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Introducción

La hipertensión arterial (HTA) y la enfermedad renal son el 
paradigma de una relación bidireccional1. La hipertensión es 
una de las principales causas de enfermedad renal crónica 
(ERC) a nivel mundial, produciendo una nefropatía crónica 
y progresiva, moderadamente proteinúrica (nefroangioescle-

rosis)2. Los valores de presión arterial (PA) sistólica presen-
tan una relación más directa con la enfermedad renal. En 
algunos casos (hipertensión maligna, HTA de larga evolu-
ción con mal control, mayor grado de proteinuria o indivi-
duos de raza negra, entre otros) puede conducir a una enfer-
medad renal terminal con necesidad de terapia renal 
sustitutiva (diálisis o trasplante).

A su vez, la ERC puede ser causa de la aparición o del 
empeoramiento de la HTA, independientemente de la etio-
logía primaria de la disfunción renal3. De hecho, la ERC es 
una de las principales causas de HTA secundaria. La regula-
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ción de la PA y los volúmenes corporales son funciones esen-
ciales de los riñones, por lo que su alteración conlleva la dis-
regulación de múltiples mecanismos compensatorios. Así, se 
produce una disminución en la capacidad natriurética, una 
excesiva activación del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona (SRAA) o una hiperactividad del sistema nervioso sim-
pático (SNS), entre otros.

En ambos casos, ERC como causa y consecuencia de la 
HTA, se observan una serie de daños histológicos comunes, 
lo que dificulta el diagnóstico de la nefropatía vascular 
como entidad específica. Así, la patogenia comienza con hi-
pertrofia y esclerosis en la pared de las arteriolas preglome-
rulares (incluyendo la arteriola aferente glomerular), condi-
cionando la isquemia de determinados glomérulos y las 
estructuras posglomerulares dependientes (arteriolas efe-
rentes, túbulos e intersticio). Los glomérulos sanos sufren 
una redistribución del flujo que conduce a hiperfiltración, 
albuminuria y, finalmente, esclerosis secundaria. La reduc-
ción progresiva en el número de nefronas funcionantes ge-
nera una menor capacidad de regulación de la PA, con un 
peor control tensional y un aumento de la albuminuria y el 
daño renal, en un círculo vicioso que se retroalimenta inde-
finidamente.

Epidemiología

La tasa de HTA varía en el mundo en relación con la indus-
trialización, siendo más prevalente en entornos urbanos, 
aunque parte de la diferencia se podría explicar por el infra-
diagnóstico. A la HTA se le atribuye el 13-15% de los falle-
cimientos a nivel global, con un impacto irrefutable en cuan-
to a pérdida de años con calidad de vida4.

La prevalencia global de la HTA en pacientes con ERC 
es mucho mayor que en la población general. Se estima una 
prevalencia media en torno al 80%5. Las tasas son variables, 
en función de varios factores como el grado de disfunción 
renal (hasta el 95% en pacientes con ERC terminal) o la 
coexistencia de diabetes6. También influye la propia etiología 
primaria de la enfermedad renal, siendo la HTA más severa 

en la nefropatía diabética y en las glomerulonefritis que en 
las nefropatías tubulointersticiales.

Mecanismos fisiopatológicos

Las causas por las que se genera HTA en los pacientes con 
ERC son múltiples y están interrelacionadas (fig. 1)7.

Retención hidrosalina

Uno de los mecanismos principales es la disminución en la 
excreción de sodio y secundariamente de agua. El factor vo-
lumen dependiente impacta en la HTA aún en ausencia de 
edemas visibles. La retención salina se debe primordialmen-
te a una disregulación en el manejo tubular del sodio, en 
parte en respuesta a más angiotensina-II y más aldosterona. 
Esto conlleva una menor excreción de agua libre y, secunda-
riamente, una mayor presión intravascular.

Estimulación del sistema  
renina-angiotensina-aldosterona

El aumento en la secreción de renina y angiotensina-II tiene 
un papel fundamental en la génesis de hipertensión en la en-
fermedad renal, lo que se observa por su persistencia incluso 
después de recuperar la normovolemia. Entre los factores 
que pueden activar el SRAA a nivel local se incluyen la pato-
logía vascular a nivel renal o la isquemia focal por zonas es-
clerosadas.

