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HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y CARDIOPATÍA
ISQUÉMICA

La enfermedad isquémica coronaria, según el estudio
Framingham, aumenta con el grado de hipertensión
tanto en hombres como en mujeres; en cambio los su-
jetos normotensos tienen la mitad de riesgo para de-
sarrollar enfermedad coronaria.1 MacMahon demues-
tra un incremento absoluto hasta de un 3.5% cuando
las cifras diastólicas son mayores a 90 mmHg.2
La hipertensión arterial sistémica asociada a car-

diopatía isquémica produce aumento de la frecuencia
de arritmias no letales hasta en un 86% y letales en el
13%, con mayor riesgo de muerte súbita, lo que puede
estar relacionado con una reducción de la reserva co-
ronaria e hipertrofia ventricular izquierda.3,4
La interacción de ambas patologías como factores

de riesgo, tiene un valor predictivo como evento isqué-
mico agudo mayor cuando se asocia a hipertrofia ven-
tricular izquierda o con cambios significativos del ST,
aún en pacientes asintomáticos.4 Otras anormalida-
des que se presentan en estas condiciones son: incre-
mento de las resistencias de la microvasculatura, re-
ducción o limitación de la reserva coronaria, reducción
o pérdida de la respuesta para dilatarse del lecho vas-
cular coronario, lo cual puede reducir la perspectiva
de un incremento del flujo a diversos estímulos, así
como hipertrofia vascular y miocárdica,5 con un riesgo
mayor de arritmias, falla cardiaca y muerte.6
Cuando el paciente con HTA tiene sintomatología

típica de isquemia miocárdica, es difícil establecer si
la causa es enfermedad obstructiva coronaria, ya que
el 19% de éstos tienen arterias coronarias normales
y los estudios no invasivos poco pueden aportar.7
La elevación de las cifras de colesterol en pacien-

tes con HTA incrementan 2.3 veces el riesgo de en-
fermedad coronaria asociada;8 por tanto, el control
de este factor es importante para brindar cardiopro-
tección.9 De la misma manera el control del taba-
quismo, reduce la incidencia de enfermedad corona-
ria en este tipo de pacientes.10
El tratamiento de la hipertensión arterial asocia-

da a cardiopatía isquémica sigue los mismos linea-
mientos indicados por este Consenso con las si-
guientes adecuaciones:

Tratamiento no farmacológico

Medidas dietéticas encaminadas a disminuir la in-
gesta de sodio y grasas saturadas que ayudan a dis-
minuir las cifras tensionales y abatimiento de los
niveles de lipoproteínas de baja densidad.

Otro enfoque debe encaminarse a establecer un
programa individualizado de ejercicio físico o reha-
bilitación, que irá dirigido a reducir el exceso de
peso, las cifras de tensión arterial y a corregir los
niveles de colesterol.

Tratamiento farmacológico

La reducción de las cifras de tensión arterial con
medidas farmacológicas disminuye en forma noto-
ria la incidencia de morbimortalidad cardiovascu-
lar, fundamentalmente a expensas de su efecto so-
bre la insuficiencia cardiaca y la enfermedad vascu-
lar cerebral.2 Sin embargo, todavía se discute si es
capaz de prevenir las complicaciones de la cardio-
patía isquémica; en estudios recientes y especial-
mente en ancianos, se ha registrado una reducción
en la frecuencia y mortalidad por infartos del mio-
cardio en hipertensos tratados.11 El cuidadoso con-
trol de las cifras tensionales en el hipertenso con
infarto agudo del miocardio y el tratamiento de la
hipertensión aguda en el paciente con infarto re-
percute en la preservación del miocardio. No se
debe perder la perspectiva del tratamiento indivi-
dualizado encaminado a evitar los efectos secunda-
rios y contraindicaciones de los mismos.
Diuréticos. Aunque en los primeros grandes

