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1 . D iagnóst ico de h iper tensión 
ar ter ia l 

1 . 1 . H iper tensión ar ter ia l : 
cont rad icc ión ent re e n f e r m e d a d , 
s índrome y fac tor de r iesgo 

Debido a la creciente preocupac ión en 
las sociedades desarrol ladas por la pre
vención de las enfermedades cardiovas
culares, y la hipertensión arterial (HTA) 
es un ejemplo de el lo, en la práctica clí
nica se puede l legar a c o n f u n d i r una 
«en fe rmedad» con un «factor de r ies
go». Téngase en cuenta que en el hiper-
tenso asintomát ico no encont ramos n in
guno de los dos componentes que debe 
tener una en fermedad, el subjet ivo (¡II-
ness) o el objet ivo (diseases). El ind iv i 
duo no se siente en fe rmo ni encont ra
mos una alteración orgánica que pueda 
ser objet ivada. 
Tras numerosos estudios ep idemio lóg i 
cos se ha l legado a la conclusión de que 
un i n d i v i d u o q u e en la m a y o r í a de 
los casos no t iene n ingún síntoma, y el 
único signo que puede tener nos lo da 
un ins t rumento de med ida , el es f igno-
manómet ro , t iene una enfermedad que 
debe tratarse. Además, a esta enferme
dad, en más de un 90 % de casos le lla
maremos HTA esencial o, dicho de otra 
mane ra , de causa desconoc ida . En el 
resto, bien por la anamnesis o si se ha-
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cen exp lo rac iones ap rop iadas , podre 
m o s e n c o n t r a r una causa y t r a t a r la 
«etiología» de la h ipertensión. 
A lgunos autores \ para evitar problemas 
conceptuales, pref ieren hablar de «sín
d rome hipertensivo» haciendo un sími l 
con otra s i tuación clínica, «el s índrome 
febr i l » , puesto que un i n s t r u m e n t o , el 
te rmómet ro , lo define y como todo sín
d rome puede ser ocasionado por diver
sas causas. Identificar un factor de ries
go con una enfermedad es un concepto 
abs t rac to que só lo la p rác t ica c l ín ica 
puede superar 2 . Las h iper l ipemias, los 
hábitos tóxicos, al imenticios... son otros 
e jemplos donde la sociedad ha asimila
do factor de riesgo a enfermedad, cuan
do en real idad uno es consecuencia de 
lo otro y no términos s inónimos. 
Esta introducción viene justi f icada por el 
cont inuo cambio en los criterios para de
f inir la HTA, puesto que son los estudios 
e p i d e m i o l ó g i c o s q u i e n e s d e t e r m i n a n 
quién está «enfermo de hipertensión» en 
func ión de la presencia e intensidad de 
este factor de riesgo, independientemen
te de la percepción del ind iv iduo (la ma
yor parte de hipertensos están asintomá-
ticos y pueden estarlo toda su vida). 
En f unc ión de los ú l t imos es tud ios , el 
«Joint National Commit tee Fifth Report» 
(JNC V) 1992 3 , cuando las cifras tensio-
nales se hayan conf i rmado en al menos 
dos visitas consecutivas en un intervalo 
de al menos dos semanas, propone cla
si f icar a los ind iv iduos mayores de 18 
años según muestra la tabla I. La toma 
de la presión ar ter ia l , lóg icamente con 
un ins t rumento val idado, deberá hacer
se en el brazo a nivel del corazón, no ha
b iendo f u m a d o ni t o m a d o cafeína 30 
minu tos antes y tras al menos 5 m inu 
tos de reposo. Según la toma inicial se 
recomienda el seguimiento que muestra 
la tabla II. 
No entraremos en detal le sobre la «vali
dación» del ins t rumento de medida, so
m e t i d o a m ú l t i p l e s p o s i b i l i d a d e s de 
er ror , pero sí l l a m a r e m o s la a tenc ión 
que a pesar de todas las sofist icaciones 
tecno lóg icas que van in t roduc iéndose , 
aquel lo más sencil lo que todo el mundo 
da por «normal y sabido» no se corres
ponde con la práctica diaria. En un estu
d io realizado en siete centros de salud 
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TABLA I. 
CLASIFICACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL EN ADULTOS* (JNC V) 

Categoría 

Normal 

Normal alta 

H¡pertensión& 

Estadio 1 (leve) 

Estadio 2 (moderada) 

Estadio 3 (severa) 

Estadio 4 (muy severa) 

Sistólica, mmhg 

< 130 

130-139 

140-159 

160-179 

180-209 

> = 210 

Diastolica, mmhg 

<85 

85-89 

90-99 

100-109 

110-119 

> = 120 

* Sin tratamiento hipotensor ni padeciendo enfermedad aguda 
& Si un individuo se encuentra entre dos categorías, se clasificará en la superior 

TABLA II. 
RECOMENDACIONES DE SEGUIMIENTO SEGÚN LAS TOMAS INICIALES DE PRESIÓN ARTERIAL 

(JNC V) 

Presión arterial inicial 

Sistólica Diastolica 

< 130 <85 

130-139 85-89 

140-159 90-99 

160-179 100-109 

180-209 110-119 

> = 210 > = 120 

Seguimiento recomendado * 

medir de nuevo a los 2 años 

medir de nuevo al año ** 

confirmar en 2 meses 

evaluar o remitir a centro de cuidado en 1 mes 

evaluar o remitir a centro de cuidado en 1 semana 

evaluar o remitir a centro de cuidado inmediatamente 

* el seguimiento debe ser modificado si hay otros factores de riesgo cardiovascular o afectación de órganos diana 
* * considerar aconsejar modificación de hábitos 

en la zona urbana de Murcia sobre la ca
l ibración de los es f ignomanómet ros , un 
43,7 % de los aneroides y un 12,3 % de 
los de mercur io estaban mal cal ibrados 
y un 20% de las medic iones con los es
f i g n o m a n ó m e t r o s anero ides mal ca l i 
brados tenían un error super ior a +/- 8 
m m H g . 3 . En cuanto a los otros compo
nentes de la medic ión de la presión ar
ter ia l (PA), el observador y el procedi 
m ien to ut i l izado, r e m i t i m o s al lector a 
un l ibro de texto o a la Conferencia de 
Consenso para el Control de la HTA en 
España promocionada por el Minister io 
de Sanidad 4 . 
Al comparar la clasi f icación de la OMS 
(1978) y la de 1988 del JNC IV respecto a 
la del JNC V se observa que cada vez va 
bajando el l istón para clasif icar a un in
d iv iduo en hipertenso y que el aumento 
de cifras de PA sistólica ya fo rma parte 
de la HTA. En resumen, cuando en va
rias tomas un ind iv iduo adul to tenga ci
fras de presión arterial sistólicas mayo

