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La hipertensión arterial (HTA) es un importante factor de
riesgo cardiovascular y la reducción de las presiones arte-
riales se asocia a una significativa reducción de la morbi-
mortalidad cardiovascular. Los primeros estudios que lo
demostraron fueron realizados utilizando los fármacos
más representativos de la época en la que fueron diseña-
dos, básicamente diuréticos y, en ocasiones, bloqueadores
beta, aunque un amplio porcentaje de pacientes necesita-
ron una combinación de fármacos para controlar las cifras
tensionales por lo que, en general, se consideraba que el
efecto conseguido por el tratamiento se debía más a la re-
ducción de las presiones arteriales que a las propiedades
específicas de los fármacos utilizados. 

La afirmación en el V Informe del Joint National Com-

mittee (JNC V)1 de que diuréticos y bloqueadores beta de-
berían ser utilizados prioritariamente para iniciar el trata-
miento porque eran los únicos fármacos que habían de-
mostrado ser capaces de reducir la morbimortalidad
cardiovascular de los pacientes provocó una enorme polé-
mica incluso en los Estados Unidos2, y fue aprovechada
por compañías de seguros y algunos sistemas nacionales
de salud para imponer criterios estrictamente economicis-
tas a la hora de elegir el fármaco con el que prioritaria-
mente se debería iniciar el tratamiento farmacológico de la
HTA, olvidando que son las circunstancias de cada pa-
ciente (factores de riesgo asociados, grado de afectación de
los órganos diana y circunstancias clínicas acompañantes)
las que deben determinar cuál es el fármaco más adecua-
do para él, que no en otra cosa consiste la deseada “indi-
vidualización” del tratamiento.

Al considerar el tratamiento de la HTA no se puede ol-
vidar la historia natural de la enfermedad, la cadena de
eventos fisiopatológicos que van desde la elevación de las

presiones arteriales hasta el incidente cardiovascular. La
afectación de los órganos diana, “enfermedad preclínica”
en el concepto sajón3, señala un importante incremento
del riesgo cardiovascular de los hipertensos y modula de
forma importante tanto el fármaco a utilizar como la “in-
tensidad” del tratamiento, porque existen suficientes prue-
bas de que normalizar la masa ventricular izquierda4 o dis-
minuir la microalbuminuria5 reducen de manera significa-
tiva el riesgo cardiovascular del paciente hipertenso. Y en
las últimas recomendaciones de las organizaciones inter-
nacionales6,7 se recogen estas circunstancias como factores
importantes que modulan “cuándo, cómo y cuánto” tratar
a los pacientes.

En este número, la excelente revisión de Llisterri Caro,
Rodríguez Roca y Alonso Moreno8 ofrece una visión inte-
grada de los beneficios del tratamiento antihipertensivo y
cómo los metaanálisis de estudios con gran número de pa-
cientes demuestran que todos los antihipertensivos redu-
cen la morbimortalidad cardiovascular, con pequeñas pe-
ro lógicas diferencias. 

Además, más allá de las cifras de presiones arteriales hay
que tener muy presente el papel que desempeña la activa-
ción del sistema renina-angiotensina en la remodelación
cardíaca y vascular, en la aterogénesis y en el control de la
hemodinámica y del crecimiento intraglomerular9. Cada
vez existen más datos que sugieren que el bloqueo de este
sistema podría ser prioritario en el hipertenso. Y en el te-
rreno clínico tenemos evidencias de que fármacos que an-
tagonizan la angiotensina II reducen más la masa ventri-
cular izquierda10 o la microalbuminuria11 que otros an-
tihipertensivos. En hipertensos con diabetes tipo 2 y
microalbuminuria, un antagonista del receptor AT1 de la
angiotensina II (ARA II) redujo el 70% la progresión hasta
macroalbuminuria comparado con tratamientos están-
dar12, y en hipertensos con diabetes y macroalbuminuria
el ARA II fue significativamente más eficaz que placebo o
una dihidropiridina en prevenir la progresión de la nefro-
patía y la muerte13. En ambos estudios estos efectos fue-
ron independientes de las cifras de presión arterial, que
eran similares en todos los grupos de tratamiento. Y lo
mismo sucedió en el estudio HOPE14 en el que un inhibi-
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dor de la enzima conversora, administrada a altas dosis en
pacientes de alto riesgo cardiovascular, hipertensos o no,
redujo muy significativamente la morbimortalidad cardio-
vascular con un mínimo efecto sobre las presiones arteria-
les. Todo ello sugiere la importancia del bloqueo del siste-
ma renina- angiotensina en el control de la enfermedad
cardiovascular.

Es hora de terminar con inútiles polémicas sobre cuál es
el mejor antihipertensivo. Todos son útiles y mucho más
importante que el fármaco a utilizar es perseguir alcanzar
el control de las cifras tensionales, llevar a los pacientes a
presiones inferiores a 140 y 90 mmHg. Para conseguirlo
en la mayoría de los pacientes se necesita combinar dos o
más fármacos.
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