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HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Prevención primaria de la HTA: ¿posibilidad
real o utopía? Detección precoz de la HTA
C. Campo, C. Roldán y J. Segura
Unidad de Hipertensión Arterial. Hospital 12 de Octubre. Madrid.

INTRODUCCIÓN

La hipertensión arterial esencial (HTA) presenta
una elevada prevalencia y además este diagnóstico
está significativamente asociado a una también ele-
vada morbilidad y mortalidad, cardiovascular y
renal. De hecho, el riesgo de tener HTA (= 140/90
mmHg) en el transcurso de la vida, según lo esti-
mado en la población de Framingham1, es del 90%,
y la probabilidad en el transcurso de la vida de re-
cibir antihipertensivos fue del 60%.

Sirva de ejemplo señalar que la HTA es la enfer-
medad que es más frecuentemente diagnosticada en
los pacientes que acuden a la consulta ambulatoria
de Atención Primaria2. 

Es por todo ello interesante y se ha estudiado pro-
fusamente, la posibilidad de evitar la aparición de ci-
fras elevadas de presión arterial, en otras palabras de
realizar una prevención primaria de la hipertensión.

La posibilidad de esta prevención se fundamenta
en cuatros hechos:

1º) La historia natural de la hipertensión es bien
conocida y cursa con una evolución progresiva y
mantenida de las cifras de presión arterial a lo largo
de la vida del sujeto hipertenso, que se manifiesta
ya en estadios precoces3 (fig. 1).

2º) La existencia de predictores reconocidos que
señalan un riesgo incrementado de desarrollar hi-
pertensión (tabla I).

3º) La ausencia de un umbral claro para la asocia-
ción de presión arterial y el riesgo de eventos cardio-
vasculares. Así, en las últimas décadas hemos asistido
a una progresiva reducción de los niveles considera-
dos como hipertensión. Incluso en la actualidad, las
guías recomiendan tratar a pacientes con PA < 140/90

cuando presentan un riesgo CV alto o muy alto por
antecedentes de enfermedad cardiovascular, diabetes,
lesión de órgano diana o simplemente el acumulo de
factores de riesgo CV4, aunque este supuesto escapa
a los planteamientos de nuestra revisión.

4º) Por último, y no menos importante, la exis-
tencia de factores en el estilo de vida que predis-
ponen a la hipertensión y cuya modificación ha
demostrado que reduce la progresión hacia la hi-
pertensión.

En este marco, la prevención primaria es, sin
duda, posible aunque difícil de aplicar en la prácti-
ca. Revisaremos brevemente en este capítulo las po-
sibilidades de predicción de la futura hipertensión,
los datos de los estudios dirigidos a reducir la PA o
evitar su progresión y al posible papel de la inter-
vención farmacológica precoz.

PREDICTORES DE HIPERTENSIÓN

Existe un gran número de factores que se han im-
plicado en el riesgo futuro de desarrollar hiperten-
sión, que se resumen en la tabla 1. En conjunto los
valores de presión, la variabilidad y la reactividad
de la PA, junto con hábitos inadecuados y la pre-
sencia de factores de riesgo cardiovascular señalan
al paciente de mayor riesgo de ser hipertenso.

Así, se ha descrito que una agregación de facto-
res de riesgo CV, se asocia con un riesgo incre-
mentado de desarrollar hipertensión, incluso ajus-
tando para los niveles de PA basales5. Sin embargo,
entre todos los factores de riesgo destaca la hiper-
uricemia, que en diferentes estudios se descrito
como un excelente predictor de la aparición de hi-
pertensión, lo que se puesto en relación con su papel
de marcador de alteraciones renales latentes6.

Paralelamente, la obesidad parece condicionar de
forma importante la progresión de los niveles de PA7.
En Suecia se evaluaron los factores que condiciona-
ron el desarrollo de hipertensión en una cohorte
de jóvenes trabajadores con PA normal-alta, encon-
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trando que el sobrepeso y el consumo de alcohol
eran los factores más importantes8.