res de 140 o diastólicas mayores de 90, 
le et iquetaremos de hipertenso. 
Respecto a la terminología util izada pa
ra c las i f i car la HTA, conv i ene ac larar 
que existen t é r m i n o s a lgo con fusos o 
solapados como son HTA lábi l , l ímite, l i 
gera o leve y HTA de bata b lanca. La 
HTA lábil o borderl ine sería cuando, en 
a lgunas ocas iones , se de tec tan c i f ras 
elevadas y en otras normales. Esta, ac
tua lmente está en desuso y en el docu
mento de Consenso para el Control de 
la Hipertensión se desaconseja su uso. 
La HTA l ímite, con anter ior idad al JNC V 
se cons ideraba a las ci f ras d iastó l icas 
entre 90 y 94, actualmente ya fo rma par
te de la leve o ligera (90-99). La HTA de 
bata blanca («white coat») es un aumen
to transi tor io de la presión arterial en la 
consulta médica, siendo las demás lec
turas (fuera del entorno médico-hospi ta
lar io) no rma les . La d i ferenc ia ent re la 
HTA de bata blanca y la lábil no es fácil 
pud iendo en ocas iones ayudar a d i fe-
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renciarla el registro cont inuo c o m o co
mentaremos poster iormente. 

1.2. C las i f icac ión. Estadios 

La clasif icación de la enfermedad hiper-
tensiva, teniendo sólo en cuenta las ci
fras de PA, impl ica, como ya hemos d i 
cho , ut i l izar t é rm inos ep idem io lóg i cos 
que son út i les para g r u p o s de i n d i v i 
duos, pero, frente a un indiv iduo deter
minado, requieren una evaluación clíni
ca para poder determinar «su riesgo» y 
plantear la intervención más opor tuna. 
Esta evaluación clínica se basa en dos 
aspectos: a) f a c t o r e s d e r iesgo aso
ciados; b) repercusión de la H T A en 
los órganos diana. 
El tercer aspecto y s imul táneo a los dos 
anter iores será intentar responder a la 
pregunta ¿hay sospecha de h iper ten
sión secundaria? 

Factores de riesgo asociados. 

En el conocido estudio de Framingham 
se cuant i f icó el r iesgo de los d is t in tos 
t rastornos cardiovasculares. Cuando se 
t o m a r o n v a l o r e s de PA m a y o r e s de 
160/95, el r iesgo relativo (R R) era de 7,5 
para los accidentes cerebrovasculares y 
de 6 para la insuficiencia cardíaca, mien
t ras que para la card iopat ía coronar ia 
era de 2,5. Cuando se consideró lo que 
se denominó HTA límite (149-159/90-94) 
el RR fue de 3 para el ACV y la insuf i 
ciencia cardíaca y para la coronariopatía 
de 1,5. 6 . D i c h o de o t r a m a n e r a , un 
ind iv iduo con cifras manten idas mayo
res de 160/95, t iene 7,5 veces más pro
babi l idades de tener un ACV que quie
nes estén por debajo de estas cifras. 
A l m ismo t iempo se ident i f icaron otros 
factores de riesgo cardiovascular como 
son la h ipercolesterolemia, el tabaquis
m o , la diabetes, etc. Para un ind iv iduo 
varón de 35 años, dent ro de los p róx i 
mos 8 años, las probabi l idades de pre
sentar en fe rmedad card iovascu lar con 
cifras de PA sistólica de 105 m m h g , si 
no es f umado r , no t iene into lerancia a 
los hidratos de carbono, no t iene HVI y 
cifras de colesterol de 185 mg/d l , son de 
0,6 % en tanto que si t iene cifras de PA 

sistólica de 195, colesterol de 335 mlg/dl 
y t iene las otras condic iones, la probabi 
l idad aumenta hasta un 60,2 % . 1 . 
Con el lo que remos indicar que la pre
s ión ar ter ia l es un fac tor de r iesgo de 
padecer enfermedad cardiovascular pe
ro hay que cons ide ra r lo j u n t o con los 
otros factores conoc idos en cada caso. 
En la tabla III pueden verse los factores 
de riesgo de enfermedad cardiovascular 
ten iendo en cuenta la posib i l idad de in
tervención sobre el los. 

TABLA III. 
FACTORES DE RIESGO 

Edad* 
Raza* 
Historia familiar de enfermedad cardiovascular 
prematura* 

Presión arterial sistólica elevada 
Presión arterial diastólica elevada 
Hábito tabáquico 
Elevación del colesterol total y LDL 
Colesterol HDL descendido 
Hipertrofia ventricular izquierda 
Enfermedad cardiovascular previa* 
Enfermedad cerebrovascular previa* 
Diabetes 
Enfermedad renal 
Microalbuminuria 
Obesidad 

Hábito de vida sedentario 

* No modificable 
De uThe 1993 Guidel ines for Hyper tens ion . 
WHO/ISH» Blood pressure 1993;2:86-100 

Presencia de manifestaciones en ór
ganos diana de la enfermedad hiper-
tensiva. 
El corazón, el árbol vascular cerebral, el 
sistema vascular peri fér ico, el r iñon y la 
ret inopatía junto con la manifestaciones 
c l ín icas que se apun tan en la tab la IV 
nos indican la repercusión de las cifras 
mantenidas de PA elevadas. 
La a fec tac ión de ó r g a n o s d iana en el 
momen to del d iagnóst ico nos indicará o 
bien la larga evo luc ión de una HTA si
lente, o su sever idad, de vital impor tan
cia para la decisión de iniciar t ra tamien
to y/o estudio et io lógico de la HTA. 
Es úti l clasif icar la repercus ión visceral 
en tres estadios s igu iendo la normat iva 
de la OMS: 
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TABLA IV. 
MANIFESTACIONES EN ÓRGANOS DIANA 

Órgano/sistema 
Cardíaco 

Cerebrovascular 
Vascular periférico 

Renal 

Retinopatía 

Manifestaciones 
Evidencia de enfermedad coronaria, clínica, electrocardiográfica o radiológica; 
HVI demostrada por ECG o ECO; disfunción VI o fallo cardíaco 
Isquemia cerebral transitoria o ACV 
Ausencia de 1 o más pulsos mayores en extremidades (excepto pedio dorsal), 
con o sin claudicación intermitente; aneurisma 
Creatinina > 1,5 mg/dl, proteinuria (1 + o más); microalbuminuria 
Hemorragias o exudados, con o sin papiledema 

Fase I: no hay n ingún t ipo de lesión en 
órgano diana. 
Fase II: HVI y/o ret inopatía I o II y/o dete
r ioro l igeros de la func ión renal o protei
nuria. 
Fase III: Insuficiencia ventr icular izquier
da, ret inopat ía l l l-IV, ACV t rans i to r io o 
p e r m a n e n t e , insu f i c ienc ia renal y por 
extensión, IAM y aneur isma aórt ico. 
A lgunos autores s impl i f ican esta clasif i
cación en HTA comp l i cada , si hay s ig
nos de fase II o III y HTA no compl icada 
si no hay n ingún t ipo de lesión en órga
no d iana. Si se encuen t ran presentes 
otros factores de riesgo el ind iv iduo po
dría incluirse en la categoría de compl i 
cada a pesar de ser una fase I. 