Hiperactividad del sistema nervioso simpático

El aumento en la actividad del SNS es otra de las causas 
demostradas de hipertensión en la ERC8. La vasculatura re-
nal tiene abundante inervación autónoma (de ahí las actuales 
terapias de denervación renal), y su activación estimula no 
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Fig. 1. Mecanismos de hipertensión en la enfermedad renal crónica. AT-II: angiotensina-II; FG: filtrado glomerular; HTA: hipertensión arterial.
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solo el tono vascular sino también la síntesis de renina y, con 
ello, el manejo tubular de sodio.

Fármacos y drogas

Hay que tener en cuenta el efecto prohipertensivo de muchos 
fármacos. Es el caso de los anticongestivos y los antiinflamato-
rios no esteroideos (AINE) que con frecuencia son consumi-
dos sin prescripción médica, los anticonceptivos orales en las 
mujeres en edad fértil, o los corticoides y los inmunosupreso-
res anticalcineurínicos en los pacientes con patología glomeru-
lar o autoinmune activa o portadores de un órgano trasplanta-
do. Asimismo, la eritropoyetina recombinante humana, pilar 
fundamental del tratamiento de la anemia secundaria a enfer-
medad renal avanzada, también puede asociar HTA9. Aunque 
los mecanismos son múltiples y poco esclarecidos, se sabe que 
son factores de riesgo la administración intravenosa, las dosis 
elevadas y alcanzar niveles de hemoglobina más elevados.

Otros factores

Además de los ya mencionados, se ha demostrado que existe a 
nivel renal una disminución en la síntesis de óxido nítrico (NO) 
y una peor respuesta vasodilatadora del endotelio. El papel que 
tiene la respuesta a los péptidos natriuréticos aún está en estu-
dio. El hiperparatiroidismo secundario a la enfermedad renal 
también empeora el control tensional, ya que contribuye a una 
vasoconstricción por acumulación de calcio intracelular10.

La coexistencia de otras patologías que también se aso-
cian a un peor control tensional es muy frecuente en los pa-
cientes nefrópatas. Así, a menudo se observa un efecto suma-
torio de ERC, obesidad y diabetes mellitus.

Diagnóstico

La HTA es una de las manifestaciones más precoces de la 
ERC, si bien por su carácter asintomático puede pasar desa-
percibida. Su evolución y su control son algunos de los fac-

tores implicados en la velocidad de progresión de la ERC, 
pero también en varias de las complicaciones cardiovascula-
res secundarias, tanto agudas (infarto agudo de miocardio, 
accidente cerebrovascular, etc.) como crónicas (hipertrofia 
ventricular izquierda, miocardiopatía dilatada, microangio-
patía cerebral y enfermedad arterial periférica, entre otras).

Clásicamente, se ha definido la HTA como valores com-
probados de PA superiores a 140/90 mm Hg, en base a infor-
mación obtenida en múltiples estudios epidemiológicos. Sin 
embargo, la guía europea de HTA de 2018 establece como 
PA normal-alta cifras de 130-139/85-89 mm Hg, mientras la 
americana de 2017 establece valores superiores a 130/80 mm 
Hg como definición de HTA, siendo normal-alto un valor de 
PA sistólica de 120-129 mm Hg11,12. Es importante recordar 
que para un diagnóstico adecuado es preciso que la medición 
de la PA se haga evitando errores metodológicos (tabla 1)13.

El método diagnóstico por excelencia ha sido la medi-
ción clínica de PA en la consulta. Cada vez es más frecuente 
el uso de esfigmomanómetros automatizados, muy conve-
nientes siempre que sean modelos validados y que se calibren 
con la frecuencia necesaria. Sin embargo, la medición de PA 
en consulta presenta una serie de inconvenientes, en aquellos 
pacientes que presentan hipertensión de bata blanca o hiper-
tensión enmascarada, entidades hoy con un impacto pronós-
tico conocido14. Además, existe evidencia científica creciente 
de que la medición ambulatoria de la PA presenta una mejor 
asociación con la aparición de eventos vasculares.

