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Editorial 
“XVI JORNADAS DE LA SOCIEDAD VALENCIANA DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y 

RIESGO VASCULAR” 
Dr Vicente Pallarés Carratala Presidente del Comité Organizador XVI Jornadas de la 
SVHTAyRV 

 

Durante los días 15 al 17 del pasado mes 

de febrero tuvo lugar en Castellón las XVI 

Jornadas de la Sociedad Valenciana de 

Hipertensión y Riesgo Vascular. Esta 

reunión, referente en la Comunidad 

Valenciana en el ámbito del riesgo 

cardiovascular y sus enfermedades 

asociadas, es además punto de encuentro 

de médicos de todas las especialidades 

implicadas, desde la medicina de familia, 

pasando por medicina interna, cardiología, 

nefrología, endocrinología y neurología. 

Pero también, y desde hace unos años 

abre sus puertas a compañeros de 

enfermería y farmacia, ya que desde la 

sociedad pensamos que todos pueden y 

deben participar, para así poder dar el 

mejor y más adecuado mensaje a nuestros 

pacientes. 

En esta XVI edición, los comités científico y 

organizador han trabajado para lograr que 

la reunión mantuviera la trayectoria 

ascendente de ediciones anteriores, pero 

introduciendo apuestas de nuevos 

conceptos a implementar en el marco de un 

congreso médico. En este sentido, se lanzó 

el reto de que participara un nuevo 

elemento que se sumara a los médicos, 

enfermeros/as y farmacéuticos, que tiene 

mucho que ver en el día a día de nuestra 

profesión, y hasta la fecha inédito en un 

congreso médico, nuestros conciudadanos, 

muchos de ellos “pacientes” que nos 

consultan, por lo que se dispusieron una 

serie de actividades dirigidas por y para 

ellos, los actores más importantes a los que 

van dirigidos todos nuestros esfuerzos.  

Las actividades en las que participó la 

población general fueron, una mesa 

redonda en la que se respondió, por parte 

de expertos de sectores tan diferentes 

como el sanitario, la ética o el periodismo, a 

la cuestión: “¿Están bien informados 

nuestros ciudadanos sobre prevención 

cardiovascular?”. Además, se organizó una 

mañana de la “Salud Cardiovascular” en la 

que durante 5 horas, y a cada una de las 

personas que asistieron se les realizó un 

chequeo gratuito, en el que se valoró de 

forma global su riesgo cardiovascular, 

mediante un recorrido en el que se les 

realizó una encuesta sobre sus riesgos 

individuales, familiares y factores 

psicosociales, y una exploración física de la 

que se obtuvieron las cifras de peso, talla, 

índice cintura, presión arterial, 

determinación de colesterol total, HDL, 

LDL, triglicéridos,  porcentaje de grasa, y 

rigidez arterial. Finalizado dicho recorrido 

se les entregó un informe con los 

resultados y se les dio consejo 

personalizado en función de este. 
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LAS CIFRAS DE 

ORGANIZACIÓN.- En cifras, ha habido 

una participación de 309 congresistas, de 

los cuales 45 pertenecían al colectivo de 

enfermería y 22 al colectivo de farmacia, 

siendo el resto médicos. Entre estos 

últimos, el 56% eran de atención primaria y 

el 44% especialistas. Todos los 

congresistas han tenido la posibilidad de 

participar en un total de 28 actividades 

diferentes entre talleres, mesas redondas, 

conferencias, symposiums, etc… 

La industria farmacéutica ha participado 

con 23 stands, y hemos tenido tres 

colaboraciones especiales: Unión de 

Mutuas, Diputación de Castellón y el Corte 

Inglés de Castellón. 

En relación a las actividades a población 

general, a la mesa redonda se contabilizó 

una asistencia de 185 personas, y se 

realizaron un total de 167 reconocimientos 

(sólo 135 cumplimentaron todos los items y 

fueron válidas) durante las 5 horas de la 

mañana de la salud. Con todo, el congreso 

ha movilizado un total de 837 personas.  

 

LAS CIFRAS CIENTÍFICAS.-  En el 

programa científico desarrollado se han 

tratado todos aquellos aspectos de mayor 

relevancia y de más rabiosa actualidad en 

el ámbito cardiovascular, realizando un 

estricto repaso de los diferentes escenarios 

del riesgo cardiovascular, desde la 

investigación básica al tratamiento, 

pasando por la epidemiología, la clínica y el 

diagnóstico de cada una de las condiciones 

que conforman el denominado “continuum 

cardiovascular”. Para ello, se ha contado 

con la participación de 84 ponentes de 

primer nivel, en muchos de los casos de 

reconocido prestigio internacional, con 

trabajos publicados en las revistas con 

mayor impacto en cada uno de sus campos 

de investigación.  

Pero en realidad, no son las mesas 

redondas, symposiums o conferencias lo 

que realza la importancia y da brillantez a 

un congreso, sino la participación activa de 

los congresistas. En este sentido se 

presentaron un total de 74 comunicaciones 

libres, de las cuales 70 eran de medicina, 2 

de enfermería, y 2 de farmacia. De entre 

las comunicaciones de medicina, destacar 

que el 60 % han sido trabajos originales de 

investigación en nuestra comunidad y  el 

40% restante casos clínicos. Del total de 

trabajos presentados, el 58,3% 

corresponde a especializada y el 41,7 % 

atención primaria; y lo más importante, en 

el 76% de los casos fue un residente el que 

defendió la comunicación. 

El congreso ha estado declarado de interés 

científico-sanitario por la Consellería de 

Sanitat, y al programa científico se le 

concedieron 11,8 créditos del Sistema 

Nacional de Formación Médica Continuada, 

de los cuales 8,8 créditos eran para las 

actividades destinadas a médicos, 1,6 

créditos para enfermería y 1,3 para 

farmacéuticos.  
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LA VALORACION.- Esta XVI 

jornada ha supuesto un éxito más de 

participación, y ha cumplido con los 

objetivos que la Sociedad Valenciana de 

Hipertensión y Riesgo Vascular tiene 

marcados desde hace unos años. Como 

responsable de esta reunión quiero 

aprovechar estas líneas para agradecer la 

colaboración de todas aquellas 

instituciones y empresas  que han apoyado 

esta reunión, valorando su apuesta en 

actividades donde se concentran los tres 

pilares fundamentales de cualquier 

actuación en salud: información, formación 

y prevención; siguiendo la filosofía de que 

una sociedad informada, más formada, y 

que reconoce cada vez mejor los diferentes 

aspectos en prevención, es una sociedad 

más sana y próspera. 

 

Fdo.: Dr Vicente Pallarés Carratalá 
Presidente del Comité Organizador  

XVI Jornadas de la SVHTAyRV 
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Revisiones 
“SAL E HIPERTENSIÓN ARTERIAL CRÓNICA ESENCIAL.” 
Parte 2: Aplicabilidad clínica. 

María José Esteban Giner, Vicente Giner Galvañ, Servicio de Medicina Interna. Hospital 

Verge dels Lliris.Alcoi (Alacant). 

 

RESTRICCIÓN DE LA INGESTA DE 

SAL COMO TRATAMIENTO 

ANTHIPERTENSIVO 

Impacto de la restricción salina sobre 

la presión arterial 

 Es lógico pensar que si existe una 

relación entre PA y sal, la reducción de la 

toma de sal deba traducirse en reducciones 

de los valores de presión. Los primeros 

estudios de intervención datan de principios 

y mediados del siglo XX.  

En ellos se sometía a los pacientes a 

restricciones muy severas de sal (del orden 

de los 20 mmol/día). Se conseguía la 

reducción de los valores de PA en un 

elevado porcentaje de pacientes, sin 

embargo, la dieta era tan estricta que el 

seguimiento era muy bajo, observándose 

una rápida desaparición del efecto 

antihipertensivo.  

Correspondencia: 

Dr Vicente Giner Galvañ 

Servicio de Medicina Interna 

Hospital Verge dels Lliris 

Polígono de Caramanxel s/n 

03804. Alcoi (Alacant).  

Teléfono: 965 537 400 

Fax: 965 537 447  /  965 537 448 

E-mail:giner_vicgal@gva.es 

 Los estudios modernos han 

empleado restricciones más moderadas. Es 

tal la cantidad de publicaciones, que la 

única forma de hacerse una idea global es 

la consideración de los metaanálisis. Así, 

en 1991 el metaanálisis de Elliott et al
1
 (39 

estudios de intervención) dedujeron que la 

reducción moderada de la ingesta salina 

(75 mol/día) provocaba descensos de PA 

significativos tanto para normotensos como 

para hipertensos y siempre mayores para 

los últimos (PAS/PAD -4,9/-2,6 mmHg para 

hipertensos y –1,7/1,0 mmHg para 

normotensos), lo que se correspondía con 

las estimaciones derivadas de estudios 

intrapoblacionales (-3,7/-2,0 mmHg para la 

reducción de 100 mmol/día). Law et a
2
 

incluyeron 78 estudios de intervención 

concluyendo que reducciones moderadas 

(50 mmol/día, 3 g/día de sal común) 

provocaban descensos clínicamente 

significativos de los valores de PAS y PAD 

(del orden de 5 a 7 mmHg para la PAS y 

aproximadamente la mitad para la PAD). 

