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Introducción
as consecuencias cardiovasculares de la hi-
pertensión arterial sistémica (HAS), son de
lo más trascendental en la evolución del

paciente que la padece; ya que éstas modifican
directamente la función del corazón por lo que en
este proceso adaptativo cambia su estructura,1 por
otro lado la HAS es una de las causas más impor-
tantes del cambio, la modificación y remodela-
ción vascular, y de acelerar el proceso aterogéni-
co y así es como su repercusión cardiovascular es
tan importante ya que es de los factores determi-
nantes de cambios estructurales del corazón, los
que son responsables de modificar la función mio-
cárdica por lo que es una de las causas más fre-
cuentes en producir insuficiencia cardíaca2 lo que
por sí misma es y será un grave problema de salud
pública. Por  otro lado la remodelación vascular
que se produce en el paciente con HAS es tam-
bién de gran importancia, ya que en su máxima
expresión es coadyuvante en el desarrollo o pro-
ducción del grave problema como es el aneuris-
ma aórtico, el que se puede manifestar en diferen-
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tes sitios o bien como coadyuvante en el proceso
aterogénico en otros sitios de la economía del or-
ganismo, (renal, cerebral, corazón y/o periférico),
ocasionando el aumento de la morbi-mortalidad
de estos pacientes. Por lo que en el “cambio del
rumbo de las consecuencias cardiovasculares” de
la HAS es importante interferir en los procesos
fisiopatológicos miocárdicos y vasculares relacio-
nados a ésta. De ahí que las intervenciones higié-
nico-farmacológicas sean tan importantes para dis-
minuir así la morbi-mortalidad relacionada con ésta,
ya que es sabido que sólo el 14.6% de los pacientes
se encuentra bien controlado (menos de 140/90 de
presión arterial)3 y así es como se han restablecido
las pautas de tratamiento de la hipertensión por la
Organización Mundial de la Salud (OMS) y así es
como otros autores replantean el concepto de le-
sión arterial “normal-alta”, ya que se sabe que es-
tos pacientes tienen mayor riesgo de tener evento
cerebral vascular en los siguientes 4 años.4

Dependiendo del sitio de co-morbilidad relacio-
nado a la hipertensión se manifiesta la estrategia
terapéutica, dependiendo del órgano afectado

Resumen

En el tratamiento de la hipertensión arterial
sistémica, uno de los elementos por considerar
en la sobrecarga de trabajo ventricular izquier-
da. La estrategia terapéutica en esta circunstan-
cia consiste en la reducción de las resistencias
vasculares y en la protección de los miocitos
cardíacos.

Palabras clave: Hipertensión arterial sistémica. Vasodilatadores. Bloqueo de receptores para angiotensina y
para catecolaminas.
Key words: Systemic arterial hypertension. Vasodilators. Angiotensin and catecholamines receptors blockade.

Summary

CHANGES IN THE CARDIOVASCULAR CONSEQUENCES

OF SYSTEMIC ARTERIAL HYPERTENSION

In the systemic arterial hypertension treatment,
left ventricular work overload is to be considered.
Therapeutic approach of this circumstance
consists in reducing vascular resistance and
protecting cardiac myocites.
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como consecuencia del proceso hipertensivo, ya
que no es lo mismo el paciente con afección re-
nal que aquél en el que se sospecha enfermedad
arterial coronaria asociada.5 Por lo que en este

segmento estableceremos la repercusión que tie-
ne la HAS sobre la función miocárdica como ór-
gano central cardiovascular para lo que analiza-
remos los principales cambios fisiopatológicos,
considerando al sistema circulatorio como un sis-
tema hidráulico cerrado en donde es muy impor-
tante el funcionamiento del corazón como bom-
ba, generador “importantísimo” de presión (con-
cepto hidráulico) y como el sistema circulatorio
interacciona a través del sistema neurohumoral y
establecerse el equilibrio circulatorio (concepto
humoral) (Fig. 1) y como no depende estricta-
mente del otro y que su desequilibrio afecta a

Cardiopatía - HAS

Daño miocárdico

Respuesta
hemodinámica

Respuesta
neurohumoral

Fig. 1. Se muestra la relación estrecha que existe de
la HAS al producir daño miocárdico con la respuesta
hemodinámica y a su vez con la respuesta neurohu-
moral y cómo esta última puede perpetuar el daño
miocárdico tan importante en el desarrollo de la car-
diopatía hipertensiva e insuficiencia cardíaca.