Hipertrofia ventr icular izquierda.- El inte
rés de ident i f i car la HVI radica en que 
los estudios ep idemio lóg icos han mos
t rado que esta var iable es la de mayor 
r iesgo en la m o r b i - m o r t a l i d a d card io 
vascular i ndepend ien temente del nivel 
de presión arterial y que t iene poca co
rrelación con las tomas «puntuales» 1 1 . 
Hasta hace unos años el diagnóst ico se 
basaba en los s ignos electrocardiográf i -
cos, radiológicos o explorator ios que te
nían una especif ic idad superior al 95 % 
pero cuya sensibi l idad no supera en nin
gún caso el 50 %. A pesar de su poca 
sensib i l idad, se acepta que el ECG debe 
fo rmar parte del estudio inicial de todo 
paciente hipertenso. En un estudio reali
zado 1 0 en un centro de atención pr ima
ria de nuestro medio en el que se revi
saron las h is tor ias cl ín icas de 864 pa
cientes d iagnost icados de HTA, éste se 
había pract icado en alguna ocasión en 
un 73,5 % de los casos encont rándose 
en un 11,39 % s ignos de HVI y había 
apor tado in fo rmac ión sobre otros tras

to rnos cardíacos en un mayor número 
de casos, lo que justif ica según los auto
res realizar la citada exploración en un 
100 % de casos. 
Con la in t roducc ión del ECO cardíaco, 
éste t iene una sensibi l idad > 88 % y una 
especif icidad > 84 % (8,9). La prevalen
cia de HVI mediante estudio ecográf ico 
varía según la población a estudio. En la 
hipertensión leve, a nivel de médico de 
cabecera oscila entre el 12-20 %, en la 
HTA leve-moderada en pacientes asinto-
mát icos remi t idos a un centro de refe
rencia es de un 50 % y llega a un 90 % 
en este t ipo de pacientes cuando están 
hospital izados. 
En cuanto a su indicación es indiscut ible 
en pacientes con HTA establec ida con 
cri terios ECG de HVI o con manifestacio
nes sugest ivas de card iopat ía. En HTA 
establec ida sin los cr i ter ios anter iores 
sería c o n t r o v e r t i d a e i n j u s t i f i c a d a en 
HTA límite sin los criterios anteriores •. 

1.3. M o n i t o r i z a c i ó n ambu la to r ia de 
la presión ar ter ia l ( M A P A ) 

La PA no es una constante sino que ex
per imenta f luctuaciones cíclicas a lo lar
go del día que re f le jan la r e g u l a c i ó n 
neurohumora l de la PA y están modula
das de fo rma impor tan te por la act iv i 
dad física y psíquica que desarro l la el 
ind iv iduo. 
La var iabi l idad de PA se produce básica
mente por t res razones: 1) la var iab i l i 
dad i n t r í n s e c a , c o n s i d e r a d a c o m o la 
capac idad para adaptar sus n ive les a 
múl t ip les circunstancias y cuyo determi
nante principal es la actividad de los ba-
rorreceptores, 2) el r i tmo nictameral de
pendiente del sueño/vigi l ia, que comen-
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tamos a cont inuac ión y 3) la presencia 
de la reacción de a larma ante la t oma 
tensional , lo que se ha l lamado el «efec
to de bata blanca». 
De una forma simi lar en que, en la déca
da de los cincuenta, Holter desarrol ló el 
registro ambu la to r io del e lect rocard io
grama, en 1966, Pickering y colaborado
res desarrol laron un equipo de registro 
a m b u l a t o r i o de la p res ión a r te r ia l , en 
que se util izaba una cánula intraarterial. 
Este método no se prodigó hasta que en 
la década de los ochenta se hizo posible 
la monitor ización ambulator ia de la pre
sión arterial (MAPA) por métodos no in
vasivos, lo que ha posib i l i tado el estu
dio de estas variaciones y su correlación 
con las tomas aisladas que fueron la ba
se del estudio de Framingham y de pos
ter iores estudios, a part i r de los cuales 
se han tomado las decisiones terapéut i 
cas que en la actual idad se preconizan. 
Si bien aún no hay estudios def in i t ivos, 
los que actualmente están en curso pa
recen demost rar que, g loba lmen te , las 
tomas de PA aisladas se corre lac ionan 
bastante bien con los valores de la MA
PA aunque el valor pronóst ico y las re
percusiones cardiovasculares se correla
cionarían mejor con los valores del re
gistro cont inuo. 
Los s is temas no invas ivos de reg is t ro 
con t i nuo se basan f u n d a m e n t a l m e n t e 
en dos métodos, el auscultator io y el os-
c i lomét r ico . Siendo a m b o s f iab les, có
modos y de parecido coste, existe una 
cierta tendencia a prefer i r los aparatos 
que uti l izan el segundo mé todo por la 
m a y o r f a c i l i d a d en su c o l o c a c i ó n y 
la obtención menor de tomas erróneas. 
El sistema, en ambos casos, consiste en 
la co locac ión de un m a n g u i t o de pre
sión colocado sobre el brazo no d o m i 
nante que es inf lado a intervalos progra
m a b a s (aún no está estandarizado cada 
cuánto deben programarse las lecturas). 
T o d a la i n f o r m a c i ó n es a l m a c e n a d a 
dentro del aparato insuf lador que poste
r iormente, al ser desconectado, es leída 
con un sencil lo programa de ordenador 
que previamente había programado las 
lecturas según nuest ras ind icac iones , 
bien por un ordenador personal peri fér i
co o incorporado a la unidad de registro 
( f iguras 1 y 2). Los parámetros que se 

Figura 1 . 

pueden util izar para la valoración del re
gistro son muchos e incluyen los de me
dida de niveles de PA, los valores extre
mos, la medida de la var iabi l idad de la 
PA y las representaciones gráficas (f igu
ra 3). Los más uti l izados son los de me
dida de niveles y entre ellos el porcentaje 
de tomas por encima de un nivel prede
terminado de PA, l lamado carga de PA. 
En la actual idad no están umversa lmen
te acep tadas ni la i n d i c a c i o n e s de la 
práctica de la MAPA, ni cuántas t omas 
deben hacerse, así como qué porcentaje 
de tomas elevadas define la HTA 1 2 ' 1 3 . 
En cuanto al número de tomas de PA, el 
comi té científ ico de la MAPA considera 
que, el número de tomas debería reali
zarse cada 15-30' durante el día, y du 
rante el período nocturno cada 20-30'. Si 
bien no está genera lmente aceptado el 
porcentaje de carga (número de tomas) 
que define a un hipertenso se acepta que 
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Figura 2. 