Uno de los hallazgos más interesantes de 

este metaanálisis fue comprobar que la 

cuantía del descenso de PA dependía de la 

duración de la maniobra dietética, de forma 

que para obtener efectos comparables a 

los predichos en los estudios poblacionales 
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se requería una duración mínima de la 

restricción dietética de 5-6 semanas (Figura 

1).  

La publicación del metaanálisis del grupo 

de Graudal et al
3
 supuso una luz de alarma 

al respecto de los efectos beneficiosos que 

de la restricción salina parecía 

desprenderse de los metaanálisis previos. 

Se analizaron 57 ensayos clínicos en 

normotensos y 58 en hipertensos de raza 

caucásica, 8 en  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1.- Diferencias medias entre la reducción de 

presión arterial predicha a partir de estudios 

poblacionales y la observada en 78 estudios de 

intervención con restricción salina  teniendo en 

cuenta la duración de la intervención dietética 

según las estimaciones del metaanálisis de Law et 

al2. 

normotensos e hipertensos de raza negra y 

uno de población japonesa. Además de 

confirmar la eficacia antihipertensiva de la 

restricción salina, los autores encontraron 

incrementos estadísticamente significativos 

de los niveles de renina, aldosterona, 

noradrenalina, adrenalina, colesterol total, 

colesterol LDL y triglicéridos al comparar 

los valores de estos parámetros antes y 

tras la restricción salina (en promedio 160 y 

118 mol/día respectivamente para 

normotensos e hipertensos, durante un 

período entre 4 y 1110 días). A raíz de 

estos resultados algunos autores pusieron 

en duda la eficacia de la restricción salina, 

que si bien provocaba con reducciones 

significativas de presión, también inducía 

cambios hormonales y metabólicos 

deletéreos que probablemente a largo 

plazo no harían sino restar eficacia a la 

restricción salina. A avivar la polémica 

contribuyeron sendas publicaciones que 

asociaban dietas pobres en sal a una 

mayor morbimortalidad incluso entre 

hipertensos
4
. En contra de este punto de 

vista los defensores de la utilidad de la 

restricción salina han esgrimido el que la 

activación de los sistemas 

neurohormonales implicados en el 

metabolismo hidrosalino dependería del 

grado de restricción salina aplicado y de su 

duración, algo que el propio metaanálisis 

de Graudal también señalaba. Así, Hooper 

et al
5 

y He et al
6 

han publicado los que por 

el momento son los metaanálisis más 

recientes y con los criterios de inclusión 

más exigentes. Estos autores sólo 

incluyeron estudios aletorizados en 

ausencia de otras maniobras terapéuticas 

además de la restricción de sal, la cual 

debía de ser moderada (40 mmol/día) y 

con una duración mínima suficiente (seis 

meses y un mes respectivamente).
 
Ambos 

trabajos acaban concluyendo que existe un 
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efecto significativo sobre PA, sobre todo 

entre hipertensos y sobre PAS, que no se 

detectan modificaciones significativas en 

los valores de renina, aldosterona, 

adrenalina ni lípidos, que el número de 

hipertensos que acaban con tratamiento 

farmacológico es menor cuando se hace 

restricción moderada de sal, y que dicha 

maniobra no supone una merma 

significativa en la calidad de vida de los 

pacientes. 

 Aunque los estudios más recientes 

coinciden en la eficacia antihipertensiva de 

la restricción salina sobre todo entre 

hipertensos, cabe una duda razonable 

sobre un efecto negativo neurohormonal de 

la restricción salina. La única forma 

definitiva de acabar con la polémica sería 

mediante el análisis prospectivo del 

impacto sobre morbimortalidad total y 

cardiovascular. Algo que de momento no 

parece próximo a resolverse teniendo en 

cuenta que sólo en el metaanálisis de 

Hooper
5
 se consideró este extremo, si bien 

el bajísimo número de eventos (17) invalida 

cualquier conclusión.    

Consejos específicos 

 Sea como fuere, más allá de la 

polémica que sigue envolviendo a los 

beneficios derivados de la restricción de la 

ingesta de sal, la mayoría de autores apoya 

su utilidad, de tal manera que las recientes 

Guías Terapéuticas tanto del Joint National 

Committee on Prevention, Detection, 

Evaluation and Treatment of High Blood 

Pressure (JNC7)
7
 como de la European 

Society of Hipertensión (ESH 2003)
8
, 

defienden el beneficio de la restricción 

moderada de la ingesta de sal, 

aconsejando su empleo incluso en la 

población con presión arterial normal-alta o 

pre-hipertensión, recomendando la ingesta 

diaria de alrededor de 2,4 g, lo que 

equivale a unos 6 g de sal común 

(aproximadamente una cucharilla de café). 

Partiendo de una ingesta media de 180 

mmol/día de sodio (10 g de sal común) en 

las poblaciones occidentales, las 

recomendaciones suponen reducciones de 

alrededor de la mitad de la ingesta media 

habitual. Con esta maniobra se cifra en 

unos 2-8 mmHg la caída de los valores de 

PA esperables, un efecto antihipertensivo 

comparable al obtenido con la monoterapia 

farmacológica antihipertensiva.  

¿Cómo reducir a la mitad la 

ingesta salina en la vida 

cotidiana?. Se calcula que de los 

aproximadamente 10g diarios de sal (cinco 

veces la cantidad necesaria desde un 

punto fisiológico para un individuo de 70 

Kg, unos 17mg/Kg peso) que suele ingerir 

un habitante de los países occidentales, 4-

5 g proceden de los alimentos, entre 4 y 8 g 

corresponden a la preparación culinaria de 

éstos, mientras que el resto (1-2 g) es lo 

que añadimos con el salero
9 

(recordemos a 

título orientativo que 6 g de sal común 

equivalen a una cucharilla de café). Si 

analizamos estas cifras vemos que la 

mayor proporción de la sal comúnmente 

ingerida es “aquella que no vemos”, la 

procedente de productos alimenticios 

industriales y de la cocción. Por tanto, 

nuestros esfuerzos deben dirigirse a estas 
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fuentes: hay que consumir alimentos 

frescos evitando a toda costa enlatados, 

embutidos, congelados, precocinados... 

todo aquello que requiera conservarse en 

el tiempo, ya que la sal es el mejor 

conservante natural; otra medida es cocinar 

sin sal; y en cuanto al sufrido salero a 

veces es tolerable un uso moderado 

cuando ello facilita el cumplimiento dietético 

por parte del paciente, existiendo 

evidencias de su escaso impacto sobre el 

comportamiento de la PA (Figura 2)
10

.  

 

Figura 2.- Efecto de la adición de sal proveniente 

del salero (Na+ añadido) sobre los valores de PA al 

pasar de una dieta con contenido libre de sal 

(Dieta normal) a una dieta hiposódica (Na+  

alimentario). A pesar del incremento de sal añadida 

se mantiene la reducción de PA obtenida mediante 

la dieta hiposódica10. 

Los hipertensos poseen un umbral 

gustativo aumentado para lo salado, por 

ello tienden a sazonar más la comida, 

fenómeno reversible tras la reducción de la 

ingesta de sal
11

. Como hemos dicho sería 

tolerable el uso moderado del salero para 

ayudar al cumplimiento dietético. Otra 

solución es el empleo de otros aditivos 

(pimienta, jugo de limón, hierbas 

aromáticas, ajo fresco o en polvo...) o de 

“sales de régimen”. Estas últimas basan su 

efecto no hipertensor en la sustitución del 

componente aniónico del cloruro sódico por 

otros aniones como fósforo, potasio o 

citrato. Esta opción se basa en 

observaciones como la reportada por Kurtz 

et al
12

 demostrando que la sustitución del 

cloro no se acompaña de elevaciones 

relevantes de PA, que reaparecían al 

reintroducir el cloruro sódico (Figura 3), 

 

Figura 3.- Efectos sobre PAS y PAD de una carga 

de 250 mmol de Na+ en forma de cloruro sódico y 

citrato sódico. Es de notar que tan sólo con el 

aporte de sodio en forma de cloruro se registran 

incrementos significativos de presión arterial12. 

dando a entender que la capacidad presora 

de la sal común depende de la presencia 

del cloro. Es difícil dar una clara directriz 

sobre el uso de los sustitutos de la sal dada 

la escasa cuantía de evidencias científicas 

al respecto del efecto beneficioso de estos 

compuestos; si a ello añadimos su elevado 

coste y la posibilidad de efectos 

secundarios potencialmente graves como 

la inducción de hiperpotasemia en 

pacientes en tratamiento con IECA, en 

principio debemos ser prudentes en la 

recomendación de su empleo
13

.  

 Teniendo en cuenta que cerca del 

70% de sal ingerida corresponde a la 

añadida por la industria en la elaboración 
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de sus productos en algunos países se 

empieza a tomar iniciativas 

gubernamentales para promocionar la 

reducción del contenido de sal que la 

industria emplea
14

. Gracias a este tipo de 

medidas poblacionales  sería sencillo 

alcanzar las reducciones de sal 

recomendadas sin mayor esfuerzo del 

individuo hipertenso. No obstante, el 

impacto económico negativo que sobre un 

gran sector industrial implicaría supone un 

escollo muy importante
14

.  

