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III. BETABLOQUEANTES EN HTA

V. Bertomeu Martínez,  J. Castillo Castillo

en el aumento de las cifras de tensión arterial, desarrollo 
de daño subclínico de órgano diana y evolución de la en-
fermedad cardiovascular establecida (Fig. 1).

Hiperactivación simpática en estadios precoces de la hi-
pertensión arterial

En los últimos años se han desarrollado diversas in-
vestigaciones en torno al papel que juega la activación sim-
pática en la patogénesis de la HTA. En pacientes con una 
cifras de tensión arterial borderline o que presentan una 
elevación ligera ya existe una elevación de los niveles plas-
máticos de norepinefrina paralelos a un aumento de la fre-
cuencia cardiaca y un aumento de la actividad simpática a 
nivel nervioso2. La hiperactivación simpática es proporcio-
nalmente mayor en estadios más avanzados de HTA, como 
la HTA complicada1,3, y es un determinante fundamental 
del perfil circadiano de la tensión arterial y de la variabili-
dad de la misma, hecho puesto de manifiesto por diversos 
estudios que relacionan la hiperactivación simpática con 

Introducción

La base fisiopatológica que sustenta el uso de beta-
bloqueantes (BB) como tratamiento farmacológico de la 
hipertensión arterial (HTA) en su más amplio espectro 
se basa principalmente en sus efectos inhibidores sobre el 
sistema nervioso simpático (SNS). Su eficacia antihiper-
tensiva quedó demostrada en los primeros ensayos reali-
zados en los cuales se observó una reducción de eventos 
cardiovasculares. Sin embargo, la introducción de otros 
grupos farmacológicos ha puesto en duda la eficacia de los 
BB para el tratamiento de la HTA no complicada, por lo 
que las actuales recomendaciones limitan su uso en este 
contexto, aunque mantiene un papel relevante en las situa-
ciones en las que la HTA se asocia a cardiopatía isquémica, 
insuficiencia cardiaca y fibrilación auricular.  El objetivo 
del presente capítulo es aportar una visión actualizada del 
papel de los BB para el tratamiento de la HTA a través de 
una revisión de las bases fisiopatológicas que apoyan su 
uso, los mecanismos de los diferentes fármacos, la eficacia 
en los distintos escenarios de la HTA y las indicaciones en 
cada uno de ellos.

Activación simpática en la aparición y 
desarrollo de hipertensión arterial

El concepto de que la HTA se debe en parte a alte-
raciones en los mecanismos de regulación simpática res-
ponsables de mantener la homeostasis de la misma ha sido 
consistentemente apoyado por estudios experimentales y 
clínicos durante décadas. Esto ha permitido reconocer en 
la activación del SNS uno de los mecanismos más impor-
tantes involucrados en la aparición de HTA1. Las últimas 
evidencias sugieren que la activación simpática tiene un 
papel directo tanto en fases precoces de la HTA como en 
estadios avanzados de enfermedad cardiovascular estable-
cida a través de la mecanismos directamente implicados 

Figura 1. Papel de la activación del sistema nervioso 

simpático en el continuum cardiovascular.
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un menor descenso nocturno de tensión arterial y con un 
patrón raiser4. 

Hiperactivación simpática y daño subclínico de órgano 
diana

El papel que la hiperactivación simpática juega en la 
génesis de daño subclínico de órgano diana ha sido puesta 
de manifiesto por diversos estudios experimentales, tanto 
en humanos como en animales. En este sentido se ha es-
tablecido una relación directa entre el aumento de la acti-
vidad adrenérgica y el desarrollo de hipertrofia ventricular 
izquierda independientemente de las cifras de tensión ar-
terial5,6. El hecho de que los niveles de noradrenalina se re-
lacionen con el riesgo de desarrollar hipertrofia ventricular 
izquierda sugiere una relación de causa efecto7. Además, a 
nivel vascular, la hiperactivación simpática juega un papel 
importante en la génesis de daño vascular contribuyendo a 
una pérdida de distensibilidad y compliance8. 