El seguimiento durante 8 años de una cohorte de
2.310 sujetos jóvenes normotensos, dentro del estu-
dio Framingham, a los que se les había realizado un
prueba de evaluación de respuesta de presión al ejer-
cicio, permitió establecer, que una respuesta excesi-
va de PAD y de PAS en los varones señalaba a los
sujetos en riesgo de convertirse en hipertensos en el

futuro9. Estos datos fueron confirmados por una serie
más amplia de más de 6.500 trabajadores japoneses
normotensos, que desarrollaron hipertensión con más
frecuencia aquellos con una mayor respuesta al ejer-
cicio tanto con PAD como PAS y de forma inde-
pendiente de los niveles de PA en reposo10. El uso
de distintas pruebas de esfuerzo físico desde postu-
rales a ejercicio intenso mejoran la capacidad de
predicción de la PA para predecir el desarrollo de hi-
pertensión11, 12. Sin embargo, la mayoría de los estu-
dios se han realizado en varones y los resultados en
mujeres no siempre sugieren que la respuesta de PA
al ejercicio sea superior al valor predictivo de la PA
de reposo13. Además, no todos los estudios de res-
puesta de PA al ejercicio han mostrado resultados fa-
vorables, salvo utilizando sofisticadas técnicas de re-
gistro de PA intraarterial14, por todo ello no han
encontrado aún utilidad en la práctica clínica.

En realidad, uno de los más potentes predictores
del riesgo subsecuente de hipertensión son los pro-
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Tabla I. Condiciones que se asocian con un riesgo in-
crementado de desarrollar hipertensión esta-
blecida

Agregación de factores de riesgo cardiovascular5, 43

– Edad
– Colesterol total sérico elevado
– Triglicéridos séricos elevados
– Glucemia plasmática elevada

Hiperuricemia6

Indice de masa corporal elevado7, 8

Ingesta de alcohol7, 43

Respuesta de PA al ejercicio9-12 o estrés44

Reacción de alerta a la medida de PA19

Parámetros de la monitorización ambulatoria42:
– Variabilidad16, 17

– Media de la 24 horas17

– Valor promedio nocturno18

Cifras limítrofes de la PA casual en consulta8, 15

Otros factores43: 
– Frecuencia cardíaca
– Hematocrito
– Proteínas séricas
– Fósforo sérico

Tabla II. Modificaciones del estilo de vida39

Ejercicio aeróbico (30-45 min, 4-5 por semana) 
Alcanzar y mantener el peso ideal (IMC 18,5 - 24,9 kg/m2) 
Bajo consumo de alcohol (= 2 bebidas estándar/día; = 14 bebi-

das /sem y < 9 en mujeres) 
Dieta baja en grasas, rica en fruta y vegetales (adecuada en K,

Mg y Ca)
Restringir la sal a menos de 100 mEq/día 
Técnicas de manejo de estrés en individuos seleccionados

Fig. 1.—Evolución de la PA
según los cuartiles de PA al
inicio del seguimiento45.
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pios valores limítrofes de presión7 incluso de forma
independiente a otros factores como se demostró en
un largo seguimiento a 6 años de una cohorte de
trabajadores japoneses15. Sin duda, los valores ca-
suales de PA matizada por la presencia de otros fac-
tores como el IMC, y el consumo de alcohol se con-
sideran los aspectos claves para seleccionar a los
pacientes subsidiarios de intervención.

Por otro lado, la monitorización ambulatoria de la
PA (MAPA) puede contribuir a clarificar el valor pre-
dictor de la medida de PA, así distintos aspectos han
demostrado su utilidad: como la variabilidad de la
PA16, 17, los valores promedio de 24 horas17 y los va-
lores nocturnos de PA por encima de los límites nor-
males (120/75 mmHg)18.

Por último, la reacción de alerta a la medida de
presión (estimada como la diferencia entre la pri-
mera y la cuarta de una serie de medidas) resulta
un predictor muy significativo del desarrollo de HTA
en los siguientes años19.