¿A quién debe aconsejarse la 

reducción de sal?. La respuesta 

parece obvia: a aquellos individuos SS. Sin 

embargo la cuestión no es tan sencilla. Ya 

hemos comentado lo dificultoso de 

establecer la sensibilidad a la sal de forma 

individualizada. Una forma de intentar 

dilucidar la cuestión es a través de la 

consideración de los ya citados marcadores 

de sensibilidad a la sal e insistir en aquellos 

subgrupos de hipertensos donde se sabe 

que la SS es más frecuente: sujetos de 

raza negra, ancianos, diabéticos, obesos y 

en general portadores de un síndrome X 

metabólico. Si nos damos cuenta, pocos 

hipertensos no cumplen alguno de estos 

rasgos, por ello, lo que se recomienda es 

aplicar la restricción salina a la totalidad de 

hipertensos, más teniendo en cuenta que 

todos los metaanálisis han demostrado 

reducciones tensionales significativas para 

la totalidad de hipertensos, sin distinción en 

función del estado de sensibilidad individual 

a la sal. 

 Ya hemos comentado que el efecto 

antihipertensivo de la restricción salina es 

equivalente al alcanzado con un fármaco 

en monoterapia, sin embargo, con esta 

medida apenas alcanzará la normotensión 

un 20% de pacientes
15

. Cabe plantearse 

entonces si una vez instaurada una terapia 

farmacológica antihipertensiva y, sobre 

todo, habiendo conseguido un adecuado 

control, debemos seguir con la restricción 

salina. La respuesta es que sí
16

. Los más 

recientes metaanálisis han demostrado 

cómo aquellos pacientes hipertensos 

aleatorizados a dieta pobre en sal 

presentaban mayores tasas de abandono 

de medicación antihipertensiva en 

comparación con los que no siguieron esta 

dieta
5, 6

. Al considerar las principales 

familias de antihipertensivos se observa un 

efecto sinérgico antihipertensivo con la 

reducción de la toma de sal, a excepción 

únicamente de los calcioantagonistas, que 

tienen mayor efecto en presencia de 

ingesta importante de sal, lo que no debe 

llevarnos a desaconsejar esta dieta en 

pacientes que sean tratados con estos 

fármacos, probablemente deban ser los 

fármacos a considerar en pacientes 

incumplidores de la dieta
16

.  

 Extraña cómo siendo de unos 1-

2g/día los requerimientos fisiológicos de 

sodio, la ingesta en las sociedades 

occidentalizadas se sitúa entre 4 y 5 veces 

estos valores. Extraña igualmente la 

marcada variabilidad en las medias de 

ingesta poblacional según colectividades. 

El comportamiento en cuanto a la sal 

parece, por tanto, un hecho cultural. 

Algunos autores defienden que el 

fenómeno que observamos de aumento de 

la prevalencia de HTA, diabetes mellitus y 
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enfermedades asociadas se explicaría 

porque el ser humano evolutivamente se 

haya dotado para sobrevivir en un medio 

con carestía de nutrientes y sal, lo que 

explica que en un medio como el actual con 

regular aporte de nutrientes, al mantenerse 

este sistema fisiológico de 

aprovechamiento, se produzca sobrepeso, 

diabetes, HTA...
9
. Desde este punto de 

vista son diversos los autores que 

defienden cambios globales en los 

patrones conductuales de la totalidad de la 

población, entre ellos la restricción salina, 

que se adecuen mejor a nuestra realidad 

genética y fisiológica. Estos autores 

defienden la conveniencia de extender la 

restricción salina a la totalidad de la 

población, normotensa o hipertensa. 

Defienden su postura argumentando que, si 

bien es cierto que las reducciones de 

presión arterial exhibidas en los 

metaanálisis de estudios de intervención 

son aparentemente pobres entre 

normotensos,  son suficientemente 

relevantes desde el punto de vista 

poblacional, calculando que con esta 

medida podrían reducirse los eventos 

cardiovasculares e incluso de naturaleza no 

cardiovascular
17

. Así, en un reciente 

estudio prospectivo poblacional se asoció 

un incremento de 100 mmol/día de sodio 

con incrementos del 51%, 45% y 26% en el 

riesgo para enfermedad coronaria, 

enfermedad cardiovascular global y 

mortalidad total
18

. Sin embargo, existen 

fuertes detractores de este tipo de medida 

basando sus argumentos en los ya 

nombrados potenciales efectos 

neurohormonales negativos, y en los 

pobres resultados que en su opinión han 

arrojado la mayor parte de estudios 

poblacionales
19, 20

. 

 Podemos decir finalmente que 

respecto a la restricción salina la medida 

más coste-efectiva es recomendarla a la 

población hipertensa en su totalidad, 

incluso a aquella tratada, debiendo 

aspirarse a restricciones moderadas, del 

orden de los 6 g/día. Aunque más 

discutible, parece recomendable extender 

la medida a la totalidad de población, o al 

menos a la población con PA normal-alta o 

pre-hipertensos. La medida más sencilla 

sin duda pasa por implicar a la industria. 

LÍNEAS FUTURAS 

 De la revisión del tema se nos hace 

evidente que la enorme profusión de 

bibliografía respecto a la sal, más allá del 

interés que suscita el tema, es reflejo de los 

importantes dudas que quedan por 

dilucidar. La única forma de zanjar los 

numerosos aspectos discutidos de la 

restricción salina y de acabar con la caótica 

y fragmentaria literatura al respecto exige la 

realización de estudios de intervención 

multinacionales y prospectivos a largo 

plazo. En ellos deben valorarse entre otros 

el efecto sobre los valores de PA y 

parámetros metabólicos y, sobre todo, 

eventos cardiovasculares.  

 Ayudaría a clarificar el papel de la 

sal la correcta caracterización de la 

población SS mediante un consenso que 

ponga de acuerdo a los distintos grupos de 

trabajo en todo el mundo para adoptar 
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criterios diagnósticos comunes que 

permitan extrapolar y comparar resultados. 

Habida cuenta la complejidad de las 

técnicas diagnósticas actuales otro de los 

objetivos inmediatos debiera ser obtener 

marcadores suficientemente sencillos a la 

vez que sensibles y específicos para su 

empleo en la práctica clínica habitual, 

erigiéndose actualmente los polimorfismos 

genéticos en unos marcadores 

prometedores. 

 El poder clasificar en SS o RS a un 

individuo debe redundar en un mejor 

manejo terapéutico individual y, 

probablemente daría pie a plantearse la 

restricción salina en conjunción con otras 

medidas no farmacológicas como un 

tratamiento preventivo del desarrollo de 

HTA en población de riesgo, de entre la 

que cabe situar a los normotensos SS. En 

este sentido, un estudio realizado en casi 

500 recién nacidos demostraba cómo el 

50% de aquellos cuya ingesta salina se 

reducía a la mitad presentaban a los seis 

meses valores de PAS 2,1 mmHg menores 

que aquellos que siguieron una dieta sin 

restricción salina, mientras que a los quince 

meses la diferencia era de 3,6/2,2 mmHg 

para PAS/PAD. Del 35% del total de 

participantes iniciales de quienes se obtuvo 

información quince años después, se vió 

que los originalmente asignados  a dieta 

hiposódica mostraban en promedio valores 

de PAS/PAD 3,6/2,2 mmHg menores
21

. De 

confirmarse la utilidad de este tipo de 

medida preventiva, cobraría peso la 

pretensión de algunos sectores 

propugnando una restricción salina 

generalizada para lo que sería 

imprescindible la implicación de las 

autoridades y de la industria alimentaria. 
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Introducción. Existen pocos estudios en 

nuestro medio que evalúen la asociación 

entre la disfunción renal y el riesgo 

cardiovascular en pacientes con 

hipertensión arterial e hipertrofia ventricular 

(HVI). El objetivo de este estudio es 

explorar la relación entre la función renal, y 

la presencia de enfermedad cardiovascular 

en este tipo de pacientes. 
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Métodos. Desde abril de 2003 

hasta noviembre de 2004 se reclutaron a 

los pacientes hipertensos vistos en 

consultas de cardiología y que presentaron 

HVI definida por los criterios 

electrocardiográficos. Se determinaron las 

variables epidemiológicas y analíticas junto 

con la estimación del filtrado glomerular 

mediante la fórmula de MDRD y Cockroft, y 

se dividieron de acuerdo a los estadios de 

la NKF. 

Resultados. Se incluyeron para 

analizar a 3.962 pacientes de los que el 

47,6% eran mujeres, con edad media de 

67,2 años. La prevalencia de enfermedad 

cardiovascular establecida fue mayor en los 

pacientes con disminución del filtrado 

glomerular. En el análisis multivariado, tras 

ajustar por edad, sexo, IMC, diabetes, 

presión arterial sistólica, diastólica y 

tabaquismo el estadío de función renal se 

comportó como predictor independiente de 

la presencia de  enfermedad cardiovascular 

establecida (OR ajustado de 1,5-2,1-2,7- 

2,2 para los estadíos 2, 3, 4 y 5 

respectivamente frente al estadío 1).  
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Conclusiones. En los pacientes 

hipertensos con hipertrofia ventricular 

izquierda demostrada por ECG, la 

determinación del filtrado glomerular 

mediante las formulas basadas en Cockroft 

o MDRD-4 es fácil e identifica un aumento 

progresivo e independiente del riesgo 

cardiovascular.  

