TERAPEUTICA. EL TRATAMIENTO ACTUAL DE...

el paciente hipertenso

con cardiopatia isquémica

Los pacientes hipertensos con enfermedad
coronaria presentan un riesgo
particularmente elevado de morbilidad

y mortalidad cardiovascular, habiéndose
establecido claramente los beneficios

y seguridad de una terapia antihipertensiva
en dichos pacientes.

Debe evitarse un descenso de la presion
arterial excesivamente rapido, en particular
cuando cause una taquicardia refleja

y activacion del sistema simpatico.

Los valores de presion arterial objetivo

se sitlan por debajo de 140/90 mmHg,

y si el angor persiste deberian descenderse
aun mas dichos valores.

Los bloqueadores beta y los antagonistas
del calcio son especialmente Utiles

en los pacientes hipertensos con angina
de pecho, aunque deben evitarse los
calcioantagonistas de accién corta.

Tras un infarto agudo de miocardio deben
administrarse bloqueadores beta sin
actividad simpdtica intrinseca, ya que
reducen el riesgo de un posterior infarto

de miocardio y de muerte subita.

Los inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina han demostrado su
utilidad en el infarto agudo de miocardio,
en especial cuando existe disfuncién
sistélica del ventriculo izquierdo al prevenir
una posterior insuficiencia cardiaca

y disminuir la mortalidad.

Si los bloqueadores beta son ineficaces

o estan contraindicados pueden utlizarse
verapamilo o diltiazem.
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La enfermedad cardiovascular es la primera causa de
muerte en el mundo occidental. Mds de 15 millones de
muertes cada afo o, lo que es 1o mismo, el 30% de la
mortalidad global son atribuidas a enfermedad cardio-
vascular. Aproximadamente el 50% de estas muertes
son debidas a enfermedad coronaria, y cerca del 33%
estdn asociadas a accidente vascular cerebral (AVC). La
hipertensién arterial (HTA) es uno de los tres principa-
les factores de riesgo coronario, y uno de los mds pre-
valentes, alcanzando valores superiores al 25% de la
poblacion adulta. Ademds de un predictor «mayor» del
riesgo de padecer enfermedad coronaria, es también
una enfermedad cardiovascular desde su inicio.

La cardiopatia isquémica puede definirse como la afec-
cion cardiaca, aguda o crénica, secundaria a un dese-
quilibrio entre la oferta de flujo coronario y la demanda
de oxigeno. En términos generales, la isquemia corona-
ria aparecerd siempre que el aporte de oxigeno al mio-
cardio sea inferior a la demanda. Este desequilibrio sue-
le deberse a una disminucion del calibre de los vasos
coronarios, tanto por espasmo arterial como por obs-
truccion mecdnica producida por una lesiéon ateromato-
sa localizada en la intima de los vasos, como por un
aumento de la demanda miocdrdica de oxigeno o por la
coexistencia de ambas situaciones.

Existen dos mecanismos fundamentales por los que la
HTA aumenta el riesgo de padecer un episodio corona-
rio (fig. 1). Uno de ellos es la aceleracién del desarrollo
de la arteriosclerosis con formacién de placas de atero-
ma, lo que da lugar a alteraciones del aporte de oxigeno
por obliteracién del arbol coronario, no permitiendo
un aumento de flujo ante una situaciéon de mayor de-
manda de oxigeno por parte del miocardio. La produc-
cién de la placa de ateroma va a seguir la siguiente se-
cuencia:

1) Lesion endotelial. La HTA produce una lesién me-
cénica en la intima de los vasos.

2) Estria grasa. En los espacios de descamacién del
endotelio se agregan cimulos de plaquetas al tiempo
que se incrementa la adhesién de monocitos. Estos ma-
créfagos emigran al subendotelio, transformdndose en
células espumosas al acumular lipidos en su interior.
Este tipo de lesion, que se conoce con el nombre de es-
tria grasa, se manifiesta macroscpicamente como una
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Fig. 1. Etiopatogenia de la cardiopatia isquémica en los sujetos
hipertensos.

mancha o raya amarilla en la intima de las arterias que
protruye en la luz del vaso.