EL CONCEPTO DE PREHIPERTENSIÓN

Las cifras que se consideran «limítrofes» han re-
cibido diferentes definiciones. En la actualidad se
manejan dos enfoque diferentes. El último informe
de la JNC20 ha recomendado una nueva clasifica-
ción para los adultos con PA entre 120-139/80-89
denominada prehipertensión. Por su parte la clasifi-
cación de los niveles de HTA de acuerdo a la guía
de la ESH/ESC de 20034 mantiene las categorías clá-
sicas, cambiando solo la definición de la HTA limí-
trofe por PA normal-alta (135-139/85-89 mmHg).

La diferencia de conceptos no es baladí, puesto
que la prehipertensión según el JNC supone situar
en una condición premórbida a una parte impor-
tante de la población. Así, la prevalencia conjunta
de la prehipertensión y la hipertensión engloba al
60% de la población adulta de los EE.UU.21. Se ha
analizado el impacto de este concepto, que se ha
relacionado con el 3,4% de las hospitalizaciones, y
con el 9,1% de las muertes22. Sin embargo, cuando
la prehipertensión se ajustó con la presencia de otros
factores de riesgo cardiovascular (presentes en el
90% de los sujetos) no se mantenía la asociación
con mortalidad en la población del NHANES23. A
pesar de todo, los sujetos con prehipertensión pre-
sentan una mayor prevalencia de factores de riesgo
y de eventos cardiovasculares24, lo que supone una
oportunidad de intervención, desgraciadamente no
bien definida y de graves implicaciones poblaciona-
les.

Por todo ello, el concepto de la guías Europeas
de presión normal-alta puede tener más aplicabili-

dad práctica. Sirva de ejemplo el estudio de Vasan
y cols25 sobre un seguimiento a cuatro años de 9.845
sujetos normotenso. Así, en los menores de 65 años
desarrollaron hipertensión el 5% de los participan-
tes con PA óptima, el 18% con normal y el 37%
con normal-alta. Las tasas para los pacientes mayo-
res de 65 años fueron de 16, 26 y 50%, respecti-
vamente. La obesidad y el aumento de peso contri-
buyeron a esta progresión, de forma que un aumento
del 5% del peso se asociaba a un 20-30% de in-
cremento en las cifras de PA. 

En vista de la elevada prevalencia y al alto riesgo
de tener HTA en el transcurso de la vida en la po-
blación con presión normal-alta y que este diag-
nóstico está significativamente asociado a una tam-
bién elevada morbilidad y mortalidad cardiovascular
y renal, podemos considerar la prevención primaria
de la hipertensión como un aspecto muy importan-
te en esta población de riesgo.

ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN DE
HIPERTENSIÓN

Dos estrategias se han recomendado para la pre-
vención de HTA. Éstas incluyen una estrategia ba-
sada en la población general y una estrategia inten-
siva dirigida a la población con riesgo creciente de
desarrollar HTA26.

Estrategia basada en la población general

Debido a que un gran porcentaje de la población
general son candidatos a medidas de prevención pri-
maria, pequeños cambios en la presión arterial se
traducen en sustanciales beneficios. Por ejemplo,
una reducción de 2 mmHg sobre la presión arterial
diastólica en la población del estudio Framingham27

se asoció con una reducción del 17% en la preva-
lencia de la HTA, una disminución del 14% del ries-
go de ictus y de ataques isquémicos transitorios
(TIA), y una reducción del 6% en el riesgo de la en-
fermedad arterial coronaria (EAC). 

El principal esfuerzo de la prevención primaria de
la HTA incluye un cambio sostenido en el estilo de
vida, de esta manera se podría prevenir la ocurren-
cia de HTA en la población en general y disminui-
ría la carga de las enfermedades crónicas (cardio-
vasculares, cerebrovascular y renal) que se asocian
a la hipertensión. Las principales cambios de estilo
de vida en la población general incluyen la dismi-
nución del contenido de sodio en la dieta, dismi-
nución de la densidad calórica en los alimentos, y
la realización de ejercicio aeróbico28.