 

PALABRAS CLAVE: Insuficiencia 

renal, hipertensión arterial, 

hipertrofia ventricular. 

 

INTRODUCCIÓN 

La detección de lesión cardiaca 

silente en forma de hipertrofia ventricular 

izquierda (HVI) se ha constituido como un 

elemento fundamental en la valoración del 

paciente hipertenso, junto a las cifras de 

tensión arterial (TA) y otros marcadores de 

riesgo cardiovascular
1-3

 .Estudios recientes 

han mostrado el incremento del riesgo 

cardiovascular con el deterioro de la 

función renal en pacientes hipertensos
4-7

. 

En base a esta evidencia la valoración de 

la función renal se ha constituido como uno 

de los marcadores de riesgo fundamentales 

en el paciente hipertenso, estimándose que 

supone un incremento similar al que 

produce la diabetes. La valoración de la 

disfunción renal puede realizarse mediante 

diversos métodos. La valoración aislada de 

la creatinina, a pesar de ser el método más 

empleado supone una fuente de error al 

depender de factores como la edad, el sexo 

o la masa muscular. El desarrollo y 

validación en los últimos años de fórmulas 

que permiten estimar el filtrado glomerular 

ha hecho despegar el concepto de 

disfunción renal ligera o moderada como 

factor de riesgo cardiovascular 

independiente. Las últimas guías de la 

National Kidney Foundation
8
 recomiendan 

la determinación del grado de disfunción 

renal mediante fórmulas que contengan la 

creatinina, el sexo, el peso y la edad. Las 

más empleadas son la fórmula de Cockroft 

y Gault
9
 y la ecuación abreviada del estudio 

de Levey S et al.
10

 (Modification of Diet in 

Renal Disease (MDRD)). Esta última, 

aunque de cálculo más complejo por 

poseer exponentes negativos, permite la 

estimación del filtrado glomerular en más 

situaciones, al no precisar el peso del 

paciente. La fórmula de MDRD fue validada 

en una población cuya mayoría presentaba 

disfunción renal, por lo que se recomienda 

especialmente su utilización para pacientes 

con filtrado <60 ml/min. 

Existen pocos estudios en nuestro 

medio que evalúen la asociación entre la 

disfunción renal y el riesgo cardiovascular 

en pacientes con hipertensión arterial 

(HTA)
11, 12

 y ninguno que demuestre dicha 

asociación en una amplia cohorte de 

pacientes hipertensos con HVI determinada 

electrocardiográficamente.  

El objetivo, por tanto, de este 

estudio es explorar la relación entre la 

función renal estimada mediante fórmulas 

validadas de obtención de filtrado 

glomerular, y la presencia de enfermedad 

cardiovascular establecida en pacientes 

hipertensos con HVI en el ECG. 
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PACIENTES Y MÉTODOS 

El estudio VIIDA es un estudio 

epidemiológico transversal y multicéntrico, 

realizado en consultas externas de 

Cardiología de todo el territorio español. El 

periodo de recogida de datos comprendió 

desde abril de 2003 hasta noviembre de 

2004. Se analizaron exclusivamente 

aquellos pacientes que en el ECG 

mostraron HVI (criterios de Sokolow o 

Cornell). Se obtuvieron datos demográficos 

(edad y sexo), datos antropométricos (peso 

(kg) y estatura (cm)), factores de riesgo 

cardiovascular (tabaquismo, diabetes, 

hipercolesterolemia), y presencia o 

antecedente de enfermedades 

cardiovasculares (infarto de miocardio, 

angina de pecho, claudicación intermitente, 

insuficiencia cardiaca y accidente 

cerebrovascular). Los datos bioquímicos 

(niveles plasmáticos de colesterol total, 

LDL-Colesterol, HDL-Colesterol y 

triglicéridos, glucemia basal, ácido úrico y 

creatinina sérica) se obtuvieron a partir de 

una analítica realizada en los seis meses 

previos a la recogida de datos, y caso de 

no existir se realizó una en ese momento. 

En el ECG se valoró la existencia de 

fibrilación o flútter auricular. 

Se realizó una toma de PA según 

las normas estandarizadas, con 

esfigmomanómetro de mercurio. Tras 

permanecer el paciente 5 minutos en 

reposo, se hicieron tres determinaciones de 

PA, separadas cada una de ellas dos 

minutos. Se obtuvo la media de las dos 

últimas determinaciones, que fue 

considerada como la PA del paciente. 

 

Función renal y estadíos. 

La creatinina utilizada en el análisis 

fue la obtenida de la analítica realizada en 

los últimos 6 meses, estimando el filtrado 

glomerular (FGE) mediante la fórmula 

abreviada de MDRD
10

 y de Cockroft-Gault
9
 

corregido por superficie corporal. Se 

subdividió a la población en 5 grupos de 

acuerdo a los estadíos de la National 

Kidney Foundation
13

 según el FGE, 

obtenido de la segunda formula. 

 

Análisis estadístico. 

Las variables cualitativas se 

presentan con su distribución de 

frecuencias. Las variables cuantitativas se 

resumen en su media y desviación 

estándar (DE). Se evaluó la asociación 

entre variables cualitativas con el test de 

Chi cuadrado o prueba exacta de Fisher. 

Se analizó el comportamiento de las 

variables cuantitativas por cada una de las 

variables independientes mediante el 

análisis de la varianza (ANOVA), el nivel de 

significación fue corregido post hoc 

mediante el test de Bonferroni. En todos los 

casos se comprobó la distribución de la 

variable frente a los modelos teóricos y se 

contrastó la hipótesis de homogeneidad de 

variancias. En todos los contrastes de 

hipótesis se rechazó la hipótesis nula con 

un error de tipo I o error alfa menor a 0,05.  

Se realizaron modelos de regresión 

logística para explicar la asociación 
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independiente entre la disminución de la 

función renal y la presencia de enfermedad 

cardiovascular establecida, utilizando 

aquellas variables que en los análisis 

bivaridados mostraron una relación con la 

variable dependiente (función renal) con un 

nivel de significación p<0,10. 

Para el análisis se utilizó el paquete 

informático SPSS versión 11.0 (Chicago, 

Illinois, EUA). 

 

RESULTADOS    

Características basales 

Durante el periodo de recogida del 

estudio se incluyeron 16.123 pacientes de 

los que 4.037 presentaron HVI definida por 

los criterios descritos previamente (25,04% 

de la población estudiada). De estos 

pacientes fueron analizables 3.962 

(98,1%), de los que el 47,6% eran mujeres 

y 52,4% hombres, la edad media fue de 

67,2 años y el índice de masa corporal 

(IMC) de 27,8 kg/m2 kg/m
2
. El 52% 

presentaron sobrepeso (Indice de masa 

corporal (IMC)≥25) y el 23,5% obesidad 

(IMC≥30). El 25,4% (1.004) de los 

pacientes eran diabéticos,  el 91,6% del 

tipo 2. El 56,8% eran dislipémicos y el 13,8 

% eran fumadores. El número medio de 

fármacos antihipertensivos utilizados fue de 

2,26. El 55,4% de los pacientes estaban en 

tratamiento con diuréticos, el 47,8% con 

betabloqueantes, el 37,5% con 

calcioantagonistas, el 43,7% con 

inhibidores de la enzima conversora de la 

angiotensina (IECAS), el 39,9% con 

antagonistas de la angiotensina (ARA-2) y 

el 0,4% con alfa-bloqueantes. 

En cuanto a las enfermedades 

cardiovasculares y el resto de parámetros 

analíticos que presentaban en el momento 

del estudio, se encuentran resumidos en la 

tabla 1. 

Características basales de la población incluida en 

el estudio 

Edad  67,2 ± 11,2 

Edad>60 (%) 3123 (79,1) 

Sexo masculino (%) 2067 (52,4) 

Diabetes (%) 1004 (25,4) 

Fumador (%) 528 (13,5) 

Cualquier antecedente de ECV* (%) 2275 (58,2) 

Infarto de miocardio (%) 694 (17,7) 

Angina de pecho (%) 1022(26,1) 

Ictus (%) 349 (8,9) 

Enfermedad vascular periférica (%) 331(8,5) 

Insuficiencia cardiaca (%) 873(22,3) 

Fibrilación auricular (%) 927 (24,2) 

PAS 151,4 ± 20,7 

PAD 86,1 ± 12,3 

Cr 1,16 ± 0,8 

FGE 64,9 ± 22,3 

 

Las variables continuas se expresan como media ± 

desviación estándar. Las variables continuas se 

expresan como porcentajes. Abreviaturas: HVI: 

Hipertrofia ventricular izquierda; ECV: Enfermedad 

cardiovascular; * Incluye infarto de miocardio, 

angina de pecho, ictus, enfermedad vascular 

periférica e insuficiencia cardiaca. PAS: presión 

arterial sistólica, PAD: presión arterial diastólica, 

Cr: creatinina sérica, FGE: filtrado glomerular 

estimado mediante Cockroft-Gault.  
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Figura 1. Prevalencia de enfermedad 

cardiovascular establecida según el filtrado 

glomerular estimado.ECV: Enfermedad 

cardiovascular, IAM, infarto agudo de miocardio; 

ACV, accidente cerebrovascular; FA, fibrilación 

auricular; A.p, arteriopatía periférica. FGE: Filtrado 

glomerular estimado. 