Tanto la PA domiciliaria como la medición ambulatoria 
de PA en 24 horas (MAPA) son recursos cada vez más dispo-
nibles y utilizados. Además de un diagnóstico más fiable, 
aportan una valoración del patrón de variación tensional, 
identificando aquellos pacientes con un patrón no dipper (con 
descenso menor del 10% durante el sueño nocturno). Este 
patrón se asocia a un mayor riesgo de eventos cardiovascula-
res. Los pacientes con ERC presentan más probabilidad de 
hipertensión de bata blanca, maligna y con patrones circadia-
nos alterados15. Es por ello que esta población se beneficia 
especialmente de una MAPA16.

En el diagnóstico de HTA en pacientes con enfermedad 
renal es importante estar alerta de los signos de sospecha de 
una etiología secundaria de la hipertensión, más allá de la 
propia disfunción renal. La ausencia de HTA en la ERC 
debe hacer sospechar algún escenario intercurrente, al me-
nos a partir de estadios moderados de la enfermedad. Se pue-
de deber a una nefropatía pierde sal, a un efecto excesivo del 
tratamiento farmacológico, a un estado nutricional deficita-
rio o a una disminución en la función ventricular del miocar-
dio. De hecho, existen estudios que muestran una correla-
ción en U, con un peor pronóstico asociado a valores más 
altos pero también más bajos de PA17,18.

Tratamiento

Aproximación general

Control de otros factores de riesgo cardiovascular
La HTA es un factor de riesgo de eventos cardiovasculares y 
mortalidad y, como tal, merece una aproximación multidisci-

TABLA 1
Medidas para una correcta medición de la presión arterial

Paciente Descanso previo de 3-5 minutos

Sedestación

Espalda apoyada en respaldo

Piernas sin cruzar

Valorar toma en bipedestación si se sospecha ortostatismo

Entorno Temperatura ambiental templada

Estímulos No tomas posprandiales ni con la vejiga llena

No consumir tabaco, alcohol ni cafeína en los 30 minutos previos

No hablar durante la toma

Equipo Ancho del manguito adecuado para el perímetro del brazo

Aparatos periódicamente calibrados

Tomas En diferentes momentos, a la misma hora

Manguito de 2 cm por encima de la flexura braquial,  
a la altura del corazón

Dos tomas separadas por 3-5 minutos, si hay diferencia realizar más tomas
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plinaria de todos los demás factores asociados. Así, es eviden-
te la importancia de una adecuada dieta (dieta DASH o dieta 
mediterránea), una vida activa con ejercicio físico regular, la 
evitación de hábitos tóxicos como el tabaquismo y el alcoho-
lismo, y el manejo adecuado del resto de patologías con im-
pacto a nivel cardiovascular (diabetes mellitus, dislipidemia, 
etc.). Además, en cuanto a la progresión de la enfermedad 
renal, es imprescindible intentar conseguir un control de la 
proteinuria, intentando conseguir una reducción de la excre-
ción proteica urinaria inferior a 0,5-1 gramos diarios o, al 
menos, una disminución del 50-70% de los niveles basales de 
proteinuria.

Dieta hiposódica
La medida no farmacológica con una influencia más directa 
sobre el control tensional es la dieta baja en sal19. Los bene-
ficios de alcanzar una dieta con menos de 6 gramos diarios 
de sodio son dos. En primer lugar, disminuye de forma direc-
ta el componente volémico de la hipertensión. Por otro lado, 
el efecto de los fármacos antihipertensivos, especialmente de 
los bloqueadores del SRAA (BSRAA), es mayor cuando la 
ingesta de sal es menor. Incluso con un buen control tensio-
nal, su efecto antiproteinúrico es mayor20,21. Para evaluar la 
adherencia a la dieta baja en sal, se recomienda medir la na-
triuresis total en orina de 24 horas.

Otros fármacos con impacto clínico en pacientes con 
enfermedad renal crónica e hipertensión arterial
Una de las novedades de mayor impacto en este campo es la 
aparición de los inhibidores del cotransportador sodio-gluco-
sa 2 (iSGLT-2). Aunque su efecto antidiabético es limitado, su 
mecanismo diurético a través de la estimulación de la gluco-
suria modifica la hemodinámica intrarrenal. Este efecto expli-
ca sus beneficios en cuanto a reducción de proteinuria, enlen-
tecimiento de la progresión de la ERC y disminución de 
episodios de insuficiencia cardíaca congestiva y menor mor-
talidad cardiovascular22-24. Por el momento, estos fármacos 
están indicados solo cuando el filtrado glomerular es superior 
a 45 ml/minuto, al menos hasta que dispongamos de datos de 
estudios que se están realizando en pacientes con disfunción 
renal más severa25. En la misma línea de beneficio cardiovas-
cular y renal se encuentran los agonistas del receptor del pép-
tido glucagón-like tipo 1(GLP-1ra)26. Se pueden usar en fases 
avanzadas de ERC, pero su administración es subcutánea.

