que la admi-
nistración facilite el acceso de la población al siste-
ma sanitario para proceder a esa detección y ese con-
trol. Esta consideración reviste una importancia es-
pecial cuando se considera a la población anciana.
Las autoridades sanitarias no pueden ignorar que la
demanda de asistencia médica por enfermedades car-
diovasculares en los ancianos es un 40-60% mayor
que en los no ancianos37 y que con el envejecimiento
de la población esa diferencia se ampliará con el
paso del tiempo. Por eso, desde el punto de vista de
la gestión sanitaria, parece claro que facilitar la pre-
vención y el control de la HTA, especialmente en los
ancianos, es el mejor modo de minimizar su impac-
to social y económico.

CONCLUSIONES

En el siglo XX bastantes enfermedades endémicas
de origen infeccioso han dejado de representar para
la salud de la humanidad la amenaza que suponían
el siglo XIX. De las reflexiones contenidas en este ar-
tículo se desprende que mucho es el camino que
queda por recorrer para que la HTA del siglo XXI no
represente la amenaza sanitaria que constituye en el
siglo presente. Ese camino habrán de recorrerlo jun-
tos médicos y pacientes, instituciones académicas e
industriales, organismos sanitarios y sociales. Y ha-
brán de recorrerlo utilizando una amplia gama de
medios, desde la investigación genómica hasta la
educación sanitaria. El futuro de la HTA pasa por la
conjunción de equipos humanos, por las alianzas ins-
titucionales y por los abordajes múltiples. Pasa, en
suma, por la integración de medios y por la globa-
lización de enfoques, las dos características definito-
rias de la medicina durante el próximo siglo.
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