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EDITORIAL

Salud y Bienestar en el siglo XXI

Ginés Gascón Ramón1, Lorenzo Fácila Rubio2

1Presidente del Comité Científico, 2Presidente Comité Organizador

Han trascurrido más de 60 años desde el
final de la Segunda Guerra Mundial, durante
la cual falleció el presidente de los EEUU,
F. Roosovelt, como consecuencia de una hemo-
rragia cerebral hipertensiva. Poco después co-
menzó el estudio Framinghan, y hubo otro
trabajo que señaló la gran diferencia de inciden-
cia de las enfermedades cardiovasculares entre
diversas poblaciones. Éste fue el “Estudio de
siete países”. Curiosamente su principal promo-
tor, Ancel Keys, no era médico.

Ancel Keys nació en 1904 en EEUU y
murió a los 100 años. Su formación académica
fue variada y distinguida: obtuvo una diplomatura
en Ciencias Políticas y Económicas, la licencia-
tura en Biología y, en 1929, el doctorado en
Oceanografía y Biología. A partir de 1948 Keys
se interesó cada vez más por los efectos de la
dieta en el colesterol sanguíneo y predijo que las
enfermedades del fin de siglo estarían relaciona-
das con los excesos dietéticos y la arteriosclero-
sis.

En 1952, acompañado de su esposa Mar-
garet, partió de Estrasburgo hacia el sur, lle-
gando hasta la costa de Italia, donde comenzó
su fascinación por la dieta mediterránea. Y ello
le indujo a escribir el primer libro en defensa de
nuestra dieta: “How to eat well and stay well. The
mediterranean way”. En este libro, publicado en
1975, se describen las características de la dieta
mediterránea, y algunas recetas recogidas du-
rante su estancia en Barcelona, como modo de
prevenir la cardiopatía coronaria.

Este libro es un ejemplo de cómo un
científico puede de forma “intuitiva” establecer hi-
pótesis, que luego los trabajos de investigación
ratificaron. De este modo, y a pesar de no lle-
varse a la práctica clínica todas las recomenda-
ciones de las sociedades científicas para reducir
el riesgo vascular, la expectativa de vida ha au-
mentado en USA, en seis años entre 1970 y
2000, y casi los dos tercios de este aumento de
la supervivencia es atribuible a la reducción en
la mortalidad cardiovascular.

No obstante, en los países industrializa-
dos la frecuencia de hipertensos entre la pobla-
ción mayor de 65 años es de casi el 60%, y las
enfermedades cardiovasculares siguen siendo
actualmente la primera causa de mortalidad. De
ahí nuestro empeño, desde la Sociedad Valen-
ciana de Hipertensión Arterial y Riesgo Vascular
(SVHTAyRV), de centrar los esfuerzos en la de-
tección, control y mejora de los factores de riesgo
cardiovascular en la población de la Comunidad
Valenciana, con el fin de disminuir la
morbi-mortalidad que su presencia conlleva.

“Salud y Bienestar en el siglo XXI” es el
epígrafe elegido este año para titular las XIX Jor-
nadas de la Sociedad Valenciana de Hiperten-
sión Arterial y Riesgo Vascular. En estas
jornadas, que se celebrarán en Castellón (Hote-
les Luz y ABBA), los días del 18 al 20 de febrero
de 2010, se abordarán diversos aspectos impor-
tantes de la prevención cardiovascular, tanto de
las medidas higiénico-dietéticas como de los
avances terapéuticos en el campo de la hiper-
tensión, la diabetes y las dislipemias.



35

Los Comités Organizador y Cientí-
fico hemos estado trabajando para que esta reu-
nión, referente anual en nuestra comunidad en
hipertensión y otros factores de riesgo vascular,
sea de nuevo un éxito científico y de participa-
ción. Como en anteriores ediciones las Jornadas
han sido declaradas de interés científico-sanita-
rio por la Dirección General de Ordenación, Eva-
luación e Investigación Sanitaria de la
Conselleria de Sanitat, y se ha solicitado la acre-
ditación de las diferentes sesiones (mesas re-
dondas, conferencias y talleres) por la Escuela
Valenciana de Estudios para la Salud (EVES).

Desde hace unos años, la SVHTAyRV
viene organizando estas jornadas, como punto
de confluencia entre atención primaria y las dife-
rentes especialidades implicadas en la atención
del paciente con riesgo vascular, y seguimos en
esa misma trayectoria. Además, no olvidamos fo-
mentar la participación de enfermería y farmacia,
pilares fundamentales en el cuidado y atención
al paciente hipertenso. De hecho, durante las jor-
nadas, hay reuniones específicas de enfermería
y farmacia.

Siguiendo la línea habitual, se ha des-
arrollado un programa científico que intenta ofre-
cer una visión global de los aspectos más
novedosos e interesantes para nuestra práctica
clínica diaria, y contaremos con expertos de re-
conocido prestigio.

EDITORIAL
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Revisión

ACTUALIZACIÓN EN EL MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN
ARTERIAL EN EL EMBARAZO.

María Carmen Pacheco, Vicente Bertomeu-González, Pedro Morillas Blasco.
Servicio de Cardiología. Hospital Universitario de San Juan. Alicante.

RESUMEN

Los trastornos hipertensivos asociados al
embarazo pueden afectar hasta el 10% de las
gestaciones, con importante morbi-mortalidad
tanto para la madre como para el feto. Dentro de
los estados hipertensivos del embarazo cabe
destacar la preeclampsia por sus implicaciones
pronósticas. En el siguiente trabajo realizamos
una revisión del tema, centrándonos en los as-
pectos preventivos de la preeclamsia y los dife-
rentes fármacos antihipertensivos que pueden
utilizarse durante la gestación.

INTRODUCCIÓN

Los estados hipertensivos del embarazo
(EHE) complican un 10% de las gestaciones y
suponen una de las causas más importantes de
morbi-mortalidad tanto materna como fetal. Es
muy importante conocer su manejo a nivel far-
macológico ya que éste viene limitado por su to-
lerabilidad a nivel fetal. Esto hace que las
indicaciones sólo estén totalmente reconocidas
en casos de hipertensión arterial (HTA) grave.
Dentro de los EHE se incluyen:1) la hipertensión
inducida por el embarazo, 2) la hipertensión cró-
nica asociada al embarazo, 3) la preeclampsia
(PCP), 4) la eclampsia. En el siguiente trabajo
realizamos una revisión sobre el diagnóstico y
manejo de estas entidades.

EPIDEMIOLOGIA

Estudios epidemiológicos han mostrado
gran variabilidad en la incidencia de los EHE en
diferentes zonas geográficas. Destaca la escasa
incidencia observada en España, con una inci-
dencia global del 2,2%, de los cuales el 1,1%
corresponden a preeclampsia, el 0,4% a hiper-
tensión crónica, el 0,3% a hipertensión crónica
más preeclampsia sobreañadida y el 0,5% a hi-
pertensión gestacional1. En países anglosajones
se ha comunicado una prevalencia de hiperten-
sión crónica del 1 al 5% y una incidencia de pre-
eclampsia en nulíparas del 10 al 20%, con un
incremento del 40% respecto a los últimos años2.
Esta variabilidad observada entre países se
debe, en parte, a las diferencias en la termino-
logía y clasificaciones utilizadas por los distintos
autores, así como a factores ambientales, gené-
ticos y nutricionales.

Existen diversas clasificaciones en la
literatura mundial para agrupar los EHE. En
esta revisión vamos a utilizar la clasificación
más aceptada que es la propuesta por el
National High Blood Pressure Educaction Pro-
gram Working Group on High Blood Pressure in
Pregnancy. En la tabla 1 se recogen las caracte-
rísticas más representativas de las distintas si-
tuaciones de EHE.
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MEDIDA DE PRESIÓN ARTERIAL

La toma de la presión arterial (PA) fuera
del embarazo se obtiene correctamente en de-
cúbito supino o en sedestación. Sin embargo, en
la segunda mitad de la gestación, la posición de
decúbito supino puede causar compresión del
útero sobre la cava, con caída del gasto cardiaco
y disminución de la PA. Por este motivo la me-
dida de la PA en la mujer gestante ha de hacerse
sentada o en decúbito lateral.

En el segundo trimestre la PA es signifi-
cativamente inferior a la de mujeres normoten-
sas de la misma edad no embarazadas y, en las
semanas finales de la gestación, la PA se eleva
progresivamente, de modo que sus valores se
igualan a los de mujeres no gestantes. En la pre-
eclampsia hay trabajos que apoyan que no hay
descenso nocturno de la PA (patrón non-dipper)
o que éste es menor que en embarazadas nor-
motensas, a veces antes incluso de que el cua-
dro clínico se haga evidente, por lo que la
monitorización mediante MAPA podría ser una
técnica útil para la detección precoz de la posibi-
lidad de sufrir esta entidad3.