Objetivo de presión arterial

Cuando se plantea un objetivo de PA en pacientes con ERC, 
se realiza con una doble intención: ralentizar la progresión 
de la nefropatía y evitar las complicaciones vasculares asocia-
das a ambos procesos, incluyendo la mortalidad. Por esta 
segunda aproximación, el manejo del paciente con nefropatía 
siempre debe ser multifactorial, con un tratamiento de los 
múltiples factores de riesgo vascular (obesidad, sedentaris-
mo, tabaquismo, dislipidemia, hiperuricemia, etc.)2.

Una de las controversias más frecuentes cuando se re-
nuevan diferentes guías es la indicación de reducir más la PA 
en pacientes con proteinurias elevadas (típicamente más de 
1 gramo diario), al ser un subgrupo en el que se ha identifi-
cado un mayor riesgo de progresión de la ERC y de apari-
ción de eventos cardiovasculares. Con la aparición de los 
últimos estudios sobre tratamiento antihipertensivo, las re-
comendaciones internacionales evolucionan, en general, ha-
cia un control más estricto de la PA en dichos pacientes27. A 
la hora de interpretar objetivos de PA en los diversos estu-
dios, es imprescindible tener en cuenta los métodos de me-
dición utilizados: la PA ambulatoria es sistemáticamente me-
nor que la medida en consulta.

Las últimas guías específicas de Kidney Disease Improving 
Global Outcomes (KDIGO) son de 2012 y no incluyen algunos 
estudios recientes. El objetivo que marcaban era igual o infe-
rior a 140/90 mm Hg en pacientes con ERC sin proteinuria y 
menor o igual a 130/80 mm Hg en pacientes con proteinuria 
(incluido microalbuminuria)28. La tabla 2 resume los objetivos 
de PA en las guías de práctica clínica más utilizadas. Las más 
recientes incluyen apartados específicos para pacientes con 
ERC; así la guía americana recomienda un objetivo menor de 
130/80 mm Hg, mientras que la guía europea recomienda un 
rango objetivo de 130-139/70-79 mm Hg11,12.

Evidencias para el control intensivo de la presión arterial
La evidencia de un control más estricto de la PA proviene de 
varios estudios enfocados en ERC o con un subgrupo de pa-
cientes con disfunción renal, que por metodología excluían a 
pacientes diabéticos. En 1994, el estudio Modification of Diet 
in Renal Disease (MDRD) demostró que conseguir una PA 
media menor de 92 mm Hg comparada con 102-107 mm Hg 
no reducía la pérdida de función renal, salvo en aquellos pa-
cientes con proteinuria mayor de 1 g/día29. Posteriormente, 

TABLA 2
Objetivos de presión arterial en el paciente con enfermedad renal crónica en las guías de práctica clínica

Guía Año Ámbito de aplicación Objetivo de PA

KDIGO 2012 Mundial

Población con ERC

≤ 140/90 mm Hg en pacientes sin proteinuria

≤ 130/80 mm Hg en pacientes con proteinuria

JNC-VIII 2014 Estados Unidos

Población general

< 140/90 mmHg

ACC/AHA 2017 Estados Unidos

Apartado para ERC

< 130/80 mmHg

ESC/ESH 2018 Europa

Apartado para ERC

130-139/70-79 mm Hg

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; ERC: enfermedad renal crónica; ESC: European Society of Cardiology; ESH: European Society of Hypertension; JNC-VIII: Eighth 
Joint National Comittee; KDIGO: Kidney Disease Improving Global Outcomes; PA: presión arterial.
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el estudio en afroamericanos African-American Study of Kid-
ney Disease and Hypertenson (AASK) y el ensayo Ramipril Effi-
cacy in Nephropathy-2 (REIN-2) obtuvieron unos resultados 
similares30,31. 

