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Introduccion

La hipertension arterial esencial (HTA) constitu-
ye, junto con la hipercolesterolemia y el tabaquis-
mo, uno de los principales factores de riesgo para
el desarrollo de aterosclerosis y, en consecuencia,
para la aparicion de las enfermedades cardiovascu-
lares. Dado que estas enfermedades representan la
principal causa de muerte en Espafal, la atencién
que ha recibido la HTA por parte del sector medi-
cosanitario en las ultimas décadas ha sido notable.
Sin embargo, la HTA sigue planteando problemas
importantes para los médicos, para el sistema de
salud y para la sociedad®. En este articulo se abor-
dan algunos de esos problemas y se consideran al-
gunas propuestas que podrian contribuir a solucio-
narlos.

Problemas medicosanitarios de la hipertensién
arterial

Desde un punto de vista esquematico, los princi-
pales problemas que la HTA plantea en la actuali-
dad son tres: a) incorporar los avances cientificos
que permitan conocer, detectar y modificar del
modo mas conveniente los mecanismos del proce-
so hipertensivo; b) optimizar la asistencia de los
pacientes hipertensos para minimizar el dafo érga-
no-tisular hipertensivo, y ¢) controlar la evolucién
epidemioldgica y econémica de la hipertension.

El problema cientifico

Probablemente, el reto cientifico principal que
en la actualidad tiene la HTA es el de explotar toda
la informacién que pueden proporcionar la gené-
mica y la proteémica®. La gendmica es la ciencia
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que se basa en el conocimiento de la localizacién
cromosémica, la secuencia y la funcién de un gen.
La proteémica es la ciencia basada en el conoci-
miento de la estructura, regulacién y funciones de
las proteinas implicadas en los procesos fisiologi-
cos y patolégicos. La caracterizacién del “genoma-
proteoma hipertensivo” tendra un impacto clinico
inmediato debido a que permitira, por ejemplo,
clasificar a los pacientes hipertensos segtin sus ca-
racteristicas fisiopatoldgicas y predecir su respues-
ta al tratamiento antihipertensivo®*.

Algunos ejemplos pueden ilustrar de manera
sencilla lo anterior. Recientemente, se ha caracteri-
zado el gen ADDI que codifica la sintesis de la ad-
ducina, proteina heterodimérica del citosqueleto
de las células del tabulo renal en las que regula
el transporte iénico y la reabsorcién tubular de so-
dio’. A partir de dicha caracterizacién se han iden-
tificado variantes del gen de la isoforma o de la ad-
ducina que parecen determinar la sensibilidad a la
sal y la respuesta a los diuréticos, tanto en anima-
les como en seres humanos con HTA®S. Por otra
parte, se sabe que el gen que codifica la proteina
que actiia como enzima conversiva de la angioten-
sina (ECA) presenta variantes, una de las cuales (la
DD) cursa con concentraciones circulantes’ y celu-
lares'® de ECA altas. En estudios recientes se ha
observado que la variante DD del gen de la ECA es
significativamente mas frecuente en los hiperten-
sos con nefropatia hipertensiva que en los hiper-
tensos sin ella'"'?, Aparentemente, los pacientes
con esa variante genética serian los que mas se be-
neficiarian del efecto protector renal de los inhibi-
dores de la ECAP.

El problema asistencial

Desde el punto de vista clinico el problema de la
HTA radica en: a) la elevada morbimortalidad que
se asocia con ella, y b) que tanto su diagndstico
como su control terapéutico son subdéptimos. En
efecto, la HTA no sélo predispone al desarrollo de
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aterosclerosis y lo facilita, sino que las secuelas de
ésta (cardiopatia isquémica, ictus, nefropatia isqué-
mica y enfermedad arterial periférica) se dan con
una frecuencia entre el doble y el triple en los hiper-
tensos en comparacion con los normotensos!*. Por
otra parte, la afeccién secundaria a la hipertensién
de los parénquimas miocérdico (cardiopatia hiper-
tensiva) y renal (nefropatia hipertensiva) constituye
en la actualidad la causa principal de insuficiencia
cardiaca'® y renal'®, respectivamente. Por ultimo, es
conocido que la HTA es el principal factor predispo-
nente al desarrollo de demencia vascular'” y de de-
terioro de la funcién cognitiva cerebral'®.

