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La hipertensión arterial (HTA) es altamente prevalente1-3

y origina numerosas complicaciones; entre éstas, las más
frecuentes e importantes son las cardiacas3-5. Pese a ello, no
disponemos de ninguna clasificación de la cardiopatía hiper-
tensiva (CH) con utilidad práctica. Se presenta una nueva
clasificación de la CH tricotómica, similar a la tumor, node,

metastasis (TNM) para el cáncer.
La HTA provoca alteraciones estructurales y funcionales

del corazón que afectan al miocardio auricular y ventricular,
y a las arterias coronarias epicárdicas e intramurales6-13. De
ahí nacen las 3 principales cardiopatías de la HTA: insufi-
ciencia cardiaca, isquemia miocárdica y fibrilación auricu-
lar, que pueden aparecer solas o combinadas, con diferente
gravedad y en diferentes fases evolutivas.

Sin embargo, la definición y las clasificaciones de la CH
publicadas hasta ahora no son unánimes ni incluyen todas
estas posibilidades. La primera, propuesta por la New York

Heart Association, hacía equivalente la CH a la insuficiencia
cardiaca en un paciente con HTA14. Posteriormente, se ha li-
mitado la definición de CH a la presencia de hipertrofia ven-
tricular izquierda hipertensiva15 o, como mucho, de disfun-
ción diastólica16 u otras anormalidades puramente
hemodinámicas17. Las diferentes clasificaciones de CH pro-
puestas (tabla 1) adolecen de la misma cortedad18-22, a pesar
de la importancia que las directrices de práctica clínica otor-
gan a la detección de complicaciones en la HTA a la hora de
plantear el tratamiento23.

Proponemos que se utilice el término «cardiopatía hiper-
tensiva» para englobar el complejo y variable conjunto de
efectos que provoca en el corazón la elevación crónica de la
presión arterial en el paciente con HTA. Se incluirían así la
presencia de signos anatómicos16 o bioquímicos17,24 de hiper-
trofia ventricular izquierda o disfunción ventricular, sea
diastólica o sistólica, de isquemia miocárdica y de alteracio-
nes del ritmo.

En consecuencia, proponemos una clasificación tricotó-
mica de la CH que contemple las 3 manifestaciones princi-
pales citadas. Este tipo de clasificación es muy frecuente; la
de más solera es la TNM, que lleva más de 50 años en uso
en oncología. A cada uno de los 3 encabezamientos se asig-
na ulteriormente una gradación de 0 a 3 (desde las formas
más ligeras o iniciales a las más graves o avanzadas), tam-
bién de empleo corriente en cardiología.

En la tabla 2 se resume la clasificación propuesta. La de-
nominación «VIA» hace referencia a los 3 principales com-
ponentes: ventrículo, isquemia y arritmia. En cuanto a la
afección ventricular, las 3 categorías seleccionadas corres-
ponden a las 3 fases de la antigua «cardiopatía hipertensi-
va»: hipertrofia ventricular izquierda (diagnosticada por
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TABLA 1. Algunas clasificaciones propuestas de cardiopatía hipertensiva

Referencia 

Criterio Autores (año) bibliográfica Características

Clínico WHO/ISH (1993) 18 Tres grupos de CH según lesión orgánica, incluyendo el corazón 

(1 = no; 2 = signos de afección; 3 = complicaciones clínicas)

Anatómico Framingham Study (1987) 19 Tres grupos según la HVI (1 = hipertrofia septal desproporcionada; 

2 = HVI concéntrica; 3 = HVI excéntrica [3a, dilatada; 3b, no dilatada])

Frohlich et al (1989) 20 Cuatro grados según la HVI (1 = no; 2 = inicial; 3 = establecida; 

4 = insuficiencia cardiaca)

Ganau et al (1992) 21 Cuatro grupos según la HVI (1 = VI normal; 2 = remodelado concéntrico 

del VI; 3 = HVI concéntrica; 4 = HVI excéntrica)

Funcional Iriarte et al (1993) 22 Cuatro grupos en función de la afectación fisiológica (1 = disfunción diastólica; 

2 = HVI (2a, con CFA normal; 2b, con CFA reducida); 3 = insuficiencia 

cardiaca con FE normal; 4 = insuficiencia cardiaca con FE reducida)

CFA: capacidad funcional; CH: cardiopatía hipertensiva; FE: fracción de eyección; HVI: hipertrofia ventricular izquierda; VI: ventrículo izquierdo.

TABLA 2. Clasificación clínica («VIA») de la cardiopatía hipertensiva

Ventrículo Isquemia Arritmia

0: Normal 0: No aparente clínicamente 0: No o extrasistolia banal

1: Hipertrofia ventricular izquierda 1: Angina/isquemia microvascular 1: FA paroxística

2: Disfunción o IC diastólicas 2: Angina/isquemia macrovascular 2: FA permanente

3: Disfunción o IC sistólicas 3: Síndrome coronario agudo 3. FA y embolia

FA: fibrilación auricular; IC: insuficiencia cardiaca.



electrocardiograma, ecocardiograma o marcadores bioquí-
micos); disfunción diastólica, con o sin insuficiencia cardia-
ca, y disfunción sistólica, también asintomática o sintomáti-
ca. La isquemia en los pacientes con HTA se debe con
frecuencia a la disfunción microvascular; en casos más
avanzados puede haber afección de las coronarias epicárdi-
cas y, eventualmente, aparecer un síndrome coronario agu-
do. Finalmente, la fibrilación auricular es la arritmia más co-
mún en la HTA; aunque puede haber cierta superposición,
suele comenzar siendo paroxística, acabar siendo permanen-
te y, en ciertos casos, se complica con un fenómeno embóli-
co.
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Contraste ecocardiográfico 
y seguridad clínica
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La utilización de medios de contraste proporciona un mayor
rendimiento diagnóstico a las técnicas ecocardiográficas1. Aso-
ciado con la posibilidad de practicar estudios de perfusión mio-
cárdica, es posible la generalización de su uso en ecocardiogra-
fía de estrés. Ante esto, cabe preguntarse por la seguridad que
ofrecen en cuanto a las reacciones adversas, cuestión que, re-
cientemente, fue motivo de la retirada transitoria del mercado,
para su uso en ecocardiografía, de uno de estos productos.

Presentamos el caso de un varón de 42 años que presentó
un infarto agudo de miocardio anterior 4 meses antes, enfer-
medad coronaria de un vaso (100% descendente anterior
media) con fracción de eyección normal y acinesia apical.
Fue remitido al laboratorio de ecocardiografía para la deter-
minación de la viabilidad miocárdica apical mediante eco-
cardiografía de estrés con dobutamina, previo a intento de
revascularización. Con el paciente clínica y hemodinámica-
mente estable, se inicia el estudio según el protocolo habi-
tual, no considerándose necesario en ese momento la admi-
nistración de ecocontraste. Al alcanzar una dosis de infusión
de dobutamina de 10 µg/kg/min, una frecuencia cardiaca de
105 lat/min y una presión arterial de 140/70 mmHg, se ad-
ministraron 1,5 ml de Sonovue® en bolo, manteniendo un
índice mecánico de 0,3. Inmediatamente, el paciente desa-

Cartas al Editor

Rev Esp Cardiol. 2006;59(4):397-401 399