El ensayo clínico más reciente y con más impacto en 
mostrar el beneficio de un control tensional es el Systolic 
Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT)32. En este estudio, 
un tercio de los pacientes tenían ERC previa. Este ensayo 
incluyó pacientes no diabéticos de muy alto riesgo vascular, 
y demostró que un objetivo de PA sistólica menor de 
120 mm Hg comparado con menos de 140 mm Hg reducía 
el riesgo cardiovascular y la mortalidad, también en pacien-
tes con ERC (aunque con menor efecto en pacientes con 
filtrado glomerular más bajo)33. Estos efectos beneficiosos se 
han confirmado en el seguimiento a largo plazo de los pa-
cientes incluidos en los estudios MDRD y AASK34,35.

Cabe destacar que el control estricto de la PA no está 
exento de riesgos, tanto inherentes al control tensional como 
por efectos secundarios de los fármacos antihipertensivos. 
Por ejemplo, en el estudio SPRINT hubo un riesgo signifi-
cativamente mayor de alteraciones electrolíticas y de fracaso 
renal agudo y disminución del filtrado glomerular. La im-
portancia real de un descenso leve del filtrado es controver-
tida. En los estudios MDRD y AASK, la caída leve del filtra-
do se asoció a menor mortalidad en el grupo de control 
estricto, mientras que la caída moderada se asoció a mayor 
mortalidad en el grupo de control estándar. Un subestudio 
reciente del SPRINT demostró que la disminución del fil-
trado glomerular no se asociaba a un aumento en marcadores 
moleculares de daño renal36.

Control de presión arterial en poblaciones especiales
El beneficio de un control tensional más estricto en pacien-
tes de riesgo no diabéticos se ha demostrado también en 
poblaciones con etiologías específicas de ERC, como es el 
caso de la enfermedad poliquística renal autosómica domi-
nante (EPRAD). La HTA es uno de los factores de riesgo 
de progresión demostrados en la EPRAD37. El mayor estu-
dio publicado hasta la fecha demostró que un objetivo de 
PA 95-110/60-75 mm Hg comparado con un objetivo es-
tándar (PA 120-130/70-80 mm Hg) conseguía disminuir el 
crecimiento de los riñones poliquísticos, la proteinuria, la 
pérdida de función renal y la hipertrofia ventricular iz-
quierda38.

Mención aparte merecen los pacientes con nefropatía 
diabética. El beneficio del control tensional en este grupo 
proviene de varios estudios, como el Reduction of Endpoints in 
NIDDM with the Angiotensin II Antagonist Losartan (RENAAL) 
y el Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial (IDNT)39,40. Debi-
do a su envejecimiento vascular acelerado, estos pacientes 
combinan un mayor riesgo de eventos cardiovasculares (por 
lo tanto, un mayor potencial beneficio del control tensional 
intenso) con una peor respuesta a la hipotensión intravas-
cular (y con ello, más riesgo de complicaciones asociadas a 
dicho control intenso). El principal estudio llevado a cabo 
en esta población ha sido el Action to Control Cardiovascular 
Risk in Diabetes (ACCORD)41, que comparó un objetivo de 
PA estricto (menos de 120 mm Hg) frente a uno estándar, 
menos de 140 mm Hg. El control tensional intenso no dis-

minuyó la tasa de eventos cardiovascular (a excepción del 
ictus isquémico), y produjo una mayor proporción de even-
tos adversos (hipotensión, arritmias, alteraciones electro-
líticas y también empeoramiento de función renal). No 
obstante, algunos metaanálisis publicados posteriormente 
sí muestran un beneficio de un control tensional más inten-
so42. Las guías actuales de HTA, tanto la americana como 
la europea, no indican un objetivo de PA diferente al de la 
población general (menos de 130/80 mm Hg). Sin embar-
go, la Asociación American de Diabetes continúa mante-
niendo un objetivo general más laxo (menos de 140/90 mm 
Hg), salvo en pacientes de alto riesgo en los que se pueda 
conseguir un objetivo inferior a 130/80 mm Hg de forma 
segura43.

En definitiva, la tendencia actual es intentar conseguir un 
control tensional más estricto (PA 130-139/70-89 mm Hg), 
pero siempre individualizando en función del resto de carac-
terísticas del paciente: edad, proteinuria, fragilidad, comorbi-
lidad (especialmente diabetes) y riesgo de eventos adversos. 
Es evidente que un control más estricto exige un seguimien-
to más frecuente.