FISIOPATOLOGÍA DE LA PREECLAMPSIA

La gestación normal se caracteriza por
una vasodilatación del sistema circulatorio ma-
terno y por un descenso de la reactividad del en-
dotelio a los agentes vasoconstrictores. Además
aumenta el flujo plasmático renal en un 85% y el
filtrado glomerular se incrementa hasta un 50%
en el segundo trimestre, lo que ocasiona una re-
ducción de la creatinina hasta 0,5 mg/dL.
Cifras superiores a 0,8 mg/dL ya se consideran
elevadas y requieren una evaluación específica.
Asimismo, durante la gestación normal, los
valores del ácido úrico también se reducen,
hasta 3-4 mg/dL, lo que es atribuible tanto al au-
mento del filtrado glomerular como a una dismi-
nución de su reabsorción tubular.

REVISIÓN

Tabla 1. Datos clínicos sugestivos de enfermedad
vasculorrenal. (National High Blood Pressure Educaction Pro-
gram Working Group on High Blood Preassure in Pregnancy)

Hipertensión Crónica
Hipertensión conocida antes del embarazo o diag-
nosticada antes de la semana 20 de gestación o que
persiste después de 42 días post parto.

Preeclampsia
- Presión arterial ≥ 140/90 mm Hg que se acompaña
de proteinuria después de la 20 semana de gesta-
ción. La elevación de la PA se debe objetivar al
menos en dos determinaciones separadas 6 horas.
- Proteinuria: excreción proteica ≥ 0.3 gramos en
orina de 24 horas, o ≥ 30 mg/dl (1 + en dipstick) en
dos muestras tomadas al azar y separadas con 6
horas.
Para el diagnóstico deben estar presentes las dos.

Preeclampsia grave
- Presión arterial sistólica ≥ 160mmHg, o diastólica ≥
110 mm Hg tomadas en dos tomas separadas más
de 6 horas.
- Proteinuria ≥ 2 gr en 24 horas, o 3 gr. mediante tira
reactiva (dipstick).
- Creatinina > 1.2 mg/dl.
- Plaquetas < 100.000/dl.
- Oliguria < 400 ml en 24 horas.
- Trastornos cerebrales o visuales.
- Dolor epigástrico.
- Edema pulmonar o cianosis.

Eclampsia
Presencia de convulsiones no atribuibles a otras
causas asociados a un diagnostico anterior de
preeclampsia.

Preeclampsia añadida a hipertensión crónica
Preeclampsia que aparece en gestantes previamente
hipertensas.

Hipertensión gestacional
Hipertensión que aparece después de la semana 20
o en las 24 horas después del parto sin otros signos
de preclampsia.

- Transitoria: si la PA se normaliza después
de la semana 12 postparto.
- Crónica si la PA permanece elevada más
allá de la semana 12 post parto.
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Por el contrario, en la preeclampsia
(PCP), el déficit de la perfusión placentaria, que
actúa como mecanismo primario, provoca dis-
función endotelial difusa y fracaso multiorgánico
secundario2. Las alteraciones más frecuentes se
localizan a nivel vascular, renal y de la coagula-
ción. En los casos más graves se afecta también
el hígado y el sistema nervioso central. La HTA
se encuentra presente de forma constante, tra-
tándose de una manifestación a nivel vascular
sistémico y no de la causa en sí. Desde el
punto de vista fisiopatológico se trata de un
fenómeno complejo que aún no está del todo
conocido, aunque presenta múltiples mecanis-
mos implicados: 1) Hipoperfusión placentaria, y
posteriormente del resto de órganos maternos;
2) Aumento de las resistencias vasculares
periféricas; 3) Elevación de la presión arterial;
4) Activación de la cascada de la coagulación;
5) Disminución del volumen plasmático.

Son múltiples las teorías que intentan ex-
plicar la etiopatogenia de ésta enfermedad con
escaso éxito. Todos los autores están de acuerdo
en que la isquemia /hipoxia placentaria es el
factor clave (figuras 1 y 2) y se cree que su co-
mienzo está en una invasión inadecuada del tro-
foblasto hacia las arterias espirales uterinas, las
cuales sufren una remodelación incompleta de-
bido probablemente a causas inmunológicas, ge-
néticas y ambientales. En el embarazo normal
estas arterias elevan su diámetro entre 4 y 6
veces, constituyéndose así un sistema de alto
flujo capaz de atender las necesidades metabó-
licas de la unidad feto-placentaria. Este proceso
de placentación que acaba sobre la semana 22,
fracasa total o parcialmente en la PCP. La is-
quemia placentaria favorece la liberación de sus-
tancias citotóxicas, de naturaleza no bien
conocida que dañan difusamente su endotelio
vascular y permite la síntesis de factores que
favorecen una vasoconstricción generalizada
en la gestante (factor soluble tirosin-kinasa
fms-sFLt-1-, endoglipina soluble, etc)4-6. Otros
eventos causados por la disfunción endotelial
son: aumento en la liberación de endotelina, au-
mento de tromboxano A2 (producido por las pla-
quetas y el trofoblasto), aumento de la
sensibilidad vascular a Angiotensina II y dismi-
nución de los agentes vasodilatadores cómo el
óxido nítrico y las prostaciclinas7. Estos factores
contribuyen a crear un desequilibrio entre sus-

tancias presoras y dilatadoras, a favor de una va-
socontricción, lo que conlleva a un aumento de
las resistencias periféricas generalizadas, hipo-
perfusión en muchos lechos vasculares, eleva-
ción de la PA y activación de la cascada de la
coagulación.

Figura 1. Patogénesis de la preeclampsia: factores que
intervienen en la isquemia placentaria y cambios a nivel
molecular que dan lugar a un desequilibrio entre los
agentes vasoconstrictores y vasodilatadores causantes
de la disfunción endotelial difusa.

Figura 2. Consecuencias a nivel de los distintos órga-
nos maternos del estado de vasoconstricción generali-
zada causado por la disfunción endotelial
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Asimismo en la PCP existe un marcado
aumento de la respuesta inflamatoria respecto
del embarazo normal, con una activación de los
granulocitos, monocitos y algunas citokinas
proinflamatorias como el factor de necrosis tu-
moral (TNF-α) y las interleucinas IL-2 e IL-6. Por
otro lado el embarazo normal supone un des-
arrollo transitorio del síndrome metabólico, ya
que se asocia con cierto grado de resistencia in-
sulínica, hiperlipemia, aumento de los factores
procoagulantes y el citado aumento de la res-
puesta inflamatoria. En la PCP estos hallazgos
están aumentados, por lo que la enfermedad
tiende a considerarse como un marcador precoz
de la enfermedad cardiovascular futura8.

Los principales factores de riesgo de PCP se
muestran en la tabla 2.

ASPECTOS CLINICOS

Hipertensión arterial crónica

Es la HTA ya conocida previamente al em-
barazo o que se descubre antes de la semana
20 de gestación. Estas mujeres presentan cifras
de ácido úrico normal y ausencia de proteinuria.
Es importante descartar causas de HTA secun-
daria, como puede ser la estenosis de la arteria
renal.

Las mujeres con HTA crónica tienen
mayor riesgo de presentar complicaciones (tabla
3); las más frecuentes son el desarrollo de un
crecimiento intrauterino retardado, la prematuri-
dad y el desarrollo de la PCP entre un 20-25%,
que viene definida por una rápida elevación de
los valores previos de PA (ya altos) junto con la
aparición o aumento de la proteinuria.

Hipertensión arterial gestacional

Es la causa más frecuente de HTA du-
rante el embarazo. Se define por la elevación de
la PA que aparece después de la semana 20 de
gestación sin proteinuria. Las cifras suelen vol-
ver a la normalidad después del parto aunque es
frecuente que vuelvan a aparecer en los siguien-
tes embarazos. Se considera como un marcador
precoz para el posterior desarrollo de HTA o
como una forma latente de HTA que se expresa
durante el embarazo.

El pronóstico para la madre y el feto suele
ser bueno, pero en menor grado que en gestan-
tes sin HTA.

Tabla 2. Factores de riesgo de sufrir PCP.

- Nuliparidad
- Edades extremas
- Gestación múltiple
- PCP en embarazos pre-
vios
- Trombofília previa
- Embarazo tras insemi-
nación
- Deficiente cuidado ante-
natal
- Mola
- Hydrops fetal
- HTA
- Diabetes Mellitus
- Diabetes gestacional
- Obesidad

- Insulinorresistencia
- Dislipemia
- Aumento de la homocis-
teína
- Historia familiar de PCP,
HTA, diabetes ó enferme-
dad cardiovascular precoz
- Nefropatía crónica
- Raza negra
- Infección de las vías
urinarias
- Incremento de LDL, Tri-
glicéridos y disminución
de HDL
- Dieta baja en calcio
- Nivel socioeconómico
bajo

Tabla 3. Hipertensión arterial crónica: probabilidad de
morbi-mortalidad materno-fetal. (Estadios según el Informe
Europeo 2003 sobre HTA)

Riesgo ligero:

HTA esencial en estadio 1 (PAS 140-159 mm
Hg o PAD 90-99) y sin daño orgánico.