estudios del tratamiento de hipertensión arterial
(MRFIT) se sugirió que el tratamiento farmacoló-
gico (especialmente con el uso de diuréticos) au-
mentaba la mortalidad de los pacientes con cardio-
patía isquémica, nuevos estudios han demostrado
reducción de la morbimortalidad con su empleo a
dosis bajas, a pesar de eso su uso debe restringirse
cuando existen niveles elevados de colesterol,
arritmias ventriculares y trastornos del metabolis-
mo de la glucosa.12
Betabloqueadores. En tanto no exista contrain-

dicación absoluta (sujetos con enfermedad pulmo-
nar obstructiva crónica o paciente diabético inesta-
ble), es el grupo farmacológico de elección en angi-
na de pecho o enfermedad coronaria aguda, ya que
los betabloqueadores sin acción simpaticomimética
intrínseca, tienen una probada reducción en la
morbimortalidad en este tipo de enfermos.13
Inhibidores de la enzima convertidora de

angiotensina (IECA). En estos pacientes su uso
tiene ventajas teóricas, en virtud de que no altera
el metabolismo de la glucosa, ni modifica los niveles
de lípidos.14 Ocasionalmente produce efectos inde-
seables, como tos y edema angioneurótico, que po-
drían limitar su empleo. Reduce la morbimortali-
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dad cardiovascular incluso cuando existe deterioro
de la función o dilatación del ventrículo izquierdo.15
Se supone que su efecto benéfico radica en dismi-
nuir la tolerancia a los nitratos y en una posible
protección endotelial mediada por los sistemas loca-
les de angiotensina.
Calcioantagonistas. Son efectivos en el con-

trol de la HTA y pueden ser usados para reducir
la morbilidad y la mortalidad en pacientes con
angina de pecho, infarto del miocardio y aún en
sujetos con isquemia silenciosa. También se ha
invocado su ventaja al reducir la hipertrofia ven-
tricular izquierda, así como la reducción de la re-
sistencia coronaria.16
Sus efectos colaterales incluyen taquicardia ini-

cial, cefalea, rubor (especialmente con las dihidropi-
ridinas de acción rápida), edema maleolar y estreñi-
miento (fenilalquilaminas).
Bloqueadores de los receptores alfa adrenér-

gicos. Estos medicamentos son útiles en el trata-
miento de la HTA y disminuyen algunas de sus
complicaciones, como son la enfermedad vascular e
insuficiencia cardiaca; sin embargo sus efectos cola-
terales limitan su empleo en pacientes con cardio-
patía isquémica añadida.
Medicamentos de acción central (alfa metil-

dopa. clonidina y reserpina). Son útiles en el con-
trol de la HTA; sin embargo, tienen muchos efectos
colaterales y no se ha demostrado un efecto benéfi-
co en pacientes con cardiopatía isquémica.
Antagonistas de los receptores 1, de la angioten-

sina II (ARA): Estos medicamentos parecen com-
partir con los IECA las características cardioprotec-
toras, con la ventaja de una tasa menor de efectos
colaterales como es la tos. Actualmente están en
curso estudios prospectivos, para valorar desenla-
ces trascendentes, en números grandes de pacien-
tes que aclararán el papel de estos agentes.
Las metas a alcanzar en estos pacientes son mucho

más estrictas, pues el estudio HOT,17 demostró como
los beneficios del tratamiento antihipertensor son ma-
yores en cuanto más baja sea la presión alcanzada.
Resumen de recomendaciones: Los pacientes hi-

pertensos con cardiopatía isquémica, están inclui-
dos en el concepto de prevención secundaria de la
aterosclerosis y requieren cumplir estrictamente
con las siguientes metas:

