
Introducción
La hipertensión 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 aparición de las enfermedades cardiovascu-
lares. Dado que estas enfermedades representan la
principal causa de muerte en España1, la atención
que ha recibido la HTA por parte del sector medi-
cosanitario en las últimas décadas ha sido notable.
Sin embargo, la HTA sigue planteando problemas
importantes para los médicos, para el sistema de
salud y para la sociedad2. En este artículo se abor-
dan algunos de esos problemas y se consideran al-
gunas propuestas que podrían contribuir a solucio-
narlos.

Problemas medicosanitarios de la hipertensión
arterial

Desde un punto de vista esquemático, los princi-
pales problemas que la HTA plantea en la actuali-
dad son tres: a) incorporar los avances científicos
que permitan conocer, detectar y modificar del
modo más conveniente los mecanismos del proce-
so hipertensivo; b) optimizar la asistencia de los
pacientes hipertensos para minimizar el daño órga-
no-tisular hipertensivo, y c) controlar la evolución
epidemiológica y económica de la hipertensión.

El problema científico
Probablemente, el reto científico principal que

en la actualidad tiene la HTA es el de explotar toda
la información que pueden proporcionar la genó-
mica y la proteómica3. La genómica es la ciencia

que se basa en el conocimiento de la localización
cromosómica, la secuencia y la función de un gen.
La proteómica es la ciencia basada en el conoci-
miento de la estructura, regulación y funciones de
las proteínas implicadas en los procesos fisiológi-
cos y patológicos. La caracterización del “genoma-
proteoma hipertensivo” tendrá un impacto clínico
inmediato debido a que permitirá, por ejemplo,
clasificar a los pacientes hipertensos según sus ca-
racterísticas fisiopatológicas y predecir su respues-
ta al tratamiento antihipertensivo4.

Algunos ejemplos pueden ilustrar de manera
sencilla lo anterior. Recientemente, se ha caracteri-
zado el gen ADD1 que codifica la síntesis de la ad-
ducina, proteína heterodimérica del citosqueleto
de las células del túbulo renal en las que regula 
el transporte iónico y la reabsorción tubular de so-
dio5. A partir de dicha caracterización se han iden-
tificado variantes del gen de la isoforma α 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 HTA6-8. Por otra
parte, se sabe que el gen que codifica la proteína
que actúa como enzima conversiva de la angioten-
sina (ECA) presenta variantes, una de las cuales (la
DD) cursa con concentraciones circulantes9 y celu-
lares10 de ECA altas. En estudios recientes se ha
observado que la variante DD del gen de la ECA es
significativamente más frecuente en los hiperten-
sos con nefropatía hipertensiva que en los hiper-
tensos sin ella11,12. Aparentemente, los pacientes
con esa variante genética serían los que más se be-
neficiarían del efecto protector renal de los inhibi-
dores de la ECA13.

El problema asistencial
Desde el punto de vista clínico el problema de la

HTA radica en: a) la elevada morbimortalidad que
se asocia con ella, y b) que tanto su diagnóstico
como su control terapéutico son subóptimos. En
efecto, la HTA no sólo predispone al desarrollo de
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aterosclerosis y lo facilita, sino que las secuelas de
ésta (cardiopatía isquémica, ictus, nefropatía isqué-
mica y enfermedad arterial periférica) se dan con
una frecuencia entre el doble y el triple en los hiper-
tensos en comparación con los normotensos14. Por
otra parte, la afección secundaria a la hipertensión
de los parénquimas miocárdico (cardiopatía hiper-
tensiva) y renal (nefropatía hipertensiva) constituye
en la actualidad la causa principal de insuficiencia
cardíaca15 y renal16, respectivamente. Por último, es
conocido 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 publicado de forma reciente por
Banegas et al19 se evidencia que, de todos los pa-
cientes hipertensos existentes en España, el 44,5%
era conocedor de su hipertensión y, de los que la
conocían, el 71,9% seguía tratamiento farmacoló-
gico antihipertensivo, siendo la presión arterial
normal en el 15,5% de los casos tratados. En resu-
men, de cada 100 pacientes hipertensos existentes
en nuestro país en 1998, sólo cinco presentaban
un adecuado control terapéutico de su hiperten-
sión. Es fácil deducir de estos datos que el conoci-
miento diagnóstico y el control terapéutico de la
HTA en nuestro medio están 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-
nado19 se reporta que el 41,5% de los españo-
les con edades comprendidas entre los 35 y los 
64 años presentaban cifras de presión arterial supe-
riores o iguales a 140/90 mmHg. Dado que la prevalen-
cia de la hipertensión aumenta con la edad y de que el
envejecimiento paulatino de la población es una reali-
dad irreversible, se ha calculado que en las próximas 2-
3 décadas la prevalencia de la HTA en España llegará a
alcanzar porcentajes próximos al 55-60%20.