3) Placa fibrosa. Las plaquetas liberan un factor mito-
génico denominado factor plaquetario de crecimiento
(PDGF). Los monocitos a su vez liberan este factor jun-
to a otros factores mitogénicos. La combinacién de es-
tos agentes tiene un potente efecto estimulante de la
proliferacion de fibroblastos y de células musculares
lisas, que emigran al subendotelio constituyendo asi la
placa fibrosa. Esta placa contiene en su interior un nu-
cleo amorfo y amarillento llamado ateroma formado
por colesterol proveniente de la autdlisis de las células
espumosas.

4) Lesion complicada. Esta lesion se caracteriza por ul-
ceraciones y rotura de la placa, produciéndose una obs-
truccién trombdtica. Esta obstruccion de ser permanen-
te es causa de infarto agudo de miocardio y muerte
subita y de ser intermitente es la causa mds frecuente de
angina inestable.

Es interesante resefiar la importancia de la agregacion
plaquetaria en el desarrollo de la aterogénesis y sus
complicaciones, de manera que el desequilibrio entre
factores proagregantes y antiagregantes tiene una gran
trascendencia en el proceso de formacion de la placa de
ateroma, asi como en la génesis de los accidentes coro-
narios. Desgraciadamente, en la actualidad se descono-
ce si una vez producida la placa de ateroma, ésta puede
regresar al reducirse los niveles plasméticos de lipidos.
El otro es el aumento de la masa miocdrdica como
proceso de adaptacién inicial que produce la elevacion
mantenida de la presion arterial. La hipertrofia ven-
tricular miocérdica no se acompafia de un incremento
proporcional del arbol arterial coronario, lo que origi-
na un déficit de perfusién especialmente durante el es-
fuerzo.

Entre las manifestaciones clinicas evidenciables de la
cardiopatia isquémica destacan la angina de pecho o
angor pectoris, el infarto agudo de miocardio y la
muerte suibita. En ocasiones, la isquemia miocdrdica
puede manifestarse por diversos tipos de arritmias y
trastornos de la conduccién, o como insuficiencia cardia-
ca. Sin embargo, estas Ultimas manifestaciones son
poco especificas de la enfermedad coronaria, ya que
pueden obedecer a otras etiologfas y ser similar su ex-
presion clinica. En ocasiones la isquemia miocédrdica
puede pasar clinicamente inadvertida, fundamentalmen-
te en sujetos hipertensos, en cuyo caso se habla de is-
quemia miocdrdica silente.

Hipertension arterial y riesgo
de enfermedad coronaria

Muiltiples estudios observacionales han demostrado una
relacién continua y gradual entre la presion arterial y el
riesgo de enfermedad coronaria. En un metaandlisis de
nueve estudios que incluia a mas de 400.000 indivi-
duos se observé una relacién lineal sin umbral entre
los valores tanto de presion arterial sistélica como de
diastdlica y la incidencia de cardiopatia isquémica, tri-
plicadndose el riesgo respecto a la poblacién normal en
los que presentaban los valores de presion arterial mds
altos.

En efecto, el 50% de los pacientes que padecen angina
son hipertensos, asi como el 60% de los que padecen
infarto agudo de miocardio transmural y el 55% de los
pacientes cuya manifestacion inicial de la cardiopatia
coronaria es la muerte subita. La incidencia de infarto
subclinico segtn el estudio de Framingham es del 35%
en la poblacién hipertensa, mientras que en la normo-
tensa es solo del 18%.

Una vez establecida la enfermedad coronaria, la HTA
tiene una influencia adversa en el prondstico de aquélla,
agrava las manifestaciones clinicas del paciente angino-
so y constituye un factor de mal prondstico en el pa-
ciente con infarto agudo de miocardio. Si ademads existe
hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI), el pronéstico
es atn peor. En el estudio de Framingham, la deteccién
de HVI por criterios electrocardiograficos (ECG) en pa-
cientes que habian padecido un infarto agudo de mio-
cardio previo aumentaba en cuatro veces el riesgo de
reinfarto respecto a los pacientes en la misma situacion
sin criterios electrocardiogréficos de HVIL.

