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Epidemiología de la asociación hipertensión
arterial-dislipoproteinemia

Es conocido desde los estudios de Framingham1

y PROCAM2 que la prevalencia de hipercolesterole-
mia es mayor en la población hipertensa que en la
normotensa. De dichos estudios se deduce que el
35% de hipertensos mayores de 40 años presenta
concentraciones de colesterol en mg/dl superiores
a 250, llegando a un 81% la proporción de los hi-
pertensos con colesterolemias superiores a 200
mg/dl. Estas proporciones son semejantes a las de-
tectadas en nuestro país, donde más del 30% de los
hipertensos presenta cifras de colesterolemia supe-
riores a 240 mg/dl3,4. Esta asociación es frecuente
también cuando se considera la población de hi-
pertensos en tratamiento5. Teniendo en cuenta que
aproximadamente un 35% de episodios cardiovas-
culares pueden estar causados por hipertensión6

resulta de mayor importancia tener en cuenta la
asociación de factores de riesgo en estos pacientes.
También los estudios que observan las tendencias
poblacionales encuentran relación entre hiperten-
sión y dislipoproteinemia y, así, en la población de
Karelia del Norte se aprecia cómo la media de co-
lesterol unido a lipoproteínas de alta densidad
(cHDL) se incrementa en relación con la puesta en
marcha de cuidados para el perfil lipídico, pero no
aumenta en el grupo de varones hipertensos que no
cuidan su hipertensión arterial7. Por otra parte, a
pesar del tratamiento, la tasa de cHDL permaneció
más baja entre los hipertensos. Pueden encontrarse
también peculiaridades relacionadas con el sexo en
cuanto a la asociación entre hipertensión arterial e
hipercolesterolemia, como ocurre en un reciente
estudio de población mexicana, donde se ha encon-
trado una asociación significativa entre hiperten-
sión y colesterol total, colesterol unido a lipoproteí-
nas de baja densidad (cLDL) y triglicéridos en las
mujeres8. En dicha población, entre los hipertensos
se ha hallado una asociación del 41% con hiperco-
lesterolemia y del 50% con hipertrigliceridemia, lo
que vuelve a poner de manifiesto la importancia de
los factores de riesgo asociados.

La relación entre hipertensión e hipercolesterole-
mia resulta ser continua en el estudio TRÖMSO, lo
que ya sugiere una relación patogénica entre ambas
variables9. Cuando se estudian las poblaciones desde
el punto de vista de la hipercolesterolemia, también
se encuentra que los valores de la presión arterial de
la población hipercolesterolémica resultan ser supe-
riores a los de la normocolesterolémica, lo que reve-
la que la relación entre cifras de colesterol y de pre-
sión arterial es mayor para la presión arterial
sistólica que para la diastólica9. Sabemos, por otra
parte, que la proporción de dislipémicos entre los
hijos de padres hipertensos supera a la prevelancia
de dislipémicos en la población general10. La preva-
lencia de hipercolesterolemia, definida por una cifra
de colesterol total ≥ 240-250 mg/dl, en la población
adulta de algunas comunidades españolas es próxi-
ma al 20%11, y si incluimos a los sujetos con hiper-
colesterolemia límite (colesterol de 200-250 mg/dl),
la prevalencia se eleva de forma considerable.

El grado de conocimiento, tratamiento y control
de la hipercolestorolemia es muy bajo, similar a lo
que ocurre con la hipertensión, tanto en nuestro
país como en otras áreas12, por lo que dicha situa-
ción debería mejorarse. Datos recientemente pu-
blicados procedentes de los EE.UU. (Minnesota
Heart Survey) han puesto de manifiesto una nota-
ble mejoría en el grado de diagnóstico y tratamien-
to de las dislipemias cuando se comparan los datos
de 1980-1982 con los de 1990-199213. La reciente
evidencia, bien documentada, sobre el beneficio
del tratamiento de las dislipemias en la prevención
primaria y secundaria del ictus ha reforzado aún
más el papel del manejo de este factor de riesgo en
la prevención de las enfermedades cardiovascula-
res14,15, por lo que ha sido incorporado en las guías
de recomendaciones para la prevención del ictus16.

Diversos estudios epidemiológicos han puesto de
manifiesto la mayor prevalencia de alteraciones lipí-
dicas en hipertensos con respecto a sujetos normo-
tensos. Los hipertensos tienden a presentar una pre-
valencia más alta de elevación de las concentraciones
de cLDL y de triglicéridos, así como unas concentra-
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ciones inferiores de cHDL, de manera que la relación
colesterol total/cHDL es desfavorable17. Existe una co-
rrelación positiva y consistente entre ambos factores
de riesgo, lo que sugiere que existe una interrelación
entre ambos. Aunque el mecanismo de esta interrela-
ción no es bien conocido, es probable que pueda ser
explicado por mecanismos genéticos aún no bien di-
lucidados. A favor de ello iría la hipertensión familiar
dislipémica descrita por Williams et al18. Otros meca-
nismos que pueden intervenir en esta relación serían
el incremento del tono adrenérgico o la resistencia a
la insulina, que a su vez podrían estar interrelaciona-
dos19. Estas alteraciones lipídicas están ya presentes
en sujetos con hipertensión ligera no tratados farma-
cológicamente, tanto la elevación del colesterol total y
LDL20 como el descenso del cHDL21 y ha sido obser-
vado también en jóvenes con hipertensión límite22.

Estudio diagnóstico
La historia clínica debería incluir los siguientes

datos:
– La duración conocida y los valores de la pre-

sión arterial elevada.
– Historia de síntomas familiares de enfermedad

coronaria, insuficiencia cardíaca, enfermedad vas-
cular periférica, enfermedad renal, diabetes melli-
tus, dislipemia, otras enfermedades asociadas, gota
o disfunciones sexuales.

– Historia familiar de hipertensión arterial, en-
fermedad coronaria prematura, ictus, diabetes me-
llitus, dislipemia o enfermedad renal.

– Síntomas que sugieran causas de hipertensión
arterial.

– Historia de cambios de peso reciente, actividad
física en horas libres y hábito tabáquico.

– Valoración de la dieta, incluida la ingesta de
sodio, alcohol, grasas saturadas y cafeína.

– Historia de todas las medicaciones prescritas o
tomadas anteriormente, productos de herboristería
y fármacos no autorizados, algunos de los cuales
pueden elevar la presión arterial o interferir en la
eficacia de los fármacos antihipertensivos.

– Resultados y reacciones adversas de tratamientos
antihipertensivos o hipolipemiantes previos.

– Factores ambientales y psicosociales (p. ej., situa-
ción familiar, situación laboral, nivel educacional)
que puedan influir en el control de la presión arterial.

– Datos de hipertensión secundaria.

Valoración clínica del paciente con hipertensión 
y dislipemia

Siguiendo las recomendaciones de la Organiza-
ción Mundial de la Salud y de la Sociedad Interna-
cional de Hipertensión (OMS/SIH)23 y del JNC-VI24,
la evaluación clínica del paciente hipertenso debe
realizarse teniendo en cuenta 4 objetivos:

1. Confirmar la presencia de una elevación cró-
nica de la presión arterial y determinar su grado
(tabla 1).

2. Descartar o identificar causas secundarias de
hipertensión.

3. Determinar la posible presencia de lesiones de
órganos diana y cuantificar su importancia.

4. Buscar otros posibles factores de riesgo car-
diovascular y trastornos clínicos que puedan influir
en el pronóstico y en el tratamiento (tabla 2).