 

Asociación entre filtrado 

glomerular y las características 

basales  de los pacientes 

hipertensos con HVI 

Los pacientes con una función 

renal más deteriorada eran mayores, con 

un mayor predominio del sexo femenino y 

una mayor prevalencia de diabetes, siendo 

esta asociación lineal, es decir cuanto 

menor filtrado glomerular mayor predominio 

de estos factores. Por otro lado se observó 

una menor  prevalencia de obesidad, 

sobrepeso y tabaquismo, y por tanto un 

menor índice de masa corporal en los 

pacientes en los estadíos más avanzados 

de disfunción renal.  

 

Asociación entre función 

renal y enfermedad 

cardiovascular. 

Por otro lado la prevalencia de 

enfermedad cardiovascular establecida fue 

mayor en los pacientes con disminución del 

filtrado glomerular. Así pues, el porcentaje 

de pacientes con insuficiencia cardiaca, 

arteriopatía periférica, fibrilación auricular y 

accidentes cerebrovasculares predominó 

en los individuos que se encontraban en un 

peor estadío de función renal (figura 1), 

siendo esta tendencia creciente, mientras 

que no existieron diferencias en cuanto a la 

probabilidad de cardiopatía isquémica 

(angor o infarto).  

Prácticamente, no existieron 

diferencias en cuanto al tratamiento 

antihipertensivo de los distintos subgrupos 

según el estadío de FGE, tan solo se 

observó que los pacientes con mayor 

disfunción renal estaban tratados más 

frecuentemente con diuréticos e IECAS, 

mientras que no había diferencias en el 

empleo de betabloqueantes, 

calcioantagonistas, ARA-2 o 

alfabloqueantes. 

En el analisis multivariado, tras 

ajustar por edad, sexo, IMC, diabetes, 

tensión arterial sistólica, diastólica y 

tabaquismo el estadío de función renal se 

comportó como predictor independiente de 

la presencia de  enfermedad cardiovascular 

establecida [OR ajustado de 1,55 (IC 95% 
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1,19-2,02) para el grupo con FGE 60-89 

frente al grupo de referencia con FGE >89 

ml/min 1,73 m
2
 de superficie corporal; OR 

ajustado de 2,10 (IC 95% 1,54-2,88) para el 

grupo con FGE 30-59 frente al grupo con 

FGE >89 ml/min 1,73 m
2
 de superficie 

corporal; OR ajustado de 2,70 (IC 95% 

1,47-24,95) para el grupo con FGE 15-29 

frente al grupo con FGE >89 ml/min 1,73 

m
2
 de superficie corporal; OR ajustado de 

2,22 (IC 95% 0,87-5,62) para el grupo con 

FGE <15 frente al grupo con FGE >89 

ml/min 1,73 m
2
 de superficie corporal].  

 

DISCUSIÓN 

En este análisis del estudio 

observacional VIIDA, realizado en 3.962 

pacientes hipertensos con HVI, la 

disfunción renal se asoció con la presencia 

de enfermedad cardiovascular establecida. 

Esta asociación fue continua y progresiva, 

además de independiente de otros factores 

predictores tan importantes como las cifras 

de PA, el IMC, la diabetes, el sexo o la 

edad. La relación de continuidad y 

progresión ya se observa en estadíos 

iniciales de alteración de la función renal 

donde se aprecia una mayor prevalencia de 

daño cardiovascular y se incrementa 

conforme la insuficiencia renal es más 

avanzada (estadíos 4 y 5). 

Por todo ello es fundamental la 

valoración de la función renal en los 

pacientes con enfermedades 

cardiovasculares, y no solo mediante la 

creatinina sérica, sino con la determinación 

del filtrado glomerular con fórmulas 

basadas en la edad, la creatinina y sexo
8
 

como la fórmula del MDRD-4
10

 y la de 

Cockroft-Gault
9
, ambas utilizadas en este 

estudio y que con una correlación 

intraclase del 0,89, hace que, 

concretamente en esta población sea 

indiferente la utilización de una o de otra.  A 

pesar de ello nos hemos decantado por la 

segunda para hacer la estratificación ya 

que originalmente dicha fórmula se 

describió en una población similar a la de 

nuestro estudio y disponíamos del peso y 

de la talla. Mientras que la de MDRD-4 es 

más fiable en poblaciones con mayor 

disfunción renal en las que no disponemos 

de los datos antropométricos. Las 

limitaciones mas importantes de este 

estudio son las inherentes a cualquier 

estudio observacional que no permite una 

aleatorización y que limita los cálculos de 

prevalencias. La ausencia de datos de los 

pacientes con HTA pero sin HVI impide 

realizar comparaciones. Sin embargo, la 

amplia muestra de pacientes incluidos de 

consultas de cardiología con una alta 

prevalencia de hipertrofia ventricular 

izquierda en el ECG y de comorbilidad 

asociada, hace que los resultados 

obtenidos sean fiables y pioneros en 

nuestro medio. 

En conclusión, en los pacientes 

hipertensos con hipertrofia ventricular 

izquierda demostrada por ECG y atendidos 

en consultas de cardiología de nuestro 

medio, la determinación del filtrado 

glomerular mediante las formulas basadas 

en Cockroft o MDRD-4 es sencillo e 
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identifica un aumento progresivo e 

independiente del riesgo cardiovascular.  
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INTRODUCCIÓN:  

La hipertensión arterial (HTA) constituye 

uno de los factores de riesgo 

cardiovascular (FRC) más importantes en 

los países desarrollados, tanto por su 

elevada prevalencia
1
, 

2
 como por la 

importante morbimortalidad asociada 
3, 4

.  

Recientes estudios calculan esta 

prevalencia a nivel mundial alrededor de un 

30%
5, 6

 En España esta prevalencia se 

sitúa alrededor del 35-40% de la población 

adulta
7
.  

Es sabido que la HTA es el FRCV más 

implicado en el desarrollo del accidente 

cerebrovascular (AVC), pero también en el 

desarrollo de la hipertrofia ventricular 

izquierda que se verá implicada en el 

desarrollo de la insuficiencia cardiaca y 

también en el deterioro de la función renal. 
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Igualmente es un FRC que va 

estrechamente relacionado con la Diabetes 

Mellitus (DM), de forma que en el 80% de 

los diabéticos hallamos también HTA
8
.  

Todo esto hace que el control estricto de 

este FRCV sea muy importante. 

El diagnóstico y seguimiento de la HTA, se 

realiza fundamentalmente en la Atención 

Primaria
9
. 

Se calcula que alrededor  del 90% de la 

población habrá pasado por las consultas 

de atención  primaria al menos una vez en 

un plazo de cinco años, por lo tanto es el 

lugar ideal donde realizar el cribado de 

dicho FRC.  

En este nivel asistencial, una parte 

importante de los recursos sanitarios 

(asistenciales, farmacológicos, etc.) son 

destinados al control y tratamiento de este 

factor de riesgo
10

. 

En teoría, la HTA es un problema de salud 

fácil de diagnosticar y tratar, existiendo en 

la literatura numerosos protocolos de 

actuación y guías de práctica clínica 

elaborados por diferentes organismos y 

sociedades científicas
9, 11, 12, 13

. 

Desde el punto de vista epidemiológico, un 

elevado número de publicaciones han 

descrito aspectos concretos de la población 

mailto:carlsanchis@ono.com
mailto:csanchis@ribera10.com
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hipertensa, como el grado de conocimiento 

de la enfermedad y la proporción de 

pacientes tratados
5
 y el porcentaje de estos 

últimos en los que se obtiene un buen 

control tensional
14, 15, 16

. 

Sin embargo, no existen trabajos que 

valoren conjuntamente y a través de 

indicadores específicos, otros aspectos 

cruciales en el manejo de la HTA como son 

el cumplimiento de los criterios 

diagnósticos recomendados, las 

propuestas de seguimiento clínico y el 

cribado de otros factores de riesgo 

cardiovascular.  

El objetivo del presente estudio ha sido 

valorar el grado de cumplimiento de las 

recomendaciones que hacen referencia 

al diagnóstico, seguimiento y control  de 

la HTA en los Centros de Atención 

Primaria (CAP) de Comunidad 

Valenciana, a partir de los de esta 

Comunidad en el estudio DISEHTAE, 

mediante indicadores de evaluación 

formulados en la Guía de Hipertensión 

Arterial para la Atención Primaria
17

. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS: 

Se trata de un estudio descriptivo, 

multicéntrico de ámbito nacional en el que 

participaron 10 centros de salud (CS) de la 

Comunidad Valenciana: 3 de la provincia 

de Castellón (1 rural y 2 urbanos), 4 de la 

provincia de Valencia (2 rurales y 2 

urbanos) y 3 de la provincia de Alicante (2 

rurales y 1 urbano). Se evaluaron 993 

historias clínicas de pacientes hipertensos 

que habían recibido atención médica entre 

enero y diciembre de 2003, ambos 

incluidos, de las cuales fueron 

consideradas historias vivas 657. Aunque 

el periodo de estudio fue el año 2003, 

analizado de forma retrospectiva, para las 

cuestiones referidas al diagnóstico este 

periodo se amplio a los últimos cinco años, 

esto es entre 1999 y 2003. Esto fue así 

para recoger el máximo número de casos 

de nuevo diagnóstico, ya que con un año 

estos eran muy escasos. 

