
Actualmente uno de los factores de riesgo
cardiovascular más prevalentes en nuestra
sociedad es la hipertensión arterial (HTA)1.

Por datos de distintos estudios epidemiológicos
se calcula que entre el 45%-50% de la población
adulta del mundo presenta HTA2 y en España 
esta prevalencia se sitúa alrededor del 40%, 
llegando a un 68 % en pacientes mayores de 
65 años3. Este factor de riesgo es el más directa-
mente relacionado con la aparición de enfermedad
cerebrovascular, pero también con la aparición
de alteraciones cardíacas e insuficiencia renal.
La HTA es la responsable de la hipertrofia ven-
tricular izquierda (HVI), que es la que finalmen-
te puede producir la disfunción cardíaca, ya sea
en forma de insuficiencia cardíaca (IC), sistólica
o diastólica, fibrilación auricular o cardiopatía
isquémica. Además de los factores hemodiná-
micos, mecanismos neurohormonales son los
responsables de producir estos cambios a nivel
del músculo cardíaco, produciendo la hipertro-
fia del mismo y condicionando las alteraciones
posteriores derivadas de esta hipertrofia4. Cuan-
do un paciente hipertenso presenta HVI se con-
sidera que existe una lesión de órgano diana
(LOD) y su riesgo cardiovascular aumenta de
forma considerable, pasando a ser en la mayo-
ría de casos un riesgo de moderado a muy alto,
dependiendo de los otros factores de riesgo car-
diovascular (FRCV) asociados y estando siempre
indicado el tratamiento farmacológico de la
HTA5-7. Las guías recomiendan hacer una valo-
ración del riego cardiovascular global utilizando
alguna de las tablas actuales, ya sea Framing-
ham o Score, cuando se realiza el diagnóstico
de HTA y así determinar, además del tratamien-
to de la HTA, la necesidad o no de tratamiento
hipolipidemiante y/o antiagregante.
Un estudio8 en el que se realizó ecocardiografía
a una muestra de 267 pacientes hipertensos de-
tectó HVI en el 64% de ellos. El estudio ERIC-
HTA9, estudio multicéntrico en el que participa-
ron más de 15.000 pacientes hipertensos de
toda España atendidos en Atención Primaria, es-
timó que el 20% de los participantes cumplía
criterios de HVI en el electrocardiograma (ECG).
Estos pacientes eran individuos de más edad y
en ellos se asociaban con mayor frecuencia