Riesgo moderado-alto:

HTA estadio 2 (PAS 160-179 mm Hg o PAD
100-109mmHg) con daño en órganos diana.
Nefropatía crónica (creatinina sérica <1,5
mg/dl o proteinuria <1g/24 hora)

Riesgo muy alto

HTA estadio 3 (PAS≥180 mm Hg o PAD≥110
mm Hg) o con enfermedad clínica asociada.
HTA arterial estadio 3 con preeclampsia grave

sobreañadida en gestación previa.
HTA secundaria a feocromocitoma.
Nefropatia crónica con Creatinina ≥2.0 mg/dl o
filtrado glomerular< 30 ml/min/1.73 m2 ó
protenuria < 3 gr/24 horas.
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Preeclampsia.

Se define como la HTA aparecida des-
pués de la semana 20 (más frecuentemente en
el tercer trimestre), junto con proteinuria ≥ de 0.3
gr/24 horas ó ++ con la tira reactiva en una
muestra aislada de orina. Siempre se ha valo-
rado como tercer síntoma para completar la
triada clásica la aparición de edemas en miem-
bros inferiores, sin embargo se trata de un dato
muy inespecífico, ya que un 70-80% de las em-
barazadas los presentan por lo que se ha dejado
de incluir en los criterios diagnósticos.

En los últimos años la prevalencia de la
PCP ha ido en aumento. Sin embargo, la PCP
grave y la eclampsia son cada vez menos fre-
cuentes en los países desarrollados, ya que la
gravedad del cuadro tiene una relación directa
con el desarrollo sanitario. Los casos graves sue-
len ocurrir en las primeras semanas de la gesta-
ción y se presentan de modo repentino. La PCP
leve suele presentarse por encima de la semana
37 y tiene buen pronóstico fetal.

Además de la HTA y la proteinuria, los
casos graves pueden complicarse con coagulo-
patía de consumo, edema pulmonar, daño fun-
cional renal o hepático (tabla 4). La cuantificación
de la proteinuria está en relación directa con la
gravedad del proceso y suele revertir a las pocas
semanas del parto. También es frecuente la pre-
sencia de hiperuricemia (> de 5.5 mg/dl) que está
en relación con la gravedad del cuadro, aunque
no se trata de un hallazgo constante9.

La trombopenia es el hallazgo hematológico más
frecuente y el aumento de las enzimas hepáticas
es indicativo de gravedad. Estas dos determina-
ciones pueden orientar hacia el desarrollo de un
Síndrome HELLP (hemólisis, elevación de enzi-
mas hepáticas y descenso de plaquetas), cuadro
que conlleva un pronóstico ominoso, tanto para
la madre como para el feto.

La PCP se asocia con frecuencia con un
crecimiento intrauterino retardado y con prema-
turidad por debajo de la semana 37. Estos dos
hechos aumentan la morbi-mortalidad perinatal,
si bien este hecho va decreciendo gracias a las
modernas Unidades de Cuidados intensivos
neonatales.

Eclampsia.

La eclampsia se define por la aparición de
crisis convulsivas generalizadas en pacientes
diagnosticadas previamente de PCP que suelen
dejar a la paciente en estado de coma. El co-
mienzo puede ser súbito o pueden aparecer pró-
dromos como cefalea, visión borrosa, etc. Ésta
se puede complicar con coagulación intravascu-
lar diseminada, insuficiencia renal aguda y he-
morragia cerebral (tabla 5). La eclampsia supone
la causa más frecuente de muerte en el emba-
razo. Cabe destacar que en torno al 50% de
casos de eclampsia se presentan en el parto, o
en las primeras 24-48 horas después del parto.

Tabla 4. Complicaciones de la PCP

Maternas

- Convulsiones
- Hemorragia cerebral
- Abruptio placentae
- Coagulación intravascu-
lar
- Edema pulmonar
- Insuficiencia renal aguda
- Hematoma hepático

Fetales

- Retraso del crecimiento
intrauterino
- Hipoxia
- Acidosis
- Prematuridad
- Muerte fetal
- Secuelas neurológicas

Tabla 5.- Complicaciones en la Eclampsia

Maternas

- Trombocitopenia pro-
gresiva.
- Persistencia de HTA
grave a pesar del
tratamiento.
- Incremento progresivo
de la proteinuria.
- Aparición de signos
premonitorios de
clampsia.
- Eclampsia.
- Oligoanuria.
- Hemorragia cerebral.
- Edema pulmonar.
- Rotura hepática.

Fetales

- Registro cardiotoco-
gráfico patológico.
- Perfil biofísico infe-
rior a 4.
- Doppler umbilical
con flujo revertido.
- Madurez fetal pulmo-
nar confirmada.
- Oligoamnios.
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TRATAMIENTO
Consideraciones generales. Fármacos utili-
zados

Como en tantas otras enfermedades rela-
cionadas con el embarazo, no hay establecidas
unas cifras de PA que precisen necesariamente
la utilización de fármacos, como tampoco lo está
el tipo de agente antihipertensivo con una clara
relación beneficio-riesgo más favorable para la
madre-feto10.

Los inhibidores de la enzima de conver-
sión de la angiotensina y los antagonistas de la
angiotensina II, están contraindicados por cau-
sar alteraciones graves en el desarrollo del feto.
Los diuréticos y el atenolol se consideran fár-
macos de segunda elección por afectar a la fi-
siología del embarazo11.

Dentro de los fármacos de primera línea
propuestos existe gran disparidad según que au-
tores:

1.- Hidralacina: Ha sido considerado por
muchos como el fármaco de elección debido a
las pocas repercusiones negativas que tiene
tanto para la madre como para el feto. Actual-
mente existen metaanálisis que ponen en entre-
dicho esta recomendación12.

2.- α-metildopa: Es un fármaco en desuso
para la HTA en la población general pero que se
ha utilizado clásicamente y se sigue utilizando de
primera elección en el embarazo debido a su per-
fil de seguridad tanto para la madre como para
el feto.

3.- Labetalol: Es un α y β bloqueante que
ha demostrado ser tan útil como la α-metildopa,
aunque en etapas tempranas del embarazo no
queda claro su perfil de seguridad.

4.- Nifedipino: Se muestra eficaz y seguro
en los EHE; aún así se recomienda utilizar los
fármacos anteriormente citados, sobre todo en
preeclampsia grave, ya que si fuera necesario
utilizar el nitroprusiato para prevenir la eclamp-
sia, el nifedipino puede potenciar los efectos se-
cundarios o depresión de la frecuencia cardíaca
de la madre.

En lo referente a las cifras de PA a partir
de las cuales iniciar el tratamiento, todos los

autores coinciden en la utilización de fármacos
por encima de 160/110 mm Hg hasta disminuir
esas cifras alrededor de 140/90 mm Hg y así pre-
venir la hemorragia cerebral en la madre.
En casos de PCP leve-moderada hay más
controversia, ya que no ha quedado demostrado
que la reducción de la PA mejore el curso de la
enfermedad. La mayoría de autores coinciden
en iniciar el tratamiento a partir de cifras de
PA≥ 150/100 mm Hg antes de la semana 36, sea
cual sea el origen de la HTA.

La inducción del parto con oxitocina está
contraindicada por favorecer el riesgo de crisis
hipertensivas.

Tratamiento de los diferentes tipos de hiper-
tensión
Hipertensión crónica

A todas las mujeres en edad fértil se les
debe informar si su medicación es adecuada en
el caso de una hipotética gestación. Si los fár-
macos no son adecuados, se le debe explicar
que en caso de que se proponga tener descen-
dencia debe informar a su médico. Si una mujer
hipertensa queda embaraza, sin haberlo previsto
y comentado con su médico, deberemos de ree-
valuar su situación, porque es posible que nece-
site menor dosis de antihipertensivo debido al
estado de vasodilatación asociado al embarazo.
Al igual que en la preeclampsia, se debe mante-
ner las cifras de PA entre 160/110 mm Hg y
140/90 mm Hg.

Los fármacos que se pueden utilizar
son13: 1) α- metildopa en dosis de 250 mg/8
horas, pudiéndose aumentar hasta una dosis
máxima de 1.500 mgr/día. Si no se controla la PA
se puede asociar hidralacina a dosis de 25-200
mg al día, dividido en 2-3 tomas; 2) Labetalol a
dosis de 200 mg/día, dividido en 2-3 tomas. Aun-
que se puede incrementar hasta 2400 mg/día, se
aconseja, a partir de 800 mg/día, la asociación
con hidralacina si no se controlan las cifras
de PA; y 3) Nifedipino se ha mostrado eficaz
pero, cómo se ha descrito anteriormente, es
mejor no utilizarlo por ser potenciador del sulfato
de magnesio.
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Hipertensión gestacional

En casos de HTA ligera aislada se reco-
mienda seguimiento ambulatorio con controles
de PA espaciados entre 1 y 3 días, así como de
la proteinuria semanalmente, ya que un 15-25%
degeneran hacia PCP. El 75% restante tendrán
un embarazo sin complicaciones. A partir de ci-
fras de 160/100 mm Hg se aconseja iniciar
tratamiento.