La alta prevalencia tanto de la HTA como de la enfer-
medad coronaria hacen cada vez mas frecuente la pre-
sencia de enfermos con estos dos problemas de salud.
Muchos pacientes hipertensos seguidos en nuestras
consultas acabaran siendo enfermos coronarios. Estos
pacientes constituyen un reto terapéutico tanto para
el cardidlogo como para el médico de Atencién Pri-
maria.
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Beneficio del tratamiento
antihipertensivo

Se han realizado numerosos ensayos para evaluar los
efectos que el tratamiento de la HTA tiene sobre la
morbimortalidad cardiovascular, en los que se ha podi-
do constatar que la reduccién de la misma se ha produ-
cido fundamentalmente a expensas de una disminucién
del nimero de accidentes cerebrovasculares, insuficien-
cia cardiaca e insuficiencia renal, mientras que la mor-
talidad por cardiopatia isquémica no se beneficia, tanto
como cabria esperar, de la reduccion de la presion arte-
rial, probablemente porque la cardiopatia isquémica tie-
ne un origen multifactorial.

Un metaandlisis de 17 estudios que incluia a mds de
47.000 pacientes confirmé este beneficio. Recientes es-
tudios permiten afirmar que el anciano con hipertensién
sistélica también se beneficia del tratamiento y, es més,
se ha observado que la reduccion absoluta de episodios
coronarios en pacientes de mas edad (2,7/1.000 perso-
nas/afio) es claramente superior a la que se aprecia en
sujetos mds jovenes (1/1.000 personas/afiio). Estas ob-
servaciones contrastan con lo que se realiza en la prac-
tica clinica, donde la intensidad del tratamiento decrece
con la edad del paciente.

Si bien en la poblacion general el tratamiento antihiper-
tensivo parece reducir modestamente la tasa de episo-
dios coronarios, en el paciente con angina de pecho o
que ya ha sufrido un infarto, el tratamiento antihiper-
tensivo ha demostrado ser especialmente beneficioso.
Esto obedece a que al tratarse de una poblacién de ma-
yor riesgo absoluto, la magnitud de la respuesta tera-
péutica es también mayor.

Tratamiento

Como medida general se debe actuar de forma enérgica
sobre los factores «mayores» de riesgo cardiovascular
que puedan asociarse, principalmente el consumo de ta-
baco, la hiperlipidemia y la diabetes mellitus o la into-
lerancia a los hidratos de carbono.

Medidas higiénico-dietéticas

En el primer escalén situaremos las modificaciones en
el estilo de vida o también denominado tratamiento hi-
giénico-dietético.

El paciente debe aprender a identificar las situaciones
que desencadenan las crisis de angina para evitarlas o
prevenirlas usando nitroglicerina sublingual. La dieta
estard exenta de grasas animales, con restriccion mode-
rada de sal, alcohol, té y café. El tabaco debe ser evita-
do en su totalidad.

Ademéds, siempre es conveniente realizar ejercicios para
favorecer la formacién de colaterales coronarias. En li-

neas generales se recomienda caminar una hora diaria
por terreno llano, un maximo de 6 km, nunca después
de las comidas y siempre que la prueba de esfuerzo no
lo desaconseje. Otros tipos de ejercicio, como natacion,
bicicleta, tenis o golf, pueden también realizarse, pero
nunca de forma competitiva. Las relaciones sexuales en
general no estdn contraindicadas, salvo en aquellos ca-
sos en los que desencadenen sistematicas crisis de angi-
na. En ellas, se debe evitar el periodo postprandial y
aconsejar aquellas actitudes que impliquen el menor es-
fuerzo para el paciente.

Hay que evitar el estrés y, en general, las situaciones
emocionales fuertes. Se debe seguir un horario regular
y relajado en el trabajo respetando siempre el descanso
nocturno. Asimismo se recomienda disfrutar de fines de
semana libres y vacaciones periddicas.

Tratamiento farmacolégico

Para el tratamiento de un paciente hipertenso con car-
diopatia isquémica debemos considerar varios grupos
terapéuticos en funcién de la patologia que presenten
los pacientes.