Para la selección de la muestra se procedió 

a un muestreo en 2 etapas.  

En una primera etapa y mediante un 

muestreo aleatorio simple se escogieron 

los CS. El número de centros de cada 

comunidad fue proporcional a la población 

atendida en ella. Una vez elegidos los 

centros se procedió al muestreo de las 

historias clínicas (HC), de forma 

sistemática, utilizando los listados de HTA 

de los centros. 

Se incluyeron todos los pacientes de 18 

años o más, que tenían el registro del 

diagnóstico de HTA. Únicamente se 

excluyeron aquellos que no habían 

realizado ninguna visita, por ningún motivo, 

durante el periodo de estudio, e  

igualmente se excluyeron aquellos centros 

con los que los auditores mantenían alguna 

relación. 

Las variables estudiadas fueron: 

- Variables demográficas: edad y sexo 

- Variables de diagnóstico: año de 

diagnóstico de la HTA,  lugar del 

diagnóstico (Atención Primaria  u otro nivel 

asistencial), número de visitas para el 

diagnóstico, número de medidas en cada 

visita, media de las medias de las PA de 

las visitas. 



 DISEHTA-CV 2003: diagnóstico, seguimiento y control de la HTA en la Comunidad Valenciana. Visión 
de un abordaje global. 

 

SVHTA. 2007; 1(2):19-27
 

 

 

P
á

g
in

a
2

1
 

- Variables de seguimiento: Nº de visitas 

control/año  (fecha visita),  lugar de 

seguimiento,  utilización de la automedida 

de PA (AMPA) o Monitorización 

ambulatoria de PA (MAPA)  

- Variables de control: Cifras de PA de 

todas las determinaciones del 2003 (si 

había más de 6, la primera de  cada 2 

meses) 

- Variables de RCV: cribado y diagnóstico 

de diabetes (DM), hipercolesterolemia (DL), 

hábito tabáquico, hipertrofia ventricular 

izquierda (HVI) y sobrepeso/obesidad, 

calculado por el índice de masa corporal. 

Se recogieron los valores de  creatinina y la 

presencia o no de proteinuria. La definición 

de estas variables se halla en la  tabla 1. 

- Variables de tratamiento: último 

tratamiento farmacológico prescrito, 

cambios realizados en la medicación, 

prescripción antiagregación-

anticoagulación oral. 

- Variables de infraestructura: existencia de 

manguitos de distinto tamaño y la 

realización o no de revisión de los 

esfigmomanómetros en los centros, con 

una periocidad mínima anual. 

Con estas variables, se calcularon los 

indicadores propuestos en la guía de HTA 

para la atención primaria
15, 17, 18  

que se 

indican en la   tabla 2. 

La revisión de las Historias clínicas se 

realizó mediante el sistema de auditoría 

externa, con personal absolutamente ajeno 

a los centros que participaron en el estudio.  

Un grupo de 3 personas, entrenadas 

específicamente para realizar la auditoría 

fue el encargado de recoger las distintas 

variables. 

Previamente se había realizado una prueba 

piloto para determinar las dificultades que 

presentaba la hoja de recogida de datos, 

adaptando ésta a las fuentes de 

información, pues en algunos centros se 

disponía ya de HC informatizada, en otros 

no, y en algunos existía la HC en formato 

mixto. 

La base de datos se construyó mediante el 

programa ACCESS y el tratamiento 

estadístico se realizó mediante el programa 

SPSS versión 12.0. Se utilizaron las 

pruebas de chi-cuadrado para la 

comparación de proporciones  y de t-

student para las variables cuantitativas, así 

como regresión logística para valorar 

posibles relaciones. 

Los porcentajes se presentan en 

proporciones, medias e intervalos de 

confianza del 95%, considerando 

diferencias estadísticamente significativas 

valores de p< 0,05. 

 

RESULTADOS: 

De las 993 historias inicialmente revisadas, 

fueron válidas 657 (66,2%). El 62,7% 

fueron mujeres. La edad media fue de 67,4 

años (DE: 11,1 años). La mediana de años 

de evolución de la hipertensión arterial 

(HTA) fue de 6,9 años. 

Las medias de presión arterial sistólica 

(PAS)  y diastólica (PAD) fueron de 142,7 

mmHg (DE: 15,9) y 80,7 mmHg (DE:9,3) 

respectivamente.  

 

DIAGNÓSTICO 

Entre los años 1999 y 2003, se 

diagnosticaron 174 casos nuevos de HTA, 

de los cuales 60 (34,5%) no se especifican 
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cifras de PA (se desconoce como fueron 

diagnosticados). En el 64,2% de los casos 

se habían diagnosticado en el propio centro 

de salud (CS).  

El resto, 114 (77,8%), habían sido 

diagnosticados en el propio centro de 

salud. En el 53, 5 % en una visita, 18,4% 

en 2 visitas, y el 23,7% en 3 o más visitas. 

Un 4.4% se diagnosticó por crisis 

hipertensiva. En ningún caso de de los 27 

sujetos que se realizaron 3 o más visitas se 

realizó registro de la media de las tres. 

 

SEGUIMIENTO. 

La gran mayoría de los pacientes 

realizaban el seguimiento de la HTA en el 

propio CS. 

El 75,8% de los pacientes había realizado 

al menos una visita de seguimiento en los 

últimos 6 meses del 2003. 

Al 62,2% de los pacientes se les había 

realizado una toma de la PA, 3 o más 

veces durante el año. En el 29,4% de los 

casos se habían realizado 6 o más tomas.  

Las visitas de seguimiento eran más 

frecuentes en los pacientes con un 

segmento de edad comprendido entre 66 y 

85 años (p< 0,0001). 

En ningún caso constaba registro de 

realización de AMPA o MAPA para el 

seguimiento de estos pacientes. 

 

RIESGO CARDIOVASCULAR: 

En cuanto al cribado de factores de riesgo 

cardiovascular, cribado de DM se realizo en 

el 65,9%, el de colesterol-T  en 63,2%,  

colesterol-HDL 47,2%, colesterol-LDL 

11,9%, triglicéridos  59,5%, obesidad 

73.8%, tabaquismo 41.1%, el 51.4% de 

HVI, se registro el RCV en el 7,6%. 

 

 

GRADO DE CONTROL DE LA HTA 

Y TRATAMIENTO. 

La valoración del grado de control de la PA 

se realizó en base a las medias de las 3 

últimas determinaciones registradas en la 

HC que constaban. Se consideraron cifras 

de buen control cuando estas medias eran 

< 140 y 90 mmHg en los pacientes no 

diabéticos y < 130 y 80 mmHg en los 

diabéticos. 

El porcentaje de pacientes controlados, con 

los criterios del VIIº JNC,  era  del 33 % 

para la PAS,  y de 69.6% para la PAD. El 

control estricto en ambas se alcanzaba en 

el 31.5%. El grupo de edad de menores de 

65 años era el que prestaba mejor grado de 

control el  37.3%.  

Los tratamientos utilizados: El 51.8% 

recibía recomendaciones de modificaciones 

de estilo de vida. En cuanto a los fármacos, 

el 44,6% tomaban diuréticos, el 31,4 

inhibidores de la enzima conversora de la 

angiotensina (IECA), el 25,1% antagonistas 

de los receptores de la angiotensina II 

(ARA-II), el 23% calcioantagonistas, 12,6 % 

betabloqueantes y el 5,8 % 

alfabloqueantes.   

Asociaciones: el 11% sólo modificaciones 

de los estilos de vida (MEV), 46,4% en 

monoterapia, el 29,8% con 2 fármacos, 

12,8% con 3 o más fármacos. En un 22.7% 

se realizaron cambios en el tratamiento (el 

10,5% aumento de dosis, sustitución el 7% 

y asociación 8,5%). 
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INFRAESTRUCTURA. 

Ningún CS manifestó que realizaban 

revisiones periódicas de los 

esfigmomanómetros.  

Disponibilidad de manguitos de distinto 

tamaño. En las consultas carecían de este 

tipo de manguitos. 

 

DISCUSIÓN:  

El estudio DISEHTA-CV aporta datos sobre 

el control de la  HTA y de su tratamiento,  

pero incluyendo algunos aspectos nuevos, 

como el proceso diagnóstico y el 

seguimiento de los pacientes hipertensos, y 

del abordaje integral del riesgo 

cardiovascular. Un aspecto novedoso en 

este trabajo lo constituye su metodología, 

basada en la auditoría externa de las HC. 

Los estudios existentes hasta el momento 

que nos hablan del abordaje de la HTA se 

realizaron mediante cuestionarios 

realizados a los propios médicos del CS. El 

estudio DISEHTA-CV, junto con los otros 

del proyecto DISEHTA
15, 16

, es el primero 

realizado por personal ajeno a los CS 

participantes. A pesar de que este proceso 

implicaba un mayor esfuerzo también 

permitía mayor objetividad sobre los datos 

recogidos. 