Pero la relevancia sanitaria de la HTA también vie-
ne dada por su impacto económico. En 1998 el coste
de la HTA en los EE.UU. fue de 317.000 millones de
dólares21. Este coste se distribuyó de la siguiente ma-
nera: un 26% en aspectos indirectos (absentismo la-
boral, transporte, etc.), un 21% en atención médica
extrahospitalaria, un 21% en atención médica hospi-
talaria y un 32% en fármacos. En España, 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% correspondió a aspectos indirectos y el 44% a
aspectos directos22. Es razonable prever que el au-
mento de la prevalencia de la HTA y el encarecimien-

to de la asistencia médica incrementará aún más el
coste económico de la HTA en los próximos años.

Actitud ante los problemas 
de la hipertensión 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 clínicamente los estudios
genomicoproteómicos

La genómica y la proteómica están empezando a
revolucionar la investigación biomédica en todos
sus ámbitos, porque cuando se dispone de la locali-
zación cromosómica y la secuencia de un gen pro-
blema y se conoce la función de su proteína pro-
ducto es posible diseñar estrategias destinadas a
conseguir los siguientes objetivos23: a) detectar de
forma precoz la enfermedad en personas aparente-
mente sanas portadoras del gen problema y estrati-
ficar a los pacientes según las variantes (polimor-
fismos) en la expresión de dicho gen (medicina
preventiva genética); b) sentar las bases genéticas
de un tratamiento farmacológico más individuali-
zado (farmacogenómica); c) modificar de forma
conveniente el gen problema (terapia génica), y d)
diseñar fármacos que actúen específicamente so-
bre la síntesis y/o las acciones de la proteína codifi-
cada por el gen problema (farmacología genética).

Como la HTA es un síndrome de base genética,
parece razonable pensar que la investigación ge-
nomicoproteómica esté llamada a procurar avan-
ces importantes en cada una de las cuatro áreas
precedentes (fig. 1). En el momento actual, se dis-
pone de datos en el ámbito de la asociación de
ciertos polimorfismos genéticos con el riesgo de
desarrollar daño hipertensivo en órganos diana,
como el corazón y el riñón, y en el campo de la
asociación de ciertos polimorfismos genéticos con
la eficacia antihipertensiva del tratamiento antihi-
pertensivo24,25.

Reorientar las pautas asistenciales
Es preciso que la actitud del médico que asiste a

los pacientes hipertensos cambie en el sentido de
hacerse más minuciosa desde el punto de vista
diagnóstico y más exigente desde el terapéutico.
Estudiar más minuciosamente al paciente hiper-
tenso comporta (tabla 1): a) prestar atención a as-
pectos habitualmente considerados de forma insu-
ficiente, como es el caso de la presión del pulso26 y
el perfil de la presión arterial durante 24 h27 y 
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la afección de órganos diana, como el cerebro y la
propia vasculatura28; b) detectar de forma precoz 
la cardiopatía hipertensiva29 y la nefropatía hiper-
tensiva30, para prevenir el desarrollo de insuficien-
cia cardíaca y renal, respectivamente; c) evaluar de
forma global el riesgo vascular más allá del estudio
de los factores de riesgo clásicos, analizando mar-
cadores modernos de riesgo de aterosclerosis31 e
incorporando los tests de identificación de ciertos
polimorfismos genéticos ligados al riesgo vascu-
lar32, y d) estratificar a los pacientes en categorías
según su riesgo aterosclerótico y su afección de ór-
ganos diana para individualizar de forma racional
el tratamiento33.

Recientemente se ha llamado la atención sobre
la necesidad de tratar la HTA de modo más agresi-
vo, con vistas a minimizar de forma más efectiva la
morbimortalidad cardiovascular asociada a ella34.
Esta consideración cobra especial importancia al
considerar los hallazgos del estudio HOT (Hyper-
tension Optimal Treatment Trial). Los resultados
del estudio HOT demuestran que sólo el tratamien-
to antihipertensivo intensivo se asocia a una dismi-
nución efectiva de los episodios cardiovasculares35.
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 presión arterial se hallan entre
120 y 140 mmHg de presión arterial sistólica y en-
tre 70 y 85 mmHg de diastólica.