En primer lugar, en vista de que la angina inestable y
el infarto agudo de miocardio generalmente se asocian
con la formacién aguda de un trombo sobre una lesién
aterosclerosa se debe tratar de prevenir la adherencia
plaquetaria y la propagacién de los trombos. Se ha de-
mostrado que el dcido acetilsalicilico mejora la super-
vivencia de pacientes que han tenido un infarto de
miocardio y disminuye la tasa de reinfarto. Se observé
también en dos grandes estudios controlados con pla-
cebo en pacientes con angina inestable que el dcido
acetilsalicilico reduce la mortalidad y el reinfarto
aproximadamente un 50%. El tratamiento con acido
acetilsalicilico reduce la tasa de infarto y de mortali-
dad en pacientes con angina estable y ha demostrado
que disminuye la tasa de infarto de miocardio en hom-
bres sanos de mediana edad que reciben 325 mg en dias
alternos. Dos estudios que investigaron el efecto de
la aspirina en hombres sanos observaron un aumento
del ndmero de accidentes cerebrovasculares hemorra-
gicos mortales. Aun cuando no es estadisticamente
significativo, este hallazgo es preocupante y obliga a
un control cuidadoso de la presion arterial en pacien-
tes hipertensos con enfermedad coronaria tratados con
aspirina.

Ademds de la utilizacién de aspirina como antiagregan-
te plaquetario, el tratamiento médico de los pacientes
con angina ird dirigido a reducir las necesidades meta-
bolicas del corazén, dado que la insuficiencia coronaria
es el resultado de un desequilibrio entre la oferta y la
demanda de oxigeno por el miocardio, se deben elegir
aquellos farmacos que disminuyan la demanda cardiaca
de oxigeno e incrementen el flujo coronario.
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Nitratos

Los nitratos son los farmacos mads utilizados de forma
crénica para la profilaxis de la isquemia miocérdica, al
igual que de modo agudo para regular los ataques de
angina. El tratamiento con nitratos en forma de nitrogli-
cerina sublingual, nitratos orales de accién prolongada
y preparados transdérmicos de nitroglicerina reducen la
frecuencia de isquemia, tanto silente como sintomadtica
en los pacientes con angina. Aunque el mecanismo de
la accién antianginosa de los nitratos es complejo, su
accion farmacoldgica bésica consiste en relajar la mus-
culatura lisa vascular, esta dilatacién de venas y arterias
ocurre a consecuencia de la produccion de 6xido nitrico
como resultado de la interaccion de los nitratos organi-
cos con grupos sulthidrilo. Por esta razén actdan incre-
mentando el flujo coronario por dilatacién de la luz de
las arterias tanto normales como enfermas, pero no son
capaces per se de controlar la HTA.

Por todo ello los farmacos mds utilizados para el trata-
miento crénico del hipertenso con cardiopatia isquémi-
ca son los bloqueadores beta, los antagonistas del calcio
y los inhibidores de la enzima de conversién de la an-
giotensina (IECA).

Bloqueadores beta

El efecto de cualquier farmaco bloqueador beta depen-
de de sus propiedades farmacoldgicas, tales como ab-
sorcién, unién a protefnas plasmaticas y liposoluble y a
su capacidad para bloquear o inhibir el receptor beta
(tabla 1), del que existen dos tipos, el receptor beta-1,
que predomina en el miocardio, y el receptor beta-2, ca-
racteristico del musculo liso vascular y de la musculatu-
ra bronquial. La mayoria de los bloqueadores beta po-
seen también cierto grado de capacidad de activar los
receptores (actividad agonista intrinseca), que se cono-
ce con el nombre de actividad simpdtica intrinseca. Mu-
chos bloqueadores beta actiian sobre los dos subtipos
(beta-1 y beta-2), son los denominados bloqueadores
beta no selectivos, mientras que otros tienden a actuar
principalmente sobre los receptores beta-1, son los de-
nominados cardioselectivos, aunque esta cardioselecti-
vidad no confiere proteccién al paciente asmatico.

Su grado de liposolubilidad determina su absorcién y
metabolismo, en términos generales a mayor liposolu-
bilidad mejor absorcién gastrointestinal, vida media
mds corta, y su administracién intravenosa es mucho

mds potente que la misma dosis administrada por via
oral. Por el contrario, los bloqueadores beta hidrosolu-
bles no se absorben tan facilmente, tienen vidas plas-
madticas mds largas y frecuentemente permiten su admi-
nistracion en una sola dosis diaria.

