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HIPERTENSION ARTERIAL Y
CARDIOPATIA ISQUEMICA

La enfermedad isquémica coronaria, aumenta con el
grado de hipertensién.l:2

La hipertension arterial sistémica asociada a car-
diopatia isquémica produce aumento de la frecuencia
de arritmias no letales hasta en un 86% y letales en
el 13%, con mayor riesgo de muerte subita, lo que
puede estar relacionado con una reduccién de la re-
serva coronaria e hipertrofia ventricular izquier-
da.34

Tratamiento no farmacolégico

Las medidas dietéticas encaminadas a disminuir la
ingesta de sodio y grasas saturadas, ayudan a dismi-
nuir las cifras de presion arterial y los niveles de li-
poproteinas de baja densidad.

Tratamiento farmacolégico

El cuidadoso control de las cifras de presién arterial
en el paciente isquémico, repercute en la preserva-
cién del miocardio.

Diuréticos. Han demostrado reducciéon de la
morbilidad y la mortalidad al emplearlos a dosis ba-
jas.>:6

Betabloqueadores. En tanto no exista contrain-
dicacion, es el grupo farmacolégico de elecciéon en
angina de pecho, en el sindrome coronario agudo y
en el posinfarto.”8

Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA). No alteran el metabolismo
de la glucosa, ni modifican los niveles de lipidos.14
Reducen la morbilidad y la mortalidad cardiovascu-
lar incluso cuando existe deterioro de la funcién o
dilatacion del ventriculo izquierdo y previene la re-
modelacién posinfarto.8-11

Calcioantagonistas. Son efectivos en pacientes
con angina de pecho, infarto del miocardio y aun en
sujetos con isquemia silenciosa. También se ha invo-
cado su ventaja al reducir la hipertrofia ventricular
izquierda, asi como la reduccién de la resistencia co-
ronaria.!2

Bloqueadores de los receptores alfa adrenér-
gicos. Sus efectos colaterales limitan su empleo en
pacientes con cardiopatia isquémica anadida.

Medicamentos de accion central (alfa metil-
dopa, clonidina y reserpina). No han demostrado
un efecto benéfico en pacientes con cardiopatia is-
quémica.

Antagonistas de los receptores AT 1, de la
angiotensina II (ARA): Comparten con los IECA
las caracteristicas cardioprotectoras.8-11

Los pacientes hipertensos con cardiopatia isqué-
mica, requieren cumplir estrictamente con las si-
guientes metas:

1. Lograr y mantener cifras de presién arterial <
130/80 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-colesterol >
40 mg/dL.

5. En caso de diabetes mellitus lograr y mantener
niveles de Hg glucosilada < 7%.

HIPERTENSION ARTERIAL E INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

En el paciente con insuficiencia renal avanzada, la
presencia de la hipertension arterial alcanza hasta
un 90%; mas de la mitad de estos pacientes fallecen
por complicaciones cardiovasculares.!3

La hipervolemia representa el principal factor
condicionante de la hipertensién arterial, por lo que
se recomienda el uso de diuréticos de “asa” como la
furosemida y la bumetanida. Se usan en grandes do-
sis cuando la creatinina plasmatica es superior a 2.5
mg/dL. El suplemento de potasio y las sustancias re-
tenedoras de este ion estan contraindicadas en insu-
ficiencia renal, aunque ésta sea leve.

El control del proceso hipertensivo debera, ademas
de controlar la presién arterial sistémica, mejorar la
hemodinamica intrarrenal para evitar el deterioro
anatémico del rinén.141% Dado que los inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina (IECA) pro-
ducen ambos efectos, han sido utilizados en pacientes
con nefropatia diabética; en éstos han demostrado
que pueden disminuir la proteinuria y el progreso de
la insuficiencia renal.811,16,17

En pacientes con estenosis renovascular bilateral o
en rindn Unico, al utilizar IECA, se ha registrado el
desarrollo de insuficiencia renal aguda, probablemen-
te debido a una caida importante de la filtracién glo-
merular, ya que son abolidas las resistencias posglo-
merulares por la disminucién de la angiotensina II.

En la insuficiencia renal crénica, la accién ahorrado-
ra de potasio de los IECA puede ocasionar hiperkalemia.

Los calcioantagonistas han mostrado tener efica-
cia y seguridad.1819
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El control adecuado de las cifras de presién arte-
rial, en estos enfermos, deberan ser de 130/85 mmHg
o menores.2? En los pacientes con proteinuria mayor
a 1 g/24 h, la meta del tratamiento antihipertensivo
sera alcanzar y mantener cifras < 125/75.

Deben incluirse restricciones en la ingesta de so-
dio a menos de 100 mmol/dia, emplear dietas hipo-
proteicas y cuidar el aporte calérico total, para evitar
desnutricién. En pacientes con depuracién de creati-
nina menor a 30 mL/min, es necesaria la restriccién
de potasio y fésforo en la dieta.