otros factores de riesgo como son la diabetes y
las alteraciones renales, además de tener cifras
más altas de presión arterial (PA). Hasta el 52% de
estos pacientes presentaba alteraciones cardio-
vasculares, siendo las más frecuentes la cardiopa-
tía isquémica, la insuficiencia cardíaca y la fi-
brilación auricular.
De hecho, la HVI es el mayor predictor de dis-
función cardíaca en los pacientes hipertensos,
además de ser un factor de riesgo independien-
te para desarrollar cardiopatía isquémica, muer-
te súbita o accidente cerebrovascular9.
Desde hace tiempo se sabe que reducciones en
las cifras de PA comportan reducciones impor-
tantes de morbimortalidad. Estudios como el
HOT10 apuntaron ya que reducciones importan-
tes de la PA diastólica no comportaban aumen-
tos de la mortalidad. Sólo algún estudio apunta-
ría a que reducciones por debajo de 60 mmHg
en pacientes con hipertensión sistólica aislada
que presentan ya cardiopatía isquémica podrían
conllevar un aumento del riesgo de infarto agu-
do de miocardio11. Como crítica a éstos, muchos
autores apuntan que probablemente los pacien-
tes con PA diastólica más baja también tienen
más factores de comorbilidad que hacen que su
estado de salud de entrada sea peor.
El metaanálisis de Turnbull demostró que redu-
cir las cifras de PA reduce el riesgo de presentar
eventos cardiovasculares, independientemente
de los fármacos utilizados, y esta reducción es
mayor cuanto mayor sea la reducción de la
PA12, independientemente de que sean diabéti-
cos o no13.
Ante la evidencia de estos estudios, distintos do-
cumentos de consenso y guías han establecido
objetivos de control de las cifras de PA en distin-
tos grupos poblacionales5, 14, 15. Aunque no todos
establecen este punto de corte en el mismo valor,
lo que es común en todos es que con el tiempo
estas cifras se han ido reduciendo5, 14, 16, 17. Ac-
tualmente se establecen como cifras de buen
control 140 y 90 mmHg en el caso de no aso-
ciarse otros factores de riesgo y 130 y 80 mmHg
cuando se asocia a diabetes o alteraciones de la
función renal, o incluso cifras más bajas si existe
proteinuria superior a 1 g/24 h. Asimismo, según
el resultado de algunos estudios como el HOT,
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los pacientes con alto riesgo cardiovascular redu-
cirían su mortalidad en un 50% si mantuvieran
cifras de PA por debajo de 140 y 85 mmHg10, pe-
ro no existe consenso sobre esto en las guías. En
la tabla 1 se describen los objetivos de control
según las directrices de distintas instituciones.
A pesar de que sabemos de la importancia del
buen control de la HTA, el porcentaje de 
pacientes que están controlados oscila, según
distintos estudios, entre un 15 %-20 %18 y un
35 %19-21. En las unidades de hipertensión se
pueden alcanzar porcentajes más altos de con-
trol, superando el 50%22, pero si hacemos refe-
rencia a la población diabética o con alteracio-
nes de la función renal o cardíaca, este
porcentaje disminuye drásticamente, alcanzan-
do apenas el 15%23, sea cual sea el nivel asis-
tencial en el que se controle el paciente. Ade-
más, la mayoría de los pacientes hipertensos no
controlados presentan un riesgo cardiovascular
alto o muy alto24. Sin embargo, en cualquier ni-
vel asistencial existe una tendencia a ser bas-
tante conservadores en cuanto a la modifica-
ción de tratamientos, tanto en referencia a la
HTA como a las dislipidemias, o en el trata-
miento de la fibrilación auricular20, 25, 26. En Es-
paña sólo a 1 de cada 4 pacientes con cifras de
PA≥140 y/o 90 mmHg repetidas en varias oca-
siones se le ha realizado alguna modificación
en su tratamiento antihipertensivo, aunque al-
gún estudio da cifras de modificaciones en este
tratamiento de hasta el 70% después de haber
realizado una intervención informativa en los
centros, sobre el grado de control de la HTA que
habían alcanzado, los objetivos a los que era
preciso llegar, y las modificaciones terapéuticas
realizadas. Heinz et al27, en un estudio que en-
globó a población de alto riesgo alemana, ob-
servaron que también existe un inadecuado
control de los FRCV, observando diferencias en-
tre éstos y los controlados de forma ambulato-
ria. Entre los pacientes ingresados, únicamente
a la mitad de los que no llegaban a los objetivos
de control se les realizaban cambios en sus tra-
tamientos. Además, en los pacientes hipertensos
predomina la monoterapia frente a la combina-
ción de fármacos. Incluso en el caso de los pa-
cientes del estudio Control-Project24, que eran
pacientes con alto riesgo cardiovascular, el por-
centaje de pacientes en monoterapia apenas su-
peraba el 40%.
Esta menor agresividad en el tratamiento se ob-
serva en casi todos los países europeos y con-
trasta con la actitud de los médicos de Estados
Unidos, que inician antes la terapia farmacoló-
gica y con cifras de PA más bajas. Esto podría
explicar en parte por qué sociedades como la
americana presentan mayor número de pacien-
tes controlados, tal como apuntan los propios
autores del trabajo de Richard et al18.