PREVENCIÓN PRIMARIA HTA
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Estrategia intensiva dirigida a los grupos de alto
riesgo

Puesto que, como veremos más adelante, la mo-
dificación del estilo de vida es eficaz para prevenir
la hipertensión, pero poco eficiente por el gran es-
fuerzo y la continuada inversión que requiere, se ha
propuesto como alternativa la estrategia intensiva di-
rigida a los grupos de alto riesgo de desarrollar HTA.
Estos grupos, de acuerdo a lo expresado en la tabla
I, incluirían a los individuos con: una presión arte-
rial normal-alta; antecedentes familiares de hiper-
tensión; ascendencia afro-americana; obesidad; ex-
ceso de consumo de sal; inactividad física; y
consumo excesivo de alcohol.

PREVENCIÓN PRIMARIA CON MEDIDAS NO
FARMACOLÓGICAS

En general se considera que la mejor estrategia de
prevención de HTA es una combinación de cambios
en el estilo de vida: pérdida de peso (si hay sobre-
peso u obesidad), aumento de la actividad física,
moderación en la ingesta de alcohol, y consumo de
una dieta rica en frutas y vegetales, baja en grasas
y pobre en sodio29. 

Las guías Canadienses realizaron una exhaustiva
evaluación de los estudios que avalaban las dife-
rentes recomendaciones en prevención primaria de
HTA para establecer el nivel de evidencia que las
apoyaban, y concluían que los beneficios de estas
medidas (tabla II) estaban bien establecidos, que sus
efectos adversos eran mínimos (excepto para los su-
plementos de potasio, calcio y magnesio), pero que
los costes de su aplicación no habían sido adecua-
damente evaluados30.

Con respecto al consumo de sal, la revisión de las
evidencias llevó a no recomendar su restricción en
las personas normotensas por su mínimo impacto
sobre la presión (menos de 1 mmHg por cada 100
mEq/l de restricción de sodio), aunque si se reco-
mendaba reducir el contenido de sal de los alimen-
tos (o elegir aquellos menos salados) y evitar añadir
sal en la mesa31. Una reciente revisión de la base
de datos Cochrane, corrobora la insuficiencia de
evidencias para generalizar la restricción salina32.

La aplicación de estas medidas en la práctica es
muy costosa. Así el Estudio del «Minnesota Heart He-
alth Program» concluyó que sus intentos para alcan-
zar las recomendaciones de cambios de estilo de vida
fueron insuficientes, y que se necesitan intervencio-
nes más intensivas (y por tanto más costosas). Lo peo-
res resultados se obtuvieron en el ejercicio físico, re-
ducción de ingesta de alcohol y tabaquismo33. 

Sin embargo, uno de los aspectos que puede re-
sultar más importante a la hora de prevenir la hi-
pertensión es la reducción de peso. Una inter-
vención comparativa demostró que la pérdida de
peso era mucho más eficaz que la reducción de
sal (explicando el 77% de la reducción de pre-
sión)34.

La intervención sobre el peso ha demostrado que
es capaz de retrasar significativamente la aparición
de HTA, definida como la necesidad de tomar fár-
macos antihipertensivos (3% en el grupo de inter-
vención respecto a 11% en el grupo control) en se-
guimiento a largo plazo (3 años)35. Por lo que la
actuación sobre la obesidad puede ser una de las
intervenciones más rentables36.

El ejercicio físico, per se, es capaz de reducir el
riesgo de desarrollar hipertensión. Un interesante tra-
bajo desarrollado en Japón, donde se siguieron
2.548 trabajadores de 35 a 59 años, todos normo-
tensos, demostró en un seguimiento a 7 años, que
el gasto energético diario se asociaba con menor
riesgo de hipertensión, en todos los niveles de PA
(normal-baja, normal y normal-alta)37.