Respecto el diagnóstico de la HTA, existen 

pocas publicaciones que hagan referencia 

al lugar de diagnóstico, el número de 

lecturas y el seguimiento o no de las  

directrices marcadas por las distintas 

sociedades y organismos internacionales. 

Para el diagnóstico de la HTA han existido 

distintas recomendaciones: efectuar dos o 

más lecturas, tres dobles medidas, 

medidas repetidas, o en caso de urgencias 

o elevaciones importantes el diagnóstico 

puede efectuarse de entrada
12, 19, 20, 21, 22

.  

La mayoría de guías
9, 11, 12  

 recomiendan 

hacer 2 ó más tomas para realizar el 

diagnóstico, así en el presente trabajo 

existe un moderado porcentaje de 

pacientes diagnosticados con más de una 

toma (42,1%). No obstante si consideramos 

el porcentaje de pacientes diagnosticados, 

mediante la triple-doble toma, este es muy 

bajo, no observando ningún caso.  

Una explicación de este porcentaje tan 

reducido de pacientes con triple-doble toma 

podría ser debido a que en realidad se 

haya producido un infraregistro en la 

historia clínica y que aquella medida de 

HTA anotada sea el resultado de una 

media y no de una única determinación.  

El registro del diagnóstico correcto se 

realiza en pocos casos, una parte 

importante no consta ninguna reseña de 

cómo se realizo el diagnóstico. En los que 

se registrar  se realiza con un número 

insuficiente de visitas en la mayoría de los 

hipertensos. Es necesario mejorar el 

correcto procedimiento diagnostico de HTA 

y del registro de las PA efectuadas con 

este fin. 

El seguimiento hallado de los pacientes 

hipertensos es alto. El 52.5% tenía más de 

4 determinaciones en un año. Casi el 

75,8% de las HC revisadas presentaban al 

menos una visita en los últimos 6 meses. 

Estos resultados concuerdan con las 

recomendaciones de distintas guías 
21, 22

, 
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que aconsejan una vez controlada la PA, 

realizar una visita de seguimiento cada 3 -6 

meses. Tal como se comentaba en la 

introducción la mayoría de los pacientes se 

controlan desde la Atención primaria.  Lo 

que sí resulta bajo, es la disposición de 

AMPA/ MAPA para el seguimiento de estos 

pacientes, no encontrando ningún caso 

donde se haya utilizado esta técnica.  

Para el abordaje del RCV global se observó 

un alto cribado de cada uno de los distintos 

FRC, pero no así en el cribado de lesiones 

de órgano diana como la HVI o la 

microalbuminuria. 

Esta baja detección de HVI contribuye a 

que el cribado de todos los FRC sea 

considerablemente bajo. Únicamente en el 

20% de los casos se había realizado 

detección  de los otros FRC. En muy pocos 

casos se había realizado un ECG o 

ecocardiograma  para evaluar la HVI. Se 

sabe que esta lesión cardiaca está 

directamente relacionada con el riesgo de 

AVC e insuficiencia cardiaca. En el estudio 

LIFE
23

 se observó que los pacientes 

tratados con Losartán presentaban una 

regresión de la masa ventricular, 

reduciendo la hipertrofia existente. Por lo 

tanto, el cribado de este FRC debería ser 

como mínimo tan frecuente como los 

demás. Algo similar ocurre con la 

microalbuminuria 
24, 25

.  

Casi todos los estudios que existen al 

respecto dan la visión del bajo porcentaje 

de control estricto que existe de la HTA. El 

estudio Prescap
26

 daba porcentajes de 

control de un 36,6%, mientras que en el 

estudio Controlpres 2003
14

 este control 

estricto se observa en el 38,8% de los 

casos, y nuestro estudio daba un valor 

inferior (31,5%). Lo primero que nos llama 

la atención al comparar este grado de 

control con los estudios centrados en 

población americana o población 

canadiense
5
 es un menor porcentaje de 

adecuada reducción de las cifras 

tensionales. Pero entre estos estudios y el 

presente también observamos que el grado 

de control difiere bastante. En el artículo de 

Wolf-Maier et al 
5
 este grado de control en 

la población española está alrededor de un 

8%, Otros trabajos que valoran población 

europea
27

 , cifran en global este porcentaje 

entre un 5-12%.   En nuestro trabajo esta 

cifra es cuatro veces mayor, y concordante 

con  otros estudios centrados en esta 

misma población. Además, cabe destacar 

que a lo largo del tiempo, este porcentaje 

de pacientes bien controlados ha ido 

aumentando, pasando de un escaso 15%
28

 

al actual 36,7%.  

El elevado porcentaje de pacientes 

hipertensos en seguimiento los últimos 6 

meses es uno de los factores que 

probablemente explicarían esta mejoría en 

el grado de control ya que así mismo se 

observó que el porcentaje de pacientes con 

control estricto era mayor entre aquellos 

que habían realizado entre 4 y 5 visitas al 

año.  Este dato entra en contraposición con 

los resultados del ensayo clínico de 

Birtwhistle et al
29

, donde no se hallaron 

diferencias en el grado de control entre los 

que realizaban visitas cada 3 meses o cada 

6. Evidentemente que no puede concluirse 

en el presente trabajo que el número de 

visitas influya directamente en el grado de 

control, pues la metodología del estudio no 
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permite hacer esta afirmación, pero sí que 

se observó que el porcentaje de pacientes 

con control estricto era mayor entre 

aquellos que habían realizado más visitas 

de seguimiento.  

Al analizar los fármacos utilizados en el 

tratamiento de la hipertensión, existen 

diferencias entre nuestro estudio y los otros 

parecidos en el ámbito español 
14, 26 

.  

El grupo más utilizado fue el de los 

diuréticos, seguido de los IECA y ARA-II. 

Cuando hablamos de monoterapia, los más 

utilizados son los IECA, y casi en igual 

proporción los diuréticos, concordando más 

con los estudios antes mencionados
14, 26,

. 

Este dato concuerda también con las 

distintas guías y documentos de consenso
9, 

11, 12, 
 que aconsejan utilizar los diuréticos 

tiazídicos como primer escalón terapéutico, 

ya sean en monoterapia o de forma 

combinada. El 11% de los pacientes no 

recibían ningún tratamiento farmacológico 

para la HTA, porcentaje más bajo que el 

observado en otros trabajos. Khan et al 
30

 

en su artículo encontraban que este 

porcentaje era de alrededor de un 25%.  

Respecto a la evaluación de la 

infraestructura el mantenimiento de los 

aparatos de medida se realiza en España 

en un porcentaje muy escaso. A pesar de 

que pueda significar una limitación el hecho 

de que el calibrado de los aparatos se 

evaluara por pregunta directa al director del 

centro, se observó que estas actividades 

no se realiza en ninguno de los centros 

evaluados. De hecho, cuando se evalúa 

mediante cuestionario o pregunta directa es 

de esperar que los resultados estén 

sobreestimados. Este dato concuerda con 

el de otro estudio, donde sólo uno de cada 

54 casos efectuaba calibrado de los 

aparatos de medida
31

. La utilización de 

aparatos no calibrados o de manguitos 

inadecuados no solo influyen en el control 

de la PA, sino que contribuyen a 

diagnósticos inadecuados de HTA. 

Para concluir podríamos decir que a pesar 

de lo que aún nos falta mejorar, este grado 

de control ha ido aumentando 

progresivamente. Intervenciones 

destinadas a poner en relieve la situación 

actual y a donde debemos llegar ayudarán 

a seguir mejorando, abordando que el 

objetivo final del control de la PA es 

disminuir el número de eventos 

cardiovasculares, y por lo tanto disminuir la 

morbimotalidad de los individuos. El grado 

de control es 5 puntos inferior a la media 

del e Estado Español en el mismo estudio y 

otros estudio. Tal vez por un insuficiente 

uso de combinaciones farmacológicas en el 

tratamiento de la HTA. 

El seguimiento de los pacientes con HTA 

es alto, realizándose en más del la mitad 4 

visitas al año. El registro del cribado de los 

FRCV es heterogéneo, siendo mayor los de 

aquellos que se obtienen por analítica, y no 

se registran tanto los obtenidos mediante 

electrocariografia, exploración y 

anamnesis. 
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Servicio de Endocrinología y Nutrición. Hospital Universitario La Fe. Valencia. 

 

Objetivos: La pérdida de peso produce 

una mejoría de la hipertensión arterial 

(HTA) y permite en ocasiones reducir la 

medicación antihipertensiva del paciente. 

La HTA es una de las complicaciones que 

presenta con mayor frecuencia la obesidad 

mórbida. Nuestro objetivo es determinar si 

se produce mejoría en el control de la HTA 

a los 2 años de seguimiento en los 

pacientes con obesidad mórbida tratados 

en nuestro centro con cirugía bariátrica 

(CB) y comprobar si se asocia con una 

reducción de la medicación hipotensora 

empleada. 