En un estudio publicado de forma reciente por
Banegas et al'® se evidencia que, de todos los pa-
cientes hipertensos existentes en Espaiia, el 44,5%
era conocedor de su hipertension vy, de los que la
conocian, el 71,9% seguia tratamiento farmacol6-
gico antihipertensivo, siendo la presién arterial
normal en el 15,5% de los casos tratados. En resu-
men, de cada 100 pacientes hipertensos existentes
en nuestro pais en 1998, sélo cinco presentaban
un adecuado control terapéutico de su hiperten-
sién. Es facil deducir de estos datos que el conoci-
miento diagnéstico y el control terapéutico de la
HTA en nuestro medio estan lejos de ser satisfac-
torios.

El problema sanitario

En términos sanitarios la HTA supone un proble-
ma debido a su elevada prevalencia y a su elevado
coste. En el estudio de Banegas et al antes mencio-
nado'® se reporta que el 41,5% de los espafio-
les con edades comprendidas entre los 35 y los
64 afos presentaban cifras de presion arterial supe-
riores o iguales a 140/90 mmHg. Dado que la prevalen-
cia de la hipertension aumenta con la edad y de que el
envejecimiento paulatino de la poblacién es una reali-
dad irreversible, se ha calculado que en las préximas 2-
3 décadas la prevalencia de la HTA en Esparia llegara a
alcanzar porcentajes proximos al 55-60%%.

Pero la relevancia sanitaria de la HTA también vie-
ne dada por su impacto econémico. En 1998 el coste
de la HTA en los EE.UU. fue de 317.000 millones de
dolares?!. Este coste se distribuy6 de la siguiente ma-
nera: un 26% en aspectos indirectos (absentismo la-
boral, transporte, etc.), un 21% en atencién médica
extrahospitalaria, un 21% en atencién médica hospi-
talaria y un 32% en farmacos. En Espafia, se ha cal-
culado que el coste de la HTA en 1994 estuvo en tor-
no a los 180.000 millones de pesetas, de los que el
56% correspondié a aspectos indirectos y el 44% a
aspectos directos?. Es razonable prever que el au-
mento de la prevalencia de la HTA y el encarecimien-
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to de la asistencia médica incrementara atin mas el
coste econémico de la HTA en los préximos afios.

Actitud ante los problemas
de la hipertension arterial

No existe ninguna “medida magistral” para re-
solver a corto plazo y completamente los tres tipos
de problemas comentados. Sin embargo, existen al-
gunas consideraciones que se deben tener presen-
tes para afrontarlos con perspectivas favorables.

Aplicar clinicamente los estudios
genomicoprotedmicos

La genémica y la proteémica estan empezando a
revolucionar la investigacion biomédica en todos
sus ambitos, porque cuando se dispone de la locali-
zacién cromosémica y la secuencia de un gen pro-
blema y se conoce la funcién de su proteina pro-
ducto es posible disefiar estrategias destinadas a
conseguir los siguientes objetivos®: a) detectar de
forma precoz la enfermedad en personas aparente-
mente sanas portadoras del gen problema y estrati-
ficar a los pacientes segun las variantes (polimor-
fismos) en la expresion de dicho gen (medicina
preventiva genética); b) sentar las bases genéticas
de un tratamiento farmacolégico mas individuali-
zado (farmacogendmica); ¢) modificar de forma
conveniente el gen problema (terapia génica), y d)
disenar farmacos que actten especificamente so-
bre la sintesis y/o las acciones de la proteina codifi-
cada por el gen problema (farmacologia genética).