1. Lograr y mantener cifras de tensión arterial < a
130/85 mmHg.

2. Lograr y mantener niveles de LDL-colesterol <
100 mg/dL

3. Lograr y mantener niveles de triglicéridos < 150
mg/dL.

4. Lograr y mantener niveles de HDL-col > 35 mg/
dL.

5. En caso de diabetes mellitus lograr y mantener
niveles de Hg glucosilada < 8%.

En pacientes con angina o con antecedentes de
infarto del miocardio, el uso de betabloqueadores se
considera como una indicación obligada.
En caso de angina sintomática, que no cede al tra-

tamiento con betabloqueadores se recomienda la aso-
ciación con un calcio-antagonista. Las dihidropirimi-
das deben siempre asociarse con un betabloqueador.
Las difenilalquilaminas y benzotiacepinas al combi-
narse con un betabloqueador, deberá vigilarse la in-
teracción que puede producir bradicardia importante
y o empeoramiento de la insuficiencia cardiaca.
En los pacientes hipertensos, que han sufrido un

infarto del miocardio y existen datos de disfunción
ventricular o insuficiencia cardiaca, el empleo de
inhibidores de la enzima de conversión es obligado.
En caso de tos o reacción alérgica una opción conve-
niente puede ser el uso de antagonista de los recep-
tores At-1.
En pacientes diabéticos o de alto riesgo, el em-

pleo de IECA, después de los resultados del estudio
HOPE,18 parece ser la indicación más adecuada.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL E INSUFICIENCIA
RENAL CRÓNICA

En el paciente con insuficiencia renal avanzada la
presencia de la hipertensión arterial alcanza hasta
un 90%; un porcentaje menor requerirá tratamien-
to antihipertensivo después de iniciar un programa
de diálisis. La elevada frecuencia de hipertensión es
un problema mayor, ya que más de la mitad de es-
tos pacientes fallecen por complicaciones cardiovas-
culares.19 Por lo tanto, en los portadores de insufi-
ciencia renal crónica, en especial en aquellos con
nefropatía diabética, el proceso hipertensivo repre-
senta un riesgo considerable, por lo que debe ser
controlado con fármacos.20
En este tipo de enfermos, la hipervolemia repre-

senta el principal factor condicionante de la hiper-
tensión arterial, por lo que el uso de diuréticos, en
dosis elevadas, pudiera ser de utilidad. Se prefieren
los diuréticos de �asa� como el flurosemida y la bu-
metanida. Estos diuréticos se usan en grandes dosis
cuando la creatinina plasmática es superior a 2.5
mg/dL. El suplemento de potasio y las sustancias
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Cuadro 6-I. Dosis de medicamentos en pacientes sometidos a un
programa de diálisis.

Dosis Intervalo entre
Habitual* % dosis* (horas)

Captopril 25-50 ___

Enalapril 25-50 24-48
Fosinopril 50-100 ___

Lisinopril 25-50 24-48
Ramipril 25-50 ___

Nifedipino ___ ___

Diltiazem ___ ___

Verapamil ___ ___

Amlodipina ___ ___

Felodipina ___

Isradipina ___ ___

Atenolol 15-25 90-100
Metoprolol ___ ___

Propranolol ___ ___

Nadolol 25-50 ___

Pindolol 15-50 ___

Prazosina ___ ___

Metildopa 30-60 ___

Clonidina 12-24 ___

Hidralazina ___ ___

En el tratamiento integral del paciente urémico deben incluirse restricciones
dietéticas habituales desde etapas tempranas, lo cual ayuda también a un mejor
control tensional y del progreso del daño renal.
*Donde no hay anotaciones no se requiere modificar la dosis y/o el intervalo
entre éstas.

retenedoras de este ión están contraindicadas en
insuficiencia renal, aunque ésta sea leve.21
Habitualmente todos los agentes antihipertensivos

son efectivos en el tratamiento de este tipo de pacien-
tes. Cuando están en un programa de diálisis, el lle-
varlos a �peso seco� puede ser la condición adecuada
para el control tensional. Si se requiere el uso de me-
dicación hipotensora, deberá tenerse en cuenta la vía
de excreción del medicamento y adecuar la dosis para
evitar acumulación y toxicidad (Cuadro 6-I).
Desde el punto de vista fisiopatológico, se ha suge-