La base tedrica del uso de los bloqueadores beta como
farmacos antianginosos la constituye su capacidad
de reducir el trabajo cardiaco mediante la disminucién de
la frecuencia cardiaca, el descenso de la presion arterial
y de la contractilidad miocdrdica, ademds de poseer
propiedades antiarritmicas. Estos factores son tan domi-
nantes que superan el efecto indeseable que puede sig-
nificar el aumento del volumen telediastdlico.

En los pacientes con infarto agudo de miocardio estos
farmacos reducen el dolor toracico, el estrés sobre el
miocardio y el tamafio del infarto. La utilidad de los
bloqueadores beta en la prevencién secundaria de la
cardiopatia isquémica estd perfectamente probada, ya
que se ha demostrado una reduccién de la mortalidad
de mas del 20% al cabo de un afio y una reduccién de
las recidivas de nuevos episodios coronarios del 25%.
Los bloqueadores beta deben administrarse a todos los
pacientes con infarto agudo de miocardio que no pre-
senten contraindicaciones claras para ello (por ejemplo,
edema pulmonar, asma, hipotension, bradicardia, blo-
queo A-V avanzado). El tratamiento intravenoso segui-
do del tratamiento por via oral debe instaurarse lo antes
posible en los pacientes ingresados antes de que pasen
24 horas del inicio de la sintomatologia. Si son bien to-
lerados, la pauta de tratamiento debe continuarse al me-
nos durante 2-3 afos, y en el caso del hipertenso estos
farmacos deben ser contemplados como el primer esca-
16n farmacolégico de por vida.

Antagonistas del calcio

Los antagonistas de los canales del calcio o calcioanta-
gonistas deben su accién a la inhibicién selectiva de la
corriente aferente de calcio a través de los canales len-
tos de calcio de los miocardiocitos y células musculares
lisas de los vasos.

Existen tres grupos principales de calcioantagonistas:
las dihidropiridinas (nifedipino), las fenilalquilaminas
(verapamilo) y las benzotiazepinas (diltiazem) (tabla 2).
A dosis clinicas, los antagonistas del calcio dihidropiri-
dinicos causan vasodilatacion arterial significativa sin
practicamente afectar la conduccién del nédulo auricu-

TABLA 1
Bloqueadores beta

ACEBUTOLOL ATENOLOL

BISOPROLOL | METOPROLOL | NEBIVOLOL | NADOLOL | PINDOLOL

PROPANOLOL | TIMOLOL

Cardioselectividad + + +
Liposolubilidad Baja Baja Baja
Actividad

simpdtica intrfnseca + — —

+ J— J— J— J—
Baja Baja Moderada Alta Baja
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TABLA 2
Antagonistas del calcio

Dihidropiridinas
Amlodipino
Felodipino
Isradipino
Lacidipino
Lercanidipino
Nicardipino
Nifedipino-OROS
Nimodipino
Nisoldipino
Nitrendipino
Manidipino

Fenilalquilaminas
Verapamilo

Benzotiazepinas

Diltiazem

lo-ventricular (AV), y habitualmente la vasodilatacién ar-
terial contrarresta su efecto inotrépico negativo (tabla 3).
Ademads de la vasodilatacién arterial, el verapamilo
ejerce un efecto inotrépico negativo directo y actiia sobre
la conduccién del nédulo AV, aumentando el bloque AV
y el periodo refractario efectivo del nédulo AV, lo que
explica su eficacia en el tratamiento de las arritmias su-
praventriculares de reentrada y en la reduccién de la
frecuencia ventricular en pacientes con flutter auricular
y fibrilacién.