Como la HTA es un sindrome de base genética,
parece razonable pensar que la investigacién ge-
nomicoproteémica esté llamada a procurar avan-
ces importantes en cada una de las cuatro édreas
precedentes (fig. 1). En el momento actual, se dis-
pone de datos en el ambito de la asociacién de
ciertos polimorfismos genéticos con el riesgo de
desarrollar dafno hipertensivo en 6rganos diana,
como el corazén y el rifién, y en el campo de la
asociacion de ciertos polimorfismos genéticos con
la eficacia antihipertensiva del tratamiento antihi-
pertensivo?*?.

Reorientar las pautas asistenciales

Es preciso que la actitud del médico que asiste a
los pacientes hipertensos cambie en el sentido de
hacerse méas minuciosa desde el punto de vista
diagnoéstico y més exigente desde el terapéutico.
Estudiar mas minuciosamente al paciente hiper-
tenso comporta (tabla 1): a) prestar atencién a as-
pectos habitualmente considerados de forma insu-
ficiente, como es el caso de la presién del pulso® y
el perfil de la presion arterial durante 24 h?y
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la afeccién de érganos diana, como el cerebro y la
propia vasculatura®; b) detectar de forma precoz
la cardiopatia hipertensiva® y la nefropatia hiper-
tensiva’’, para prevenir el desarrollo de insuficien-
cia cardiaca y renal, respectivamente; ¢) evaluar de
forma global el riesgo vascular mas alla del estudio
de los factores de riesgo clasicos, analizando mar-
cadores modernos de riesgo de aterosclerosis® e
incorporando los tests de identificacién de ciertos
polimorfismos genéticos ligados al riesgo vascu-
lar®?, y d) estratificar a los pacientes en categorias
seglin su riesgo aterosclerético y su afeccién de or-
ganos diana para individualizar de forma racional
el tratamiento™®.

Recientemente se ha llamado la atencién sobre
la necesidad de tratar la HTA de modo mas agresi-
vo, con vistas a minimizar de forma mads efectiva la
morbimortalidad cardiovascular asociada a ella®.
Esta consideracién cobra especial importancia al
considerar los hallazgos del estudio HOT (Hyper-
tension Optimal Treatment Trial). Los resultados
del estudio HOT demuestran que sélo el tratamien-
to antihipertensivo intensivo se asocia a una dismi-
nucién efectiva de los episodios cardiovasculares®.
Concretamente, en el estudio HOT se demuestra
que los beneficios sobre la morbimortalidad car-
diovascular de los hipertensos tratados se obtienen
cuando las cifras de presion arterial se hallan entre
120 y 140 mmHg de presion arterial sistélica y en-
tre 70 y 85 mmHg de diastélica.

Modificar la formacién médica
Para facilitar el cambio de actitud propuesto en
el apartado anterior es preciso reorganizar la for-

Tabla 1. Estudios a realizar en un paciente
hipertenso para valorar el riesgo/dafio visceral

Compromiso cerebral
Compromiso funcién cognitiva: Mini-Mental Test
Lesiones orgénicas: resonancia nuclear magnética
Afeccion cardiaca
Hipertrofia ventricular: ecocardiograma modo M
Compromiso funcién (sistolica/diastélica):
ecocardiograma Doppler
Remodelado: péptidos séricos de fibrosis
Afeccion renal
Compromiso funcién: aclaramiento de creatinina
Lesiones orgénicas: albuminuria/proteinuria
ecografia renal
Afeccién vascular
Compromiso funcién: respuesta vasodilatadora
a la hiperemia
Factor de Von Willebrand en sangre
Lesiones orgénicas: fondo de ojo
Riesgo aterosclerético
Lipidos sanguineos [colesterol y fracciones, triglicéridos,
Lp(a)]
Proteina C reactiva, fibrin6geno, homocisteina
Ecografia Doppler de arterias carétidas

maci6n del médico y hacerlo a lo largo de las diver-
sas etapas de la misma: en los estudios de pregra-
do, en la especializacion de posgrado y durante su
ejercicio profesional cotidiano.