se requieren más de un 30 % de tomas 
superiores a 140/90 en el período d iurno 
o a 120/80 en el nocturno. 
El i n fo rme de la JNC V, considera que 
en las indicaciones reflejadas en la tabla 
V puede ser út i l . De éstas, quizás las de 
más t rascendenc ia c l ín ica, por su f re 
cuencia, es conf i rmar si se trata de una 
verdadera h iper tens ión manten ida o si 
estamos frente a la l lamada HTA de bata 
blanca o HTA lábi l . En un reciente artí
culo, en un centro de atención pr imaria 
de nuestro país 1 4 , de 42 pacientes re

cién d iagnos t i cados de HTA l igera, un 
35,7% de éstos no eran hipertensos se
gún el registro ambulator io cont inuo. En 
otro trabajo realizado en un contexto di
ferente 1 5 , tanto por su sistema sanitar io 
(EE.UU) c o m o por ser real izado en un 
c e n t r o e s p e c i a l i z a d o de r e f e r e n c i a , 
cuando se analizan las indicaciones de 
este registro por parte de los médicos, 
en 237 casos, un 22 % lo fue por sospe
cha de HTA de bata b lanca, 27 % por 
HTA límite o borderl ine, 25 % para ver i 
f icar la efect iv idad de la terapia ant ih i -
pertensiva y un 16 % por HTA refracta
ria. Tras el estudio, se cambió el d iag
nóstico en un 41 % de los pacientes y se 
modi f icó el t ra tamiento en un 46 %. 
A l g u n o s a u t o r e s o p i n a n que para el 
d i a g n ó s t i c o es s u f i c i e n t e el r e g i s t r o 
d iu rno evi tando la incomod idad de lle
var el apara to du ran te la noche . Para 
aquellos casos donde sea difícil obtener 
los reg i s t ros en un p e r í o d o l a rgo de 
t i empo, se han correlacionado de forma 
satisfactoria los subperíodos de 4 horas 
con el registro d iurno de 16 horas (16). 
En la tabla VI pueden verse las ventajas 
e inconvenientes de la MAPA. 

Figura 3. Monitorización ambulatoria de P.A. cada 30' durante el día y 60' durante la noche. Registro normal. 
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TABLA V. 
SITUACIONES EN LAS QUE PUEDE SER DE AYUDA LA MAPA (JNC V) EN EL DIAGNÓSTICO 

DE LA HTA 

1) Confirmación de la sospecha de hipertensión de bata blanca (cifras elevadas de presión arterial en la 
consulta que no se confirman fuera de ella). 

2) Evaluación de la HTA refractaria 

3) Valoración de los cambios nocturnos de la PA 

4) HTA episódica 

5) Episodios hipotensivos sintomáticos asociados con medicación antihipertensiva o disfunción autonómica 

6) Enfermedad del seno carotídeo y síndromes de marcapaso (con monitorización simultánea del ECG) 

En nues t ro m e d i o el p r o b l e m a de los 
costes de esta nueva técnica aún no ha 
s i d o d e b a t i d o c o n v e h e m e n c i a p e r o 
es m u y probable que en breve lo sea. 
Para muestra de lo que ocurre en paises 
c o m o E E . U U , v a l e la pena t e n e r en 
cuenta el f inal de una editor ial de la re
vista Hospital Practice sobre este part i 
cular: «la cuestión del coste es básica ya 
que, actualmente, los gastos de la mon i 
tor ización ambulator ia de la presión ar
ter ial son costeados por compañías de 
seguros médicos, lo cual hace suponer 
que la pos ib i l idad de que se abuse de 
esta técnica es sumamente elevada. Pa
gar por una técnica cuya eficacia en tér
minos de beneficios para el paciente to
davía no está probada es c laramente un 
gran error» 1 7 . 

Autocontrol de la PA 
Dado que en la actual idad la indicación 
clínica más clara de la MAPA es la hiper-

TABLA VI. 
VENTAJAS Y LIMITACIONES DEL MAPA 

Ventajas 
Medidas múltiples de presión arterial en las 
24h 
Medidas de presión durante actividades usuales 
No hay respuesta de alarma con el inflado 
Medidas durante el sueño 
Medidas especificadas en intervalos determi
nados 

Limitaciones 
Pérdida de datos por fallos técnicos 
Meticulosidad en la aplicación del equipo 
Perturbación durante actividades laborales 
Perturbación durante el sueño 
Limitación de información aplicable al diag
nóstico y tratamiento 
Metodología no suficientemente estandarizada 
Coste elevado 

tensión l ímite o la sospecha de HTA de 
bata blanca y que los aparatos de med i 
c ión de presión arterial aislada cada vez 
son más sencil los de manejo y bajo cos
to, la medic ión en casa por parte de los 
pacientes puede ser una buena alterna
t iva, mejor aceptada y más económica. 
As im ismo , también puede ser útil en pa
cientes ya diagnost icados para impl icar
les en el cont ro l de su presión arter ia l . 
En un r e c i e n t e « p o s i t i o n p a p e r » de l 
A m e r i c a n Col lege of Phys ic ians sobre 
este part icular 1 8 se recomienda animar 
a los pacientes a que realicen la autoto-
ma de PA reconoc iendo que la MAPA 
también puede ser úti l en el manejo de 
ciertas si tuaciones en los hipertensos 1 9 . 

2 . H iper tens ión secundar ia 

En la tabla VII pueden verse las pr incipa
les causas de h iper tens ión ar ter ia l se
cundar ia. Ocasionalmente puede ocurr i r 
que más que «una causa» sea un factor 
desencadenante o faci l i tador (ej. obesi 
dad, alcohol. . .) por lo que su corrección 
puede d isminu i r pero no normal izar las 
cifras tensionales. Por el lo debemos te
ner en cuenta que la lista de substancias 
impl icadas es más extensa que la de la 
tabla pero que se puede complementar 
con la de la tabla XIII y tener en cuenta 
que sólo la supres ión de la substancia 
sospechosa nos or ientará a si se t rata 
de una HTA secundaria, a un fármaco, o 
si es una HTA esencial o de otra causa, 
agravada. 
Las exp lo rac iones básicas que deben 
realizarse en todo hipertenso de acuer
do con el JNC V y Liga Española para la 
lucha con t ra la HTA s o n : h e m o g r a m a 
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TABLA VII . 
CAUSAS DE HTA SECUNDARIA EN EL 