Preeclampsia

El principio básico a tener en cuenta es
que la interrupción del embarazo es el único tra-
tamiento curativo para la PCP. El objetivo del tra-
tamiento de la PCP debe ir encaminado a evitar
las complicaciones y prevenir la eclampsia, con
el fin de disminuir la morbi-mortalidad maternal y
fetal, por lo que se debe de llegar a un balance
entre la salud fetal/neonatal y la salud materna.
Si el embarazo ha cumplido las 36-37 semanas
y los indicadores de madurez fetal son correctos
puede adelantarse el parto. Si la gestación tu-
viera menos de 33 semanas se debe prolongar el
embarazo al menos 48 horas para administrar
corticoides y acelerar la madurez fetal.

En cuanto al riesgo que pueda suponer el
tratamiento farmacológico sobre el feto ha de va-
lorarse de manera individual. Si la PA sube por
encima de 160/100 mm Hg la terapia antihiper-
tensiva se realiza para prevenir complicaciones
en la madre, como la hemorragia intracraneal,
por lo que el riesgo potencial del fármaco sobre
el feto pasa a un segundo plano.

Es importante tener en cuenta que la ad-
ministración de cualquier medicación hipoten-
sora disminuye el flujo feto-placentario con el
riesgo que esto puede suponer para el feto, por
lo que la presión diastólica no debería reducirse
a menos de 80 mmHg.

En los casos leves se aconseja hospitali-
zación en el momento del diagnostico para valo-
rar la situación materno-fetal y, si se estabilizan
las cifras de PA y no se asocian signos de

progresión, se podría contemplar la posibilidad
de un control ambulatorio de la paciente con
toma de PA dos veces al día, proteinuria diaria
mediante tira reactiva y estudio analítico y pro-
teinuria en orina de 24 horas semanalmente14.

El tratamiento antihipertensivo se asocia
con una clara mejoría de las complicaciones en
la madre, si bien no corrige las alteraciones fi-
siopatológicas de la enfermedad. Si las cifras se
acercan a HTA grave se podría iniciar el trata-
miento con Labetalol 50 mg/6-8 horas o Hidrala-
cina 12,5-25 mg /6-8 horas hasta alcanzar
valores de 140/90 mm Hg. Otros autores esta-
blecen la α- metildopa cómo fármaco de primera
línea. Se recomienda reposo para incrementar el
flujo placentario-fetal. No se debe de indicar la
restricción de sal ya que en la PCP existe una
disminución de volumen circulante y contribuiría
a una mayor reducción de éste.

Los diuréticos sólo están indicados en
caso de oliguria persistente, preeclampsia aña-
dida a cardiopatía o nefropatía o presencia de
edema pulmonar o cerebral. El diurético indicado
es la furosemida a dosis de 20 a 40 mg diarios.

En los casos graves (Cifras de PA ≥ a
160/110 mmHg) se indicará el ingreso hospitala-
rio hasta el final del embarazo, con infusión de lí-
quidos (fisiológico ó Ringer lactato) a un ritmo
de 100 -125 ml/h para conseguir una diuresis ≥
de 30 ml/h15. El objetivo del tratamiento es man-
tener la PA en cifras inferiores a 160/110 mmHg
y superiores ó iguales a 140/90 mmHg.

Se utiliza en primer lugar Labetalol (20-50
mg) o hidralacina (5-10 mg) por vía intravenosa
en bolo lento. Esta dosis se puede repetir cada
15-20 minutos hasta alcanzar el efecto deseado,
para luego pasar a un mantenimiento de labeta-
lol (50-600 mg/6 horas) o de hidralacina (10-50
mg/6 horas) en perfusión endovenosa continua.
Puede resultar útil ir subiendo la dosis de labe-
talol de 50 en 50 mg/6 horas, hasta llegar a 200
mg/6 horas dónde se asociará con hidralacina
(10 mg/6 horas) que se aumentará de forma pa-
ralela al labetalol.
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Se ha utilizado el nifedipino con buenos
resultado a pesar de que es un fármaco poco re-
comendado por algunos grupos por su asocia-
ción a complicaciones cardiovasculares graves y
que asociado a sulfato de magnesio potencia los
efectos del mismo16. Si no se disminuyera la PA
hasta cifras aceptables se podría utilizar nitrogli-
cerina y nitroprusiato sódico (éste último se aso-
cia a alteraciones fetales por lo que se debe de
evitar su uso si es posible) previa monitorización
de presión venosa central.

Eclampsia

El tratamiento de las convulsiones es
siempre hospitalario y se lleva a cabo con sulfato
de magnesio, fármaco que ha demostrado más
eficacia que otros anticonvulsivantes. La dosis
inicial es de 4 g por vía intravenosa directa, se-
guida de una perfusión continua de 2 gr/hora. Ha
de controlarse los reflejos, diuresis, frecuencia
respiratoria y la magnesemia en sangre (rango
terapéutico entre 4.8-9.6 mg/dl) Si ésta fuera
muy elevada se utilizaría gluconato cálcico a
razón de 1 gr en 3-4 minutos endovenoso. El tra-
tamiento debe mantenerse hasta después del
parto.

La indicación de finalizar el parto viene
dada por las semanas de gestación, pero hay
una serie de complicaciones materno-fetales que
se citan en la tabla 5 que obligan a su finaliza-
ción, sea cual sea la semana en la que se en-
cuentre.

En cuanto a la vía del parto es preferible
vaginal a la cesárea si el tiempo estimado es in-
ferior a 24 horas. Se pueden utilizar prostaglan-
dinas para madurar el cuello.

PREVENCIÓN DE LA PREECLAMPSIA.

En los últimos años con la mejora de las
condiciones sanitarias y nutricionales de las em-
barazadas en los países desarrollados se ha re-
ducido considerablemente la cifra de casos
graves de PCP. En los países en vías de des-

arrollo, donde estos avances todavía no están
implantados, la PCP produce un número impor-
tante de casos de morbi-mortalidad materno-
fetal.

Se han realizado estudios en los que
se han utilizado suplementos de calcio en la
gestante, mostrándose insuficientes para
prevenir la PCP en población general obstétrica
de países desarrollados. Tan solo se ha consta-
tado elbeneficio en mujeres con carencias de
dicha vitamina17.

Otro campo de investigación que sigue
abierto es el de la utilización del acido acetilsali-
cílico (AAS) a dosis bajas (50-150 mg/día). Su
mecanismo de acción no está del todo claro y
sus indicaciones actuales, según el Colegio de
Obstetricia de Reino Unido, son la presencia de
preeclampsia en más de un embarazo previo o
de HTA crónica y preeclampsia en un embarazo
anterior. Otras indicaciones más discutidas se-
rian la preeclampsia en embarazo previo, si ésta
fue en una semana por debajo de la 28, la hiper-
tensión crónica, la diabetes gestacional o la ges-
tación múltiple. En estos casos la decisión debe
ser consensuada con la madre ya que el
riesgo/beneficio no está tan claro y el tratamiento
con AAS no está exento de efectos secunda-
rios18,19.

Hasta el momento no existen estudios
que hayan relacionado el uso de AAS con la dis-
minución de los agentes antiangiogénicos pro-
puestos como marcadores precoces de la
enfermedad (endoglipina y sFLt-1)20. Por el con-
trario si se ha demostrado en pacientes de alto
riesgo una pequeña pero significativa reducción
en la incidencia de preeclampsia, parto pretér-
mino y mortalidad perinatal.

En la actualidad se está otorgando gran
importancia a la administración gestacional de
antioxidantes y grasas poliinsaturadas (vitaminas
E y C), que hasta ahora no se han demostrado
eficaces para disminuir complicaciones.
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CONCLUSIONES

Los estados hipertensivos del embarazo
son la primera causa de morbi-mortalidad ma-
terna y perinatal en todo el mundo. Aunque se ha
estudiado su etiopatogenia quedan todavía as-
pectos que se desconocen y en el momento ac-
tual hay varias líneas de investigación abiertas.
Sólo su diagnostico precoz permitirá instaurar un

tratamiento oportuno para lograr minimizar el alto
riesgo de patología asociada. No hay un acuerdo
unánime de cuáles son los fármacos que se
deben de utilizar aunque parece que la hidrala-
cina, α-metildopa y labetalol son los más indica-
dos por la mayoría de autores.
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Revisión

Cambios en las recomendaciones dietéticas para la
prevención cardiovascular

Vicente Pascual Fuster.
C.S. Palleter. Castellón.