Hiperactivación simpática y enfermedad cardiovascular 
establecida

La hiperactivación simpática juega un rol fundamental 
en el desarrollo y evolución de la enfermedad cardiovascular 
establecida. Varios estudios han mostrado un incremento de 
la actividad simpático-adrenérgica en diferentes contextos 
clínicos como síndrome coronario agudo, ictus o insuficien-
cia cardiaca, en los cuales guarda una relación estrecha e 
independiente con el pronóstico de la enfermedad9-11. En el 
caso concreto de la insuficiencia cardiaca esta activación es 
directamente proporcional al estadio de la enfermedad, de 
forma que es más intensa en fases más avanzadas de la mis-
ma12, siendo una de las razones fundamentales de la eficacia 
del tratamiento betabloqueante en este contexto.

Clasificación y mecanismo de acción 
de los fármacos betabloqueantes

La base fisiopatológica que sustenta el uso de BB en el 
caso concreto de la HTA y en la enfermedad cardiovascu-
lar ampliamente considerada, se basa principalmente en sus 
efectos inhibidores sobre el SNS (Tabla 1). Existen tres ge-
neraciones de BB disponibles para el uso clínico. La primera 
generación (p.ej. propanolol) bloquea ambos receptores be-
taadrenérgicos (β1 y β2), por lo que no son cardioselectivos. 
La segunda generación de BB (p.ej. metoprolol, atenolol o 
bisoprolol) son fármacos, en mayor o menor medida se-
lectivos para el receptor β1, por lo que poseen unos efectos 
cardiacos relativamente mayores y específicos. Por último, 
los BB de tercera generación (p.ej. labetalol, carvedilol, nebi-
volol, bucindolol) poseen acciones vasodilatadoras a través 
del bloqueo de los adrenoreceptores alfa y/o de la liberación 
de óxido nítrico. Como se verá en apartados posteriores, la 
mayoría de los estudios realizados en HTA se basan en el 
uso de BB no selectivos o de atenolol, un betabloqueante re-

lativamente cardioselectivo, pero con un notable antagonis-
mo sobre el receptor β2 adrenérgico a altas dosis. Este hecho 
imposibilita la extrapolación de estos resultados a fármacos 
con mayor selectividad sobre el receptor β1 (bisoprolol) o 
con actividad vasodilatadora (nebivolol o carvedilol).

El descenso de la tensión arterial se relaciona fun-
damentalmente con el bloqueo de los receptores β1 adre-
nérgicos a nivel cardiaco y renal. Uno de los mecanismos 
principales, a través de los cuáles los BB exhiben un efecto 
hipotensor, es la reducción del gasto cardiaco secundario al 
descenso de la frecuencia cardiaca y del volumen latido. A 
nivel renal existen receptores β1 adrenérgicos, que en res-
puesta a diversos estímulos, activan sistema renina-angio-
tensina-aldosterona (Fig. 2). El bloqueo de estos receptores 
por los fármacos BB promueve una pérdida de sal y agua 
que trae como resultado el descenso de volemia y de presión 
sanguínea. Adicionalmente, los BB ejercen acciones a nivel 
del sistema nervioso central (fundamentalmente los más 
liposolubles), provocan un reajuste de los barorreceptores, 
bloquean los receptores β2 presinápticos (favorecedores de 
la liberación de noradrenalina) y aumentan la síntesis endo-
telial de óxido nítrico (nebivolol).

Betabloqueantes en hipertensión 
arterial no complicada

Eficacia en la reducción de eventos cardiovasculares
Los primeros ensayos realizados con BB demostraron 

un claro beneficio sobre la mortalidad. El estudio STOP 
comparó la eficacia de una terapia basada en la combinación 
de BB y diurético mostrando una reducción del riesgo de 
presentar algún evento cardiovascular del 38%, además de 
una reducción del 35% del riesgo de ictus13,14. Posteriormen-
te, diversos estudios compararon la eficacia de los fárma-

Figura 2.  Relación del sistema nervioso simpático y del 
sistema renina-angiotensiva-aldosterona. En línea punteada se 
expresan vías de inhibición; en línea punteada sólida, vías de estimulación
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cos BB únicos o en combinación con diuréticos tiazídicos 
en relación con inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina (IECAs) y con calcioantagonistas (diltiazem). 
Ninguno de estos ensayos demostró una superioridad tanto 
de IECAs como de calcioantagonistas sobre el tratamiento 
basado en BB y tiazida15,18. Sin embargo, más de dos tercios 
de los pacientes que comenzaron el tratamiento con BB fi-
nalizaron el periodo de estudio con la combinación de BB 
y tiazida, por lo que no se pudo saber el beneficio real del 
tratamiento con BB. 