Las acciones farmacolégicas del diltiazem estdn a me-
dio camino de las del verapamilo y las dihidropiridinas
es un vasodilatador menos potente que el nifedipino y
tiene menos probabilidades de inhibir la conduccién
AV que el verapamilo, aunque reduce la frecuencia car-
diaca por sus acciones sobre el nodo sinusal. En pacien-
tes con arteriopatia coronaria el diltiazem ejerce efecto
vasodilatador periférico, posee efecto inotrépico negati-
vo, aunque mejora notablemente la relajacion ventricu-
lar izquierda, y evita la vasoconstriccién coronaria in-
ducida por el ejercicio. El diltiazem es un farmaco Ttil
en la angina estable crénica, puesto que reduce la fre-
cuencia cardiaca, no tiene demasiado efecto sobre la
conduccion del nédulo AV, no se acompaia de estrefii-

TABLA 3
Accion de los antagonistas del calcio
EFECTO CLINICO DIHIDROPIRIDINAS | DILTIAZEM | VERAPAMILO
Vasodilatacién coronaria +++ ++ ++
Vasodilatacién periférica +++ ++ ++
Inotropismo negativo + ++ +++
Depresién nédulo AV - + +++
Depresion sinusal - + ++

AV: auriculo-ventricular.

miento (al contrario que el verapamilo) y tiene menos
probabilidades de causar edema de tobillos que las dihi-
dropiridinas.

Los calcioantagonistas dihidropiridinicos de accién cor-
ta estdn contraindicados en estos pacientes. Sin embar-
go, los de vida media larga o liberacion retardada al no
poseer efectos sobre el sistema de conduccién y no depri-
mir ni la frecuencia cardiaca ni la contractilidad miocardi-
ca pueden ser asociados a bloqueadores beta en el trata-
miento del paciente hipertenso con angina de esfuerzo.
Los antagonistas del calcio de vida media larga o libe-
racion retardada son dtiles en el tratamiento y preven-
cién de la angina vasoespastica y en la angina de um-
bral variable por su efecto vasodilatador. También estdn
indicados en aquellos pacientes cuyo angor se asocia a
dislipidemias, intolerancia hidrocarbonada, broncospas-
mo u otras contraindicaciones especificas de los blo-
queadores beta.

En caso de no conseguir el objetivo deseado con la uti-
lizacién de un solo farmaco se pueden asociar bloquea-
dores beta con calcioantagonistas. Es importante tener
especial cuidado con la asociacién de bloqueadores be-
ta y verapamilo, pues ambos tienen efectos cronotropi-
cos e inotrépicos negativos.

Inhibidores de la enzima de conversion

de la angiotensina

Los IECA reducen la dilatacién y disfunciéon ventricu-
lar izquierdas y enlentecen la progresion a insuficiencia
cardiaca congestiva, tanto durante como después del in-
farto agudo de miocardio. Los estudios realizados con
estos farmacos han demostrado evidentes reducciones
de la mortalidad en pacientes tratados al poco tiempo de
sufrir un infarto agudo de miocardio, asi como en la
disfuncion ventricular izquierda en los tratados con
posterioridad al infarto agudo de miocardio.

Si existe disfuncién ventricular postinfarto no deben
utilizarse bloqueadores beta ni verapamilo por su ya
comentada accién cronotrépica e inotrépica negativa,
sino diuréticos e IECA. Recientemente se ha demostra-
do su efecto beneficioso en el dngor y en el infarto agudo
de miocardio, pues mejoran la funcién ventricular y la
hipertrofia ventricular, reducen el consumo de oxigeno
y promueven un marcado descenso de la precarga y
postcarga, sin modificar el gasto cardiaco.

En resumen, a todos los pacientes que padezcan un in-
farto agudo de miocardio y que no presenten contrain-
dicaciones importantes (hipotension, estenosis bilateral
de la arteria renal, insuficiencia renal, ni antecedentes de
tos o angioedema a causa de un tratamiento previo
con IECA) hay que administrarles estos farmacos antes
de pasadas 24 horas del inicio de los sintomas y conti-
nuar su administracién al menos durante seis semanas
mds. En caso de signos de disfuncién ventricular iz-
quierda el tratamiento debe continuarse al menos du-
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rante tres afios. Actualmente se esta valorando su utiliza-
cién de por vida en estos pacientes. En el caso de pacien-
tes hipertensos, éste seria otro de los farmacos de elec-
cién que deben formar parte del tratamiento de la HTA.

Tratamiento del infarto agudo
de miocardio en el paciente hipertenso

En lineas generales, el tratamiento del infarto de mio-
cardio en su fase aguda en el paciente hipertenso no di-
fiere del utilizado en normotensos. Se debe atender
fundamentalmente al tratamiento del dolor, mantener
la funcién circulatoria, asi como prevenir y tratar las
arritmias.