INTRODUCCIÓN

En España las enfermedades cardiovas-
culares suponen casi el 40% de las muertes, y
pueden en muchos casos ser prevenidas con
modificaciones dietéticas y de estilo de vida1.
Una revisión sistemática que analiza los efectos
sobre la salud de la dieta mediterránea, ha en-
contrado beneficios sobre la mortalidad cardio-
vascular a través de su acción sobre las
lipoproteínas plasmáticas, la función endotelial,
la resistencia a la insulina, el síndrome metabó-
lico y la capacidad antioxidante2 Parece pues

que la alimentación puede desempeñar un papel
determinante en la prevención y el tratamiento
de las enfermedades cardiovasculares. En este
sentido, en las últimas décadas, se han llevado a
cabo cambios de opinión, en cuanto a la consi-
deración que merecen diferentes alimentos en el
contexto de una dieta cardiosaludable, que
deben ser incorporados a las recomendaciones
dietéticas que transmitimos a nuestros pacientes
(Tabla 1)

Tabla 1. Recomendaciones europeas adaptadas a la población española sobre el estilo de vida3

Energía 30-35%, predominio de ácidos grasos monoinsaturados: aceite de oliva.
Ajustada al peso adecuado

Ácidos grasos saturados <7%

Ácidos grasos trans Consumo bajo (<2%)

Colesterol <300 mg/día

Ácidos grasos n-3 2 g/día de ácido alfa-linolénico y 200 mg/día de ácidos grasos de cadena
larga (ácidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico)

Frutas y verduras >400 g /día

Legumbres, cereales integrales,
pescado, aceite de oliva Fomentar su consumo

Alcohol 20-30 g/día de etanol en hombres
10-20 g/día de etanol en mujeres

En hipertensos, la sal 100 mmol/día (2'4 g de Na ó 6 g de ClNa)
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Carnes

Las carnes son una fuente importante de
proteínas de alto valor biológico, pero que ade-
más aportan (especialmente las carnes rojas),
una cantidad nada desdeñable de calorías y áci-
dos grasos saturados, por lo que debemos ser
prudentes en su consumo. Las carnes con un
menor aporte graso y, por tanto, más recomen-
dables son las de pollo (sin piel), pavo, avestruz
y conejo1,4, al igual que la carne de caza (excepto
el pato) Las carnes rojas tienen un mayor conte-
nido de grasa saturada y colesterol y hay que li-
mitar su ingesta, prefiriendo los cortes magros.
Aún así, conviene destacar que existen dos tipos
de grasa en la carne: 1) la grasa infiltrada en el
músculo, conocida como intramuscular y que es
inseparable del mismo, formando parte, por
tanto, de la carne magra; y 2), la grasa externa o
intermuscular, que es fácilmente separable y que
debemos retirar antes de cocinar.

Un estudio demuestra que un alto con-
sumo de carnes rojas y procesadas incrementa
el riesgo de ictus5. También hay evidencias de
que este tipo de dieta puede incrementar el
riesgo de desarrollar diabetes tipo 26-8 y de que la
ingesta de carne roja está positivamente aso-
ciada con el riesgo de hipertensión arterial9.

A pesar de ello, merece consideración es-
pecial la carne magra de cerdo, en cuya compo-
sición aparece un elevado porcentaje de ácidos
grasos monoinsaturados (ácido oleico), superior
al de carnes como las de cordero y ternera10. El
tipo de alimentación de los animales puede influir
en cambios cualitativos y cuantitativos en la com-
posición de su carne, más marcados en animales
con estómago único y en aves que en rumiantes.
Así la carne del cerdo ibérico es especialmente
rica en grasa monoinsaturada, debido, además
de a factores genéticos, a su alimentación con
bellotas11. En este sentido se han realizado es-
tudios que evidencian que suplementando la ali-
mentación de los cerdos con una grasa rica en
ácidos grasos monoinsaturados, se consigue
una menor proporción de ácidos grasos satura-

dos en sus tejidos grasos, frente a una alimenta-
ción convencional12,13. En cambio en el cordero y
la ternera los cambios de la composición de su
carne con modificaciones de su alimentación son
modestos en relación a otros no rumiantes14,15 ya
que en el rumen la acción microbiana convierte
los ácidos grasos insaturados de la dieta en sa-
turados.

Debemos destacar que los embutidos de-
rivados del cerdo (chorizos, longanizas, morci-
llas, salchichón, etc.), por su elevado aporte
graso y calórico, no son recomendables y su con-
sumo debe ser excepcional4.

Aceites y grasas

El aceite de oliva es la grasa culinaria por
excelencia de la dieta mediterránea tradicional.
Presenta una especial riqueza en ácidos grasos
monoinsaturados (ácido oleico) de la que se de-
rivan efectos favorables sobre el metabolismo li-
pídico16 (tabla 2) La sustitución isoenergética de
ácidos grasos saturados por monoinsaturados
reduce las cifras de colesterol total y colesterol
LDL del mismo modo que los poliinsaturados17.
En comparación con otras dietas ricas en carbo-
hidratos, las que contienen abundantes ácidos
grasos monoinsaturados, reducen los triglicéri-
dos y aumentan el colesterol HDL18, lo que re-
sulta especialmente relevante para el control
metabólico de la diabetes, por lo que son tanto o
más recomendables que las tradicionales dietas
bajas en grasa y altas en carbohidratos, menos
sabrosas, y por tanto menos llevaderas19-22.

En el marco de una dieta saludable baja
en grasa saturada, el estudio OMNIHEART ha
evaluado la influencia de las características de la
grasa dietética sobre la presión arterial, y ha de-
mostrado que la sustitución de carbohidratos por
grasa monoinsaturada además de mejorar el
perfil lipídico es capaz de reducir la presión arte-
rial23. Otras evidencias apuntan a que tanto la in-
gesta de aceite de oliva, como la adherencia a
una dieta tipo mediterráneo, están inversamente
relacionadas con las cifras de presión arterial24.
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En el proceso de refinado el aceite de
oliva pierde su riqueza en antioxidantes. En cam-
bio el aceite de oliva ”virgen” (auténtico zumo de
aceituna) une a los beneficios producidos por su
riqueza en oleico, los derivados de la presencia
de microcomponentes en la fracción no oleosa,
como los fitosteroles que inhiben la absorción in-
testinal del colesterol; y los antioxidantes (com-
puestos fenólicos, carotenoides, vitamina E)26

que le confieren protección frente al deterioro oxi-
dativo generado por una técnica culinaria tan ex-
tendida en nuestra gastronomía como la fritura27

lo que hace que este aceite sea el más adecuado
como grasa básica de nuestra alimentación,
tanto para su utilización en aliños como en fritu-
ras.

A través de la manipulación genética de
las plantas, se pueden conseguir cambios en las
características cualitativas de sus alimentos de-
rivados que mejoren su cardiosaludabilidad. Así
tenemos el aceite de girasol rico en ácido oleico
o la nueva soja transgénica, que contiene entre
un 75-80% de ácido oleico y un bajo contenido
en ácido palmítico (3’5%). Otro ejemplo es el
aceite de canola (no utilizado en nuestro medio,
pero sí en Canadá y EEUU), derivado de plantas
de colza, con un contenido en ácidos grasos mo-
noinsaturados superior al 60%28

Los aceites de semillas tradicionales
(maíz, girasol, soja) contienen grasas poliinsatu-
radas que aún siendo preferibles a las grasas sa-
turadas por sus acciones metabólicas (tabla 2),
ocupan un segundo lugar tras el aceite de oliva
en el contexto de una alimentación cardiosalu-
dable29.

Las grasas de origen animal (mantequilla,
nata, sebo, ….) al igual que los aceites vegetales
de coco, palma y palmiste, (muy utilizados por su
bajo costo en pastelería y bollería industrial y
también presentes en algunos alimentos preco-
cinados y conservas) contienen una elevada pro-
porción de ácidos grasos saturados, lo que
hemos de tener en cuenta en la lectura del eti-
quetado de los ingredientes de los productos que
consumimos, ya que su contenido en aceites ve-
getales (sin especificar) no presupone en abso-
luto que sean más saludables. Los cambios
producidos por los ácidos grasos saturados
sobre el perfil lipidico30 aparecen en la tabla 2.
Otros efectos negativos de los ácidos grasos sa-
turados son la mayor oxidación de las LDL, la
tendencia a aumentar la tensión arterial y el
mayor riesgo de trombosis, lo que condiciona un
riesgo elevado de enfermedad aterotrombótica31.

Tabla 2. Efecto de diferentes componentes de la dieta sobre los lípidos y lipoproteínas
plasmáticas25

Nutriente* Colesterol total c-LDL c-HDL Triglicéridos

AGS ↑↑↑ ↑↑↑ ↑ ─
AGM ↓ ↓ ↑ o ─ ─

AG trans ↑↑↑ ↑↑↑ ↓ ─
AGP n-6 ↓↓ ↓↓ ↓o ─ ↓
AGP n-3 ↓ ─ ─ ↓↓

Colesterol ↑↑ ↑ ↑ ─
Carbohidratos ─ ─ ↓ ↑

* AGS: ácidos grasos saturados; AGM: ácidos grasos monoinsaturados; AGP: ácidos grasos
poliinsaturados
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Cambios en la conformación espacial de
los ácidos grasos hacia formas trans consiguen
grasas más sólidas, utilizadas en la producción
de margarinas de consistencia dura y en la bo-
llería industrial, con el objeto de prolongar la vida
de los aceites vegetales y mantener por más
tiempo la consistencia deseada de los productos
alimentarios. Estas grasas tienen unos efectos
deletéreos sobre el perfil lipídico aumentando las
concentraciones de colesterol LDL y reduciendo
las de colesterol HDL, cuando sustituyen en la
dieta a ácidos grasos cis32,33; asimismo deterio-
ran la función endotelial34, pudiendo promover re-
sistencia insulínica35 e incrementar el riesgo de
desarrollar una diabetes tipo 236. En el estudio
prospectivo Nurses´ Health Study37, la sustitución
de tan solo un 2% de la energía procedente de
ácidos grasos trans por insaturados reducía el
riesgo coronario en un 53%. Todo ello hace que
tengamos que limitar al máximo el consumo de
estas grasas en nuestra alimentación, evitando
la ingesta de alimentos en cuya composición fi-
guren aceites parcialmente hidrogenados38.