Estudios posteriores han demostrado que la terapia 
basada en un fármaco BB reporta un menor beneficio que 
la terapia con otros grupos farmacológicos como calcioan-
tagonistas o antagonistas del receptor de la angiotensina II 
(ARA-II). En este sentido, el estudio ASCOT evaluó la efica-
cia de un tratamiento basado en atenolol versus amlodipino. 
El tratamiento con atenolol se asoció a un incremento del 
14% y 23% del riesgo de eventos coronarios e ictus, respecti-
vamente19. Previamente, el estudio LIFE mostró un aumen-
to relativo de mortalidad e ictus en los pacientes tratados 
con atenolol en comparación con losartán20.

Varios metanálisis recientes han confirmado la falta 
de eficacia de los BB en el escenario de la HTA no com-
plicada. Comparados con placebo, los  BB no han mostra-
do un beneficio en términos de reducción de mortalidad 
e infarto21,22. El único beneficio absoluto del tratamiento 
antihipertensivo basado en BB es la reducción del riesgo 
de presentar ictus; aunque en términos relativos esta efi-
cacia es un 16% menor comparada con la eficacia de otros 
grupos farmacológicos21,22. 

Posibles causas que explican la relativa ineficacia de los 
betabloqueantes en hipertensión arterial no complicada

El atenolol es el BB más usado en los estudios engloba-
dos en la mayoría de los metanálisis (75% de los estudios)22. 
Debido a que los BB son un grupo heterogéneo de fármacos 
que difieren en la selectividad del receptor betaadrenérgico, 
la actividad simpáticomimética extrínseca y las capacidades 
de vasodilatación, las conclusiones derivadas de estos aná-
lisis deberían ser tomadas con cautela. Atenolol no es un BB 
altamente cardioselectivo, ya que 100 mg diarios bloquean el 
80% de los receptores β1 y el 25% de los receptores β2, en con-
traste con bisoprolol que posee una capacidad de bloqueo 
sobre este último virtualmente nula23. El bloqueo del recep-
tor β2 provoca una vasoconstricción periférica que puede 
subyacer a la limitada eficacia antihipertensiva, el deficien-
te control de la tensión arterial de 24h, la nula capacidad 
para el descenso de la tensión arterial central y la elevada 
incidencia de efectos dismetabólicos, fenómenos que po-
drían justificar la baja eficacia de atenolol en el escenario de 
la HTA no complicada.

Modesto efecto antihipertensivo. Aunque atenolol dis-
minuye las cifras de tensión arterial con respecto a placebo, 
su eficacia es subóptima si la comparamos con la de otros 
grupos de fármacos antihipertensivos22. En el estudio LIFE 
el objetivo de tensión arterial se alcanzó en menos de la mi-
tad de los pacientes randomizados al brazo de tratamiento 
con BB, mientras que este porcentaje no llegó ni al 10% en 
los pacientes que tomaban BB en monoterapia20. El estudio 
ASCOT-BPLA puso de manifiesto una superioridad de 
amlodipino con respecto a atenolol para el control de la 

tensión arterial, lo 
que pudo explicar 
parcialmente la re-
ducción de eventos 
observado en el 
grupo de pacientes 
tratados con amlo-
dipino19. El relativo 
antagonismo sobre 
el receptor β2 ob-
servado con ateno-
lol podría justificar 
estos resultados, ya 
que la eficacia ob-
servada con un BB 
altamente cardio-
selectivo como bi-
soprolol (5-10 mg 
diarios) provoca 
un efecto análogo 
al de un IECA so-
bre las resistencias 
vasculares perifé-
ricas23, desciende 
la tensión arterial 