En los primeros momentos del infarto agudo de miocar-
dio el paciente debe recibir oxigeno por via nasal, anal-
gesia adecuada y aspirina en dosis de 160-325 mg por
via oral. Si en el ECG se pone de manifiesto una eleva-
cion del segmento ST de al menos 0,1 mV en dos o mas
derivaciones contiguas, lo que sugiere oclusion trombd-
tica de la arteria coronaria, el paciente serd candidato a
la fibrindlisis o a la angioplastia coronaria percutdnea.
Puesto que los bloqueadores beta disminuyen el drea
del infarto y la morbimortalidad, los pacientes con in-
farto agudo de miocardio deben recibir lo antes posible
bloqueadores beta sin actividad simpadtica intrinseca por
via intravenosa, a lo que seguird la terapia oral.

Si no existe contraindicacién debe iniciarse tratamiento
con IECA en las primeras horas de hospitalizacién, que
deberd mantenerse indefinidamente en los pacientes
que han presentado deterioro de la funcién sistélica
(fraccion de eyeccion < 40%) o clinica de insuficiencia
cardiaca.

Ya en la fase posterior al alta hospitalaria se debe actuar
de forma enérgica y contundente sobre los demds facto-
res de riesgo cardiovascular que puedan asociarse, prin-
cipalmente el consumo de tabaco, la dislipidemia y la
diabetes mellitus.

Estos pacientes deben continuar tomando aspirina, blo-
queadores beta y la dosis seleccionada de IECA durante
tiempo indefinido. Es imprescindible mantener un con-
trol 6ptimo de la presion arterial, siempre por debajo de
140/90 mmHg, a largo plazo. Por ello tanto los bloquea-
dores beta como los IECA se utilizardn a dosis antihi-
pertensivas en los pacientes hipertensos y si fuera nece-
sario para el control de la presion arterial se recurrird a
un tercer y cuarto farmaco antihipertensivo, un diuréti-
co de forma obligada si el paciente presenté insuficien-
cia cardiaca o un calcioantagonista de accién prolonga-
da si presenta angina postinfarto.

Es importante abordar integralmente los otros factores
de riesgo cardiovascular con el objetivo de alcanzar el
peso ideal y hacer una dieta baja en colesterol y grasas
saturadas. A ello se afiadird tratamiento adecuado hipo-
lipidemiante con el objetivo de conseguir un colesterol-
LDL inferior a 100 mg/dl. Asi como abandonar total-
mente el habito tabdquico.

Bibliografia recomendada

Flack J, Neaton J, Grimm R, Sihih J, Cutler J, Ensrud K, MacMahon S,
for the Multiple Risk Factor Intervention Trial Research Group.
Blood pressure and mortality among men with prior myocardial in-
farction. Circulation 1995; 92:2.437-2.445.

MacMahon S, Peto R, Cutler J, Collins R, Sorlie P, Neaton J, et al.
Blood pressure, stroke and coronary heart disease. Part 1, Prolonged
differences in blood pressure: prospective observational studies co-
rrected for the regression dilution bias. Lancet 1990; 335:765-774.
Martell N. Tratamiento del hipertenso con enfermedad coronaria.
En: Coca A, De la Sierra A, eds. Decisiones clinicas y terapéuticas en el
paciente hipertenso. Barcelona: Ed. Médica Jims, SL, 1998; 449-455.
Rutherford JD. Angina crénica estable. Tratamiento médico. En:
Fuster V, Ross R, Topol EJ, eds. Aterosclerosis y enfermedad arterial
coronaria. Barcelona: Editorial Springer-Verlag Ibérica, SA, 1997:
1.513-1.528.

The Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation
and Treatment of High Blood Pressure and the National Education
Program Coordinating Commitee The Sixth Report of the Joint Natio-
nal Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of
High Blood Pressure. Arch Intern Med 1997; 157:2.413-2.446.

World Health Organization. International Society of Hypertension.
Guidelines for the management of hypertension. J Hypertens 1999;
17:151-183.

J. Sobrino Martinez et al—El paciente hipertenso con cardiopatia isquémica 151