Leches y derivados

Los productos lácteos enteros tienen
grasa saturada, por lo que tanto en pacientes con
riesgo cardiovascular elevado, como en la po-
blación general es recomendable tomar la leche
y sus derivados desnatados, con el objeto de re-
ducir la ingesta diaria de grasa saturada. Las
Dietary Guidelines para la población estadouni-
dense del año 200539, dentro de los consejos que
ofrecen a la población general para conseguir
mejorar la salud a través de la alimentación, re-
comiendan que a partir de los 2 años de edad la
ingesta de lácteos sea a través de productos
desnatados o bajos en grasa. Los que no lo con-
sumen a diario deben buscar fuentes alimenta-
rias alternativas de calcio (pescado, soja,
cereales fortificados).

Verduras y Frutas

Las frutas y verduras son alimentos ricos
en fibra y de bajo contenido en grasa saturada
que redunda en su relación inversa con las con-
centraciones de colesterol LDL en el plasma san-
guíneo40, siendo las frutas más ricas en hidratos
de carbono que las verduras, aunque las hay de
mayor riqueza grasa, como el aguacate, con una
elevada proporción de grasa monoinsaturada en
relación al valor calórico total, y el coco, una fruta
poco saludable por su riqueza en grasa saturada.

Una elevada ingesta de frutas y verduras
aporta riqueza en calcio, potasio y compuestos
fitoquimicos (flavonoides, betacarotenos, lico-
peno, fitoesteroles,...) y es esta mezcla de com-
ponentes bioactivos la que se ha propuesto
como responsable de su potente actividad antio-
xidante de las LDL y antiaterogénica41, y en defi-
nitiva de la menor prevalencia de factores de
riesgo cardiovascular, que incluyen hipertensión,
obesidad y diabetes tipo 242.

Una modificación del estilo de vida multi-
factorial que incluye una dieta tipo DASH con
abundantes frutas y verduras, mejora el control
de la presión arterial43, en comparación con otra
baja en grasa. Estos beneficios quedan corrobo-
rados en el contexto de un elevado consumo de
grasa (37% del valor calórico total) en el segui-
miento de una cohorte española44.

Existe relación entre una ingesta alta de
frutas y verduras y el bajo riesgo de enfermedad
coronaria45,46 e ictus, tanto isquémico como he-
morrágico47.

La ingesta mínima diaria de frutas y ver-
duras recomendadas en diferentes guías es de
tres raciones de verduras y dos de frutas3,38,39,
con un aporte combinado como mínimo de 400 g
por persona y día. Es importante su consumo va-
riado (diferentes vegetales son ricos en diferen-
tes nutrientes).
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Huevos

Los huevos contienen proteínas de gran
valor nutricional que incluyen todos los aminoá-
cidos esenciales, y también presentan un ele-
vado contenido de colesterol en la yema
(200-230 mg de colesterol por unidad). No obs-
tante, los estudios clínicos realizados en perso-
nas sometidas a sobrecarga de colesterol
ingerido (añadiendo huevos a su dieta) revelan
sólo modestas elevaciones en la colesterole-
mia48,49, aunque hay una amplia variabilidad en
esta respuesta50-52 y es destacable que estos
cambios lo son a expensas tanto de las LDL
como de las HDL, sin que por tanto varíe el co-
ciente aterogénico. Otra particularidad es que la
ingesta de huevos favorece la presencia de un
patrón lipidico menos aterogénico, con unas par-
tículas LDL más grandes53. El consumo de hue-
vos no aparece como predictor de la incidencia
de enfermedad coronaria54 y otros estudios55,56

que analizan la ingesta de huevos y el riesgo car-
diovascular no demuestran relación.

Actualmente, aunque se mantienen las re-
comendaciones en cuanto a limitar el colesterol
dietético a 300 mg/día3 ya en países como Ca-
nadá se muestran menos exigentes con el co-
lesterol ingerido y sí lo son con los alimentos
ricos en grasa saturada y trans57. Debemos re-
señar, por último, la conclusión de Ros en un ar-
tículo58 que aborda el papel del colesterol
dietético sobre la colesterolemia y el riesgo car-
diovascular: ”En definitiva, sean cuales sean las
cifras de colesterol de nuestros pacientes, no pa-
rece haber ninguna evidencia para prohibirles
comer tortilla de camarones”.

Legumbres

Las legumbres (garbanzos, lentejas, ju-
días secas, etc.) constituyen una fuente impor-
tante de fibra dietética que interfiere en la
solubilización de colesterol en el aparato diges-
tivo, reduciendo ligeramente su absorción y sus
concentraciones séricas59. Además aportan es-
teroles que, por similitud estructural, también in-
hiben la absorción de colesterol dietético y biliar.

El consumo frecuente de legumbres pre-
viene el desarrollo de enfermedad coronaria60,
por lo que hemos de insistir, tanto al conjunto de
la población como a los pacientes con alto riesgo
cardiovascular, en la importancia de consumir
con frecuencia legumbres de todo tipo en la dieta
habitual.

Pescado y marisco

La ingesta de pescado tiene una relación
inversa con la mortalidad coronaria61, y consti-
tuye una importante herramienta dietética para
la prevención de la cardiopatía isquémica, como
evidencia un metaanálisis de estudios de cohor-
tes que incluyó más de 220.000 individuos, en el
que el consumo de pescado una vez a la semana
frente a menos de una vez al mes está asociado
con un riesgo de mortalidad coronaria un 15%
menor (intervalo de confianza del 95%:4-24%)62
(Figura 1) Otros datos recientes corroboran los
beneficios del consumo de pescado sobre la
salud cardiovascular en poblaciones tanto medi-
terráneas63 como orientales64.

También se observa una relación inversa
entre el consumo de pescado y el riesgo de
ictus65, incluso en poblaciones de más de 65
años sin antecedentes de enfermedad cerebro-
vascular, en cuyo seguimiento se demuestra que
el consumo de pescado está inversamente rela-
cionado con el ictus total e isquémico, sin afectar
al ictus hemorrágico66.

La riqueza en ácidos grasos n-3 del pes-
cado puede ser uno de los determinantes de los
beneficios inherentes a su ingesta; el pescado
azul (sardina, salmón, atún, caballa, jurel, etc.)
es el más rico en este tipo de ácidos grasos67.
Hay evidencias concluyentes de que una dieta
enriquecida en ácidos grasos n-3 reduce la
concentración sérica de triglicéridos y la lipemia
postprandial68, y también la incidencia de arrit-
mias ventriculares postinfarto69 demostrando un
gran estudio prospectivo en varones sanos la ca-
pacidad de que el incremento de la ingesta de
pescado se asocie a una reducción de la muerte
súbita70.
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Un aspecto debatido últimamente es la
existencia en algunos peces de contaminantes
mercuriales, con una concentración más elevada
en los peces de mayor tamaño y en predadores,
y se especula que pueda disminuir el provecho
sobre la salud cardiovascular conferido por los
ácidos grasos poliinsaturados n-3 que contie-
nen71. Aunque estos derivados mercuriales pue-
den afectar el desarrollo fetal, y se aconseja a las
mujeres embarazadas limitar el consumo de pes-
cado (especialmente pez espada, caballa y tibu-
rón) para minimizar la exposición a este
contaminante, esta recomendación no puede ex-
tenderse al resto de la población72.

El beneficio sobre la salud de comer pes-
cado podría también derivarse de que su con-
sumo sustituye al de carne, como sugieren los
hallazgos de un estudio, donde se observó una
mortalidad por enfermedad isquémica 34% infe-
rior en individuos que consumían pescado frente
a los que consumían carne73, dando soporte a las
recomendaciones38,39 de incluir en la dieta como
mínimo 2 raciones semanales de pescado, es-
pecialmente azul como componente de las mo-
dificaciones de estilo de vida para la prevención
de las enfermedades cardiovasculares.

El marisco tiene un muy bajo contenido en
grasas saturadas, aunque contiene elevadas
cantidades de colesterol, y está su absorción in-
testinal limitada por la interferencia con los este-
roles marinos que el mismo contiene, razón por
la que se puede consumir sin grandes limitacio-
nes.