Por lo que respecta a la evaluación clínica de la
dislipemia, la finalidad es:

– Determinar si la dislipemia es secundaria a
dieta, enfermedad (diabetes mellitus, hipotiroidis-
mo, síndrome nefrótico, enfermedad colestásica)25

o fármacos26.
– Valorar si está presente una alteración genética

del colesterol; esto implicaría la necesidad de eva-
luar a otros miembros de la familia.

– Valorar el riesgo global de padecer enfermedad
cardiovascular.

Para todo ello es necesario realizar una historia
clínica y una exploración física completa, una deter-
minación correcta en condiciones estandarizadas de
la presión arterial y unas pruebas de laboratorio y
exploraciones complementarias mínimas23,24.

La exploración física inicial debería incluir los
siguientes datos:

– Dos o más mediciones de la presión arterial en
condiciones estandarizadas, separadas entre sí por
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Tabla 1. Definiciones y clasificación de los valores
de presión arterial*

Categoría Sistólica Diastólica 
(mmHg) (mmHg)

Óptima < 120 < 80
Normal < 130 < 85
Normal-alta 130-139 85-89
Hipertensión de grado 1 (ligera) 140-159 90-99
Subgrupo: limítrofe (borderline) 140-149 90-94
Hipertensión de grado 2 (moderada) 160-179 100-109
Hipertensión de grado 3 (grave) ≥ 180 ≥ 110
Hipertensión sistólica aislada ≥ 140 < 90
Subgrupo: limítrofe (bordeline) 140-149 < 90

*Cuando la presión arterial sistólica y diastólica de un paciente se si-
túan en categorías diferentes debe aplicarse la categoría superior. (To-
mada de OMS/SIH23.)



un intervalo de 2 min, con el paciente en posición
supina o sentado y después de haber estado de pie
durante 2 min.

– Verificación en el brazo contrario (si los valo-
res son diferentes deberá utilizarse el valor más
elevado).

– Medición de la altura, peso y circunferencia de
la cintura.

– Examen de fondo de ojo para descartar la exis-
tencia de retinopatía hipertensiva (es decir, estre-
chamiento arteriolar, constricción arteriolar focal,
cruces arteriovenosos, hemorragias y exudados, y
edema de papila).

– Examen del cuello para descartar la presencia
de soplos en las carótidas, venas distendidas o au-
mento del tamaño de la glándula tiroides.

– Examen del corazón para buscar posibles
anormalidades de ritmo y frecuencia, hipertrofia,
aumento de tamaño, soplos, chasquidos, tercer y
cuarto ruidos.

– Auscultación pulmonar para descartar la exis-
tencia de posibles estertores o evidencia de bronco-
espasmo.

– Examen abdominal para buscar posibles so-
plos, aumento del tamaño de los riñones, masas o
pulsación aórtica anormal.

– Examen de las extremidades para buscar una
posible disminución de los pulsos periféricos o au-
sencia de éstos, soplos o edemas.

– Examen físico para buscar posibles xantomas
o xantelasmas.

– Exploración neurológica.

Los análisis y pruebas complementarias míni-
mas a realizar serían las siguientes:

– Análisis de orina para la detección de sangre,
proteínas y glucosa.

– Análisis de sangre que incluya determinacio-
nes de sodio, potasio, creatinina, calcio, glucosa en
ayunas y perfil lipídico: colesterol total, cHDL, tri-
glicéridos y cálculo del cLDL.

– Electrocardiograma.
Quedarían como opcionales23,24, en función de la

valoración clínica, la solicitud de:
– Otras pruebas de laboratorio como ácido úri-

co, calcio sérico, TSH, estudio de renina y aldoste-
rona en plasma, aclaramiento de creatinina, micro-
albuminuria, proteinuria de 24 h, sodio urinario y
la determinación de catecolaminas (metanefrinas)
en orina de 24 h.

– Ecocardiograma.
– Ecografía vascular.
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Tabla 2. Factores que influyen en el pronóstico

Factores de riesgo para enfermedades Lesión de órganos dianaa Trastornos clínicos asociadosb

cardiovasculares

a“Lesión de órganos diana” corresponde a la que anteriormente se denominaba hipertensión de estadio 2 de la OMS. b“Trastornos clínicos asocia-
dos” corresponde a lo que anteriormente se denominaba hipertensión de estadio 3 de la OMS. (Tomada de OMS/SIH23.)

I. Utilizados para la estratificación
del riesgo

Valores de presión arterial sistólica
y diastólica (grados 1-3)

Varones de edad > 55 años
Mujeres de edad > 65 años
Tabaquismo
Colesterol total > 6,5 mmol/l (250 mg/dl)
Diabetes
Antecedentes familiares de enfermedad

cardiovascular prematura

II. Otros factores que influyen
negativamente en el pronóstico

Colesterol HDL reducido
Colesterol LDL elevado
Microalbuminuria en la diabetes
Intolerancia a la glucosa
Obesidad
Estilo de vida sedentario
Fibrinógeno elevado
Grupo socioeconómico de alto riesgo
Grupo étnico de alto riesgo
Región geográfica de alto riesgo

Hipertrofia ventricular izquierda
(electrocardiograma, ecocardiografía
o radiografía)

Proteinuria y/o elevación leve de la
concentración de creatinina en
plasma
(1,2-2,0 mg/dl)

Signos ecográficos o radiológicos de la
presencia de una placa aterosclerótica
(arterias carótidas, ilíacas y femorales, 
aorta)

Estenosis focal o generalizada de las
arterias retinianas

Enfermedad vascular cerebral
Accidente vascular cerebral isquémico 
Hemorragia cerebral
Accidente isquémico transitorio

Cardiopatía
Infarto de miocardio
Angina
Revascularización coronaria
Insuficiencia cardíaca congestiva

Nefropatía
Nefropatía diabética
Insuficiencia renal (concentración

de creatinina en plasma > 2,0 mg/dl

Enfermedad vascular
Aneurisma disecante
Arteriopatía sistomática

Retinopatía hipertensiva avanzada
Hemorragias o exudados
Edema de papila



Diagnóstico de hipertensión arterial
La presión arterial se caracteriza por unas am-

plias variaciones espontáneas, por lo que el diagnós-
tico debe basarse en múltiples determinaciones de la
presión arterial obtenidas en momentos distintos23.

La toma de la presión arterial debe realizarse
con el paciente sentado y mediante un esfigmoma-
nómetro de mercurio u otro dispositivo no invasi-
vo. La exactitud de los aparatos que no son de mer-
curio debe garantizarse mediante la comparación
con los valores obtenidos simultáneamente con un
esfigmomanómetro de mercurio. Dado que la utili-
zación de dichos aparatos está aumentando de for-
ma notable, su calibrado y exactitud debe adquirir
una importancia creciente.

La OMS y la SIH han realizado las siguientes re-
comendaciones para la adecuada medida de la pre-
sión arterial23:

– Dejar que el paciente permanezca sentado du-
rante unos minutos, en un lugar tranquilo y silen-
cioso, antes de iniciar la determinación de la pre-
sión arterial.

– Utilizar un manguito estándar, de un tamaño
de 12-13 × 25 cm, un manguito mayor para los bra-
zos adiposos y menor para los niños.

– La aparición de los ruidos de Korotkoff coinci-
de con la presión arterial sistólica. Para la determi-
nación de la presión arterial diastólica se utiliza la
fase 5 de los ruidos de Korotkoff (desaparición).

– Determinar la presión arterial en ambos bra-
zos en la primera visita si existen indicios de una
enfermedad vascular periférica.

– Determinar la presión arterial en bipedesta-
ción en los individuos ancianos, los pacientes dia-
béticos y en otros trastornos en los que es frecuen-
te la hipotensión ortostática.

– Colocar el manguito del esfigmomanómetro a
la altura del corazón, sea cual sea la posición del
paciente.