rido que la transmisión de la hipertensión sistémica al
glomérulo altera la hemodinámica intrarrenal y que
esto es el factor condicionante de la glomeruloesclero-
sis focal, la que a su vez cancela mayor número de ne-
frones funcionantes y acelera la insuficiencia renal.
En consecuencia, el control del proceso hipertensivo
deberá, además de controlar la tensión arterial sisté-
mica, mejorar la hemodinámica intrarrenal para evi-
tar el deterioro anatómico del riñón.22,23 Dado que los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na (IECA) producen ambos efectos, han sido utiliza-
dos en pacientes con nefropatía diabética; en éstos
han demostrado que pueden disminuir la proteinuria
y el progreso de la insuficiencia renal.24,25
Con el uso de los IECA, se ha registrado el desa-

rrollo de insuficiencia renal aguda en pacientes con
estenosis renovascular bilateral o en riñón único;
probablemente debido a una caída importante de la
filtración glomerular, ya que son abolidas las resis-
tencias posglomerulares por la disminución de la
angiotensina II.
En la insuficiencia renal crónica, la acción aho-

rradora de potasio de los IECA puede ocasionar hi-
perkalemia, en especial cuando en forma simultá-
nea se usan antiinflamatorios no esteroideos. Por
esta razón se recomienda vigilar los niveles séricos
de potasio y creatinina, antes y durante el trata-
miento con IECA (Cuadro 6-I).
En estos pacientes, los calcioantagonistas han

mostrado tener eficacia y seguridad similar a otros
hipotensores. Algunos estudios han mostrado dis-
minución de la progresión de la insuficiencia renal
equiparable al observado con los IECA.26,27
El uso de calcioantagonistas para preservar la

función renal en presencia de insuficiencia renal
crónica sólo podrá ser recomendada cuando se cuen-
te con resultados que demuestren su seguridad en
estudios controlados que incluyan un mayor núme-
ro de pacientes a largo plazo.28
El control adecuado de las cifras tensionales,

para brindar protección sobre la función renal de

estos enfermos, deberán ser de 130/85 mmHg o me-
nores.29 En los pacientes con proteinuria mayor a 1
g/24 hrs., la meta del tratamiento antihipertensor
es alcanzar y mantener cifras < 125/75.
En el tratamiento integral del urémico deben in-

cluirse restricciones dietéticas habituales desde eta-
pas tempranas, lo cual ayuda también a un mejor
control de la tensión arterial y del progreso del daño
renal. La disminución de la ingesta de sodio a menos
de 100 mmol/día, es especialmente útil para contro-
lar la presión arterial en pacientes con uremia. Si
está indicado el uso de dietas hipoproteicas, es nece-
sario cuidar el aporte calórico total, para evitar des-
nutrición. En pacientes con depuración de creatinina
menor a 130 mL/min., es necesaria la restricción de
potasio y fósforo en la dieta.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y
DIABETES MELLITUS

El paciente diabético es portador habitual de la ma-
yor parte de los factores de riesgo endógeno para
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padecer enfermedad cardiovascular. Entre ellos
destaca en forma especial la hipertensión arterial.
La frecuencia de cada uno de estos padecimientos

en la población general es alta y su asociación so-
brepasa en forma amplia lo esperado al azar, encon-
trándose una prevalencia de hipertensión mayor del
50% en los diabéticos;30 esto manifiesta que la co-
existencia de ambos padecimientos es frecuente y
que representa un problema médico mayor a lo que
se observa con cada uno de ellos por separado. La
incidencia de esta asociación aumenta con la edad,
con la obesidad y con el desarrollo de nefropatía, en
cuyos casos la hipertensión puede encontrarse has-
ta en el 80%.
Puesto que las dos enfermedades provocan daño

vascular, su asociación incrementa en forma signifi-
cativa la posibilidad de desarrollar macro y mi-
croangiopatía, por lo que el control adecuado de am-
bas entidades patológicas es indispensable si se bus-
ca evitar complicaciones severas causales de mayor
morbimortalidad en estos enfermos.
La aterosclerosis coronaria, y por ello la morbili-

dad y la mortalidad cardiovascular, se encuentra
más vinculada con el diabético tipo 2. El riesgo car-
diovascular en las personas con diabetes es incluso
cuatro veces mayor.31
Recientemente la resistencia a la insulina ha sido

identificada como un factor común a la diabetes tipo
2, la obesidad y a la hipertensión arterial esencial,
por lo que se ha propuesto a la hiperinsulinemia
como un factor patogénico de riesgo cardiovascular
por su acción retenedora de sal, estimuladora sim-
pática y modificadora del tono vascular.32