Acción sobre el SNS 
central

Acción sobre el SNS 
periférico

Acción sobre el SNS 
cardiaco

Simpaticolíticos centrales ↓↓ ↓↓ ↓

α-Bloqueantes ↑ / = ↓↓ =

Diuréticos tiazídicos ↑ ↑ ↑ =

Antialdosterónicos ↓ ↓ =

β-Bloqueantes ↓↓ ↓ ↓↓

Calcioantagonistas (VMC) ↑ ↑ ↑ ↑ ↑

Calcioantagonistas (VML) ↓ / = ↓ / = ↑

IECAs ↓ = =

ARA-II ↓ ↓ =

TABLA 1. Efectos de los diferentes fármacos antihipertensivos sobre el sistema nervioso simpático
a diferentes niveles

SNS: Sistema nerviosos simpático; IECAs: Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; 
ARA-II: Antagonistas del receptor de la angiotensina II; VMC: Vida media corta; VML: Vida media larga; =: sin efecto; 
↓: reducción; ↓↓: reducción marcada; ↑: incremento; ↑↑: marcado incremento. 
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más eficazmente que atenolol24 y es más eficaz que otros 
fármacos antihipertensivos en ciertos escenarios en los 
cuáles predomina una hiperactivación simpática, como 
sucede en individuos jóvenes25.

Control de la tensión arterial de 24 horas. La ausencia 
del descenso nocturno de la tensión arterial se encuentra 
íntimamente ligado a la actividad simpático-adrenérgica y 
se relaciona con la mayor aparición de eventos cardiovas-
culares4. Por lo tanto, el control circadiano de la tensión ar-
terial es particularmente importante en las primeras horas, 
en las que aparece un pico de actividad adrenérgica. Aun-
que las cifras de tensión arterial diurnas no se modifiquen 
sustancialmente, un descenso adecuado de la tensión ar-
terial nocturna puede dar como resultado en un descenso 
marcado de los eventos cardiovasculares. En este sentido, 
únicamente en un tercio de los pacientes tratados con ate-
nolol se logra un adecuado control de la tensión arterial de 
24 horas, mientras que este porcentaje es del 78% en los 
pacientes tratados con bisoprolol23.

Ineficacia para la reducción de la tensión arterial cen-
tral. El estudio ASCOT-CAFÉ sugirió que la tensión arte-
rial central se relaciona mejor con la aparición de eventos 
cardiovasculares como ictus o infarto de miocardio, que la 
medida de la tensión arterial braquial26. Este estudio eva-
luó la eficacia de atenolol frente a amlodipino en el con-
trol de la tensión arterial central en sujetos hipertensos 
con al menos otros tres factores de riesgo adicionales. 
Aunque la diferencia en el descenso de la tensión arterial 
braquial fue dis-
cretamente in-
ferior en los pa-
cientes tratados 
con amlodipino 
(0.7 mmHg), el 
descenso de la 
tensión arterial 
central fue mu-
cho mayor (4.3 
mmHg) en éstos 
que en los tra-
tados con  ate-
nolol, lo cual 
puede explicar 
la gran reduc-
ción de eventos, 
sobre todo ic-
tus, observado 
en el grupo de 
amlodipino. El 
relativo anta-
gonismo sobre 
los receptores 
β2 adrenérgicos 
podría nueva-
mente subyacer a 

este fenómeno, a través de un empeoramiento relativo de 
la compliance vascular. En este sentido, tanto los BB con 
actividad vasodilatadora (nebivolol, pindolol o celiprolol) 
como los BB altamente cardioselectivos (bisoprolol), me-
joran la elasticidad vascular y presumiblemente podrían 
ser más eficaces que atenolol para descender la tensión 
arterial central23.

Efectos dismetabólicos secundarios. El uso de BB se 
asocia a la aparición de intolerancia hidrocarbonada, ma-
yor incidencia de diabetes mellitus y dislipemia. 