Diagnóstico de dislipemia
Las dislipemias son un tipo de alteración que

cursan de forma asintomática y que suelen detec-
tarse y diagnosticarse gracias a las pruebas de labo-
ratorio. Las principales recomendaciones científi-
cas acerca de la prevención primaria y secundaria
de las enfermedades cardiovasculares y de la ateros-
clerosis se basan en las concentraciones de cLDL o
en las relaciones entre colesterol total/cHDL. Por
este motivo, en los sujetos con hipertensión se debe
realizar un perfil lipídico completo a fin de valorar
el riesgo cardiovascular global total.

Dado que el diagnóstico se basa en el laborato-
rio, se hace indispensable disponer de métodos

normalizados para la medición de los diferentes
parámetros lipídicos con el objetivo de que sean
útiles para la toma de decisiones de intervención
en dichos pacientes. Como todas las mediciones de
laboratorio, las determinaciones de lípidos están
sometidas a tres tipos de fuentes de variación: la
variabilidad preanalítica, la analítica y la postanalí-
tica. Este tema ha sido desarrollado recientemente
por Gómez Gerique et al27 y al que nos remitimos.

Las principales recomendaciones de la Sociedad
Española de Química Clínica para la determina-
ción lipídica han sido recogidas en un documento
publicado de forma conjunta por las Sociedades
Españolas de Arteriosclerosis, de Medicina Interna
y de la Liga Española para la Lucha contra la Hi-
pertensión Arterial28.

La variabilidad intraindividual es difícilmente
minimizable, pero debe ser conocida para poder
valorar su impacto en la interpretación de pruebas
analíticas. En general, se puede asumir que la va-
riabilidad intraindividual del colesterol es de apro-
ximadamente un 6%, la de los triglicéridos del 20-
34% y la del cHDL del 8-10%28. Por ello, para el
diagnóstico de dislipemia se considera imprescin-
dible realizar dos determinaciones, y mejor tres,
separadas por un intervalo de 3 semanas.

Valoración de la afectación de órganos diana en la
hipertensión

La presencia de afectación de órganos diana es
frecuente en la hipertensión arterial moderada o
severa. Pero, incluso en la hipertensión ligera,
existe un subgrupo de sujetos con afectación tem-
prana de órganos diana que se valora mediante
pruebas con suficiente nivel de sensibilidad, las
cuales estarían indicadas únicamente en un sub-
grupo de sujetos en los que se necesite efectuar
una valoración precisa del riesgo cardiovascular
para tomar decisiones terapéuticas según los re-
sultados. La existencia de esta enfermedad preclí-
nica puede anteceder a la aparición de aconteci-
mientos mórbidos, como han puesto de manifiesto
diversos estudios29. La mayor parte de informa-
ción deriva de:

– Estudios ecocardiográficos30: La medida de la
masa ventricular izquierda a partir de las medidas
ecocardiográficas es un método más sensible que
la medición ECG y está validada en estudios ne-
crópsicos31. El estudio de Framingham y otros es-
tudios han revelado que la presencia de hipertrofia
ecocardiográfica es un factor de riesgo indepen-
diente de padecer episodios cardiovasculares32. No
sólo el aumento de la masa o del índice de masa
ventricular izquierda incrementa el riesgo, sino
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también la alteración de la geometría cardíaca, de-
terminada mediante el aumento del llamado grosor
relativo de la pared33.

– Valoración de la microalbuminuria, definida
como la presencia de una excreción urinaria de al-
búmina entre 30-300 mg/24 h34. Dada su variabili-
dad deben ser positivas al menos dos de tres deter-
minaciones.

– Valoración de los pacientes con estenosis caro-
tídea asintomática, pues el incremento del grosor
de la íntima y de la media de la carótida se asocia
con un aumento del riesgo de infarto de miocardio
y de accidente vasculocerebral35. Por otra parte, no
hay que olvidar que existe una fuerte asociación
entre aterosclerosis de la arteria renal (causa de hi-
pertensión secundaria) y aterosclerosis carotídea36.
No obstante, no existe aún consenso sobre la nece-
sidad de realizar un estudio mediante ecografía
Doppler carotídea en los sujetos con hipertensión y
o dislipemia de alto riesgo que no han padecido un
acontecimiento cardiovascular, aunque sí existen
guías sobre la actitud a seguir ante un paciente con
enfermedad asintomática de la carótida37.

Estratificación del riesgo y cálculo del riesgo global
Es bien conocido el papel de la hipertensión ar-

terial como factor de riesgo de enfermedad corona-
ria, pero sólo una cuarta parte de los acontecimien-
tos coronarios tienen lugar en sujetos hipertensos,
por lo que la hipertensión aislada es un débil pre-
dictor del riesgo individual de padecer enfermedad
coronaria. Por otra parte, es bien conocido que
existe una agregación de factores de riesgo en los
pacientes con hipertensión y dislipemia38, incluso
en sujetos jóvenes39. Por ello, la predicción del ries-
go cardiovascular, y por consiguiente la mayor o
menor agresividad en el abordaje terapéutico, irá
en función del riesgo cardiovascular global40. La
predicción del riesgo de enfermedad cardiovascu-

lar, y por consiguiente el abordaje terapéutico, me-
jorarán notablemente si se tienen en cuenta el con-
junto de factores de riesgo cardiovascular, como se
ha aconsejado en las últimas recomendaciones
para el manejo de la hipertensión de la Organiza-
ción Mundial de la Salud y por la Sociedad Inter-
nacional de Hipertensión (OMS/SIH)23, así como
de los EE.UU.24 y de diferentes sociedades científi-
cas europeas41.

La OMS y la SIH23 incluyen cuatro grupos de
riesgo cardiovascular (bajo, medio, alto y muy
alto), introduciendo en cada categoría un margen
de riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular a
los 10 años (tabla 3). El riesgo bajo expresado en
esta tabla equivaldría a un riesgo absoluto de en-
fermedad cardiovascular a los 10 años menor del
15%, el riesgo medio un riesgo menor del 20%, el
riesgo alto un riesgo entre el 20 y el 30%, y un ries-
go muy alto el superior al 30%.

La mayoría de formas de calcular el riesgo car-
diovascular se basan fundamentalmente en lo que
respecta al riesgo coronario. Se han propuesto di-
versos modelos. El primero de ellos, simple pero
importante, es cuantificar el número de factores de
riesgo, como podemos observar en la tabla 442.
Otra forma sería la estimación del riesgo de pade-
cer una enfermedad coronaria a los 5 y 10 años,
aconsejando la intervención cuando dicho riesgo
sea ≥ 10% a los 5 años o ≥ 20% a los 10 años. Final-
mente, diversas sociedades científicas europeas
han propuesto un sistema de cálculo de riesgo ex-
presado en unas tablas con distinto color según el
riesgo41. Independientemente de la forma utilizada,
la estratificación del riesgo permite al médico to-
mar una decisión individualizada basada en el ni-
vel de riesgo, optando por la estrategia con una
mejor relación coste-efectividad. A su vez, conse-
guiría que los pacientes, al estar mejor informados,
participaran de manera más activa en la toma de
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Tabla 3. Estratificación del riesgo para cuantificar el pronóstico

Presión arterial (mmHg)

Otros factores de riesgo Grado 1 (hipertensión ligera) Grado 2 (hipertensión moderada) Grado 3 (hipertensión grave) 
y antecedentes patológicos PAS 140-150 o PAD 90-99 PAS 160-179 o PAD 100-109 PAS ≥ 180 o PAD ≥ 110

I. Ausencia de otros factores de riesgo Riesgo bajo Riesgo medio Riesgo alto
II. Uno o dos factores de riesgo 

(excluyendo diabetes mellitus) Riesgo medio Riesgo medio Riesgo muy alto
III. Tres o más factores de riesgo 

o LODa o DMb Riesgo alto Riesgo alto Riesgo muy alto
IV. TCAc Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto

Estratificación del riesgo (riesgo habitual de accidente cerebrovascular o infarto de miocardio a 10 años): riesgo bajo = inferior al 15%; riesgo me-
dio = aproximadamente un 15-20%; riesgo alto = aproximadamente un 20-30%; riesgo muy alto = 30% o superior.
aLOD: lesión de órganos diana (tabla 2). bDM: diabetes mellitus. cTCA: trastornos clínicos asociados, incluyendo la enfermedad cardiovascular clíni-
ca o la nefropatía (tabla 2). (Tomada de OMS/SIH23.)



decisiones clínicas y se mejorarían el seguimiento
del tratamiento no farmacológico, los cambios en
el estilo de vida y la observancia de la medicación.