ADULTO 

Frecuentes (1-5 % de las HTA) 
Fármacos 

Anticonceptivos hormonales 
Aminas simpaticomiméticas 
AINEs y esteroideos 
Bicarbonato y otros antiácidos 
Otros fármacos (tabla X I I I ) 

Renales 
Renovasculares 
Parenquimatosas 

Infrecuentes (< 1 %) 
Endocrinas 

Hipermineralocorticismos 
Feocromocitoma 
Hipo e hipertiroidismo 
Acromegalia 
Otras 

Hipercalcemia 
Carcinoide 

Miscelánea 
Toxemia del embarazo 
Síndrome de apnea del sueño 
Neurológicas (HT endocraneal, porrina aguda) 
Litotricia 
Intoxicación por plomo 

comple to , creat in ina, ácido úrico, sodio, 
potasio y calcio p lasmát icos, colesterol 
total y HDL, t r ig l icér idos, examen básico 
de orina y ECG. 
En las ú l t imas décadas, en func ión del 
coste/beneficio, dada la baja prevalencia 
de HTA secundaria y por tanto subsidia
ria de t ra tamiento et io lógico, jun to con 
la eficacia de los nuevos fármacos hipo-
tensores se t iende a pro fund izar en el 
e s t u d i o de c a u s a s s e c u n d a r i a s si la 
anamnes is y las exp lorac iones básicas 
lo just i f ican (tabla VIII) o si se cumplen 
a lgunos cr i ter ios que se apuntan en la 
tabla IX. 
El o b j e t i v o de s e g u i r esta es t ra teg ia 
d iagnós t i ca no es o t ro que ident i f i car 
subg rupos de pob lac ión en donde , en 
presencia de ciertos síntomas o signos, 
la prevalencia de un de te rm inado t ipo 
de HTA secundaria sea más elevada. El 
resultado apl icando las teorías Bayesia-
nas, es que si «a pr ior i» t enemos una 
¡dea de la prevalencia de un t ipo de HTA 
secundar ia en un s u b g r u p o de i nd i v i 
duos (presencia de determinados signos 
o síntomas), en tanto la prevalencia sea 
mayor , el valor predict ivo posi t ivo (ca
sos en q u e la p r u e b a sea p o s i t i v a y 

t engan la en fe rmedad) de los test au 
mentará, independientemente de la sen
sibi l idad y especif ic idad de la prueba y 
por tan to d i sm inu i rán los costes deb i 
dos a exp lo rac iones innecesar ias. Por 
cont ra , la pos ib i l idad de fa lsos negat i 
vos aumentará d iscre tamente pero és
tos pueden d isminu i rse s imu l taneando 
con otros test diagnóst icos. 
En la tabla X puede observarse para el 
d i a g n ó s t i c o de la HTA r e n o v a s c u l a r , 
g r u p o que más abajo c o m e n t a r e m o s , 
como las posibi l idades de falsos posit i 
vos y falsos negativos van cambiando. 
A continuación comentaremos sólo al
gunas de las causas de HTA secun
dar ia . La e lección la hemos hecho en 
función de los avances en los métodos 
diagnósticos y/o terapéuticos (HTA reno-
vascular), en los cambios producidos en 
la ut i l ización de a lgunos fá rmacos res
ponsables de HTA secundar ia, en nue
vas hipótesis causales de HTA secunda
ria (SAS) o introducción de nuevas técni
cas capaces de p roduc i r ya t r ogen ia a 
este nivel (litotricia). Para el resto de en
t idades más clásicamente conocidas re
mi t imos al lector a cualquier texto clási
co o artículo de revisión 2 0 ' 2 2 . 
La HTA secundar ia a «en fe rmedad re
nal» merece un comentar io aparte. Des
de el punto de vista diagnóst ico, un gru
po i m p o r t a n t e de HTA s e c u n d a r i a lo 
representan las hipertensiones l lamadas 
«parenquimatosas» que no t ra ta remos 
en esta revisión pero que debemos te
ner en cuenta porque, si bien la mayor 
parte de ellas se hacen evidentes cuan
do hay a l terac iones impor tan tes en la 
func ión renal o en el sed imento ur ina
rio, pueden cursar excepcionalmente sin 
estas a l t e rac i ones . C o m o qu ie ra que 
a d e m á s de causa de h i p e r t e n s i ó n , el 
r i ñon puede ser v í c t ima de la m i s m a 
con alteraciones que se denominan ne-
f r o a n g i o e s c l e r o s i s y que se t r a d u c e n 
con prote inur ia e insuf ic iencia renal, el 
d iagnós t i co d i fe renc ia l puede resul tar 
sumamente difícil por la clínica y el la
borator io si no se llega a la biòpsia re
nal. En un estudio reciente en el que se 
p rac t i ca ron b iops ias renales a 27 pa
cientes d iagnos t i cados de h iper tensos 
esenciales con pro te inur ia pers is tente, 
en 13 no se apreciaron lesiones g lome-
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TABLA VIII. 
HALLAZGOS SOSPECHOSOS DE HTA SECUNDARIA 

Etiología 
Vasculorrenal 

Enfermedad renal 

Hiperaldosteronismo 1 e 

Feocromocltoma 

Coartación aórtica 

Síndrome de Cushing 

Anamnesis 
Inicio < 30 a. o > 55 
Antee, traumatismo lumbar 
HTA refractaria 
Mal control en HTA previamente 
bien controlada 
Dolor agudo en flanco al inicio de la HTA 
Litotricia previa a la HTA 
Astenia 
Poliuria, nicturia 
Litiasis renal 
Infección urinaria 
Ingesta de analgésicos 
Debilidad muscular 
Poliuria, nicturia 
Polidipsia 
Tetania 
Parestesias 
Cefalea 
Adulto joven 
Cefalea y ansiedad 

Palpitaciones 
Sudación 

Temblor 
Niños < 5 a. 
Aumento de peso 
Amenorrea 
Debilidad 
Poliuria, polidipsia 

Exploración 
Soplo sistólico 
Retinopatía lll/IV 

Signos de arteriopatía EEII 

Palidez cutánea 
Masas renales 
Edemas 

Estado hipermetabólico 
Hipotensión ortostática 
Neurofibromatosis 

Asimetría de pulsos y HTA 
Obesidad troncular 
Estrías vinosas 
Hirsutismo 
Acné 
Cara de luna llena 

Sindr. de apnea del sueno Cefalea matutina 
Somnolencia diurna 
Sueño errático, ronquera 

Obesidad 

rulares a excepción de esclerosis g lobal 
en 9. Catorce presentaban lesiones g lo-
merulares, 8 de los cuales presentaban 
lesiones esclerosas y el resto, tres eran 
nef ropat ía IgA, dos nef ropat ías m e m -