Cardiopatía - HAS

Fisiopatología

Daño
miocárdico

Hipetrofia

Adaptación
( normal )

Inapropiada
( anormal)

Fibrosis

¿ Estímulo ?

Colágena

Necrosis

del Reversible

Fig. 2. Fisiopatología del daño miocárdico en la HAS. El principal cambio
estructural por el aumento de presión sistémica es la hipertrofia, cuando el
estímulo favorece la fibrosis es secundaria a muerte de miocitos (Necrosis).
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Fisiopatología

Etiología

Daño miocárdicoVolumen
Presión

Sobrecarga

FisiopatologíaFisiopatología

Fig. 3A. Fisiopatología. En la HAS el daño miocárdico
se produce por sobrecarga de presión.
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Contractilidad
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HidráulicoHidráulico

Presión arterial
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Concepto
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Fisiopatología

Fig. 3B. Fisiopatología. La circulación normal de la
sangre se determina por el gasto cardíaco (concepto
hidráulico) sostenido por la función de bomba del co-
razón que está determinada por precarga, postcarga,
contractilidad y falla cardíaca. La presión arterial ade-
más se mantiene por el balance neuro-humoral.
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lar) al modificar su estructura celular. (Concepto
“Biológico” o celular), por lo que la interven-
ción farmacológica, debe establecer la combina-
ción óptima de los fármacos pretendiendo actuar
en los diferentes niveles, para evitar el daño mio-
cárdico y vascular irreversible (Fig. 2).

Fisiopatología
El efecto hemodinámico y/o (hidráulico) de la HAS
sobre el corazón es el de la sobrecarga de trabajo
por el aumento de presión lo que hace que aumente
la postcarga del ventrículo izquierdo con lo que tiene
que aumentar la firmeza de contracción y por lo
tanto el trabajo miocárdico, (Figs. 3 A, B, C y 4) la
consecuencia en el aumento de este trabajo es la
producción de hipertrofia parietal del ventrículo
izquierdo, que al ser secundaria a sobrecarga de
presión es una hipertrofia concéntrica,1 por la dis-
posición en paralelo de los miocitos cardíacos, la
cual puede ser apropiada o inapropiada dependien-
do de la respuesta celular y del equilibrio que se
establezca entre el tejido colágeno y contráctil.6,7

Con relación a la función ventricular la alteración
más temprana es la modificación e incremento de
la rigidez ventricular por disminución en su elasti-
cidad,8 lo que produce disfunción diastólica como
parte del síndrome de insuficiencia cardíaca rela-
cionada a la HAS, cuando se produce desbalance
entre el tejido fibroso (colágeno) y el contráctil
(miocito-funcional) y se produce dilatación de la
cavidad ventricular con pérdida en la relación es-
pesor parietal y radio de la cavidad (H/R). Como
manifestación de hipertrofia inapropiada, se pro-
duce la disfunción sistólica como elemento más
avanzado del síndrome de ICCV.
Por otro lado tanto la disfunción diastólica como
la sistólica producen una respuesta humoral, que
al principio puede ser compensadora, pero al per-
petuar (elevación crónica de la tensión arterial)
tiene su presencia consecuencias sobre el com-
portamiento celular y es que en este sentido (hi-
draúlico y humoral) donde el bloqueo o acción
farmacológica es indispensable para cambiar “el
rumbo de las consecuencias cardiovasculares” de
la HAS (Figs. 3 y 5 A, B y C).
El comportamiento en la respuesta celular hace
que la remodelación ventricular se produzca.7 Así
la población celular no es homogénea la que res-
ponde al estimulo humoral principalmente al
mediado por catecolaminas y angiotensina, ya
que éstas se relacionan a la remodelación ventri-
cular que de éstas dependerá o no la presencia
de ICCV. De ahí que la respuesta humoral tam-
bién determine el comportamiento celular y así
los medicamentos intervienen en modificar esta
remodelación miocárdica (Fig. 6).