HIPERTENSION ARTERIAL Y
DIABETES MELLITUS

El paciente diabético es portador habitual de la ma-
yor parte de los factores de riesgo endégeno para pa-
decer enfermedad cardiovascular, su asociacién so-
brepasa en forma amplia lo esperado al azar, encon-
trandose una prevalencia de hipertensién mayor del
50% en los diabéticos.?! El riesgo cardiovascular en
las personas con diabetes es cuatro veces mayor.22

La resistencia a la insulina ha sido identificada
como un factor comin a la diabetes tipo 2, a la obesi-
dad y a la hipertensién arterial esencial, por lo que
se ha propuesto a la hiperinsulinemia como un fac-
tor patogénico de riesgo cardiovascular.?3

Consideraciones terapéuticas
Medidas no farmacolégicas

De capital importancia es el control metabélico, la
disminucién de la ingesta de sodio, la adecuacién del
peso y el ejercicio fisico sistematico.

Medidas farmacolégicas

Hay que considerar que varios farmacos antihiper-
tensivos desencadenan cambios que interfieren con
el control metabdlico y acrecientan la dislipidemia,
como las tiazidas (excepto la indapamida) que incre-
mentan en cierto grado la resistencia a la insulina,
asi como los niveles de colesterol total, triglicéridos,
lipoproteinas de baja y de muy baja densidad y de
acido turico. Los betabloqueadores que disminuyen la
secrecion de insulina, la glucogendlisis muscular y la
disponibilidad de sustratos gluconeogénicos, por lo
que pueden enmascarar sintomas de hipoglucemia.
Los inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina (IECA) y los antagonistas de los recepto-
res AT1 de AG II, tienen un lugar especial en el tra-
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tamiento del hipertenso diabético, ya que ademas de
no modificar el metabolismo de lipidos, aumentan la
sensibilidad a la insulina, evitan el desarrollo de mi-
croalbuminuria y disminuyen la proteinuria cuando
ésta es manifiesta.24-26 Los calcioantagonistas de ac-
ci6én prolongada, pueden emplearse también con se-
guridad en estos pacientes.2”

La estrecha relacion que existe entre diabetes, hi-
pertension, dislipidemia y aterosclerosis, obliga a un
tratamiento integral simultaneo que permita alcan-
zar metas mas estrictas, pero siempre relacionadas
con las condiciones biolégicas y metabdlicas del suje-
to normal (Cuadro 6-1).

SINDROME DE RESISTENCIA A LA INSULINA

Es un concepto bioquimico-molecular, en el que se
presenta una respuesta biolégica de la insulina me-
nor a la esperada, al actuar sobre sus diversos 6rga-
nos blanco, expresada como hiperinsulinemia con hi-
perglucemia o como hiperinsulinemia con intoleran-
cia a la glucosa.

La resistencia a la insulina se considera como un
tronco fisiopatolégico comtn de varias enfermedades

Cuadro 6-1. Metas en el paciente hipertenso diabético.

Parametro Meta
Presion arterial sistdlica <130 mmHg
Presion arterial diastélica < 80 mmHg
Glucemia <100
Hemoglobina glucosilada <7
LDL-colesterol < 100 mg/dL

Cuadro 6-Il. Efectos de la hiperinsulinemia.

Retencion renal de sodio (antinatriurético)

Estimulo de la actividad de la bomba Na+ -H+

Disminucién de la actividad de la Na+ - K+ ATPasa dependiente de
calcio

Aumento de la expresion del gen de la endotelina-1

Aumento de la sintesis del factor de crecimiento semejante a la
insulina-1

Activacion del sistema nervioso simpatico

Estimulacion del sistema renina-angiotensina

Crecimiento y proliferacion de las células del masculo liso vascular
Participacion de varios péptidos

Efectos vasculotéxicos del endotelio

Alteraciones metabdlicas: hiperglicemia, hipertrigliceridemia, aumento
de las lipoproteinas de baja densidad y disminucién de las de alta
densidad
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como la hipertensién arterial, donde aproximadamen-
te el 30% de hipertensos cursan con resistencia a la
insulina,?8 la diabetes mellitus, la obesidad central, la
hiperuricemia y la aterosclerosis entre otras, que oca-
sionan aumento importante de la morbilidad y morta-
lidad cardiovascular. Por su coexistencia y correspon-
sabilidad se le ha denominado sindrome metabélico.2?

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 da-
ninas, como el sobreestimulo simpatico, la retencién
de sodio, efectos endoteliales, metabdlicos sobre lipi-
dos y sobre el sistema renina-angiotensina y efectos
vasculotéxicos (Cuadro 6-11).30-32

La resistencia a la insulina, puede ser un meca-
nismo patogénico en algunos casos de hipertension
arterial primaria y en otros ser factor contribuyente,
por lo que en todo hipertenso estamos obligados a
buscar otros elementos del sindrome metabdlico y
también a considerar esta posibilidad para ofrecer el
tratamiento mas adecuado.

Entre las acciones no farmacoldgicas a seguir,
destaca la realizacién de ejercicio fisico sistematico,
dieta pobre en grasas saturadas, con pocos carbohi-
dratos simples y alta en fibras, evitar o corregir el
sobrepeso y la obesidad y abolir el tabaquismo.

Al indicar farmacos antihipertensivos, hay que pre-
ferir los que puedan mejorar la sensibilidad a la insu-
lina o que cuando menos no compliquen las diversas
alteraciones presentes, como los inhibidores de la en-
zima convertidora de angiotensina, los bloqueadores
de los receptores AT1 y los calcioantagonistas; evitan-
do las dosis altas de tiazidas y los betabloqueadores.
También han sido tutiles las biguanidas, la metformi-
na,?? y la acarbosa.??
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