TABLA IX. 
CRITERIOS DE ESTUDIO 

1. HTA severa 
2. Sospecha de HTA secundaria por la anamne

sis y la exploración 
3. HTA refractaria con tres fármacos 
4. Mal control de la HTA en pacientes previa

mente bien controlados 
5. Edad de inicio < 30 a. o > 55 a. 
6. HTA maligna o acelerada 

branosas y una membranopro l i fe ra t iva . 
La consecuencia más impor tante del es
tud io desde el punto de vista clínico: en 
caso de ser preciso un d iagnóst ico exac
to resulta impresc ind ib le la b iòpsia re
nal, aun cuando en el ci tado trabajo los 
hallazgos histológicos renales no mod i 
f icaron el t ra tamiento de los pacientes. 
Para d i f e renc i a r la HTA esenc ia l con 
daño renal o una HTA secundaria a ne
fropatía pr imar ia, los antecedentes fami 
liares de HTA, la exploración clínica ne
gativa y la asociación con hiperur icemia 
o hiperglucemia leve ¡rían a favor de la 
pr imera, en tanto la historia compat ib le 
con en fe rmedad renal , el aumen to del 
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TABLA X. 
VALOR PREDICTIVO DE LAS PRUEBAS DIAGNÓSTICAS PARA LA HTA RENOVASCULAR: 

(INTERACCIÓN ENTRE LA SENSIBILIDAD/ESPECIFICIDAD DE LOS TEST Y LA PREVALENCIA 
DE LA ENFERMEDAD) 

índice de sospecha clínica (prevalencia) 

Bajo Moderado Alto 
1 % 15% 25% 

(S) (E) 

Test captopril 
(74) (89) &4 9 9 , 9 54^0 9 7 , 9 fj&2 9 6 , 0 

Renograma captopril 
(93) (95) 9 9 , 9 76^6 9 8 , 7 SñA 9 7 , 6 

Entre paréntesis, la sensibilidad (S) y especificidad (E) de la prueba 
Subrayado, el valor predictivo positivo. Negrilla, el valor predictivo negativo 

Modificado de S J Mann (Ann Intern Med. 1992;117:845-53) 
Bajo: HTA ligera/moderada sin signos sugestivos 
Moderado: los signos clásicos que excluyan los del apartado siguiente 
Alto: HTA diastolica > 120 que no responde al trat 2 o con I renal progresiva, HTA maligna, HTA con elevación de 
creatinina tras IECAS y reversible tras su supresión, HTA moderada o severa con asimetría del tamaño renal 

t amaño renal, presencia de soplos, pro
te inur ia con rango nef ró t ico , al teracio
nes del sed imento o al teraciones en la 
ecografia renal, sugerirían la segunda. 

2 . 1 . H T A renovascular (HTA RNV) 

El diagnóst ico de este t ipo de hiperten
sión ha adquir ido interés en los úl t imos 
años debido a que es una entidad relati
v a m e n t e f recuen te ( p r o b a b l e m e n t e la 
HTA renovascular es más prevalente de
bido al envejecimiento de la población), 
a la d i v u l g a c i ó n de n u e v o s m é t o d o s 
d iagnóst icos ( renograma isotópico con 
captopri l y determinación de la actividad 
de renina plasmática [ARP] tras est imu
lación con este fármaco) y fundamenta l 
mente a la introducción de una alternati
va terapéutica a la cirugía, la angioplas-
tia con balón de la arterias rena les 2 3 . 
Si se def ine la HTA renovascu lar a la 
que se produce como consecuencia de 
la obstrucción del f lu jo renal y cuya co
r recc ión t i e n e c o m o consecuenc ia la 
normal ización de las cifras tensionales o 
al descenso de más de 15 mhg de las ci
fras diastól icas previas, existen dos gru
pos bien diferenciados de HTA renovas
cular: la producida por la displasia f ibro-
muscular de la arteria renal, propia de 
mu je res jóvenes (poco f recuente) y la 
que puede observarse en personas año
sas, en su mayoría varones, como con

secuencia de una arter iopat ía ar ter ios-
clerótica que compromete el f lu jo renal. 
En cuanto a este segundo grupo es im
por tante d i ferenciar la en fe rmedad re
novascular de la h iper tensión renovas
cular puesto que no son s inón imos (24). 
En la en fe rmedad renovascu lar existe 
un deterioro de la función renal pudien-
do cursar con cifras tensionales norma
les. Desde el punto de vista clínico prácti
co puede ocurrir que un tratamiento far
macológico normalice una HTA de causa 
renovascular pero la mejoría de la fun 
ción renal sólo pueda conseguirse con la 
revascularización (cirugía o dilatación). 
En los úl t imos años dos pruebas no in
vasivas han demostrado ser útiles en el 
diagnóst ico de HTA RNV, el test de esti
mulación de renina plasmática con cap
topr i l y el renograma isotóp ico t ras la 
a d m i n i s t r a c i ó n de este f á r m a c o 2 5 - 2 7 . 
Ambas se basan en que, en la HTA de t i 
po isquémico, el aparato yux tag lomeru-
lar está hipertrof iado y responde al estí
mulo con un IECA ( inhibidor del enzima 
conversor de la ang io tens ina) con un 
aumento de producc ión de renina que 
se traduce en un aumento de las cifras 
básales de la ARP y con la d isminuc ión 
del f i l t rado g lomerular debido al desblo
queo de la ar ter ia e fe ren te que en el 
renograma isotópico se t raduce en un 
retraso o caída del recuento del marca
dor isotópico que se el imina por f i l t rado 
glomerular (Tc-DTPA). 
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En la actual idad ya se desechado la UIV 
(urografía intravenosa) para el diagnós
t ico de HTA RNV y se ha inco rpo rado 
otro método incruento, el ECO-Doppler 
Renal, si bien las dif icultades de la técni
ca hacen que en c ier tos pac ientes no 
puedan visualizarse las arterias renales 
con faci l idad lo que l imita las posibi l ida
des de ésta. La ecografia renal conven
cional es poco sensible para el diagnós
t ico de esta ent idad pero puede dar in
fo rmac ión adicional sobre otros t ipos de 
HTA secundaria. 
La técnica considerada c lásicamente el 
«gold standard» cont inua siendo la arte-
r iografía. La técnica de sustracción dig i 
tal por vía intraarter ia l p roporc iona un 
mín imo disconfort y el r iesgo potencial 
para el paciente es mín imo, por lo que 
en los casos de alto índice de sospecha 
se recomienda pract icar d i rec tamen te 
esta exploración. 
Los cocientes de reninas renales venosas 
cada vez son más académicos que prácti
cos. Cuando la arteriografía muestra más 
de un 75 % de estenosis, actualmente se 
tiende a proceder a la dilatación y la res
puesta a ésta (cifras tensionales) es la 
que da el diagnóstico (Fig 4-5). Los resul
tados de la angioplastia frente a la revas
cularización en la displasia f ibromuscular 
son s imi lares con ambas técnicas pero 
en el caso de la estenosis ateromatosa 
los resultados son mejores con la revas
cularización quirúrgica, par t icu larmente 
si la obstrucción esta en el ost ium o hay 
grandes vasos vecinos afectos. 