Estrategia terapéutica
El objetivo principal y bien conocido en el mane-
jo de la HAS es disminuir la presión arterial, por

Fig. 3C. Fisiopatología. El daño miocárdico cuando
produce insuficiencia cardíaca produce estímulo
neurohumoral (N-H) que si bien es un cambio funcio-
nal perpetúa el daño estructural.
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( estímulo )

función

Evento card acoí
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Bristow MR.
BHJ 1995;16(Suppl F ):20-21

Fig. 4. Fisiopatología. La HAS es considerada la responsable del cam-
bio en la función miocárdica (evento cardíaco) que es considerado como
daño primario y responsable del cambio de su función y así el que esti-
mula los mecanismos compensadores que son los que producen el daño
secundario.
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lo que sí conocemos las determinantes de la pre-
sión arterial (Fig. 6), la indicación de un vasodila-
tador y diurético se dejan ver como la piedra an-
gular en el manejo del paciente con HAS. Sin
embargo, al conocer mejor la relación que existe
desde el punto de vista fisiopatológico entre la ele-
vación de la presión arterial, la liberación de sus-
tancias neurohumorales y la respuesta celular de-
bemos de pensar que en el manejo del paciente
con HAS no sólo está implícito el buscar la ma-
niobra terapéutica que simplemente disminuya la

Cardiopatía - HAS

Fisiopatología

Eventocardiaco

Circulación

Gasto cardíaco

Hidráulico

R-A

Presión arterial

Neuro - humoral

Rvs

Mediadores - Receptores

Simpático

Alfa

Beta

Fig. 5A. Fisiopatología. La respuesta neurohumoral principal es por el
sistema angiotensina (R-A) y el sistema simpático (catecolaminas) que
estimulan a los receptores alfa y beta además de activar a otros mediado-
res.

Fig. 5B. Fisiopatología. El estímulo adrenérgico sos-
tenido también incrementa el eje reuma-angiotensina-
aldosterona, en donde el incremento de angiotensina
II también produce vasoconstricción, produciendo cam-
bios metabólicos y hemodinámicos.15

Fisiopatología

Cardiopatía - HAS

Estímulo adrenérgico

Eje R-A-A
AII Vasoconstricción

Metabólicos

)(

Hemodinámicos

presión arterial, sino que además del efecto vaso-
dilatador y/o diurético además bloquea la respuesta
neurohumoral como son los medicamentos inhi-
bidores de la enzima convertidora de angiotensi-
na y los bloqueadores de sus receptores (A.T),10 o
bien los betabloqueadores que al bloquear la res-
puesta catecolamínica disminuyen el daño al mio-
cito (necrosis) o modifican la tensión parietal que
sabe es un estímulo para la presencia de apoptosis
en los sujetos con sobrecarga de presión y así con
esta modificación en el comportamiento celular
(Biológico) IIa y IIb.
En este sentido existen diferentes estudios mul-
ticéntricos (Tabla I), como los inhibidores de la
ECA que han logrado disminuir la morbi-morta-
lidad en estos enfermos. Así mismo, tanto con
metroprolol como con carvedilol (Tabla II), exis-
te experiencia en disminución de la insuficien-
cia cardíaca y además en el beneficio de su uso
cuando ésta existe.
En la Figura 7 se muestran los diferentes sitios
donde actúan los fármacos que actualmente se
utilizan en el manejo de la HAS. En la esfera
cardiológica (Cardiovascular), el principal obje-
tivo de la terapéutica es evitar su repercusión
sobre el corazón en dos aspectos:

1) En evitar el proceso patológico de la
remodelación ventricular al evitar que la hi-
pertrofia se transforme en inapropiada y tra-
tar de evitar la presencia tanto de disfunción
diastólica como sistólica o sea como objetivo
primordial evitar que progrese el daño
miocárdico a insuficiencia cardíaca.

2) Con relación al comportamiento artereopático
por su relación con la arteroesclerosis tanto
periférica como coronaria ya que al aumentar
ésta en frecuencia en el paciente hipertenso,
sería otro proceso patológico por el que au-
mentaría el daño miocárdico.

Finalmente cada vez es más sólida la informa-
ción como las medidas higiénico-dietéticas me-
joran su manejo ya que la relación mórbida de la
HAS con el síndrome metabólico es inobjetable,
por lo que el manejo integral de estos enfermos,
para disminuir la presencia de enfermedad car-
diovascular en la actualidad es absolutamente
indispensable por lo que su diagnóstico y cono-
cimiento es necesario saber que la asociación de
diabetes mellitus, intolerancia a la glucosa, obe-
sidad central, micro y macro dislipidemia y HAS,
son importantes detonantes para el aumento de
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Tabla I. Cardiopatía-HAS

Tratamiento–inhibidores de la ECA

Estudios positivos vs negativos

Consensus II NEJM: 1992;327:678
SAVE NEJM 1992;327:669
AIRE LANCET 1993;342:821

GISSI-3 LANCET 1994;343:1115
SMILE NEJM 1995;332:80
ISIS-4 LANCET 1995;345:665

LEJMTEL Th, JACC 1995:27(7), (Suppl) 47

Tabla II.

