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Señor Editor: 
Oates y Brown1, prestigiosos investigadores y estudio-
sos de la farmacología de los medicamentos hipoten-
sores, plantean en su texto básico, que los betablo-
queadores no selectivos, sin actividad mimética intrín-
seca, aumentan las cifras de triglicéridos en plasma, y 
disminuyen las liporoteínas de alta densidad (HDL, por 
sus siglas en inglés) sin cambios en el colesterol total; 
mientras que los betabloqueadores con actividad sim-
paticomimética intrínseca (ASI), tienen poco o ningún 
efecto sobre los lípidos sanguíneos o aumentan la 
HDL, que desempeña funciones protectoras1,2. Sin em-
bargo, hemos podido constatar que en la comunidad 
existe un sinnúmero de pacientes hipertensos con 
dislipidemia asociada, diabetes mellitus y cardiopatía 
isquémica, tratados con betabloqueadores como el 
propranolol (betabloqueador no selectivo) y atenolol. 
Este grupo, difiere grandemente en sus características 
farmacocinéticas y farmacodinámicas, por lo que he-
mos podido observar una controversia muy importan-
te en cuanto a su uso adecuado. 

Las características farmacodinámicas de los beta-
bloqueadores permiten distinguir varios tipos de fár-
macos, con influencias diferentes en el perfil cardio-
vascular. Los no cardioselectivos elevan los niveles 
plasmáticos de triglicéridos y disminuyen las HDL. Los 
efectos sobre los lípidos de los que son selectivos y 
además, tienen ASI, son prácticamente nulos; incluso, 

los que tienen actividad alfa, presentan efectos favora-
bles sobre el perfil lipídico1-4. 

Este grupo de fármacos, cuando se utiliza sin tener 
presente el perfil lipídico de cada sujeto, puede afectar 
de forma sutil a aquellos pacientes que padecen de un 
trastorno a este nivel. Sabemos que en estos momen-
tos, en el nivel primario de salud, estos estudios no se 
pueden realizar por su elevado costo5, pero es preciso 
que se tenga presente la clasificación de los bloquea-
dores -adrenérgicos para hacer el uso más adecuado 
en estos pacientes, pues según nuestro criterio se ha-
ce un uso indiscriminado de dichos fármacos, no solo 
en los hipertensos con trastornos lipídicos, sino tam-
bién en aquellos con diabetes mellitus y cardiopatía 
isquémica. 

Resulta fundamental establecer un abordaje tera-
péutico integral del paciente con varios factores de 
riesgo. Es muy importante tener en cuenta tanto las 
intervenciones que van a actuar de forma sinérgica en 
la disminución del riesgo cardiovascular, como aque-
llas que –pudiendo ser útiles en el tratamiento de uno 
de los factores de riesgo– pueden ser perjudiciales 
para otros e incluso para la evolución conjunta de la 
enfermedad cardiovascular. El objetivo debe ser siem-
pre la elección del tratamiento óptimo para nuestros 
enfermos6. 

Los pacientes se deben tratar de forma individuali-
zada, pues en alguna medida los trastornos lipídicos  
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son factores de riesgo que debemos tener presente a 
la hora de indicar un betabloqueador o un diurético, 
grupos de fármacos que afectan desfavorablemente el 
perfil lipídico1,2,5. 

Según el bloqueo de los receptores -adrenérgicos, 
estos fármacos pueden clasificarse en:  

Cardioselectivos (relativa selectividad sobre los re-
ceptores 1): acebutolol, atenolol, betaxolol, biso-
prolol, metoprolol, nebivolol. 

-bloqueadores inespecíficos o no selectivos: pro-
panolol, nadolol, timolol, Alprenolol, bopindolol, 
carteolol, penbutolol. 

Con actividad bloqueadora  y  adrenérgica: labe-
talol, carvedilol, celiprolol. 
 

Además de la selectividad sobre los receptores , 
también es importante tener presente la ASI, o sea 
que son capaces de estimular primeramente el recep-
tor y después bloquearlo. Los siguientes fármacos 
poseen ASI: acebutolol, alprenolol, bopindolol, carteo-
lol, penbutolol, pindolol1-4. 