Figura 1. Consumo de pescado y reducción del riesgo relativo
de mortalidad por cardiopatía
isquémica(Modificado de 62)

Café

Tradicionalmente a nivel popular, el café
ha sido considerado como una bebida que por
su contenido en cafeína incrementaba la presión
arterial, pero sin embargo tras su ingesta el
efecto es leve y transitorio74. Se ha evaluado en
el estudio de la cohorte Nurses' Health Study la
asociación del consumo de diferentes clases de
bebidas que contienen cafeína con la hiperten-
sión arterial, no encontrándose que el café esté
asociado a un incremento del riesgo de hiper-
tensión, y sí, en cambio, el consumo de bebidas
de cola azucaradas o dietéticas75.

Otro aspecto destacable derivado del con-
sumo habitual de café es que puede reducir el
riesgo de diabetes tipo 2 como demuestran evi-
dencias epidemiológicas76-78 y como también
aparece en un estudio79 de una cohorte de mu-
jeres americanas, en el que se encuentran aso-
ciaciones protectoras similares frente al
desarrollo de diabetes tipo 2, para café con ca-
feína y descafeinado y para café filtrado e ins-
tantáneo, sugiriendo que la ingesta tanto de café
con cafeína como de descafeinado se asocia a
un menor riesgo de diabetes tipo 2 (figura 2). Ello
avala la hipótesis de que otros constituyentes
del café diferentes de la cafeína pueden afectar
el desarrollo de diabetes tipo 2, y se especula
que el beneficio podría ser debido a los com-
puestos fenólicos que contiene, especialmente el
ácido clorogénico, que antagoniza con el trans-
porte de glucosa, atenúa su absorción intestinal
y modula la hiperglucemia postprandial80.

Figura 2. Asociación de la ingesta de diferentes tipos de café y
riesgo relativo (intervalo de confianza del 95%) de diabetes
(para un incremento de una taza diaria)(Modificado de 79)
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Figura 3. Relación entre el consumo de café y la mortali-
dad cardiovascular en el Iowa Women's Health Study81

Frutos secos

Los frutos secos son alimentos con un alto valor
calórico derivado de su también elevado conte-
nido graso, que mayoritariamente está consti-
tuido por ácidos grasos insaturados, con especial
riqueza de oleico en el caso de avellanas y al-
mendras y de un ácido graso n-3 de cadena
corta el alfa-linolénico, las nueces. También con-
tienen fibra, vitaminas (ácido fólico, vitamina E,
vitamina B6), minerales (potasio, calcio, magne-
sio, zinc) y proteínas como la arginina (con ca-
pacidad antioxidante como precursora del óxido
nítrico); además de muchos otros componentes
bioactivos (antioxidantes, fitoesteroles y otros fi-
toquímicos). De esta compleja composición se
puede derivar sus beneficiosas propiedades para
la salud cardiovascular82-84.

Varios estudios epidemiológicos encuen-
tran que su consumo habitual está asociado a
una menor morbilidad y mortalidad cardiovascu-
lar85. Comparado con dietas equivalentes sin fru-
tos secos, su ingesta diaria dentro de una dieta
saludable contribuye a la reducción de la coles-
terolemia86, lo que puede explicar su efecto car-
dioprotector, aunque otras acciones sobre la
función endotelial independientes de su acción
hipolipemiante pueden estar implicadas87.

Tienen efectos beneficiosos sobre la salud
cardiovascular y, a pesar de su elevado aporte
energético, existen evidencias de que no se in-
crementa el peso. Esto se ha visto cuando se ad-
ministran suplementos diarios de frutos secos a
personas sanas, sin ningún consejo dietético

para sustituirlos por otras fuentes de energía88.
Por tanto, los frutos secos pueden recomen-
darse, sin sal ni aceites vegetales añadidos, para
consumo habitual en personas con hipercoleste-
rolemia, hipertensión arterial, obesidad o diabe-
tes tipo 2.

Chocolate

La ingesta de chocolate negro podría
aportar un efecto beneficioso a nivel cardiovas-
cular debido al contenido de flavonoides en el
cacao89; también a la presencia en el cacao de
esteroles vegetales que inhiben de forma com-
petitiva la absorción intestinal de colesterol, y a
las características de la fracción grasa del cacao
o manteca de cacao, rica en ácido oleico (mo-
noinsaturado) y en ácido esteárico que es una
grasa saturada, pero que en el organismo se
desatura a ácido oleico, siendo sus efectos simi-
lares a los de las grasas monoinsaturadas90.

La suplementación de la dieta con flavo-
noides del cacao incrementa la concentración
plasmática de los antioxidantes: catequina y epi-
catequina, e inhibe la agregación plaquetar91. La
ingesta de chocolate negro mejora la función en-
dotelial en adultos sanos92 y en un estudio93, su
consumo, pero no el de chocolate blanco dismi-
nuyó la presión arterial y la resistencia a la insu-
lina en sujetos sanos, sugiriendo los mismos
efectos en pacientes con hipertensión esencial,
con lo que, mientras mantengamos un consumo
adecuado de calorías, la ingesta de chocolate
negro en el contexto de una dieta sana puede
aportar beneficios en pacientes hipertensos. Su
consumo aparece también inversamente relacio-
nado con la presión arterial y con la mortalidad
cardiovascular total, en el seguimiento de una co-
horte de 470 hombres sanos94.

No obstante, la mayoría de productos de-
rivados del cacao no tienen más del 50% de
cacao puro con lo que su efecto antioxidante dis-
minuye por la menor riqueza en flavonoides, ade-
más la absorción de la epicatequina se ve
dificultada en los chocolates con leche añadida95.
En definitiva, sus efectos beneficiosos lo son es-
pecialmente para aquel de elevada concentra-
ción de cacao (más del 75%).
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Además, la mayoría de productos deriva-
dos del cacao que se encuentran en el mercado
contienen azúcares simples y aceites vegetales
añadidos (que pueden adicionar a su composi-
ción grasas saturadas y parcialmente hidrogena-
das trans), con el resultado de que las bondades

descritas del cacao pueden convertirse para el
chocolate más en un problema que en un bene-
ficio cardiosaludable. El chocolate, pues, hay que
consumirlo en el contexto de una dieta sana, con
moderación y con la mayor concentración de
cacao puro posible.
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RESUMEN

Introducción

Determinar la presencia de lesión de ór-
gano diana (LOD) en el paciente hipertenso, es
muy importante para el pronóstico y manejo. Ob-
tener datos que predigan cuales de estos pre-
sentarán LOD es fundamental para optimizar su
estudio. Por otro lado, la frecuencia cardiaca
(FC) se está erigiendo como un predictor pro-
nóstico importante en los pacientes con enfer-
medad cardiovascular. Sin embargo son pocos
los estudios que la evalúan en hipertensos. El
objetivo de este estudio es ver que factores se
relacionan con la presencia de LOD, haciendo
hincapié en la FC.

Métodos

Estudio descriptivo transversal que in-
cluye 566 hipertensos, a los que se les realiza
estudio MAPA entre Enero 2005 y Noviembre del
2008. El registro se realiza con monitor Space-
labs 90207 durante 24 horas (mediciones de PA
y FC cada 20 minutos en periodo de actividad y
cada 30 minutos en periodo de descanso). Se
analizan las variables epidemiológicas clásicas, y
se estratifica a la población según presenten o
no LOD. Se realizó una regresión logística bina-
ria para analizar los predictores independientes
de LOD.

Resultados

La edad media de los pacientes incluidos
fue de 59±14 (55.8% varones). El 18.4% fueron
diabéticos, 37.8% dislipémicos, 14.7% tenían an-
tecedentes de tabaquismo y el 12.7% de enfer-
medad cardiovascular. El 12.4 % de los
pacientes presentaban antecedentes de LOD.
Los pacientes con LOD eran mayores (62.4 vs
59.6 años), con más antecedentes de diabetes
(32.9% vs 16.3%), dislipemia (54.3% vs 35.5%),
tabaquismo (22,9% vs 13,5%), un perfil de riesgo
alto y muy alto mayor (88.6% vs 33.7%), y un
mayor porcentaje de FC media nocturna >65 lpm
(57.1% vs 39%). En el análisis multivariado los
únicos predictores clínicos de presencia de LOD
en pacientes hipertensos (tratados o no) fueron
los antecedentes de DM, DL y tabaquismo (OR
2.19, 1.81 y 2.14 respectivamente, y la FC en el
periodo de descanso > 65 lpm (OR 1,97)

Conclusiones

Una frecuencia cardiaca en el periodo de
descanso mayor de 65 lpm se relaciona inde-
pendientemente con la presencia de LOD en pa-
cientes hipertensos.



Revista SVHTAyRV. 2009; 3 (3) : 57

Introducción

En los últimos años, diversos estudios han
relacionado la frecuencia cardiaca (FC) basal
con la aparición de episodios isquémicos, muerte
súbita, mortalidad cardiovascular, y mortalidad
por cualquier causa, tanto en pacientes con an-
tecedentes de enfermedad cardiovascular como
en población general1-3. Se ha intentado deter-
minar una cifra de FC por encima de la cual exis-
tiera un peor pronóstico, sin embargo, dicho
hallazgo es difícil dada la gran heterogeneidad
de las poblaciones de cada estudio, y de los ses-
gos a la hora de obtener la FC en la consulta clí-
nica4. La obtención de la FC ambulatoria
minimizaría dichos sesgos y nos daría informa-
ción del ritmo circadiano de la FC (reducción de
la FC en periodo de descanso), que ha demos-
trado ser un potente predictor de episodios en
pacientes de alto riesgo cardiovascular5.