Esta actitud conservadora no sólo la observamos
cuando se trata del tratamiento de la HTA. El cri-
bado y detección de la afectación de órganos
diana, tales como el sistema cardiovascular,
también se realiza en pocos casos. Controles de
glucemia, colesterol, peso, interrogatorio sobre
el hábito tabáquico y realización de ECG sólo
se realizaba en el 60% de los casos según datos
del estudio DISEHTAC II19. Esto era así a expen-
sas, sobre todo, del bajo cribado de la HVI. Só-
lo constaba ECG de control en el 64,4% de los
casos, y sólo se había registrado en diagnóstico
de HVI en algo más del 9% de ellos, resultados
que contrastan con la prevalencia de los otros
estudios mencionados8, 9.
Si bien es cierto que el ecocardiograma sería la
prueba más fiable para determinar la presencia o
no de la HVI, no está al alcance de todos los cen-
tros de Atención Primaria. Pero el ECG sí está al
alcance de cualquier centro, y aunque presente
una baja sensibilidad para detectar la HVI, su es-
pecificidad es muy alta (criterios de Sokolov-Lyon,
100%; Cornell, 96%). Esta baja sensibilidad se
puede solventar en parte combinando diferentes
criterios. Además, el ECG detectaría también la
presencia de otras alteraciones como arritmias, al-
teraciones de la conducción o signos de isquemia
que no hayan dado síntomas y que merecerían
modificaciones en los tratamientos. Un ECG cada
2 años sería suficiente para realizar el cribado de
las complicaciones cardíacas si el ECG previo es
normal, tal como demuestra el trabajo de Vinyoles
et al, publicado en 1993 en Atención Primaria.
De hecho, las guías recomiendan de elección la
utilización del ECG para realizar el cribado de la
HVI y reservar el ecocardiograma para aquellos
casos en los que se sospeche cardiopatía asocia-
da. En la tabla 2 se resumen las recomendaciones
en seguimiento del paciente hipertenso, conside-
rando también el cribado y valoración de los dis-
tintos factores de riesgo.
Hoy día algunos estudios como el LIFE28 o el me-
taanálisis de Klingbeil et al29 apoyan que deter-
minados grupos farmacológicos, como los que
actúan inhibiendo el sistema renina-angiotensina
o los antagonistas de los canales del calcio, pue-
den actuar favoreciendo la regresión de la HVI o
de la microalbuminuria-proteinuria30, 31. Es, por
tanto, de vital importancia la detección, y cuanto
más precoz, mejor, de estas lesiones, no sólo por
la correcta estratificación del riesgo del paciente
y la adecuada intensidad del tratamiento, sino
también por la consideración de la mayor o me-
nor utilidad de uno u otro grupo farmacológico.
Alcanzar las cifras de buen control de la PA pa-
rece ser una tarea difícil sea cual sea el nivel asis-
tencial, y cuanto más bajas sean las cifras reque-
ridas para controlar bien al paciente más difícil
parece ser llegar a ellas. Condiciones inherentes
al propio paciente, como la edad o el cumpli-
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TABLA 1
Recomendaciones de objetivos de control según distintas organizaciones 

PA EN 
PA EN PA EN PA ENPOBLACIÓN

POBLACIÓN POBLACIÓN PACIENTESNO DIABÉTICA
DIABÉTICA CON CON DISLIPIDEMIA ANTIAGREGACIÓNY SIN ENFERMEDAD DISFUNCIÓNENFERMEDAD RENAL CARDÍACARENAL

c-LDL: colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad; CT: colesterol total; DM: diabetes mellitus; FR: factor de riesgo; LOD: lesión de órgano diana; 
PA: presión arterial; RCV: riesgo cardiovascular.

JNC-VII

ESH-ESC 2003

Sociedad 
Española 
HTA

Guía CAMFIC

BHS 2004

<140 y 90 mmHg

<140 y 90 mmHg

<140 y 90 mmHg

<140 y 90 mmHg

<140 y 85 mmHg.
Aceptable

<150 y 90 mmHg

<130 y 80 mmHg

<130 y 80 mmHg

<130 y 80 mmHg

<130 y 80 mmHg

<130 y 80 mmHg.
Aceptable

<140 y 90 mmHg

<130 y 80 mmHg
<125 y 75 mmHg

si existe proteinuria
> 1 g/24 h

<130 y 80 mmHg
<125 y 75 mmHg

si existe proteinuria
> 1 g/24 h

<130 y 80 mmHg
<125 y 75 mmHg

si existe proteinuria
> 1 g/24 h

<130 y 80 mmHg
<125 y 75 mmHg

si existe proteinuria
> 1 g/24 h

<130 y 80 mmHg
<125 y 75 mmHg

si existe proteinuria
> 1 g/24 h

No recomendaciones
específicas sobre
objetivos de control

No recomendaciones
específicas sobre
objetivos de control

<130 y 80 mmHg

No recomendaciones
específicas

No recomendaciones
específicas

No recomendaciones
específicas 

Prevención secundaria:
tratamiento con
estatinas si CT
> 135 mg/dl

Prevención primaria:
si RCV ≥ 20%
Objetivo:
CT<135 mg/dl

RCV alto o muy alto:
Prevención secundaria
DM >10 años 

evolución
3 o más FR
LOD
Tratamiento con 

estatinas
Objetivo:

CT<175 mg/dl
c-LDL < 100 mg/dl

RCV medio
Prevención primaria

sin DM, ni LOD y 
< 3 FR añadidos. 
Tratamiento con 
modificaciones de
estilo de vida