La dieta DASH (redescubrimiento americano de la
dieta mediterránea) mostró magníficos resultados en
reducción de la presión arterial, con independencia
de la ingesta de sal (que obtuvo discretos resulta-
dos), con reducciones de (PAS/PAD) 11,6/5,3 mmHg,
en hipertensos y 3,5/2,2 mmHg en normotensos38.
No hay que olvidar, que para facilitar el cumpli-
miento de la dieta a los participantes se les propor-
cionaba directamente la comida. por lo que es difí-
cil extrapolar estos resultados a intervenciones de
menor intensidad, como el consejo dietético.

Finalmente, las recomendaciones que según las úl-
timas directrices de la agencia Canadiense pueden
hacer extensivas a toda la población no hipertensa
(con riesgo de hipertensión) son las que aparecen en
la tabla II (a pesar de la falta de evidencias para al-
gunas de ellas, como ya analizamos)39.

PREVENCIÓN FARMACOLÓGICA DE LA
HIPERTENSIÓN

Los métodos no farmacológicos, aún cuando efi-
caces, se enfrentan a la difícil implementación y
cumplimiento por parte de los sujetos. Por ello, una
aproximación novedosa para prevenir la hipertensión
podría derivarse del uso de fármacos antihipertensi-
vos que retrasara la lesión vascular subyacente a la
progresión de la hipertensión40.

Hasta donde alcanzan nuestros datos existe un
único estudio prospectivo sobre prevención con fár-
macos antihipertensivos del desarrollo de hiperten-
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sión. El estudio TRial Of Preventing HYpertension
(TROPHY)41 es un ensayo con el objetivo de exa-
minar si el tratamiento farmacológico precoz en los
sujetos con PA normal-alta puede prevenir o retra-
sar el desarrollo de la HTA clínica. Éste es un es-
tudio a cuatro años, multicéntrico, aleatorizado y
doble-ciego en individuos no tratados de 30 a 65
años con una PA inicial de 130-139/ < 89 mmHg o
139/85-89 mmHg. Se aleatorizó a los participantes
a placebo o a una dosis fija de 16 mg de cande-
sartán; después de 2 años, todos los sujetos toman
placebo únicamente. La variable principal fue el de-
sarrollo de hipertensión clínica (que requiere trata-
miento) determinada por un dispositivo (ciego) au-
tomatizado de la medida de la PA. Se aleatorizó a
809 sujetos (varones el 59%, con edad media 49.0
± 8,1 años) en 71 centros de estudio en los EE.UU.
La PA basal fue de 134 ± 4,3/84,8 ± 3,9 mmHg. La
tasa de desarrollo de HTA en el grupo placebo es
de aproximadamente un 10% anual. Recientemente
han sido presentados resultados parciales, de tres
años de seguimiento. En estos 12 meses sin trata-
miento activo, los pacientes presentan una tasa de
desarrollo de HTA superior al grupo control, lo que
implica que el tratamiento farmacológico no parece
haber retrasado la evolución de la hipertensión, in-
cluso que podría haber enmascarado su progresión,
de forma que al retirar el agente antihipertensivo, los
sujetos presentan un mayor riesgo de desarrollar
HTA.

Estos resultados, preliminares no avalan la hipóte-
sis del estudio que plantea que el tratamiento far-
macológico de la PA normal-alta podría retrasar el
inicio de la HTA clínica.

CONCLUSIONES

Según los datos revisados, la prevención de la
HTA a través de modificaciones en los hábitos de
vida es posible, aunque su aplicación es consi-
derablemente costosa. Por otro lado, el abordaje
farmacológico del problema no parece factible por
el momento. Por ello, y dada la magnitud del pro-
blema y la proyección de cifras de HTA en los
próximos años46 parece necesario utilizar un
doble abordaje. Por un lado poblacional, ten-
diendo a mejorar los hábitos en nuestra Sociedad,
con especial énfasis en el ejercicio físico y la pre-
vención de la obesidad y, por otro lado, un abor-
daje centrado en la detección de los pacientes con
valores limítrofes de HTA y presencia de predic-
tores de desarrollo de HTA para aplicar en ellos
programas más intensos sobre el cambio en sus
hábitos de vida.
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