Modificar la formación médica
Para facilitar el cambio de actitud propuesto en

el apartado anterior es preciso reorganizar la for-

mación del médico y hacerlo a lo largo de las diver-
sas etapas de la misma: en los estudios de pregra-
do, en la especialización de posgrado y durante su
ejercicio profesional 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 contra,
se vaya exponiendo a lo largo de los años de una
manera fragmentaria y descoordinada. Es necesario
que las facultades reorganicen los currículos de los
estudiantes de medicina adaptándolos a la demanda
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Sujeto sano/sujeto con riesgo vascular/paciente con HTA

Estudio del genoma

Identificación de gen/genes problema

Aplicaciones
diagnósticas

Detección de
familiares

portadores de
genes que

predisponen
a la HTA

Detección de
pacientes

portadores de
genes que

predisponen
al daño de

órganos diana

Desarrollo
de fármacos

que modifican
la expresión
de los genes
problema y/o
sus proteínas

producto

Caracterización
de las variantes
genéticas que
condicionan la
respuesta al
tratamiento

Modificación
de la expresión
de los genes

mediante
procedimientos
de transferencia

génica

Aplicaciones
terapéuticas

Medicina preventiva genética Farmacología
molecular

Farmacogenómica Terapia génica
Figura 1. Contribución de la ge-
nómica al desarrollo diagnóstico
y terapéutico de la hipertensión
arterial (HTA).

Compromiso cerebral
Compromiso función cognitiva: Mini-Mental Test
Lesiones orgánicas: resonancia nuclear magnética

Afección cardíaca
Hipertrofia ventricular: ecocardiograma modo M
Compromiso función (sistólica/diastólica): 

ecocardiograma Doppler
Remodelado: péptidos séricos de fibrosis

Afección renal
Compromiso función: aclaramiento de creatinina
Lesiones orgánicas: albuminuria/proteinuria

ecografía renal
Afección vascular

Compromiso función: respuesta vasodilatadora
a la hiperemia

Factor de Von Willebrand en sangre
Lesiones orgánicas: fondo de ojo

Riesgo aterosclerótico
Lípidos sanguíneos [colesterol y fracciones, triglicéridos,

Lp(a)]
Proteína C reactiva, fibrinógeno, homocisteína
Ecografía Doppler de arterias carótidas

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



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-
siología hasta la epidemiología, pasando por la
fisiopatología, la farmacología y la clínica, el alum-
no obtenga una visión de conjunto de aquellas enti-
dades que, como la HTA, más centrarán su queha-
cer asistencial futuro.

En línea con lo anterior, actualmente existe un
movimiento impulsado por las sociedades naciona-
les y supranacionales de hipertensión, propiciando
la creación de la figura del especialista en HTA36.
Lejos de pretender crear un subespecialista, este
movimiento, al que habrían de sumarse otras so-
ciedades profesionales médicas, habría de procurar
formar médicos con esa visión globalizante básica
y multidisciplinaria clínica que demanda la medici-
na de las enfermedades vasculares. Así, los especia-
listas en medicina vascular-HTA podrían ser los
médicos de referencia de los médicos de atención
primaria para las enfermedades vasculares.

El médico especialista en medicina vascular-
HTA debería ser el puente que una el quehacer clí-
nico de los centros especializados con la medicina
extrahospitalaria, el vehículo que posibilite el diá-
logo científico entre las grandes unidades de inves-
tigación y los médicos que asisten, día a día, a los
pacientes hipertensos en su propio medio37. 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 esta-
mentos, la formación médica continuada de los
médicos de atención primaria. Urge agrupar esa
formación, que hoy día está muy desperdigada y,
con harta frecuencia, en manos de sectores vincu-
lados con aspectos extracientíficos de la medicina.
Urge, también, estimular en el médico que diag-
nostica y trata a los pacientes hipertensos una ac-
tuación fundamentada en las evidencias básicas y
clínicas38.

Perspectivas
Cualquier iniciativa de progreso en el ámbito de

las enfermedades vasculares, incluida la HTA, exige
elevar el nivel de educación sanitaria de la pobla-
ción, desde la edad infantojuvenil. La profilaxis efi-
caz de la HTA y de sus complicaciones sólo será
posible cuando la ciudadanía tenga un conoci-
miento pertinente de aquello que tiene que preve-
nir. Por ello, tanto en el Sexto Informe del Joint
National Committee39, como en las Guías de 1999
de la Organización Mundial de la Salud y de la So-
ciedad Internacional de Hipertensión40, se hace
hincapié en la necesidad de extender e intensificar

los programas comunitarios destinados a: a) infor-
mar a la población sobre las ventajas que depara la
detección precoz de la HTA y de otros factores de
riesgo cardiovascular, y b) formar a la población en
las medidas higienicodietéticas que permitan el
control eficaz del riesgo cardiovascular.

Estas consideraciones tienen una importancia
especial cuando se refieren a la población 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 ancianos41 y que,
con el envejecimiento de la población, esta diferen-
cia se ampliará. Por eso, desde el punto de vista de
la educación sanitaria, parece claro que facilitar la
prevención y el control de la HTA, especialmente
en los ancianos, es el mejor modo de minimizar su
impacto social y económico.
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