Objetivo:
CT<200 mg/dl
c-LDL < 130 mg/dl

Prevención primaria:
según RCV del
paciente

Prevención secundaria:
tratamiento con
estatinas.
Objetivo: 

CT < 160 mg/dl
Prevención primaria:

si RCV ≥ 20%.
Objetivo: CT < 160 mg/dl

No recomendaciones
específicas 

Prevención secundaria:
antiagregación.
Siempre,  si no hay
contraindicaciones

Prevención primaria:
antiagregación si RCV
≥ 20%, en >50 años y
elevaciones creatinina
si PA está controlada

Prevención secundaria:
siempre, si no existen
contraindicaciones

Prevención primaria:
si RCV alto o muy 
alto, especialmente
si existe DM y/o
creatinina 
≥1,3 mg/dl

Prevención secundaria:
siempre, si no existen
contraindicaciones

Prevención primaria:
si RCV alto o muy 
alto, especialmente 
>50 años y/o
creatinina ≥1,3 mg/dl

Prevención secundaria:
antiagregación.
Siempre, si no existen
contraindicaciones

Prevención primaria:
antiagregación 
en >50 años 
si RCV ≥20% y 
si PA está controlada



miento terapéutico, influyen en este grado de
control, pero no hay que olvidar las condiciones
que dependen de los propios facultativos.
Las guías establecen unas directrices claras para
realizar una correcta valoración del paciente hi-
pertenso, tanto en lo que se refiere a la detec-
ción de afectación de órganos diana como a las
pautas a seguir cuando ésta se presenta, además
de dar apoyo a los distintos tratamientos ade-
cuados en cada momento.
Es, por tanto, importante que no perdamos de vis-
ta la necesidad de seguir avanzando en el control
de los distintos factores de riesgo, de hacer un
abordaje integral de todos ellos de forma tempra-
na para prevenir más que tratar aquellas compli-
caciones derivadas y utilizar correctamente las ar-
mas farmacológicas que tenemos a mano en cada
caso, combinándolas de forma adecuada. Pocos
casos se controlarán con monoterapia, es necesa-
rio, pues, concienciarnos de la necesidad de las
combinaciones. Invertir en educación sanitaria,
procurando la buena adherencia a los tratamien-
tos y promoviendo la responsabilidad de cada pa-
ciente en su propia enfermedad, la adecuada im-
plementación de las guías de práctica clínica y la
posibilidad de vías que faciliten el buen flujo de
información entre la asistencia primaria y la espe-
cializada reportarán sin duda una mejora en el
control de estos pacientes.
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TABLA 2
Seguimiento del paciente hipertenso en Atención Primaria 

PROCEDIMIENTO CONTENIDO PERIODICIDAD

Visitas Anamnesis: evaluar adherencia al tratamiento, HTA grado 1 y en monoterapia: cada 3-6 meses
efectos secundarios, posibles síntomas de LOD. en enfermería, 1 vez al año por el médico
Preguntar por dieta, ejercicio, hábitos tóxicos Resto: individualizar en cada caso

Exploración física: medida de PA, FC, IMC
(anual): pulsos periféricos, auscultación 
cardiorrespiratoria, palpación abdominal

Analítica Glucemia, perfil lipídico, ácido úrico, creatinina Anual (más frecuente si existen alteraciones)
sanguínea Estimación del filtrado glomerular (MDRD) Al mes de iniciar tratamiento con diuréticos o

Sodio y potasio IECA/ARA-II. Después anual si no hay alteraciones
Microalbuminuria Cociente albúmina/creatinina Anual
ECG Cada 2 años si no hay alteraciones
Fondo de ojo Anual en el caso de DM y HTA

Individualizar en el resto
Ecocardiograma En caso de que la información que vayamos a obtener

haga cambiar nuestra actitud terapéutica y según
disponibilidad de los centros

Adaptada de: Grup de treball en hipertensió arterial. Guia pràctica d´hipertensió arterial per a l’Atenció Primària. Societat Catalana de Medicina Familiar i
Comunitària. Barcelona: Edide; 2005. ARA-II: antagonista de los receptores de la angiotensina II; DM: diabetes mellitus; ECG: electrocardiograma; FC: fre-
cuencia cardíaca; HTA: hipertensión arterial; IECA: inhibidor de la enzima de conversión de la angiotensina; IMC: índice de masa corporal; LOD: lesión en
órgano diana; MDRD: modificación de la dieta en la enfermedad renal; PA: presión arterial.
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