Consideraciones terapéuticas

Medidas no farmacológicas

De capital importancia es el control metabólico, la
disminución de la ingesta de sodio, la adecuación
del peso, el ejercicio físico isométrico, el abandono
del hábito tabáquico y la relajación. Sin embargo, es
necesario recalcar que el control de la tensión arte-
rial es la piedra angular para evitar el deterioro
vascular del paciente diabético.

Medidas farmacológicas

Deben tenerse en cuenta las características indivi-
duales en cada paciente, sin olvidar que el control
tensional en el diabético es más difícil, sobre todo
cuando existe neuropatía autonómica la cual favo-

rece la presencia de la hipotensión ortostática y mo-
difica la absorción intestinal y la respuesta a diver-
sos hipotensores.
Varios de los fármacos antihipertensivos desen-

cadenan cambios que interfieren con el control me-
tabólico y acrecentan la dislipidemia.
Los diuréticos, debido a que incrementan en cier-

to grado la resistencia a la insulina, así como los ni-
veles de colesterol total, triglicéridos, lipoproteínas
de baja y de muy baja densidad, de ácido úrico y por
su acción kaliurética y estimulante de la secreción
de catecolaminas, deben usarse en casos especiales,
bajo estricto control y en dosis bajas.
Los betabloqueadores son menos efectivos en

estos enfermos y disminuyen la secreción de insu-
lina, la glucogenólisis muscular y la disponibili-
dad de sustratos gluconeogénicos, por lo que pue-
den enmascarar síntomas de hipoglucemia. Tam-
bién ocasionan impotencia, lo que en el sexo
masculino agrava la disfunción eréctil del diabé-
tico. A pesar de estos aspectos teóricos el estudio
UKPDS, demostró que no existe diferencia en
efectividad y seguridad entre el captopril, el ate-
nolol y la clortalidona,33 por lo que los diuréticos
y betabloqueadores pueden considerarse como op-
ciones para el primer paso del tratamiento antihi-
pertensor en los diabéticos.
La nifedipino y el verapamilo inhiben la secre-

ción de insulina estimulada por la glucosa. A pesar
de ello, no existe una contraindicación formal para
su uso. El diltiazem y la nicardipino han demostra-
do que reducen la excreción urinaria de albúmina
en diabéticos con microalbuminuria.
Otros medicamentos que no interfieren meta-

bólicamente, como los inhibidores simpáticos,
pueden aumentar el riesgo de hipotensión postu-
ral y de las manifestaciones clínicas de cardiopa-
tía isquémica al ocasionar taquicardia refleja, por
lo que su administración deberá hacerse con
suma precaución.
Los inhibidores de la enzima convertidora de an-

giotensina (IECA) tienen un lugar especial en el
tratamiento del hipertenso diabético, ya que ade-
más de no modificar el metabolismo de lípidos, au-
mentan la sensibilidad a la insulina, evitan el desa-
rrollo de microalbuminuria y disminuyen la protei-
nuria cuando ésta es manifiesta. Al parecer, ofrecen
cardio y nefroprotección.34
La estrecha relación que existe entre diabetes,

hipertensión, dislipidemia y ateroesclerosis, obliga
a un tratamiento integral simultáneo que permita
alcanzar metas más estrictas, pero siempre relacio-
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nadas con las condiciones biológicas y metabólicas
del sujeto normal (Cuadro 6-II). El estudio UKPDS,
mostró que el control estricto de las cifras tensiona-
les en el diabético hipertenso, es tan útil para pre-
venir complicaciones como lo es el control estricto
de la glicemia.