2 . 2 . Causas fa rmaco lóg icas de H T A 

2.2.1 Anticonceptivos hormonales 

Hasta hace unos años la HTA secundaria 
más frecuente en mujeres en edad férti l 
era debida a la toma de ant iconceptivos 
orales. En la actual idad, probablemente 
debido a que se utilizan dosis más bajas 
de estrógenos y al control rut inario de la 
PA antes de iniciar un t ra tamien to , así 
como evitarse este método ant iconcepti
vo cuando se asocian otros factores de 
riesgo cardiovascular ha d isminu ido su 
incidencia 2 8 . No deja de ser paradój ico 
que los estrógenos tomados en mujeres 
menopáus icas (actualmente tan en bo

ga) no tan sólo no se asocian a HTA sino 
que t ienen un efecto cardioprotector. Pa
ra algunos autores uno de los mecanis
mos sería un l igero descenso de las c i 
fras tensionales. Por ello, en el JNC V se 
señala que la presencia de HTA no debe 
ser una contraindicación para aconsejar 
es t rógenos en mujeres menopáus icas , 
en todo caso se llevará un contro l más 
estricto de la presión arterial. 
A pesar de no conocerse los mecanis
mos f is iopato lógicos por los que se pro
ducen estos f e n ó m e n o s es impor tan te 
reconocer que en el caso de los ant icon
cept ivos orales añad imos est rógenos a 
los que se producen de fo rma f is io lógi 
ca en tanto en las menopáusicas hace
mos terapia «subst i tut iva». 

2.2.2 AINEs. 
En los ú l t imos años se ha at r ibu ido a es
te g rupo de fármacos la responsabi l idad 
de ciertas hipertensiones arteriales. Así 
c o m o los efectos tóx icos gast ro in tes t i 
nales y renales han sido bien documen
tados, es más difícil encontrar estudios 
en la l i teratura que cor roboren esta hi
pótesis. En un reciente metaanál is is 2 9 la 
asociación sobre consumo de AINES y 
elevación de PA sólo se con f i rmó con la 
i ndome tac ina y el nap roxeno pero no 
con otros AINEs. Por ello debido al por
centa je e levado de i nd i v i duos que to 
man estos fármacos se deberá ser cauto 
al atr ibuir la causal idad de la HTA a es
tos medicamentos. 

2.2.3. Otros fármacos. 

En la tabla XIII aparecen otros fármacos 
que pueden estar impl icados en la HTA 
pero representan un g rupo menos i m 
portante. A lgún autor 2 1 ha at r ibu ido al 
Ginseng la posib i l idad de produci r HTA 
sin que hayamos podido encontrar en la 
l i t e ra tu ra p u b l i c a d a en los 5 ú l t i m o s 
años n inguna cita al respecto. 

2 . 3 . S í n d r o m e de la apnea del sue
ño e H iper tens ión ar ter ia l . -

En los ú l t imos años se ha produc ido un 
creciente interés por el s índrome de ap
nea del sueño (SAS) caracter izado por 
repet idas in te r rupc iones de la respira-

204 



Figura 4. Estenosis de arteria renal derecha; displasia fibromuscular. 

Figura 5. (Atería Renal de la misma paciente tras angioplastia con balón.) 
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ción durante el sueño que producen d i 
versa s in tomato log ía , tan to durante el 
sueño como durante la v igi l ia. 
La HTA es un signo frecuente en los pa
cientes con SAS, con porcentajes que os
cilan entre el 33-72 % según autores 3 0 " 3 2 . 
Por otra parte, en estudios de prevalencia 
de SAS en clínicas de HTA las cifras osci
lan entre el 8,8 y el 35 %, cuando se util i
zo como cri ter io más de 10 apneas por 
hora durante el período del sueño 3 0 ~ 3 2 . 
En la HTA refractaria, especia lmente si 
en la historia clínica aparecen ronquidos 
nocturnos u otros síntomas sugerentes 
de SAS, deberá pensarse en esta ent i 
dad. La corrección o mejoría de las ap
neas del sueño l levará en un n ú m e r o 
impor tan te de casos a la reducción de 
las cifras de PA. 

2 .4 Li totr ic ia ex t racorpórea 

La l i trotr icia extracorpórea con ondas de 
choque puede causar lesión vascular lo
cal izada que puede asociarse con una 
d isminuc ión transitor ia del f lu jo renal y 
del f i l t rado g lomeru lar en el r iñon trata
do, proteinur ia transitor ia y l igera eleva
ción de la PA 3 3 . La hipertensión arterial 
después de l i to t r ic ia ex t racorpórea ha 
s ido descr i ta , aunque su inc idenc ia , a 
pesar de ser controvert ida, es poco fre
cuente. La asociación entre HTA y l i totr i 
cia es conocida desde 1986 pero los es
tudios varían entre un 8 % al año de ha
ber practicado esta técnica qui rúrg ica y 
un 1 % a los 18 meses de seguimiento 3 4 . 
Se aconseja vigi lar la PA después de es
te p r o c e d i m i e n t o , e s p e c i a l m e n t e en 
aquellos pacientes que han recibido un 
mayor número de ondas de choque. 

3. H iper tens ión re f ractar ia 

Cuando una hipertensión arterial no res
p o n d e a los e s q u e m a s t e r a p é u t i c o s 
habituales se utiliza el t é rm ino de HTA 
refractaria. Para utilizar los mismos cr i
t e r i os se ha i n ten tado de f in i r l a c o m o 
aquella HTA que, con valores previos al 
inicio del t ra tamiento > o = 180/115, no 
se cons igue ci fras infer iores a .160/100 
tras un t ratamiento con tres fármacos a 
dosis plenas ( inc luyendo un diurét ico) . 