El objetivo de nuestro estudio es determi-
nar si la FC ambulatoria, se relaciona con la pre-
sencia de lesión de órgano diana (LOD) en
pacientes hipertensos.

Pacientes y métodos

Se trata de un estudio epidemiológico,
transversal y observacional. El periodo de reco-
gida de datos está comprendido entre abril 2006
y noviembre 2008. Se incluyen pacientes hiper-
tensos, los que se les realizó una MAPA de 24
horas. Se obtuvieron mediciones de PA y de la
frecuencia de pulso (FP) cada 20 minutos en el
periodo de actividad y cada 30 minutos en el de
descanso.

Análisis estadístico

Se realizaron comparaciones de medias
mediante t de student, y tablas de contingencia
que se compararon mediante Xi cuadrado. Se
realizó análisis de curva ROC para establecer el
punto de corte de las distintas variables por en-
cima del cual se discriminara con mayor especi-
ficidad y sensibilidad la presencia de LOD y se
realizaron modelos de regresión logística (análi-
sis multivariado), para determinar predictores in-
dependientes de LOD.

Resultados

Se incluyeron un total de 566 pacientes,
55.8% varones, con una edad media de
59.9±14.2 años. Un 14.7% eran fumadores acti-
vos, 62.2% dislipémicos, 18.4% diabéticos, y
cerca de las mitad de los individuos presentaban
un RCV alto o muy alto según las tablas de
riesgo de SCORE (Tabla 1). En las tablas 1 y 2
además se aprecian el grado de control de PA y
factores relacionados con la presencia de LOD.
El punto de corte en cuanto a la frecuencia car-
diaca que apareció como significativo para pre-
decir LOD fue una FP> de 65 lpm en el periodo
de descanso (curva ROC). En el análisis multi-
variado realizado, donde se incluyeron aquellas
variables relacionadas con la presencia de LOD
y con alteración de la FP, y aquellas que en el
bivariado presentaban una p<0.10, se obtuvo
que los únicos predictores independientes de
LOD fueron la diabetes (OR 1.99, IC95%=1.08-
3.68, p=0.027), la dislipemia (OR 1.96,
IC95%=1.13-3.39, p=0.017) y una FP en periodo
de descanso (nocturno) mayor de 65 lpm (OR
2.41 IC 95%=1.41-4.11, p<0.001). Mientras que
el sexo femenino resultó ser factor protector (OR
0.51, IC95%=0.28-0.89, p=0.020).
Tabla1. Características basales de la población estudiada

Edad media (años) 59.9±14.2
Mujeres (%) 44.2
Perímetro abdominal (cm) 97.5±18.9
Fumadores (%) 14.7
IMC (kg/m2) 29.4±5.1
LOD (%) 12.4
Antecedentes de enfermedad CV (%) 12.7
Dislipemia (%) 62.2
Diabetes (%) 18.4
Riesgo alto-muy alto (%) 40.5
Edad>60 años (%) 54.6
FC nocturna >65 lpm (%) 41.3
Perfil circadiano anormal (%) 65.1
PAS media MAPA ±DE 126.9 ±15.4
PAD media MAPA ±DE 74.7 ±11.7
FC media MAPA ± DE 70.5 ±10.2
Media de fármacos AntiHTA± DE 1.24±1.2
Diuréticos (%) 29.9
Beta-bloqueantes (%) 17.7
Calcioantagonistas (%) 15.5
IECAS (%) 15.5
ARA II (%) 36.6
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DISCUSIÓN

La FC basal se relaciona de forma directa
con episodios isquémicos, muerte súbita, morta-
lidad cardiovascular y mortalidad por cualquier
causa, tanto en pacientes con eventos isquémi-
cos conocidos como en población normal, siendo
numerosos los estudios epidemiológicos que han
demostrado la relación entre el aumento de la FC
y el incremento de la mortalidad total y cardio-
vascular tras ajustar por otros factores de RCV.
Sin embargo, la mayoría de los estudios que han
demostrado el comportamiento de la FC como
determinante de peor pronóstico, han sido reali-
zados utilizando la FC clínica (tomada en la con-
sulta en reposo). Dicha determinación, está
expuesta a una baja reproducibilidad, a la pre-
sencia de sesgos y errores de medida y a un in-
cremento sus cifras, debido al ambiente médico
en el que se determina.

Medir la FC ambulatoriamente, como se
ha realizado en este trabajo mediante MAPA (FP)
evita estas limitaciones, y añade datos del cam-
bio circadiano de las variables hemodinámicas,
que han sido relacionados con el pronóstico car-
diovascular de los pacientes. Varios estudios
apoyan esta afirmación, y han demostrado que
la medida de la FC de manera ambulatoria (pe-
riodo actividad y descanso) predice mortalidad
cardiovascular y no cardiovascular5,6. Sin em-
bargo, no hemos encontrado ningún estudio que
haya demostrado una relación entre FC ambula-
toria y la presencia de LOD en pacientes hiper-
tensos. En nuestro estudio, la FC nocturna
(independientemente de otros factores clásicos
de riesgo) se relaciona con la aparición de LOD
en sujetos hipertensos, con lo que estos pacien-
tes están expuestos a un peor pronóstico.

Tabla 2. Características diferenciales según la presencia o no de LOD

LOD
(N= 69)

No LOD
(n= 497) p

Edad media (DE) 62.4 (11.5) 59.6 (14.5) 0.008
Mujeres (%) 34.3 45.6 0.048
Media Perímetro abdominal (DE) 98.1 (12.9) 97.4 (19.6) NS
Media IMC (DE) 29.7 (6.2) 29.2 (9.9) NS
Diabetes mellitus (%) 32.9 16.3 <0001
Fumadores (%) 22.9 13.5 0.047
Antecedentes de ECV (%) 4.,4 8.7 <0.001
Antec Familiares (%) 25.7 9.9 0.001
Dislipemia (%) 54.3 35.5 0.004
Perfil circadiano anormal (%) 68.6 64.6 NS
Riesgo CV alto o muy alto (%) 88.6 33.7 <0001
PAS media (DE) 146.9 (15.6) 148.0 (18.8) NS
PAD media (DE) 84.2 (10.8) 86.6 (10.9) NS
FP media actividad (DE)d 74.4 (10.8) 72.6 (10.9) NS
FP media descanso (DE) 65.4 (9.5) 62.9 (9.7) NS
FP media descanso >65 lpm (%) 57.1 39.0 0.006
Creatinina (mg/dL) (DE) 1.19 (0.56) 1.01 (0.17) NS
FGE (ml/min/1,73 m2) (DE) 68.05 (22.1) 67.47 (21.9) NS
Media uso antihipertensivos 1.26 1.20 NS
Diuréticos (%) 44.3 27.8 0.008
Beta-bloqueantes (%) 21.4 17.1 NS
Calcioantagonistas (%) 21.4 14.7 NS
IECAS (%) 32.9 13.1 <0.001
ARA 2 (%) 51.4 34.5 0.008
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Dichos hallazgos ponen en relieve la im-
portancia del mantenimiento de un adecuado
ritmo circadiano de las variables hemodinámicas,
las alteraciones del sueño (Síndrome de apnea-
hipopnea nocturna, piernas inquietas, etc) así
como la falta de cobertura terapéutica de 24
horas (betabloqueantes, etc), que podrían expli-
car por sí solas la ausencia de disminución de la
FC, y el peor pronóstico. Junto con la FC, otros
son los factores que se relacionan con la pre-
sencia de LOD, como la dislipemia, la diabetes y
el tabaquismo, mientras que la edad no presenta
asociación, debido quizás al escaso rango de
edades de la muestra.
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Deberán evitarse las citas de trabajos aun no publicados (en prensa) y personales.

- Tablas. Se identificaran con números arábigos según el orden en que son mencionadas en el texto. Lleva-
ran el título informativo en la parte superior y las abreviaturas con su correspondiente definición en la infe-
rior. Las tablas se pueden presentar en Word, pero cuando sean complejas se utilizará preferentemente el
programa Excel.

- Figuras. Las imágenes se enviaran en archivos fotográficos electrónicos con una resolución recomendada
de 150 puntos por pulgada (archivos JPEG, no usar BMP ni GIF) con copias fotográficas en papel brillo de
tamaño 10 x 13. Los esquemas y gráficos se editaran con impresora láser o se enviará el archivo electrónico.

- Deberán utilizarse los nombres genéricos de los fármacos, pudiendo no obstante insertar entre paréntesis
y a continuación los nombres comerciales.

- Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado a la Secretaría de la Sociedad
Valenciana de Hipertensión.

- El Comité Editorial de la revista comunicará al primer firmante la aceptación o no de los trabajos.