Tratamiento antihipertensivo farmacológico

Existen múltiples grupos farmacológicos para el tratamiento 
de la HTA en la enfermedad renal. En pacientes con protei-
nuria, se ha demostrado el beneficio de aquellos fármacos 
que la reducen (especialmente BSRAA) porque retardan la 
progresión de la ERC. Sin embargo, en pacientes sin protei-
nuria, no hay datos que avalen la superioridad de un grupo 
sobre otro, pero en base a los datos de población general, las 
recomendaciones son similares.

Así, el primer escalón de tratamiento se considera un in-
hibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o 
un antagonista del receptor de angiotensina-II (ARA-II). 
Aunque estos últimos se han estudiado más en pacientes dia-
béticos, se asume que el efecto de ambos es intercambiable44. 
Reducen la proteinuria en un 30-35 % y producen una pe-
queña disminución reversible del filtrado glomerular (no 
más del 30%, salvo que el paciente tenga una vasculopatía 
renal). Sus principales efectos secundarios incluyen la hipo-
tensión y la hipercalemia, por reducción en la excreción en 
túbulo distal. Aunque la combinación de ambos produce una 
mayor reducción de la proteinuria, varios estudios no han 
conseguido demostrar que esta aproximación suponga una 
ventaja clínica y real, y conlleva más riesgo de eventos adver-
sos, por lo que actualmente no se recomienda45-47.

El segundo escalón de tratamiento se elige en función 
de las características del paciente. Habitualmente se esco-
ge un diurético como segundo fármaco, tanto por el efec-
to volumen dependiente de la HTA, como porque poten-
cian el efecto antiproteinúrico de los BSRAA48. Los 
diuréticos de asa son más potentes, pero es más frecuente 
usar tiazidas por su disponibilidad comercial en fármacos 
que asocian varios antihipertensivos. En pacientes con fil-
trado más bajo (menos de 30 ml/minuto) las tiazidas tie-
nen menos eficacia, pero asociados a diuréticos de asa po-
tencian su efecto49.
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Si prima una mayor reducción de la proteinuria, los cal-
cioantagonistas no dihidropiridínicos (diltiazem o verapami-
lo) han demostrado un efecto beneficioso50. En caso contra-
rio, los calcioantagonistas dihidropiridínicos parecen tener 
una mejor tolerabilidad. El régimen más común actualmente 
incluye un BSRAA, un diurético y un calcioantagonista.

La necesidad de añadir un cuarto fármaco es definitoria 
de hipertensión resistente. La prevalencia de hipertensión 
resistente es el doble en pacientes con ERC, alcanzando has-
ta el 30-40% de esta población51. A falta de estudios especí-
ficos en ERC, el ensayo Prevention and Treatment of Hyperten-
sion with Algorithm-basedtherapy 2 (PATHWAY-2) incluyó 
pacientes con filtrado glomerular 30-60 ml/minuto. Los re-
sultados mostraron que los antialdosterónicos, en concreto la 
espironolactona, redujo más la PA que otros antihipertensi-
vos como cuarta línea de tratamiento52. Como ventajas, la 
espironolactona también consigue reducir la proteinuria 
pero, al igual que los otros BSRAA, aumenta el riesgo de 
efectos adversos en cuanto a reducción del filtrado e hiper-
potasemia. Por ello, se recomienda utilizar en dosis mínimas, 
titulando y con un seguimiento estrecho53.

Si se requieren más fármacos (o algunos de los anteriores), 
otras herramientas terapéuticas incluyen bloqueadores beta-
adrenérgicos, bloqueadores alfa-adrenérgicos, alfa-agonistas 
centrales y vasodilatadores. Cabe recordar que en la HTA re-
fractaria está indicado confirmar la adherencia a la dieta hipo-
sódica y al tratamiento y, en caso afirmativo, descartar causas 
de HTA secundaria. Finalmente, en cuanto al momento de la 
dosificación de los fármacos, varios estudios apuntan a las ven-
tajas de administrar algunos fármacos antes de acostarse para 
corregir el patrón no dipper, pero los datos al respecto son 
controvertidos54,55.
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