Indicaciones terapéuticas

Medidas de estilo de vida no farmacológicas
Tanto desde los documentos de consenso elabo-

rados por las Sociedades Española de Arterioscle-
rosis, de Hipertensión Arterial y de Cardiología28

como desde las más recientes recomendaciones de
la Organización Mundial de la Salud en 199923 se
insiste en unos aspectos fundamentales para la pre-
vención de riesgo cardiovascular:

– Reducción del peso.
– Proporción adecuada de lípidos en la dieta.
– Reducción de la ingesta de sal.
– Moderación en la toma de bebidas alcohólicas.
– Supresión del tabaco.
– Adecuado ejercicio físico.

Se trata no sólo de actuar contra las alteraciones
de presión arterial o hipercolesterolemia, sino tam-
bién sobre ambas variables alteradas. El objetivo es
una actuación integral sobre el riesgo cardiovascu-
lar, aparte de conseguir los objetivos del adecuado
control de presión arterial y dislipemia.

Reducción del peso. La importancia del exceso de
peso en la población depende de su papel como
factor de riesgo cardiovascular y de su prevalencia
en nuestro ámbito.

La obesidad actúa como factor de riesgo a veces
en asociación con alteraciones circulatorias o me-
tabólicas acompañantes (hipertensión, hipertri-
gliceridemia, reducción de cHDL, hiperglucemia,

sedentarismo) y también a veces de forma indepen-
diente, como en el caso de los varones de menos de
40 años28. Puede considerarse como el factor pre-
disponente de hipertensión más importante43. Su
prevalencia sería del 30% en mujeres y del 20% en-
tre varones de 35 a 64 años de edad y considerando
aquellos casos de índice de masa corporal superior
a 30 (kg/m2)28.

La reducción de peso tiene repercusión sobre la hi-
pertensión arterial, resistencia insulínica (RI), diabe-
tes, dislipemia e hipertrofia del ventrículo izquierdo.
La pérdida de 5 kg de peso en pacientes con sobrepe-
so superior al 10% ya produce efectos apreciables so-
bre las variables anteriormente citadas, con lo que la
OMS recomienda una reducción de peso inicial de 5
kg para continuar después con nuevos objetivos23. La
dieta debe ser hipocalórica, calculada individualmen-
te, y su contenido calórico debe ser inferior al reque-
rido. En la práctica clínica, dietas entre 1.200 y 1.500
calorías son las más utilizadas para el tratamiento de
pacientes obesos. La asociación de ejercicio físico y
psicoterapia son, con la dieta, los tres pilares del tra-
tamiento de reducción de peso.

Proporción adecuada de lípidos en la dieta. Son
ya universalmente aceptadas las indicaciones de
reducción del aporte calórico por la grasa saturada
a un 10% de las calorías de la dieta o menos para
tratar la hipercolesterolemia42. Las grasas monoin-
saturadas aportarán un 10-15% y las poliinsatura-
das otro 10%. Con esta distribución, el adecuado
aporte calórico de las grasas puede ser en nuestra
dieta del 35% o incluso algo más, siempre que sea
a costa de aumentar la proporción de grasas mo-
noinsaturadas (y que éstas aporten el 10-15% de las
calorías de la dieta, como hemos comentado con
anterioridad). Por otra parte, se sabe que las dietas
basadas en el consumo predominante de grasa ve-
getal no saturada y en grasa de pescado son benefi-
ciosas para la presión arterial44.

En conjunto puede decirse que la composición
en grasas antes indicada, como la Sociedad Espa-
ñola de Arteriosclerosis aconseja, es beneficiosa
para el paciente dislipémico e hipertenso28. Hay
que cuidar, no obstante, la individualización de
esta dieta, ya que en el esquema de recomendacio-
nes generales para prevenir la arteriosclerosis que
difunde la Sociedad Española de Arteriosclerosis1

constan algunos alimentos recomendados para la
reducción de colesterol, pero no recomendables
para la hipertensión arterial.

De dichas recomendaciones (tabla 5) habría,
pues, que suprimir enlatados y alimentos salados
en una recomendación para hipertensos-dislipémi-
cos. En la tabla de “Recomendaciones dietéticas
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Tabla 4. Principales factores de riesgo de padecer
enfermedad coronaria

Colesterol LDL ≥ 160 mg/dl (4,2 mmol/l)
Colesterol HDL < 35 mg/dl (0,9 mmol/l)
Hipertensión arterial (≥ 140/90* mmHg o medicación

antihipertensiva)
Hábito tabáquico
Diabetes
Historia familiar de infarto de miocardio o muerte súbita

antes de los 55 años en un familiar varón (padre o
hermano) y antes de los 65 años en una familiar mujer
(madre o hermana)

Varón ≥ 45 años de edad
Mujer ≥ 55 años de edad
Restar un factor de riesgo si el colesterol HDL es > 60 mg/dl

(1,6 mmol/l)

*Confirmado en varias medidas en ocasiones distintas
NCEP ATP II.1993. Circulation 1994; 89: 1329-144542.



generales para prevenir la Arteriosclerosis” de la
Sociedad Española de Arteriosclerosis, marcamos
con “S” (suprimidos) los alimentos no recomenda-
dos para el hipertenso por su alto contenido en sal.

Reducción de la ingesta de sal. Las dietas ricas en
sal han sido detectadas a través de estudios epide-

miológicos como un posible factor que contribuye
a la elevación de la presión arterial45. Como indicá-
bamos en el apartado anterior es útil la supresión
de alimentos ricos en sal. Éstos son los precocina-
dos, conservas, salazones, embutidos, además de
reducir la sal en la cocina y suprimir el uso del sa-
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Tabla 5. Recomendaciones dietéticas generales para prevenir la arteriosclerosis con indicación de alimentos
que se deben excluir en la hipertensión arterial

Alimentos frescos o congelados Recomendaciones (todos los días) Limitados (máximo Desaconsejables
2-3 veces por semana) (excepcionalmente)

Condimentos: utilizar todo tipo, y la sal con moderación.
Frecuencia recomendada de ingesta en carnes y volatería: una vez al día y no más de 180 g. Carnes rojas: 2-3 días por semana. Si hay sobrepeso,
porciones de pollo, pavo y carnes magras de menos de 125 g. Retirar la grasa visible de la carne o la piel del pollo antes de cocinar.
Nota importante: la dieta debe modificarse en caso de hipertrigliceridemia o sobrepeso. En estas situaciones hay que limitar las porciones de los ali-
mentos marcados con un asterisco (*).
La marca (s) significa que no son convenientes para hipertensos. En general deben evitar los salazones, embutidos, precocinados, conservas y toda
clase de alimentos ricos en sal.
Es recomendable para el hipertenso que el agua sea sin gas.
Las 2 tomas de vino significan 2 vasos pequeños de vino al día.