Según Mancia et al.7 estos fármacos no son con-
siderados de elección en el tratamiento inicial de la 
hipertensión arterial (H A), al existir alteraciones en el 
perfil lipídico, pues causan aumento de los triglicéridos 
plasmáticos al inhibir la activación de la lipasa, hormo-
na sensible en adipositos, y al disminuir la lipolisis y la 
liberación de ácidos grasos, disminuyen las HDLc e 
incrementan las LDLc (lipoproteínas de baja densidad, 
por sus siglas en inglés), estos efectos se asocian al 
bloqueo 21,2,8. 

La mayoría de los tratamientos crónicos con estos 
fármacos producen aumento de los triglicéridos y 
disminución de las HDLc, el efecto es menor con los 
cardioselectivos aunque también pueden aparecer. El 
carvedilol y el celiprolol son los que presentan menor 
efecto sobre los lípidos1-3. 

Algunos -bloqueadores cardioselectivos, como el 
nevibolol y el carvedilol, pueden ser bien tolerados sin 
afectar el control de la glicemia y mejorar algunos 
componentes del síndrome metabólico, al normalizar 
el perfil lipídico en sujetos dislipidémicos1,2,4. 

Algunos autores prefieren los antagonistas 1, co-
mo el prasozin, doxazosina y terazosin. La doxazosina 
reduce los niveles de triglicéridos, colesterol total, LDL 
y lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL, por sus 
siglas en inglés). Además eleva los niveles de HDL y la 
relación colesterol total/HDL. Estos efectos parece que 
se mantienen además, con la  asociación de diuréticos 

y -bloqueadores1,2,9. 
No obstante, es importante recordar una vez más 

el tratamiento global e individualizado del paciente 
con enfermedad cardiovascular. Si bien es cierto que 
ante la posibilidad de una terapia con dos antihiper-
tensivos de igual eficacia se escogería aquel que pro-
duzca variaciones más beneficiosas en el perfil lipídi-
co6, no se debe olvidar que ésta no es la única opción, 
existe la alternativa de elegir el fármaco de mayor efi-
cacia en el control de la HTA (aun cuando condicione 
un perfil menos preferible) y asociar, si son necesarias, 
otras medidas terapéuticas que mejoren la dislipide-
mia10. Por ejemplo, en un paciente con HTA de difícil 
control puede ser necesario el uso de una tiazida; en 
uno con antecedentes de insuficiencia cardíaca se 
puede elegir un -bloqueador, o un diurético de asa; 
tal vez simplemente los efectos secundarios de otras 
medicaciones antihipertensivas hayan restringido 
nuestra elección a fármacos más perjudiciales para la 
dislipidemia. En estos casos será recomendable vigilar 
la repercusión sobre sus niveles de colesterol y triglicé-
ridos, y tratar, si es necesario, dichas alteraciones con 
otras medidas higiénico-dietéticas11. 

Según Lavie et al.12, la Sociedad Británica de Hiper-
tensión (British Society of Hipertension) en su algorit-
mo de tratamiento ha retirado los -bloqueadores de 
la primera línea para la HTA, tal como se expone en las 
recientes recomendaciones del National Institute for 
Health and Clinical. Se plantea textualmente: “Los -
bloqueadores no son fármacos preferentes en el trata-
miento inicial de la HTA, pero son una alternativa a los 
bloqueadores del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona en pacientes de edad inferior a 55 años, si 
estos últimos fármacos no son bien tolerados”12. 

Los inhibidores de la enzima de conversión de la 
angiotensina (IECA) pudieran ser una opción terapéu-
tica en el tratamiento de los pacientes hipertensos con 
trastornos lipídicos. Este grupo de fármacos tiene un 
leve efecto beneficioso, al parecer mediado por una 
disminución de la insulinorresistencia, la elevación de 
las HDL y el descenso del nivel de triglicéridos. Esta 
acción se ha comprobado fundamentalmente en pa-
cientes quienes los IECA se asocian al tratamiento con 
diuréticos, aunque dichas modificaciones no han sido 
demostradas en todos los estudios y tampoco ha po-
dido demostrarse un efecto de clase en la modifica-
ción lipídica de los IECA1,2,4,5,13. Pudiera decirse tam-
bién que son de uso adecuado en el tratamiento de la 
HTA, cuando existe una dislipidemia asociada. Por otra 
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parte, en el caso de los antagonistas de los receptores 
de angiotensina II (ARA II), por su reciente aparición en 
la práctica clínica, no existe una gran información; sin 
embargo, su efecto parece ser neutro en cuanto al 
perfil lipídico14. 