Cuadro 6-II. Límites deseables de parámetros importantes en el
diabético hipertenso.

Tensión arterial sistólica 130 mmHg
Tensión arterial diastólica 85 mmHg
Glicemia 100 mg/dL
Hemoglobina glucosilada 8%
Colesterol total 150
Colesterol total/HDL 4

Abreviaturas: HDL = colesterol de lipoproteínas de alta densidad.

Algoritmo para el tratamiento del diabético hipertenso.

Agregar un segundo o tercer agente, uno de ellos
debe ser un diurético si no estaba prescrito antes.

Respuesta inadecuada

Combinar Sustituir Aumentar dosis

Respuesta inadecuada

Respuesta inadecuada (3 meses)

Continuar con modificaciones al estilo de vida y agregar
tratamiento farmacológico:
� Diuréticos a dosis bajas
� Betabloqueadores selectivos
� Bloqueadores alfa
� Ca-antagonistas de acción prolongada
� IECA
� Bloqueadores de los receptores At-1
� Combinaciones a dosis bajas

Modificaciones al estilo de vida:
� Ejercicio aeróbico regular
� Dieta hiposódica, adecuada para control de la hiperglicemia y la
dislipidemia
� Dejar de fumar
� Reducción de peso
� Moderación en la ingesta de alcohol

SÍNDROME DE RESISTENCIA A LA INSULINA

Es un concepto bioquímico-molecular, en el que se
presenta una respuesta biológica de la insulina me-
nor a la esperada, al actuar sobre sus diversos órga-
nos blanco, expresada como hiperinsulinemia con
hiperglucemia o como hiperinsulinemia con intole-
rancia a la glucosa.
La resistencia a la insulina se considera como un

tronco fisiopatológico común de varias enfermeda-
des como la hipertensión arterial, donde aproxima-
damente el 30 % de hipertensos cursan con resis-
tencia a la insulina,35 la diabetes mellitus, la obesi-
dad central, la hiperuricemia y la aterosclerosis
entre otras, que ocasionan aumento importante de
la morbilidad y mortalidad cardiovascular, al pre-
sentarse isquemia cerebral, cardiaca o periférica,
así como otras patologías que por su coexistencia y
corresponsabilidad se le ha denominado síndrome
metabólico.36
La mayor parte de las consecuencias de la resis-

tencia a la insulina se deben al exceso de acciones
no inhibidas de la insulina, que son potencialmente
dañinas, como el sobreestímulo simpático, la reten-
ción de sodio, efectos endoteliales, metabólicos so-
bre lípidos y sobre el sistema renina-angiotensina y
efectos vasculotóxicos (Cuadro 6-III).37-39
El Síndrome de resistencia a la insulina, puede

ser un mecanismo patogénico en algunos casos de
hipertensión arterial primaria y en otros ser factor
contribuyente, por lo que en todo hipertenso esta-
mos obligados a buscar otros elementos del Síndro-
me Metabólico y también a considerar esta posibili-
dad para ofrecer el tratamiento más adecuado.

Cuadro 6-III. Efectos de la hiperinsulinemia.

� Retención renal de sodio (antinatriurético)
� Estímulo de la actividad de la bomba Na+ - H+
� Disminución de la actividad de la Na+ - K+ ATPasa dependiente de
calcio

� Aumento de la expresión del gen de la endotelina- 1
� Aumento de la síntesis del factor de crecimiento semejante a la
insulina-1

� Activación del sistema nervioso simpático
� Estimulación del sistema renina-angiotensina
� Crecimiento y proliferación de las células del músculo liso vascular
� Participación de varios pépticos
� Efectos vasculotóxicos del endotelio
� Alteraciones metabólicas: hiperglicemia, hipertrigliceridemia,
aumento de las lipoproteínas de baja densidad y disminución de las
de alta densidad
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Entre las acciones no farmacológicas a seguir, des-
taca la realización de ejercicio físico sistemático, dieta
pobre en grasas saturadas, con pocos carbohidratos
simples y alta en fibras, evitar o corregir el sobrepeso
y la obesidad, evitar el tabaquismo.
Al indicar fármacos antihipertensivos, hay que pre-

ferir los que puedanmejorar la sensibilidad a la insuli-
na o que cuando menos no compliquen las diversas al-
teraciones presentes, como los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, los bloqueadores de los
receptores AT1 y los calcioantagonistas; evitando las
dosis altas de tiacidas y los betabloquadores. También
han sido útiles las biguanidas y la metformina.36