Cereales

Frutas, verduras y legumbres

Huevos, leche y derivados

Pescado y marisco

Carnes y aves

Aceites y grasas*

Postres

Frutos secos*

Especias y salsas 

Bebidas

Pan*, arroz*, harinas, cereales
(de preferencia integrales,
galletas integrales)

Todas (legumbres*
especialmente recomendadas)

Leche y yogur desnatados,
productos comerciales
elaborados con leche
descremada, clara de huevo.

Pescado blanco, pescado azul*,
atún en lata*s, marisco de
concha fresco o en latas

Pollo y pavo sin piel, conejo

Aceite de oliva, girasol y maíz

Mermelada*, miel*, azúcar*,
repostería casera hecha con
leche descremada, sorbetes,
frutos en almíbar*

Almendras, avellanas,
castañas, nueces, dátiles

Sofritos, pimienta, mostaza,
hierbas, vinagreta, all-i-oli,
caldos vegetales

Agua mineral, zumos,
infusiones, café, té (tres al día)
vino*, cerveza* (dos al día)

*Pastas italianas con huevo

Aguacate*, aceitunas*s, patatas
fritas en un aceite adecuado*

Queso fresco o con bajo
contenido en grasa, leche y
yogur semidescremados,
huevo entero

Bacalao salados, sardinas en
lata*s, calamares, gambas,
langostinos, cangrejos.

Vaca, buey, ternera, cordero,
cerdo y jamóns (partes
magras), salchichas de pollo o
ternera, venado, caza

Margarinas vegetales

Flan sin huevo, caramelos*,
turrón*, mazapán* dulces
caseros hechos con una grasa
adecuada*

Cacahuetes

Aliños de ensalada pobres en
grasa, mahonesa, besamel
elaborada con leche desnatada

Refrescos azucarados* bebidas
alcohólicas de alta graduación*

Bollería (croissants,
ensaimadas, madalenas,
donuts), ganchitos, galletas

Patatas chips, patatas o
verduras fritas en grasa o
aceites no recomendados,
como los de palma y coco

Leche entera, nata, cremas y
flanes, quesos duros o muy
grasos

Huevas de pescado, pescado
frito en aceites o grasas no
recomendados

Embutidos en general, bacon,
hamburguesas comerciales,
salchichas, visceras, pato,
ganso, patés

Mantequilla, manteca de cerdo,
tocino, sebo, aceite de palma y
coco

Chocolates y pasteles, postres
que contienen leche entera,
huevo, nata o mantequilla,
tartas comerciales

Cacahuetes salados, coco

Salsas hechas con mantequilla,
margarina, leche entera y
grasas animales

Bebidas con chocolate, café
irlandés



lero en la mesa. Con estas medidas la ingesta de sal
se reduce aproximadamente a la mitad, unos 5 o 
6 g al día, frente a los 10 o 12 g al día que suele ser
la ingesta habitual en nuestro medio46. El objetivo
de reducir el consumo de cloruro sódico a menos
de 6 g al día es el marcado por las recomendacio-
nes de la OMS en 1999.

La reducción en el consumo de sal suele acom-
pañarse de una disminución de las cifras medias
de la presión arterial sistólica en unos 5 mmHg,
siendo más sensibles, en general, a este efecto las
personas obesas, los ancianos y también las perso-
nas de raza negra46. Por otra parte, la reducción del
aporte de sal se acompaña de una reducción de la
hipertrofia ventricular izquierda y de la incidencia
de accidente cardiovascular47.

Moderación en la toma de bebidas alcohólicas. El
alcohol ha sido detectado como factor de riesgo de
hipertensión arterial48, teniendo además el efecto
de reducir la acción antihipertensiva de los fárma-
cos. Sin embargo, estos efectos son reversibles en
1 o 2 semanas si se modera su consumo48. El efec-
to del exceso de alcohol es, asimismo, deletéreo
para el perfil lipídico ya que se sigue de un exceso
de partículas de VLDL. El consumo moderado, en
cambio, no es perjudicial e incluso puede ejercer
como factor protector de enfermedad coronaria
debido a la elevación de la fracción de cHDL y a la
acción antioxidante, en pellejos y pepitas de la
uva, que sobre todo pasan a formar parte del vino
en el proceso de elaboración del vino tinto49. La re-
comendación de la toma de vino en una propor-
ción no superior a los 250 ml al día, y preferente-
mente de vino tinto, se muestra como un aditivo
beneficioso de la dieta, siendo prudente permitir
dichas proporciones sólo a quienes ya tuvieran el
hábito de tomar vino (no recomendándolo a los
abstemios por los evidentes riesgos del hábito al-
cohólico).

Supresión del tabaco. La asociación del hábito ta-
báquico potencia enormemente la acción de la aso-
ciación de los otros dos grandes factores de riesgo
independientes, que son hipertensión arterial y dis-
lipemia, por lo que es necesaria su supresión.

No es necesario reiterar sus efectos perjudicia-
les, pero es que, además, resulta ser un agente que
aumenta la resistencia a la insulina50.

Ejercicio físico. La realización regular de ejerci-
cio físico aeróbico ha demostrado ser favorable,
tanto sobre el metabolismo lipídico y glucídico
como sobre las cifras de presión arterial51,52. El
ejercicio físico favorece la sensibilidad insulínica51,
por lo que es probable que repercuta simultánea-
mente en la mejora de cifras de presión arterial y

reducción de triglicéridos y cLDL, aumentando en
cambio la concentración de cHDL.

De ahí se deduce la recomendación de marcha
rápida o natación durante 30 a 45 min 3 o 4 veces
por semana, o mejor diariamente, para hipertensos
dislipémicos con hábito de vida sedentaria53.

Otras recomendaciones. Todavía no se sabe con
certeza si el estrés repercute de forma directa sobre
trastornos tensionales y metabólicos. Sin embargo,
es lógico pensar que el estrés mantenido, con su
posible incremento de liberación de catecolaminas,
no sea favorable para el adecuado control de las ci-
fras tensionales y de lípidos54, incluso puede influir
en el cumplimiento terapéutico55. De ahí que las
medidas de control de estrés y técnicas de relaja-
ción pueden ser favorables dentro del conjunto de
medidas higienicodietéticas hasta aquí referidas.

Tratamiento farmacológico
Para lograr los objetivos que exponíamos con

anterioridad pueden ser necesarios tratamientos
farmacológicos hipolipemiantes y/o antihipertensi-
vos. Los hipolipemiantes no plantean problemas
desfavorables sobre la presión arterial. Al contra-
rio, la reducción de colesterol tiene efectos favora-
bles sobre la función endotelial y repercute en una
vasorrelajación beneficiosa en el caso del paciente
hipertenso. Los antihipertensivos, en cambio, pue-
den tener repercusiones unas veces favorables,
otras desfavorables y otras neutras sobre el meta-
bolismo lipídico.

Diuréticos (tabla 6)
Se ha descrito clásicamente el efecto perjudicial

de los diuréticos, que al cabo de algunos meses de
tratamiento pueden aumentar entre un 10 y un
20% la concentración de cLDL56. No se ha explica-
do de manera convincente el mecanismo de esta al-
teración de la colesterolemia, aunque es posible
que, al estimular los diuréticos la resistencia a la
insulina, el consiguiente exceso de ésta pueda esti-
mular la síntesis de LDL57, a la vez que el exceso de
catecolaminas favorecido por la hiperinsulinemia
en el hipertenso reduce el catabolismo de las partí-
culas LDL20. No obstante, las dosis bajas de diuréti-
cos actualmente utilizadas parecen tener escasa re-
percusión sobre el perfil metabólico y, en todo
caso, se detecta que al cabo de varios meses, o
aproximadamente un año, la hipercolesterolemia
suele disminuir58. Incluso los buenos resultados del
tratamiento diurético obtenidos en el estudio
SHEP sugieren que el diurético puede seguir utili-
zándose en el caso de ancianos con hipertensión
sistólica aislada, incluso como fármaco preferente,
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siempre en bajas dosis59. Por otra parte, algunos de
los diuréticos, como indapamida y torasemida, pa-
recen tener mínimos o nulos efectos metabólicos.