Es de gran valor destacar que los pacientes hiper-
tensos no son tratados con un solo grupo farmacoló-
gico, en muchos de los casos tienen asociado un diuré-
tico que también puede afectar el perfil lipídico1,2. 
Desde hace años es conocida la influencia negativa de 
los diuréticos en este aspecto; no obstante, la mayoría 
de los estudios encontraron dicha asociación con dosis 
superiores a las actualmente recomendadas en la 
mayoría de los pacientes para el tratamiento de la 
HTA. Los diuréticos tiazídicos elevan las cifras de LDL y 
triglicéridos y al parecer sucede lo mismo con los 
diuréticos de asa. Es posible que la indapamida y la 
torasemida tengan un menor efecto sobre los perfiles 
lipídicos1,2,5.   
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Sr. Editor: 
La prevención de la muerte súbita cardíaca (MSC) 
constituye uno de los más importantes desafíos de la 
cardiología moderna. Durante años se han identificado 
algunas variables, con mayor o menor validez en la 
práctica clínica, que aumentan el riesgo de sufrir MSC. 
En 1999, Schmidt et al.1 publicaron un artículo en el 
cual desarrollaron un nuevo concepto que denomina-
ron turbulencia de la frecuencia cardíaca (TFC). Esta 
describe las fluctuaciones fisiológicas del ritmo cardía-
co que se desarrollan secundaria a una extrasístole 
ventricular (EV). Dichos cambios son la aceleración ini-
cial del ritmo seguido de su desaceleración. Aunque 
estas modificaciones habían sido planteadas previa-
mente2, estos investigadores lograron cuantificarlas 
por primera vez. Se plantea que la TFC es una medida 
de la respuesta autonómica del organismo luego de 
perturbaciones en la presión arterial, como conse-
cuencia del desarrollo de la EV. Alteraciones en este 
parámetro tienen una relevante significación clínica, 
dado por su efectividad para predecir MSC luego de un 
infarto agudo de miocardio (IAM) y en otras enferme-
dades cardíacas.  

La principal teoría que explica la TFC, es la que 
plantea que esta es una forma de arritmia sinusal 
ventrículo-fásica, que se desarrolla como consecuencia 

de reflejos nerviosos secundarios a la EV. La acelera-
ción inicial es el resultado de una inactivación vagal 
transitoria y una activación simpática en respuesta a 
una ineficiente contracción ventricular. Luego de este 
proceso aparece la desaceleración, debido al restable-
cimiento de las cifras de presión arterial como conse-
cuencia del incremento en el llenado ventricular1-4.  

 
Medición de la TFC 
La medición de la turbulencia se realiza mediante el 
monitoreo de Holter. Las 2 mediciones más frecuentes 
utilizadas para obtener la TFC, son el inicio de la turbu-
lencia (IT) y la pendiente de la turbulencia (PT). La pri-
mera se refiere a la aceleración del ritmo sinusal luego 
de la EV, mientras que la segunda permite medir la 
desaceleración que sigue a la aceleración inicial. En 
sujetos sanos, la aceleración del ritmo después del 
latido prematuro es caracterizada por valores del IT de 
valor negativo. El valor de referencia es 0 %. Valores 
de esta variable < 0 % indican aceleración, mientras 
que valores  0 % se refieren a desaceleración. La pre-
sencia de valores positivos indica anormalidad. En el 
caso de la PT se han asignado cifras de 2,5 ms/R-R. Un 
valor por debajo de esta cifra es considerado anor-
mal5.  

IT  (RR1 + RR2) - (RR 2 + RR 1) 100 / (RR 2 + RR 1) 