Llama la atencién que en los planes de estudios
de las facultades de medicina el sindrome hiperten-
sivo no reciba una atencién integrada y, por contra,
se vaya exponiendo a lo largo de los afos de una
manera fragmentaria y descoordinada. Es necesario
que las facultades reorganicen los curriculos de los
estudiantes de medicina adaptandolos a la demanda
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asistencial real. En este sentido, urge crear una asig-
natura de “medicina de las enfermedades vascula-
res” en la que, de manera integrada y desde la biofi-
siologfa hasta la epidemiologfa, pasando por la
fisiopatologia, la farmacologia y la clinica, el alum-
no obtenga una visioén de conjunto de aquellas enti-
dades que, como la HTA, més centraran su queha-
cer asistencial futuro.

En linea con lo anterior, actualmente existe un
movimiento impulsado por las sociedades naciona-
les y supranacionales de hipertension, propiciando
la creacién de la figura del especialista en HTA%*,
Lejos de pretender crear un subespecialista, este
movimiento, al que habrian de sumarse otras so-
ciedades profesionales médicas, habria de procurar
formar médicos con esa vision globalizante basica
y multidisciplinaria clinica que demanda la medici-
na de las enfermedades vasculares. Asi, los especia-
listas en medicina vascular-HTA podrian ser los
médicos de referencia de los médicos de atenci6n
primaria para las enfermedades vasculares.

El médico especialista en medicina vascular-
HTA deberia ser el puente que una el quehacer cli-
nico de los centros especializados con la medicina
extrahospitalaria, el vehiculo que posibilite el dia-
logo cientifico entre las grandes unidades de inves-
tigacién y los médicos que asisten, dfa a dia, a los
pacientes hipertensos en su propio medio*’. En
este sentido, una de las funciones mas importantes
del especialista en medicina vascular-HTA podria
ser la de coordinar, junto con otros colegas y esta-
mentos, la formaciéon médica continuada de los
médicos de atencién primaria. Urge agrupar esa
formacion, que hoy dia estd muy desperdigada vy,
con harta frecuencia, en manos de sectores vincu-
lados con aspectos extracientificos de la medicina.
Urge, también, estimular en el médico que diag-
nostica y trata a los pacientes hipertensos una ac-
tuacién fundamentada en las evidencias bésicas y
clinicas®.

Perspectivas

Cualquier iniciativa de progreso en el &mbito de
las enfermedades vasculares, incluida la HTA, exige
elevar el nivel de educacién sanitaria de la pobla-
cién, desde la edad infantojuvenil. La profilaxis efi-
caz de la HTA y de sus complicaciones sélo sera
posible cuando la ciudadanfa tenga un conoci-
miento pertinente de aquello que tiene que preve-
nir. Por ello, tanto en el Sexto Informe del Joint
National Committee®, como en las Guias de 1999
de la Organizacién Mundial de la Salud y de la So-
ciedad Internacional de Hipertension®, se hace
hincapié en la necesidad de extender e intensificar
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los programas comunitarios destinados a: a) infor-
mar a la poblacién sobre las ventajas que depara la
deteccién precoz de la HTA y de otros factores de
riesgo cardiovascular, y b) formar a la poblacién en
las medidas higienicodietéticas que permitan el
control eficaz del riesgo cardiovascular.

Estas consideraciones tienen una importancia
especial cuando se refieren a la poblacién anciana.
No puede ignorarse que la demanda de asistencia
médica por manifestaciones cardiovasculares rela-
cionadas con la HTA en los ancianos es un 40-60%
mayor que en los pacientes no ancianos*' y que,
con el envejecimiento de la poblacién, esta diferen-
cia se ampliara. Por eso, desde el punto de vista de
la educacién sanitaria, parece claro que facilitar la
prevencién y el control de la HTA, especialmente
en los ancianos, es el mejor modo de minimizar su
impacto social y econémico.
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