La contraindicación clara que persiste para los
diuréticos es la hiperuricemia y la gota y, desde
luego, si se utilizan en el paciente dislipémico es
necesario efectuar un control periódico de las con-
centraciones de lípidos. También el efecto anterior-
mente citado de aumentar la resistencia a la insuli-
na debe tenerse en cuenta a la hora de la elección
del tratamiento farmacológico.

Bloqueadores beta (tabla 7)
Clásicamente se ha descrito el efecto desfavora-

ble de los diuréticos y los bloqueadores beta clá-

sicos sobre el perfil lipídico60-62, participando tam-
bién de este efecto los que son cardioselectivos,
aunque en menor grado.

El efecto del tratamiento antihipertensivo sobre
la morbimortalidad coronaria fue menor de lo es-
perado63, quizá debido a las repercusiones sobre el
metabolismo lipídico y glucídico de los bloqueado-
res beta y los diuréticos utilizados clásicamente en
dichos tratamientos. Se trata de la “paradoja de las
cardiocoronariopatías”64. Sin embargo, los blo-
queadores beta y los diuréticos han demostrado su
efectividad en reducir la morbimortalidad cardio-
vascular del hipertenso, por lo que importantes do-
cumentos, como el VI informe de JNC24, siguen re-
comendándolos dentro del primer escalón de
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Tabla 7. Bloqueadores beta y alfa adrenérgicos más utilizados: clases, dosis y efectos secundarios 
más frecuentes

Bloqueadores beta Dosis (mg/día) Efectos secundarios

Acebutol 200-800 Broncoespasmo, bradicardia
Atenolol 25-100 Insuficiencia cardíaca, enmascaramiento 
Bisoprolol 2,5-10 de hipoglucemia inducida por insulina
Metoprolol (tartrato) 50-300
Nadolol 40-32 Reducción de circulación periférica, disminución
Pindolol 10-60 de tolerancia al ejercicio, fatiga somnolencia
Propranolol 40-28 Hipertrigliceridemia los que no tienen ASI 
Timolol 20-60 y menos los cardioselectivos

Bloqueadores alfa Dosis (mg/día) Efectos secundarios

Doxazosín 1-16 Hipotensión ortostática
Prazosín 2-30
Terazosín 1-20

Bloqueadores alfa y beta Dosis (mg/día) Efectos secundarios

Carvedilol 12,5-50 Hipotensión ortostática
Labetalol 200-1.200 Broncoespasmo

Bloqueadores beta y vasodilatadores (óxido nítrico) Dosis (mg/día) Efectos secundarios

Nebivolol 2,5-5 Cefalea, mareos

Tabla 6. Diuréticos más utilizados: clases, dosis y efectos secundarios más frecuentes

Diuréticos Dosis (mg/día) Efectos secundarios

Tiazídicos
Clortalidona 12,5-50 Hipercolesterolemia
Hidroclorotiazida 12,5-50 Anormal tolerancia de hidratos de carbono
Indapamida 2,5 Incremento de ácido úrico

Diuréticos de asa Disminución de sodio y potasio, magnesio
Furosemida 40-240 Retención de calcio
Torasemida 5-100 No hipercalcemia: Furosemida
Bumeranida 0,5-4
Ácido etacrínico 25-100

Ahorradores de potasio
Espironolactona 25-100 Hiperkalemia: los ahorradores de K+

Triamterene 25-100 Ginecomastia: Espironolactona
Amiloride 5-10



tratamiento farmacológico, sin excluir otras posibi-
lidades.

Los mecanismos por los que los bloqueadores
beta clásicos pueden influir desfavorablemente en
el perfil lipídico son los siguientes: reducción de la
actividad de lecitin-colesterol-acil transferasa65, lo
que da lugar a una síntesis disminuida de HDL, a
una menor actividad de lipoproteinlipasa (LPL) y,
por tanto, a un incremento de triglicéridos circu-
lantes por la deficiente catabolización de partículas
VLDL60. Esta menor actividad puede ser la conse-
cuencia de la reducción del flujo vascular periféri-
co ocasionada por bloqueadores beta no selectivos.
La reducción del flujo sanguíneo periférico dificul-
ta, además, el acceso de la glucosa a los territorios
de las células musculares y los adipocitos, motivo
por el que puede incrementarse la resistencia insu-
línica67,68. El tratamiento clásico con bloqueadores
beta altera la fase precoz o primera de la secreción
de insulina69,70, lo que conlleva una mayor necesi-
dad de insulina en la segunda fase y una hiperinsu-
linemia mantenida. Por otra parte, la eliminación
de insulina, ya reducida en los hipertensos71, dis-
minuye aún más con el tratamiento con bloquea-
dores beta clásicos72. Tanto el exceso de producción
como la falta de eliminación dan lugar a una hipe-
rinsulinemia mantenida que infrarregula la expre-
sión de receptores de insulina, mecanismos que
contribuyen así a la resistencia a la insulina.

Los nuevos bloqueadores beta con propiedades
vasodilatadoras (celiprolol, carvedilol o nebivolol)
parecen, en cambio, estar libres de estos efectos y no
aumentan la resistencia insulínica, incluso mejoran
la sensibilidad a ésta72,73. Por otra parte, hoy día se
conocen las propiedades de carvedilol, celiprolol y
nebivolol como destructores de radicales libres74,75 y

sabemos también que el factor relajante derivado de
endotelio (óxido nítrico) se reduce en situaciones de
hipertensión y arteriosclerosis debido a la produc-
ción en exceso de sustancias reactivas oxigenadas76.
Incluso nebivolol se caracteriza especialmente por
su acción vasorrelajante relacionada con una mayor
disponibilidad de óxido nítrico.

Inhibidores de la enzima conversiva
de la angiotensina (tabla 8)

El perfil lipídico con estos tratamientos permane-
ce inalterado o incluso mejora debido a que pueden
aumentar la sensibilidad a la insulina77,78. El efecto
antiaterogénico de los inhibidores de la enzima con-
versiva de la angiotensina (IECA) ha sido una cuali-
dad estudiada durante los últimos años que también
debe tenerse en cuenta y que se relaciona, por una
parte, por mejorar la dilatación vascular dependien-
te del endotelio y, por otra, por frenar la prolifera-
ción de las células del músculo liso arteriolar. Am-
bos mecanismos se encuentran alterados en la
arteriosclerosis y mejoran con los IECA79-81.

En la clínica humana, en pacientes con antece-
dentes de infarto de miocardio y disfunción ventri-
cular izquierda, los IECA han demostrado reducir
en una quinta parte la incidencia de nuevos episo-
dios de infarto y de muerte súbita82. Así, tanto los
resultados experimentales como los clínicos ofre-
cen un panorama de efectos favorables de IECA so-
bre el aparato circulatorio al margen de su acción
antihipertensiva que hacen que sean de elección
para el paciente dislipémico hipertenso.