Tiazidas Betabloqueantes Calcioantagonistas 
dihidropiridínicos

Calcioantagonistas no
dihidropiridínicos

Ancianos
Hipertensión sistólica
insuficiencia cardiaca
Hipertensión en negros

Angina
Postinfarto
Insuficiencia cardiaca
Taquiarritmias
Glaucoma
Disección aórtica
Embarazo

Ancianos
Hipertensión sistólica
Angina
Hipertrofia VI
Aterosclerosis carotídea
Aterosclerosis coronaria
Embarazo
Hipertensión en negros

Angina
Aterosclerosis carotídea
Taquicardia supraventricular

IECA ARA-II Diuréticos 
antialdosterónicos

Diuréticos 
de asa

Insuficiencia cardiaca
Disfunción VI
Postinfarto
Neuropatía diabética
Hipertrofia VI
Aterosclerosis carotídea
Microalbuminuria
Fibrilación auricular
Síndrome metabólico

Insuficiencia cardiaca
Postinfarto
Nefropatía diabética
Microalbuminuria
Hipertrofia VI
Firbilación auricular
Síndrome metabólico
Tos inducida por IECA

Insuficiencia cardiaca
Postinfarto

Insuficiencia cardiaca
Enfermedad renal crónica 
terminal

TABLA 2. Condiciones que favorecen el uso de unos fármacos antihipertensivos frente a otros 
según las actuales recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología26

VI: Ventricular izquierda; IECAs: Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; 
ARA-II: Antagonistas del receptor de la angiotensina II.
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Figura 3. Efectos comparativos de nebivolol y metoprolol 

sobre la resistencia a la insulina

Adaptado de Taylor30



2011eta     37

BETABLOQUEANTES EN HTA

El riesgo relativo de desarrollar diabetes mellitus com-
parado con otros grupos farmacológicos fluctúa entre el 17 
y el 30% según las series27. Además, el tratamiento con BB se 
asocia a un aumento de las cifras de triglicéridos de hasta 
el 50% y un descenso en las partículas de colesterol HDL 
del 20%28. Estos efectos están profundamente relacionados 
con un déficit de perfusión tisular musculoesquelética y 
visceral secundaria al bloqueo de los receptores β2. Este 
fenómeno puede ser evitado con el uso de BB altamente 
cardioselectivos29 (bisoprolol) o BB con actividad vasodi-
latadora, como el nebivolol30 (Fig. 3).

Escenarios propicios para el uso de beta-
bloqueantes en hipertensión arterial

A pesar de que el uso de BB en el escenario de la HTA no 
complicada sigue siendo controvertido, en el contexto de 
la HTA asociada a enfermedad cardiovascular establecida 
constituye un tratamiento de primera línea. Este hecho 
viene recogido en las actuales guías de práctica clínica de 
las principales sociedades científicas (Tabla 2)31,32. Además 
de en estos escenarios, el uso de BB podría ser una opción 
útil en el primer eslabón del tratamiento farmacológico en 
individuos jóvenes, en los cuáles suele existir un predomi-
nio de la actividad simpático-adrenérgica.

Hipertensión arterial y enfermedad arterial coronaria
La presencia de enfermedad arterial coronaria provoca 

un descenso relativo de la oferta de oxígeno en condiciones 
de alta demanda. La reducción de la tensión arterial y de la 
frecuencia cardiaca a través del bloqueo selectivo sobre el 
receptor β1, conlleva un descenso de la demanda de oxígeno 
en este grupo de pacientes relacionado con una reducción 

de eventos cardiovasculares31,32. La superioridad de los BB 
en este escenario fue puesta de manifiesto por el estudio 
TIBBS33. En el mismo, los pacientes tratados con bisoprolol 
experimentaron una menor tasa de mortalidad y un mayor 
control de la angina que los pacientes bajo tratamiento con 
nifedipino de acción prolongada. Los fármacos BB con ac-
tividad vasodilatadora, aumentan la reserva fraccional de 
flujo coronario a través de mecanismos mediados por óxido 
nítrico, mejorando la angina microvascular y silente en pa-
cientes sin lesiones obstructivas epicárdicas34.
 