 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y ENFERMEDAD

PULMONAR OBSTRUCTIVA CRÓNICA.

En este grupo se incluyen los pacientes con bron-
quitis crónica, enfisema y/o asma bronquial.
Es bien conocido el efecto broncoconstrictor de

los betabloqueadores, por lo que su empleo debe es-
tar contraindicado en este grupo de pacientes; sin
embargo, el empleo cuidadoso a dosis bajas de los
beta 1 selectivos puede ser una alternativa.
Los calcioantagonistas no originan broncocons-

tricción, pero se ha señalado que agravan la hipoxe-
mia por dilatación de la circulación pulmonar y por
desestabilizar la ventilación y perfusión regional.
Los inhibidores de la enzima convertidora de an-

giotensina (IECA) pueden originar tos e incremen-
tar significativamente las molestias. Reconociendo
estas limitaciones, debe orientarse su manejo para
evitar los efectos indeseables.
Hay que tomar en consideración que algunos fár-

macos usados para el manejo de la enfermedad pul-
monar (esteroides, epinefrina, pseudoefedrina, teo-
filina y aminofilina), incrementan las cifras de ten-
sión arterial y su empleo en pacientes hipertensos
debe adecuarse con una vigilancia estrecha. De la
misma manera, el paciente normotenso con enfer-
medad pulmonar puede elevar su tensión arterial
en forma transitoria sin requerir un manejo especí-
fico y/o producir arritmias y taquicardia.
El empleo de fármacos hipotensores de efecto cen-

tral, como la metildopa y la clonidina, pueden agra-
var a estos pacientes por depresión ventilatoria.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL DE ORIGEN
RENOVASCULAR

La hipertensión arterial de origen renovascular re-
presenta menos del 2%.l9 La sospecha de enferme-

dad renovascular se establece en las siguientes si-
tuaciones clínicas:

1. HTA de aparición brusca.
2. HTA paroxística.
3. HTA en niños y jóvenes.
4. HTA de aparición reciente en ancianos.
5. HTA severa y refractaria al tratamiento con do-
sis altas de más de dos medicamentos, entre los
que se incluya un diurético.

6. HTA más soplo abdominal.
7. Prueba de captopril positiva.
8. Desarrollo de insuficiencia renal con tratamien-
to a base de inhibidores de la enzima convertido-
ra de angiotensina (IECA), en presencia de este-
nosis bilateral o en riñón único.

El estudio clínico acucioso en el que se hayan des-
cartado otros posibles diagnósticos en este grupo espe-
cial de pacientes obliga a la realización de estudio an-
giográfico con toma de sangre en venas renales, para
dosificación de actividad plasmática de renina, con lo
que se determina la presencia de enfermedad vascu-
lar corregible.
Las opciones de tratamiento para la HTA reno-

vascular son: Terapia farmacológica incluyendo
betabloqueadores, calcioantagonistas e IECA; re-
vascularización quirúrgica y terapia endovascular
(angioplastia, stents, etc.).
La decisión de manejo deberá individualizarse en

función de la relación riesgo-beneficio y habitual-
mente, deberá de ser tomada en un centro médico
de alta especialidad.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL SECUNDARIA A
COARTACIÓN DE LA AORTA