Bloqueadores de los canales del calcio (tabla 9)
El efecto de este grupo farmacológico puede

considerarse neutro con respecto al perfil lipídico,
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Tabla 8. Inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina (IECA) y antagonistas de los receptores de la
angiotensina II más utilizados: dosis y efectos secundarios más frecuentes

IECA Dosis (mg/día) Efectos secundarios

Captopril 25-150 Tos más rara vez angioedema, hiperpotasemia,
Cilazapril 2,5-5 exantema, pérdida de gusto y leucopenia
Enalapril 5-40
Fosinopril 10-40
Lisinopril 5-40
Quinapril 5-80
Ramipril 1,25-20
Trandolapril 1-4

Antagonistas de los receptores de la angiotensina II Dosis (mg/día) Efectos secundarios

Irbesartan 150-300 Hipercalemia y rara vez angioedema
Losartan 25-100
Valsartan 88-320
Termisartan 00-080 



teniendo en cuenta que no son recomendables las
dihidropiridinas de corta duración. Así, el espectro
de los bloqueadores de canales de calcio utilizables
serían las dihidropiridinas de acción prolonga-
da, verapamilo y diltiazem. Los calcioantagonistas 
demuestran tener también un efecto inhibidor de 
la proliferación celular de la pared muscular de las
arteriolas. Además, inhiben la agregación plaqueta-
ria y presentan efectos favorables protegiendo de la
oxidación a las partículas LDL y frenando, por tan-
to, la fagocitosis por parte de los macrófagos. Todo
ello configura un efecto en la pared arteriolar pro-
tector de la aterogénesis83,84.

Antagonistas alfapostsinápticos (tabla 7)
Son antihipertensivos que aumentan la sensibili-

dad insulínica, estimulan la actividad de LCAT78,85,86

y su acción es también estimulante de la lipo-
proteinlipasa (mejor catabolización de partículas
VLDL y reducción de triglicéridos)65,85. En conse-
cuencia, el perfil lipídico bajo la acción de estos fár-
macos mejora, reduciendo los triglicéridos y el co-
lesterol y elevando la concentración de cHDL. El
efecto secundario de la hipotensión ortostática exige
precaución en pacientes en los que pueda estar alte-
rado el flujo sanguíneo cerebral (antecedentes de ic-
tus o ancianos) o algunos diabéticos o, en general,
pacientes con riesgo de hipotensión ortostática.

Antagonistas de los receptores de la angiotensina II
(ARA-II) (tabla 8)

Son fármacos que neutralizan los efectos de la
angiotensina II al actuar bloqueando específica-
mente los receptores AT-1 responsables de la vaso-
constricción, de la proliferación neointimal de los
vasos y del aumento de la contractilidad y de la hi-
pertrofia del miocardio. Varias razones han llevado
al uso clínico de estos nuevos fármacos87. Hay que
tener en cuenta que los IECA no actúan sobre otras

vías enzimáticas de síntesis de angiotensina II,
como la quimasa, que en el miocardio ventricular
sintetiza más del 60% de angiotensina II88. Por eso,
la angiotensina II generada por esta vía puede
escapar a la acción de dichos fármacos. Por otra
parte, de la vía metabólica del angiotensinógeno-
angiotensina I-angiotensina II se derivan otras sus-
tancias, como angiotensina III, que ejercen un
efecto vasoconstrictor al estimular los receptores
AT-1. En cambio, los IECA inhiben el desdobla-
miento de cininas y sustancia P, acción que tiene la
ventaja de mantener su acción vasodilatadora aun-
que a costa de algunos efectos secundarios, como
la posibilidad de producir tos.

Los bloqueadores de los receptores de la angio-
tensina II bloquean las acciones de la angiotensina,
sea cual sea su procedencia, ejerciendo un efecto
vasodilatador que facilita la llegada a los tejidos pe-
riféricos de glucosa e insulina, con lo que la sensi-
bilidad a la insulina mejora y, en consecuencia, su
efecto resulta favorable sobre el metabolismo de
los lípidos y los hidratos de carbono88.

Nuevos agentes centrales
Los clásicos agentes agonistas de los receptores

alfa-2 adrenérgicos fueron efectivos, pero dejaron
de utilizarse debido a sus efectos secundarios (se-
quedad de boca, depresión y sedación), los cuales
dependen de la afectación de las neuronas alfa
adrenérgicas del locus caeruleus, controlador de los
ritmos de vigilia y sueño, que también resultan
afectados.

Los fármacos de acción central estimulantes 
de los receptores imidazolínicos I1 recientemente
identificados89 y que se localizan en el área ventro-
lateral del bulbo producen una inhibición del siste-
ma nervioso simpático.

Los agentes farmacológicos moxonidina y rilme-
nidina tienen gran afinidad por los receptores imi-
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Tabla 9. Antagonistas del calcio. Clases, dosis y efectos secundarios más frecuentes

No Dihidropiridinas Dosis mg/día Efectos secundarios

Diltiazem 120-360 Trastornos de la conducción intracardíaca
Verapamilo 90-480 Reducción de función sistólica. Hiperplasia ginginal

Dihidropiridinas Dosis mg/día Efectos secundarios

Amlodipino 2,5-10 Edema de tobillos, sofocación
Felodipino 2,5-20 Dolor de cabeza
Lacidipino 2-4 Hipertrofia gingival
Isradipino 5-20
Nicardipino 60-90
Nifedipino 30-120
Nisoldipino 20-60
Nitrendipino 10-20



dazólicos y, en cambio, la tienen muy escasa por
los receptores alfaadrenérgicos, con lo que su efec-
to antihipertensivo es eficaz y, en cambio, deben en
principio estar libres de efectos secundarios90. No
obstante, se requiere más experiencia sobre estos
fármacos. Respecto a sus efectos sobre el metabo-
lismo lipídico y glucídico, su comportamiento no
es perjudicial e incluso hay datos relativos a su me-
jora sobre la sensibilidad insulínica de reducción
de los ácidos grasos libres circulantes y disminu-
ción de la ingesta en ratas obesas espontáneamente
hipertensas91-93.

Tratamiento combinado de dosis bajas (tabla 10)
Puesto que sólo el 30-60% de hipertensos se con-

trolan con un único fármaco94 resulta frecuente la
necesidad de asociar otros fármacos para su trata-
miento, de ahí que las pautas de asociación a dosis
fijas se hayan extendido durante estos últimos
años. Las ventajas de utilizar fármacos asociados
en bajas dosis son, por un lado, la efectividad del
tratamiento y el mejor seguimiento por parte 
del paciente y, por otro, la atenuación de los efec-
tos secundarios.

Es exigible, según la Sociedad Española de Hi-
pertensión95, que la asociación se componga de fár-

macos de eficacia ya experimentada, tengan meca-
nismos de acción diferente, buscando su efecto si-
nérgico y que las acciones de uno neutralicen los
efectos negativos del otro. La asociación debe tener
una eficacia mayor que uno de los fármacos en do-
sis máximas y debe contarse con estudios galénicos
y de interacción farmacológica de la acción pro-
puesta. Con estos condicionantes disponemos hoy
día de las asociaciones y dosis expuestas en la tabla
10. El beneficio en cuanto al metabolismo lipídico
es que fármacos eficaces, como los diuréticos y
bloqueadores beta, pueden utilizarse en combina-
ción, aprovechando efectos sinérgicos y/o neutrali-
zación por uno de los fármacos de los efectos ad-
versos del otro.

Estrategias de tratamiento

Tratamiento antihipertensivo
Como en todo hipertenso se iniciarán las medi-

das higienicodietéticas ya conocidas, teniendo en
cuenta que los objetivos a alcanzar en estos pacien-
tes están en función de las cifras tensionales, el
riesgo acompañante, la patología circulatoria co-
existente y la lesión de órganos diana.