 

Pacientes y métodos: Estudio 

prospectivo de 310 obesos mórbidos 

sometidos a gastroplastia vertical anilladas 

con bypass intestinal. Se seleccionaron 108 

seguidos durante al menos 2 años y se 

analizaron los 79 que presentaban HTA. Se 

recogieron datos del índice de masa 

corporal (IMC) y de la tensión arterial 

sistólica (TAS) y diastólica (TAD) antes de 

la CB y a los 6, 12 y 24 meses. También se 

consideró el número de fármacos 

hipotensores empleados al inicio y a los 2 

años de seguimiento tras la CB. Para el 

análisis estadístico se empleó el test t 

Student para muestras apareadas usando 

el programa SPSS 13.0 

Resultados: El 45% de los 108 pacientes 

seleccionados inicialmente tenían HTA 

conocida. Tras la primera consulta el 

porcentaje de HTA subió hasta un 73,1%. 

La edad media de los 79 pacientes 

hipertensos (17 hombres y 62 mujeres) era 

de 42,1+ 9,68 años.  
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La siguiente tabla recoge los datos analizados antes de la CB y a los 2 años de ella. 

* Test T es significativo al nivel 0,05 ** Test T es significativo al nivel 0,001 *** Test T es significativo al nivel  0,0001. 

 

A continuación la tabla recoge la evolución del IMC y de la TA en el grupo de pacientes 

hipertensos con obesidad mórbida

 

* Test T es significativo al nivel 0,05 ** Test T es significativo al nivel 0,001 *** Test T es 

significativo al nivel  0,0001. 

 

Conclusiones: 

 

1. Elevado número de obesos mórbidas con HTA no diagnosticada. 

2. Importante mejoría tensional en nuestro medio tras la pérdida de peso por CB. 

3. A los 2 años de la CB el número de pacientes que precisa fármacos hipotensores se 

reduce a la mitad y desciende además el número medio de fármacos por paciente 

tratado. 

4. La disminución de cifras tensionales y número de fármacos se produce en los 6 

primero meses de seguimiento tras la CB. Posteriormente no existen modificaciones 

significativas aunque sigue reduciéndose el IMC.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Basal 2 años tras CB p 

IMC (Kg/m
2
) 50,4 (± 9,4) 33,4 (± 6,3) *** 

TAS (mmHg) 144,3 (± 23,4) 125,6 (± 19,9) *** 

TAD (mmHg) 88,1 (± 14,3) 69,4 (± 12,6) *** 

Tratamiento antiHTA 22 (17,1%) 12 (9,3%) ** 

Nº medio de fármacos por paciente 

tratado 
1,8 ± 1,1 1,6 ± 0,8. * 

Tiempo Basal p 6 meses p 12 meses p 24 meses 

IMC (Kg./m
2
) 52,4 ± 9,4 *** 38,3 ± 5,9 *** 36,1 ± 6,3 * 34,1 ± 6,3 

TAS (mmHg) 151,5 ± 20,6 *** 131,4 ± 17,1 0,4 132,9 ± 19,4 0,22 126,8 ± 21 

TAD (mmHg) 92,9 ± 11,8 *** 77,3 ± 11,2 0,13 75,2 ± 10,6 0,08 71,5 ± 14,3 
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Resumen:  

La hiponatremia es el trastorno de 

electrolitos más común dentro del ámbito 

hospitalario. La causa más importante en 

adultos es el tratamiento con diuréticos. 

Entre  otras causas figura también el 

hipotiroidismo. Dentro del hipotiroidismo la 

hipercolesteremia es un hallazgo frecuente. 

Exponemos un caso con hipotiroidismo 

inadvertido que presentaba hiponatremia y 

dislipemia.  

Se aconseja determinar la TSH en todo 

paciente con hiponatremia inexplicable y 

revisar posible efecto iatrogénico de la 

medicación previa. 

 

Caso clínico:  

Se trata de una mujer de 83 años que 

acude a Urgencias por cefalea, mareos y 

debilidad generalizada de 4 días de 

evolución. Refiere también un 

empeoramiento de sus molestias gástricas 

crónicas.  

Antecedentes de hipertensión arterial, 

conocida desde 2001 y en tratamiento con 

Indapamida Retard; taquiarritmia 

supraventricular que le provocó un episodio 

de un angor hemodinámico en 2001, por lo 

que tomaba 450 mg de Amiodarona a la 

semana, con lo que desde entonces está 

asintomática; dislipemia en tratamiento con 

Pravastatina, que se le aumentó 

recientemente por aumento de las cifras de 

colesterol. Además tiene una hernia de 

hiato tratada con Lansoprazol y un 

trastorno ansioso-depresivo, en tratamiento 

con Alprazolam, Paroxetina y Zolpidem.  

En la exploración destacan edemas 

palpebrales siendo el resto anodino y en la 

analítica se comprueba una hiponatremia 

de 128 mmol/l con un sodio en orina 

relativamente elevado, de 71,5 mmol/l. El 

resto de la analítica se presenta sin 

cambios respecto a las previas. En la 

radiografía de tórax se observa 

cardiomegalia global sin signos de 

insuficiencia cardiaca congestiva y un 

aumento de la densidad retrocardiaca 

compatible con hernia de hiato.  

Se decide sustituir Indapamida por 

Enalapril dando de alta a la paciente y se 

aconseja realizar controles posteriores en 

consulta.  

 

Seguimiento:  

A la semana persiste la sensación de 

debilidad y en el control el sodio sigue bajo, 

de 130 mmol/l con un colesterol total de 

257 mg/dl. Se comprueba palidez cutáneo 

mucosa, PA de 145/80 y en el ECG un 
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ritmo sinusal a 75 lpm con trastornos de la 

repolarización en derivaciones izquierdas 

(D1, aVL, V4-V6).  

Se sustituye el Enalapril por Nifedipina 

citando a la paciente en una semana.  

A las dos semanas se encuentra mejor, el 

sodio se halla en rango normal (138 

mmol/l), el colesterol total a 201 mg/dl. En 

el estudio de tiroides se observa: TSH > 

100 mU/l con T4 < 0,2 (n=0,6-1,7) y T3 

<0.4 (n=0,8-1.8).  

Se suspende Amiodarona y se inicia un 

tratamiento sustitutivo con tiroxina, a bajas 

dosis.  

A la visita a los 3 meses se reduce la dosis 

de Pravastatina a la mitad (20 mg diarios). 

Durante el seguimiento paulatinamente se 

normalizan los valores de TSH (32.00 mU/l, 

7.60 mU/l y 4.22 mU/l respectivamente a 

los 3, 4 y 6 meses) encontrándose los 

valores de hormonas periféricas (T3 y T4) 

dentro del rango de normalidad. El 

Colesterol Total sigue siendo menor de 200 

mg/dl. Según sus familiares la paciente ha 

vuelto a recuperar la capacidad funcional 

que había perdido en el último año.  

 

Discusión: 

La hiponatremia esta descrita como 

complicación de la terapia con diureticos. 

La mayoría de casos graves se atribuye a 

tratamiento con tiazidas
1 2

.
 
 Al cambiar a un 

Inhibidor de la Enzima Convertidora de 

Angiotensina (IECA), en nuestro caso el 

Enalapril se mantuvó la hiponatremia. 

Como en su ficha técnica
3
 se describe 

también este efecto secundario se decidió 

el cambio a un antagonista de Calcio 

(Nifedipino Oros). Otra causa que se debe 

descartar en hiponatremia es un 

hipotiroidismo previamente desconocido
4
. 

En áreas con suficiente ingesta de yodo el 

hipotiroidismo inducido por la toma de 

amiodarona puede ocurrir en hasta un 20 

por ciento de pacientes
5
. Por lo tanto se 

decidió retirar la amiodarona. A la vez se 

instauró el tratamiento sustitutivo con 

levotiroxina pensando en un hipotiroidismo 

subyacente causado por la toma de 

Amiodarona. En la clínica del hipotiroidismo 

figuran mialgias tanto como dislipemia
6,7

. 

Las mialgias que presentó nuestra paciente 

pueden también ser causadas por su 

tratamiento hipolipemiante. Se ha descrito 

este efecto secundario incluso con niveles 

normales de creatinkinasa
8
. Se considera 

que el hipotiroidismo puede agravar las 

miopatias causados por estatinas 
9,10

. Tras 

el tratamiento con levotiroxina la paciente 

ha tolerado el tratamiento con 20 mg 

diarios de pravastatina sin presentar 

mialgias y manteniendo el colesterol total 

por debajo de 200 mg.  

En nuestro caso coincidió el cambio de 

antihipertensivos con la consideración y 

tratamiento posterior del hipotiroidismo. 

Ambos mecanismos conducen a la 

hiponatremia con lo cual es difícil evaluar la 

influencia de cada uno de estos factores en 

la hiponatremia de esta paciente. Del 

mismo modo, las mialgias que pueden 

haber sido causadas por el hipotiroidismo, 

o agravado por la estatina. No pensamos 

que la causa sea la pravastatina 
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exclusivamente pues la paciente toleró 

luego este tratamiento.  

 

Comentarios:  

1.  La hiponatremia puede ser una 

manifestación del hipotiroidismo. 

En todo paciente con hiponatremia 

inexplicable debe determinarse la 

TSH. 

2. La hipercolesterolemia puede 

agravarse por el hipotiroidismo. Al 

tratar el hipotiroidismo se aprecia 

en una gran parte de casos una 

reducción de la 

hipercolesterolemia. 

3. El hipotiroidismo puede aumentar la 

miotoxicidad de estatinas.  

4. Ante todo síntoma nuevo de 

conviene considerar posibles 

causas iatrogénicas.  
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