Hipertensión arterial e infarto de miocardio

Los BB constituyen un grupo farmacológico de prime-
ra elección en pacientes hipertensos tras la fase aguda de 
un infarto de miocardio31,32. El beneficio sobre la morta-
lidad en este escenario ha sido ampliamente establecido 
por varios ensayos antiguos entre los que destacan el Beta-
blocker Heart Attack Trial, Gothenburg metoprolol Trial y 
el Norwegian timolol Trial35. Los mecanismos a través de 
los cuales ejercen esta protección son: la reducción de la 
demanda de oxígeno miocárdico, la mejora del flujo co-
ronario al prolongar el tiempo de diástole, la reducción de 
ácidos grasos proarritmogénicos, la redistribución del flu-
jo coronario hacia regiones subendocárdicas vulnerables, 
la reducción de la agregabilidad plaquetaria, el incremento 
del umbral de fibrilación ventricular, la reducción del ta-
maño del infarto, la reducción del riesgo de ruptura parie-
tal y la reducción de la tasa de reinfarto23. Este beneficio 
parece ser dependiente del bloqueo de los receptores β1, 
ya que se ha observado una atenuación de estos efectos con 
fármacos BB que presentan actividad simpáticomimética 
intrínseca o que incrementan la síntesis de óxido nítrico23. 

                  Hipertensión arterial e insuficiencia cardiaca
La insuficiencia cardiaca 

constituye el estadio final del 
continuum cardiovascular y se 
caracteriza por una activación 
simpático-adrenérgica que ha 
servido como estímulo para el 
estudio de los BB en esta pobla-
ción. El ensayo de hasta seis tipos 
diferentes de BB en grandes estu-
dios prospectivos aleatorizados 
ha permitido obtener informa-
ción valiosa en esta población. 
Estos datos sugieren que la au-
sencia de actividad simpático-
mimética intrínseca y el bloqueo 
selectivo de los receptores β1 son 
los principales ingredientes de 
este beneficio (Tabla 3). El más 
reciente de estos estudios (CIBIS 
III36) comparó la eficacia de bi-
soprolol frente a enalapril como 

ISA: Actividad Simpaticomimética Intrínseca.

Betabloqueantes con ISA Betabloqueantes sin ISA

Fármaco Efecto Fármaco Efecto

Xamoterol
Incremento de la mortalidad 
de hasta el 250% en estadios 
avanzados

Carvedilol

Descenso significativo 
de la mortalidad en torno 

al 35%
Bucindolol

Reducción no significativa del 
10% (incrementa la mortalidad 
en estadios avanzados)

Bisoprolol

Nebivolol
Reducción no significativa de la 
mortalidad del 12%

Metoprolol 
(succinato)

TABLA 3. Eficacia de los distintos betabloqueantes en insuficiencia 
cardiaca en relación con la actividad simpaticomimética intrínseca

                                                                                                                             Tomado de Cruickshank23



Fármaco Nº de pacientes* Edad media (años) TA de 24h (mmHg)**

Amlodipino 5 49 144/95

Doxazosina 4 46 154/102

Lisinopril 10 47 136/89

Bisoprolol 13 43 135/89

Bendrofluazida 2 52 148/99

* Número de pacientes en los que el fármaco fue más eficaz;  
** Tensión arterial de horas alcanzada tras el tratamiento con el fármaco más eficaz.

                                        Estudio de diseño crossover sobre 34 pacientes hipertensos jóvenes25

       

      TABLA 4. Eficacia de diversos fármacos antihipertensivos               

2011eta    38

Curso βeta 2011 de Actualización en Betabloqueantes

primer eslabón terapéutico en pacientes con insuficien-
cia cardiaca crónica. El tratamiento con bisoprolol no se 
mostró inferior a enalapril en el global de la población, 
se asoció a un descenso significativo de la tasa de muer-
te súbita y redujo el objetivo compuesto de mortalidad y 
hospitalización significativamente en los sujetos con ma-
yor disfunción sistólica.

Hipertensión arterial y disección de aorta
Aunque la disección de aorta es una patología de ma-

nejo eminentemente quirúrgico, el control de la tensión ar-
terial es el primer objetivo del tratamiento en todos los casos 
y el único en aquellos en los que inicialmente se opta por un 
manejo conservador. La prioridad fundamental es mantener 
una tensión arterial sistólica entre 100-120 mmHg que logre 
estabilizar la disección y evitar la ruptura aórtica. Además, 
es necesario limitar el ritmo cardíaco y la contractilidad del 
ventrículo izquierdo para disminuir la relación dP/dt, por lo 
que el uso de fármacos BB como esmolol, labetalol o meto-
prolol se constituyen como el primer eslabón terapéutico37.

