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Importancia del control de la hipertensión arterial
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E
l objetivo del tratamiento antihipertensivo es
la reducción de la morbilidad y mortalidad
cardiovascular asociada a las cifras elevadas

de presión arterial (PA) mediante una serie de
medidas encaminadas a reducir las cifras de PA
y a minimizar el impacto deletéreo de los factores
de riesgo vascular asociados1, 2. Este objetivo te-
rapéutico basado en la estratificación del riesgo
vascular del hipertenso implica la adopción de
una estrategia global de doble implicación: 
1) De tipo individual para un paciente concreto.
2) De tipo colectivo para toda la población de
sujetos en situación de riesgo cardiovascular,
sean o no hipertensos1, 2.
Puesto que la relación entre las cifras de PA y el
riesgo vascular es continua3-5, parece lógico
pensar que el objetivo del tratamiento sea reducir
la PA a los valores más bajos que el paciente 
tolere, aunque el límite inferior idóneo no ha sido
aún definitivamente establecido6. Las directrices
nacionales e internacionales vigentes1, 2, 7-11 coin-
ciden en que el objetivo terapéutico a conse-
guir en todos los pacientes afectos de hiper-
tensión arterial (HTA) de más de 18 años de
edad es el descenso de presión estable y soste-
nido a cifras inferiores a 140 mmHg de presión
sistólica (PAS) y a 90 mmHg de presión diastólica
(PAD), aunque se sugiere la conveniencia de 
alcanzar la presión óptima y estabilizarla a 
valores del orden de 120-130/80 mmHg o infe-
riores en la población de hipertensos de menos
de 60 años. Además, todas las directrices1, 2, 7-11

recomiendan la necesidad de reducir la PA a
valores inferiores a 130/85 mmHg (las más 
recientes recomiendan alcanzar cifras inferiores
a 130/80 mmHg8, 11) en los pacientes diabéticos o
con enfermedad vascular establecida y a cifras
inferiores a 125/75 mmHg en los pacientes con
insuficiencia renal y proteinuria superior a 1 g/
24 horas. En cualquier caso, el objetivo de mante-
ner de modo estable a los hipertensos tratados a