Siguiendo las directrices de la VI publicación del
Joint National Committee y de la Organización
Mundial de la Salud (fig. 1), al paciente hipertenso
con dislipemia se le incluiría dentro del grupo de
enfermos que asocian al menos uno o dos factores
de riesgo cardiovascular, entrando por lo tanto
dentro de los grados de riesgo medio, alto o muy
alto (tabla 3). La pauta de actuación de la figura 1
se deduce de las directrices de la guía de la OMS23.
Debemos recordar que en ciertos grupos de riesgo
de la hipertensión, según dichas directrices, los ob-
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Tabla 10. Combinaciones de antihipertensivos

Bloqueador beta + diurético
IECA + diurético
Antagonista de receptores de angiotensina II + diurético
Bloqueador de canales de calcio + IECA
Bloqueador alfaadrenérgico + diurético
Diurético tiazídico + ahorrador de potasio
Antagonista del calcio (dihidropiridina de acción

prolongada) + bloqueador beta

Grupos

A B* C*

140-159/90-99
MHD
Añadir fármacos
si al cabo de
6-12 meses
PAS ≥ 150 o PAD ≥ 95

160-179 o 100-109
MHD
Añadir fármacos
si no se controla
(< 140/90)
en 3-6 meses

140-159/90-99 160-179 o 100-109
MHD

Añadir fármacos
si no se controla

en 3-6 meses

MHD
+ Fármacos

Figura 1. Estrategia de tratamiento antihipertensivo con medidas higienicodietéticas (MHD) y fármacos según el riesgo cardiovascular
(RCV), la lesión de órganos “diana” (LOD), trastornos clíncos asociados (TCA) y cifras de presión arterial en el paciente hipertenso dis-
lipémico.
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jetivos a alcanzar son más estrictos en cuanto a ci-
fras de presión arterial deseables que la habitual
reducción por debajo de 140/90 mmHg. Éste es el
caso del diabético, en el que los valores deseables
serían inferiores a 130/85 mmHg. En el caso de los
pacientes con nefropatía y proteinuria menor, la ci-
fra a alcanzar sería inferior a 130/85 mmHg, pero
si la proteinuria es superior a 1 g/día se intentará
reducir las cifras tensionales a valores inferiores
125/75 mmHg.

Tratamiento hipolipemiante
El paciente dislipémico con hipertensión arterial

quedaría clasificado, según los criterios de la Socie-
dad Española de Arteriosclerosis28, en el grupo de
pacientes con riesgo moderado, que es el que califi-
ca a aquellos cuya colesterolemia se encuentra en-
tre 200 y 300 mg, con un factor de riesgo no lipídico
o una concentración de cHDL inferior a 35 mg/dl
(tabla 11). Este tipo de pacientes requieren, por tan-
to, iniciar medidas higienicodietéticas para control
de la dislipemia e hipertensión arterial durante 3
meses inicialmente, como prevención primaria.

El reciente documento de consenso de la Socie-
dad Española de Arteriosclerosis y de la Sociedad
Española de Cardiología96 adopta el objetivo de re-
ducir las cifras de cLDL a concentraciones inferio-
res a 160 mg/dl en el caso de pacientes que asocien
a la hipercoleslerolemia menos de 2 factores de
riesgo cardiovascular, según las directrices expre-
sadas en la tabla 12. En los pacientes hipercoles-
terolémicos con dos o más factores de riesgo el
objetivo será reducir a menos de 130 mg/dl la con-
centración de cLDL, según se observa en la misma
tabla. Tengamos en cuenta que la hipertensión ar-
terial (con cifras de sistólica igual o mayor de 140
mmHg y/o diastólica igual o mayor de 90 mmHg)
figura como uno de esos factores de riesgo a consi-
derar.

En el caso de pacientes que ya han sufrido un
episodio coronario, el objetivo adoptado corres-
pondiente a la prevención secundaria es el de llevar
la concentración de cLDL a cifras inferiores a 100
mg/dl, siguiendo las pautas que se resumen en la
tabla 13. Este mismo objetivo es el que se debe
plantear para pacientes diabéticos.

En general, y siguiendo las directrices del re-
ciente documento del consenso anteriormente indi-
cado96, las revisiones del paciente se realizan al
cabo de 3-6 meses de haber puesto en práctica las
recomendaciones, llevando a cabo una vigilancia
trimestral si el tratamiento es farmacológico. Aho-
ra bien, los controles ya podrán seguirse cada 6 o
12 meses cuando se haya alcanzado la cifra de co-
lesterolemia deseada. En dichas revisiones se pedi-
rá información sobre seguimiento del tratamiento

cLDL < 100 mg/dl Dieta
cLDL 100-129 mg/dl y sin otros 

factores de riesgo Dieta
cLDL 100-129 mg/dl con algún 

factor de riesgo Dieta + fármacos
cLDL ≥ 130 mg/dl Dieta + fármacos

Tabla 13. Indicaciones del tratamiento basadas 
en el cLDL en prevención secundaria

Tabla 11. Riesgo derivado de las cifras de colesterol

Riesgo Colesterol mg/dl Otros factores de riesgo

Deseable < 200 Independiente
Ligeramente aumentado 200-300 No
Moderadamente aumentado 200-300 + 1 FR no lipídico o cHDL < 35 mg/dl
Alto riesgo 200-300 + 2 FR no lipídico o + 1 FR grave

> 300 Independiente de presencia de ECV

FR: factor de riesgo; ECV: enfermedad cardiovascular.

Tabla 12. Concentraciones de colesterol LDL de tratamiento en prevención primaria

Riesgo cardiovascular Objetivo terapéutico Indicación dieta Indicación fármacos

Menos de dos factores de riesgo < 160 mg/dl ≥ 160 mg/dl ≥ 190 mg/dl*
Dos o más factores de riesgo < 130 mg/dl ≥ 130 mg/dl ≥ 160 mg/dl

Se consideran factores de riesgo los siguientes: edad (en varones ≥ 45 años, y en mujeres ≥ 55 años), tabaquismo, hipertensión arterial (≥ 140/90
mmHg o empleo de medicación antihipertensiva), diabetes mellitus, cHDL ≤ 35 mg/dl y antecedentes familiares de enfermedad coronaria precoz
(antes de los 55 años de edad en familiares masculinos de primer grado, o antes de los 65 años de edad en familiares femeninos de primer grado).
Si la concentración de cHDL es ≥ 60 mg/dl, se resta un factor de riesgo.
*En los varones de menos de 35 años de edad y en las mujeres premenopáusicas el tratamiento farmacológico se indicará cuando el cLDL sea igual
o mayor a 220 mg/dl.
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y posibles efectos secundarios de los fármacos, apro-
vechando para reforzar la motivación sobre las me-
didas higienicodietéticas y el cese del hábito tabá-
quico. Durante la exploración, entre otros datos no
debe olvidarse determinar la presión arterial y la fre-
cuencia cardíaca, así como el peso. Finalmente, los
datos analíticos solicitados en dichas revisiones se-
rán colesterol total, cHDL y triglicéridos, así como
transaminasas; se determinará la cifra de creatinfos-
focinasa si se detectan mialgias o si la asociación de
fármacos indicada conlleva riesgo de miopatía.

En el caso de la prevención secundaria, si ésta se
inicia a partir del ingreso por un episodio corona-
rio, también se recomiendan inicialmente cada 3
meses las revisiones, realizando las actividades y
analítica anteriormente indicadas, pero siempre
con el objetivo de alcanzar la concentración de
cLDL inferior a 100 mg/dl.

En resumen, el paciente dislipémico con hiper-
tensión arterial deberá siempre ser considerado
como un paciente de riesgo y, sobre todo, en algu-
nos casos especiales (como en el caso del diabético
y del paciente que ha sufrido un episodio corona-
rio). En todo caso, la individualización del trata-
miento para cada persona es una indicación habi-
tual de la práctica clínica y que en este campo de
los factores de riesgo cardiovascular encuentra ba-
ses racionales para orientarla a la distinta realidad
de cada uno de los pacientes.
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