Hipertensión arterial y fibrilación auricular
La HTA es el principal factor etiológico de la fibri-

lación auricular, actúa como factor desencadenante de 
episodios paroxísticos y juega un papel determinante a 
través del desarrollo de disfunción diastólica, hipertrofia 
ventricular izquierda y dilatación auricular. El binomio de 
HTA y fibrilación auricular es causa de un número impor-
tante de hospitalizaciones. Los BB tienen en esta situación 
clínica doble papel, por una parte el descenso de HTA, y 
por otro la reducción de nuevos episodios paroxísticos y el 
control de frecuencia cardiaca en el caso de la fibrilación 
auricular permanente31.

Hipertensión arterial y embarazo
La necesidad de tratamiento antihipertensivo en el 

embarazo emerge en dos escenarios diferenciados en los 
cuáles los fármacos BB constituyen una 
terapia de primera línea por su seguridad 
y eficacia. En el manejo agudo de la HTA 
severa se requiere el uso de fármacos por 
vía endovenosa de acción rápida. En este 
contexto el labetalol ha mostrado una efi-
cacia y seguridad comparable a otros fár-
macos como nicardipino o metildopa38. 
En una fase estable algunos BB de acción 
larga como el pindolol o el metopro-
lol han mostrado un perfil de seguridad 
aceptable39. Sin embargo hay que tener 
en cuenta que todos los BB atraviesan la 
placenta y que la seguridad de algunos es 
muy controvertida. En este sentido los 
BB no selectivos como el propanolol se 
relacionan con parto prematuro, retraso 
del crecimiento fetal, apneas neonata-

les, hipoglucemias y bradicardia fetal. Otros fármacos β1-
selectivos como el atenolol también se han relacionado con 
algunos de estos efectos40.

Hipertensión arterial en individuos jóvenes
El desarrollo de HTA en individuos jóvenes está pro-

fundamente asociado a un incremento de la actividad del 
sistema nervioso simpático1. Por lo tanto, desde un punto 
de vista teórico el tratamiento con BB podría ser especial-
mente útil en esta población. Aunque existen pocos estudios 
que analicen el efecto de los BB sobre la morbimortalidad en 
pacientes jóvenes hipertensos, un reciente análisis sobre dos 
estudios que engloban más de once mil pacientes hiperten-
sos con una edad media de 52 años, puso de manifiesto una 
reducción significativa del endpoint combinado de muerte, 
ictus o infarto de miocardio a favor del tratamiento BB fren-
te a placebo, y no se observó una inferioridad sobre otros 
fármacos antihipertensivos. Un elegante estudio con un 
diseño de crossover mostró una superioridad de bisoprolol 
sobre amlodipino, doxazosina, lisinopril y bendroflumetazi-
da25. Adicionalmente, las cifras de tensión arterial más bajas 
se registraron en el grupo de pacientes en los que bisoprolol 
fue el mejor fármaco (Tabla 4).

Conclusión

La hiperactivación simpático-adrenérgica juega un 
rol fundamental en todas las etapas de la enfermedad 
cardiovascular. Aunque los BB no constituyen un grupo 
farmacológico de primera línea para el manejo de la HTA 
no complicada, el uso de los mismos sigue teniendo un pa-
pel crucial en el tratamiento de pacientes hipertensos que 
presentan enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca o 
fibrilación auricular. El bloqueo selectivo del receptor β1-
adrenérgico es el mecanismo que justifica el beneficio ob-
servado en estos escenarios. Por otro lado, a través de un 
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perfil hemodinámico diferente, de la mejora de la función 
endotelial y de la ausencia de efectos dismetabólicos, los 
BB cardioselectivos como bisoprolol y aquellos que poseen 
actividad vasodilatadora, podrían ser efectivos en escena-
rios clásicamente controvertidos para el uso de los mis-
mos. Estos hallazgos justifican la necesidad de la realiza-
ción de nuevos estudios que evalúen la eficacia de BB con 
diferentes propiedades farmacodinámicas en las etapas del 
continuum cardiovascular. 
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