cifras inferiores a 140/90 mmHg es un hecho
universalmente admitido1, 2, 7-11.
Las tasas de normalización y control de presión
entre los pacientes tratados no alcanzan, en gene-
ral, el 30 % en nuestro país12-14 y sigue siendo un
paradigma que las tasas de normalización de la
PAD sean muy superiores a las de la PAS13, 14. En
este número de la revista Hipertensión Martín
Escudero et al15 aportan datos sumamente inte-
resantes sobre la prevalencia, detección, trata-
miento y control de la HTA en una muestra 
representativa de la población general de entre
15 y 85 años, rural y urbana, de la provincia de
Valladolid. La prevalencia global de HTA se 
sitúa en el 32% y alcanza el 77% en los sujetos
mayores de 65 años, donde la HTA sistólica ais-
lada (cuya prevalencia es del 14 % en la pobla-
ción general) llega a suponer hasta el 47 % de
todos los hipertensos de esa edad. Estos datos
son extrapolables a la situación general española
y nos ayudan a explicar algunos de los he-
chos observados, al tiempo que nos ubican en 
la perspectiva actual y futura del problema. Por
una parte, más allá de los 65 años la prevalen-
cia de HTA es y será extraordinariamente elevada,
tanto más cuanto más bajas sean las cifras de
corte. Al respecto, no olvidemos que la preva-
lencia de diabetes tipo 2 está en relación directa
con la edad y que las cifras que definen HTA en
el diabético son 130/80 mmHg. Los estudios
demográficos apuntan que en los próximos
años la edad media de la población españo-
la irá en progresivo aumento hasta alcanzar la 
cifra de 8 millones de individuos de más de 
65 años en 2020, lo que supone 6 millones de hi-
pertensos en sólo esta franja de edad.
El envejecimiento progresivo de la población y
la consiguiente disminución de la distensibili-
dad arterial permite predecir una mayor preva-
lencia de HTA clásica sisto-diastólica y de HTA
sistólica aislada, que superará la tasa del 50 %
en los sujetos mayores de 65 años y contribuirá
a dificultar aún más el control del componente
sistólico. Este problema no tiene visos de mejo-
ría si no asumimos que el tratamiento futuro no
puede sustentarse en la monoterapia antihiper-
tensiva como ha sido hasta ahora. La capaci-
dad de reducción de la PAS por los fármacos
antihipertensivos utilizados en régimen de 
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monoterapia no suele superar los 15 mmHg de
promedio. Por tanto, un gran número de hiper-
tensos tratados en monoterapia no conseguirán
reducir su PAS por debajo de 140 mmHg si su
PAS inicial supera ampliamente los 160 mmHg.
Reducir más de 25 mmHg las cifras de PAS exige
inexorablemente el uso de asociaciones farma-
cológicas, máxime si se trata de hipertensos con
otros factores de riesgo que contribuyen a un
mayor remodelado vascular como es el caso 
de la diabetes tipo 2. En los estudios de morbi-
mortalidad más recientes se han requerido un
promedio de 2,5 fármacos para aproximarse al
control de presión, promedio que en los diabéti-
cos se sitúa casi en tres.
En la estimación de Martín Escudero et al15 la tasa
de control en hipertensos tratados es del orden
del 24 %, no muy distinta a las publicadas en
España y otros países occidentales. Entre los 
diversos factores que pueden explicar las bajas
tasas de control un aspecto llamativo es que, a
pesar del inadecuado control con la monoterapia
antihipertensiva inicial, la actitud general del
médico suele ser expectante y sólo en el 12% de
los pacientes insuficientemente controlados se
adopta algún tipo de modificación respecto al
esquema inicial15. Cuando se produce alguna
modificación suele ser la sustitución por otro
fármaco o el aumento de dosis, mientras que 
sólo en un tercio de los pacientes se procede a
la combinación de dos antihipertensivos con 
acción sinérgica, lo que se barrunta a priori como
la medida más eficaz en aquellos pacientes en
los que el fármaco inicial ha sido capaz de 
reducir la presión sin obtener su control absoluto.
En estos casos de respuesta “esperanzadora”  la
adición de un antihipertensivo con acción sinér-
gica o la utilización de una combinación fija de
dos antihipertensivos de efecto sinérgico o aditivo
es capaz de alcanzar el control estricto en la
mayoría de los casos16.
No obstante, cualquier estrategia encaminada a
mejorar el control de presión debe incluir mejoras
metodológicas en la medida de la PA a fin 
de minimizar las elevaciones transitorias de ésta
ligadas a reacciones de alerta. Además se 
deben instaurar medidas para mejorar el cum-
plimiento y afrontar el problema que supone
que más del 50 % de los hipertensos no sigan
correctamente las prescripciones de sus médi-
cos. La selección inicial del fármaco antihiper-
tensivo es también un factor ligado al cumpli-
miento terapéutico y la persistencia en el trata-
miento. Finalmente es preciso clarificar y sim-
plificar las directrices para que los objetivos 
de control sean fácilmente asumibles por los 
profesionales sanitarios, así como optimizar el
tratamiento farmacológico utilizando las dosis
precisas y las asociaciones necesarias para con-
seguir el control.

El enfoque politerápico farmacológico en una
enfermedad tan prevalente y responsable, directa
o indirecta, de más de un tercio de las muertes
en nuestro país supone un formidable reto. No
me cabe ninguna duda de que entre todos debe-
remos racionalizar las pautas de tratamiento en
aras a obtener la mejor relación coste-beneficio,
pero enfocar el problema de una forma simplista,
como si la decisión esencial fuera iniciar el 
tratamiento farmacológico con el fármaco más
barato, me parece un error. Es cierto que todos
los antihipertensivos han demostrado una simi-
lar capacidad de prevención de morbilidad y 
mortalidad17-21, por lo que cualquiera de ellos,
por qué no el más barato21, puede seleccionarse
como terapia de inicio. Pero la evidencia nos
demuestra que para prolongar la vida libre de
complicaciones es mucho más relevante planifi-
car correctamente estrategias basadas en fárma-
cos y su óptima combinación, que para la misma
reducción de presión han mostrado efectos 
beneficiosos específicos diferenciales en tipolo-
gías concretas de pacientes, como es el caso de
los hipertensos diabéticos con nefropatía22, o la 
más eficaz prevención de ictus en los hipertensos
con hipertrofia ventricular23. Frente al dilema 
de elegir el primer fármaco, que tarde o tempra-
no requerirá otros “compañeros” , está el reto 
de planificar estrategias coste-efectivas para 
prevenir morbilidad y mortalidad a muy largo
plazo.
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