La coartación de la aorta es una enfermedad congé-
nita cuya incidencia varía de 5.0 a 8.0% en el total
de cardiopatías congénitas.40 Se caracteriza por un
estrechamiento de la aorta, casi siempre localizado
en la zona del conducto arterioso. La asociación con
otras lesiones estructurales es frecuente, observán-
dose hasta en un 50% de los casos una aorta bival-
va; también se asocia a fibroelastosis endocárdica y
comunicación interventricular, además de otras
menos frecuentes. El diagnóstico se establece en las
diferencias de presiones de los miembros superio-
res, donde es más elevada, en comparación con los
inferiores. Esta alteración se debe a factores mecá-
nicos y humorales.41
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En el lactante, el diagnóstico se establece hasta
en 40% de los casos debido a su manifestación tem-
prana de insuficiencia cardiaca. En el adulto se
mencionan cefalea, fatiga y debilidad de las extre-
midades inferiores, aunque pueden cursar asinto-
máticos y presentarse con complicaciones tardías.
Estas últimas se refieren a la ruptura de aneuris-

ma saculado (habitualmente con localización en el
polígono de Willis) y a la insuficiencia cardiaca.
El diagnóstico clínico se hace con el hallazgo de

hipertensión arterial en miembros superiores, pre-
sencia de soplo frecuentemente aórtico y en ocasio-
nes, sobre todo en adultos, soplo continuo en re-
gión de intercostales (lo cual sugiere presencia de
circulación colateral) y retardo o ausencia de los
pulsos femorales.
Los estudios de gabinete incluyen telerradiogra-

fía de tórax, en la cual frecuentemente se observa la
imagen del 3 en el arco aórtico y, después de los
ocho años, el signo de Roessler.
El cateterismo cardiaco establece gradiente de ten-

sión. Mediante angiografía, se aprecian las caracterís-
ticas de la lesión, así como su localización exacta; tam-
bién ayuda a descartar otras patologías asociadas. En
fechas recientes, se ha señalado la utilidad de la reso-
nancia magnética nuclear.42
El tratamiento inicial debe ser farmacológico. Los

betabloqueadores y los inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina (IECA) son los medica-
mentos de elección debido al mecanismo fisiopatogé-
nico que involucra isquemia renal y renina elevada.
Se ha intentado el tratamiento con angioplastia

simple, pero los resultados han mostrado una eleva-
da incidencia de reestenosis y, dada la ruptura de la
capa media, formación de aneurismas. Es por esto
que, en la actualidad se recomienda el uso de stents
y de injertos recubiertos.43
El tratamiento quirúrgico es el de elección. Está in-

dicado en lactantes con dificultad para controlar su
insuficiencia cardiaca, en niños asintomáticos antes
de los seis años de edad y en el adulto en cuanto se
diagnostique la lesión debido a que la presencia de hi-
pertensión arterial postoperatoria está en relación a
la duración de la enfermedad.44

ALDOSTERONISMO PRIMARIO Y
FEOCROMOCITOMA

El aldosteronismo primario y el feocromocitoma repre-
sentan menos del 1.0% de los casos de hipertensión.
El aldosteronismo primario debe sospecharse en

pacientes hipertensos con hipokalemia espontánea,

los cuales deben ser enviados para estudio por espe-
cialistas.
El feocromocitoma debe sospecharse en enfermos

con hipertensión arterial sistémica persistente o pa-
roxística, con las siguientes características: varia-
bilidad (hipotensión ortostática), paroxismo brusco,
relacionado a anestesia, angiografía o trabajo de
parto, provocación farmacológica (histamina, nicoti-
na, cafeína, bloqueadores adrenérgicos beta, gluco-
corticoides o antidepresivos tricíclicos), manipula-
ción de tumores abdominales y el vaciamiento vesi-
cal en el anciano que originen hipertensión arterial.
Habitualmente se asocian los siguientes síntomas:
cefalea, sudoración, palpitaciones, nerviosismo, náu-
sea y vómito, en ocasiones puede presentarse dolor
torácico o abdominal. Todos los pacientes cursan
con pérdida de peso. El diagnóstico se confirma con
la medición de la excreción urinaria de catecolami-
nas (Cuadro 6-IV). Cuando se detecta, su trata-
miento es quirúrgico.
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