Cardiopatía-HAS

Tratamiento betabloqueador

Evitar en fase aguda

Acebutolol Bloqueo adrenérgico
Metroprolol ↓ MVO2
Bucindolol ↓ Cardiotoxicidad
Nevibolol ↓ Postcarga
Carvedilol

Swedberg Hampton Raftery
BHJ 1980;44:134 EMJ 1996;17(5B)17 EMJ 1996;17(5B)32

Cardiopatía - HAS

Fisiopatología
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Hidráulico
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Neuro - humoral

Mediadores - Receptores
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Central ( corazón )

Fig. 5C. Fisiopatología. La consecuencia de la alteración del gasto car-
díaco (hidráulico) es el estímulo neuro-humoral que activa diferentes
mediadores (factor de necrosis, etc.) que a su vez estimulan diferentes
receptores enzimáticos que determinan la respuesta celular patológica.
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Fig. 7. Tratamiento. Efecto de los betabloqueadores
(B-B), en el bloqueo de la respuesta catecolamínica.
En disminuir la cardiotoxicidad, el estímulo reinicia-
angiotensina (R-A). La frecuencia cardíaca y contrac-
tilidad (Fc y Cont.) así con el Stress parietal (S. Parietal)
y con... de oxígeno (MVO2).

Fig. 6. El daño miocárdico se puede modificar al blo-
quear la respuesta humoral, que a su vez mejora la
respuesta hemodinámica.
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la mortalidad mediados principalmente por la ar-
teroesclerosis.6

En México, Rosas y Cols.3 y otros autores12 han
encontrado como la HAS se asocia frecuente-
mente a Diabetes, Obesidad y Dislipidemias. En
donde los aspectos genéticos son relevantes.13

Conclusiones
La manipulación farmacológica a través de la
estrecha relación que existe entre el cambio es-
tructural (daño miocárdico), respuesta hemodi-
námica y neurohumoral se explica como la aso-
ciación farmacológica14 produce un tratamiento
a los diferentes niveles.
Resumiendo en forma general que el objetivo
de utilizar5 vasodilatadores es disminuir la so-
brecarga de trabajo producido por la HAS que
en la actualidad se logra produciendo bloqueo
neurohumoral tanto con inhibidores de la ECA,
bloqueadores de receptores (AT) de angioten-
sina y betabloqueadores con el objetivo de dis-
minuir el daño miocárdico, por dos mecanis-
mos: A) por la misma disminución de la pre-
sión arterial y B) al bloquear esta respuesta hu-
moral se evita los efectos estructurales sobre el
miocito.15 En relación con los diuréticos tam-

bién modifican la carga hemodinámica, pero
también actúan en la expresión de Max y H

2
O,

además la espironolactoma se le ha descrito
efecto positivo sobre la remodelación, así mis-
mo disminuyen junto con los vasodilatadores
la presión telediastólica en caso de disfunción
diastólica. El daño miocárdico se establece y
en la remodelación ventricular predomina el au-
mento del radio o de diuréticos de la cavidad. La
utilización demostró picos (Digital). Está indi-
cado para manejo de la disfunción sistólica, sin
embargo, aun cuando el tratamiento farmacoló-
gico ha progresado enormemente la “vieja” fra-
se de “individualizar” al paciente es muy impor-
tante, ya que el impacto en el uso de cualquier
bloqueador neurohumoral no es igual cuando
existe o no insuficiencia cardíaca, la existencia
o no de hipertrofia miocárdica como factor pro-
nóstico es también importante de determinar y
siempre intentar graduar el tratamiento y no cam-
biar, ni agregar otro fármaco hasta estar seguros
de que hemos realizado las medidas higiénico-
dietéticas adecuadas, que se utiliza la dosis en
posología e intervalos adecuados ya que el im-
pacto del costo es muy importante y puede ser
una razón para abandonar el tratamiento.
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