En el caso de ci f ras iniciales infer iores 
también hablaremos de HTA refractaria 
si no se cons igue la no rmo tens ión (ci
fras infer iores a 140/90). 
De hecho, el plantear esta def in ic ión un 
tanto arbi t rar ia t iene consecuencias de 
cara al d i agnós t i co de esta even tua l i 
dad. La frecuencia con que esto ocurra 
depende lóg icamente de qué es tud ios 
se hayan hecho prev iamente para des
cartar HTA secundaria. Debido a esto, la 
prevalencia de esta s i tuación clínica va
ría en la l i teratura de un 5 a un 18 % de 
los h iper tensos en que se indica t rata
miento farmacológ ico y en la actual idad 
con los nuevos fá rmacos representaría 
menos de un 5 %. 
En la tabla XI se apuntan las ent idades 
que pueden ser responsables de la resis
tencia al t r a tam ien to . A lgunos autores 
cifran en un 10 % de los casos en los que 
se identif ica una hipertensión secundaria 
no diagnost icada con anter ior idad 3 5 . 
A modo de ref lexión f rente a esta situa
ción cabe hacerse las preguntas de la ta
bla XII y tener presente que, en la pre
gunta qu in ta , el l is tado de substancias 
exógenas (tabla XIII) es ampl io y puede 
actuar por interferencia con los h ipoten-
sores y/o aumentando la PA y depender 
del paciente o del médico. 
Debe descartarse en pr imer lugar la no 
adherencia al t ra tamiento y dosis inade
cuadas e i nap rop iadas comb inac iones 
de f á r m a c o s . Den t ro del a p a r t a d o de 
c u m p l i m e n t a c i ó n es i m p o r t a n t e , en el 
caso de HTA refractaria, comprobar que 
se cumpla la dieta hiposódica, por el lo, 
es impor tante la medida del Na+ urina
rio (si este es superior a 150 mEq/24 h, 
hay mal cumpl imien to) . 
La MAPA puede desenmascarar falsas 
HTA refractarias debido al fenómeno de 
la bata blanca, para a lgunos autores ca
si en un 50 % supuestas refractarias tras 
un registro ambu la to r io no serían tales 
y por ello antes de realizar estudios más 
costosos aconsejan conf i rmar la no res
puesta al t ra tamiento con una MAPA. 

4 . H iper tens ión ar ter ia l s istól ica. 

Hasta hace pocos años la elevación sis
tólica era considerada una consecuencia 
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«natural» del envejecimiento que no re
quería t ra tamiento, pero estudios recien
tes como el SHEP (Systolic Hipertensión 
in the Elderly Program) han demostrado 
que la reducción de estas cifras d isminu
ye el r iesgo de infarto de miocardio y ac
cidente vascular cerebral 3 6 . 
Además del envejecimiento como causa 
más frecuente de HTA sistólica aislada y 
que se atr ibuye a la reducción de la dis-
tens ib i l idad ar ter ia l , deben descartarse 
causas que p roducen un a u m e n t o del 
déb i t o ca rd íaco : insu f i c ienc ia aór t i ca , 
fístula A-V, h iper t i ro id ismo, enfermedad 
de Paget, Beri-beri y anemia. 
Por otro lado es importante dist inguir la 
pseudohiper tens ión de los ancianos de 
la verdadera HTA sistólica. Debido al en
vejec imiento de la pared vascular y a fe
n ó m e n o s l igados a la a terosc leros is y 
ca lc i f i cac ión de la pared de la ar ter ia 
puede ocurr i r que al no lograr compr i 
mir con el mangu i to de presión la pared 
del vaso se precisen cifras mucho más 
elevadas que las que se obtendrían con 
un registro intraarterial. Clínicamente se 
puede sospechar p s e u d o h i p e r t e n s i ó n 
mediante la maniobra de Osler, consis
tente en la palpación de una arteria ra
dial rígida que no se colapsa después de 
a lcanzar c i f ras m u y por enc ima de la 
presión sistól ica. 

5. Resumen 

El diagnóst ico de hipertensión en un in
d iv iduo compor ta la ident i f icación de un 
factor de riesgo cardiovascular que de
be valorarse en el con junto de otros fac
tores conocidos (modif icables o no) y la 
repercusión que ha ten ido la elevación 
de la presión arterial en los l lamados ór
ganos diana. El hecho de que en la po
b lac ión h iper tensa no encon t ra r íamos 
una «causa» de esta hipertensión hasta 
en un 95 % de los casos nos obl iga a se
leccionar, por la presencia de síntomas 
o s ignos sospechosos, a aquel los indiv i 
duos en los que debemos pro fund izar 
en el estudio de las posibles causas. 
La M A P A puede ser una ayuda en el 
d iagnóst ico de la h iper tensión l igera o 
lábi l , o ante la sospecha de HTA de bata 
blanca para así evitar et iquetar de hiper-

TABLA XI . 
CAUSAS DE HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

REFRACTARIA 

Causas frecuentes 
Enfermedad renal parenqulmatosa 
Enfermedad vasculorrenal 
Enfermedad tiroidea 
Estados de exceso de mineralocorticoides 
Estados de exceso de glucocorticoides 
Feocromocitoma 
Coartación de aorta 
SAS 

Causas raras 
Hipercalcemia 
Tumores del SNC 
Lesiones medulares 
Porfiria 
Síndrome carcinoide 
Acromegalia 

TABLA XII . 
CUESTIONES A PLANTEAR ANTE UNA HTA 

REFRACTARIA 

1. Seudohipertensión: rigidez arterial. Obesidad 
2 . ¿Buen cumplimiento? 

-Dieta hiposódica 
-Tratamiento farmacológico 
-Efectos secundarios condicionantes 
-Excesiva complejidad 

3. ¿HTA secundaria no diagnosticada? 
-Vasculorrenal, feocromocitoma, nefropatía IgA 

4. ¿Esquema terapéutico adecuado? 
5. ¿Interacción medicamentosa? 
6. ¿Hipertensión de bata blanca? 

(Modificado de A. Coca) 

tenso a un paciente que no lo es. Falta 
por demostrar que los costos económi
cos que ello comporta compensan el be
neficio de d isminui r el sobrediagnóst ico 
de HTA y si los m é t o d o s a l t e rna t i vos 
clásicos t ienen un rendimiento muy dis
t i n t o . M i e n t r a s los e s t u d i o s no nos 
m u e s t r e n conc lus i ones de f i n i t i vas es 
prudente, ante una hipertensión l igera, 
no precipitarse en querer diagnost icar al 
enfermo. 
La hipertensión refractaria, más que un 
s u b t i p o de HTA esenc ia l , debe hacer 
pensar en fal los en la cumpl imentac ión 
del t ra tamiento y de interferencias far
macológicas o de una h iper tens ión se
cundaria que pudo pasar desapercibida 
o que se presenta sobre una HTA hasta 
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TABLA XII I . 
SUBSTANCIAS EXÓGENAS QUE AUMENTAN LA PA O QUE INTERFIEREN LA ACCIÓN 

DE LOS HIPOTENSORES 

Substancia 
Esferoides anabolizantes 
Cafeína 
Cocaína 
Alcohol 
Nicotina 
Cloruro sodio 
Agentes símpaticomiméticos 
AINEs 
Clorpromazina 
Corticoides 
Ciclosporina 
Eritropoyetina 
Inhibidores de la MAO 
Contraceptivos orales 
Antidepresívos tricíclicos 

> PA 
Sí 
Si-
Sí 
Sí 
Sí 
Sí 
Si 
Sí 
Si-
Sí 
SI-

SÍ 

SI-

SÍ 

Sí 

Interfieren 
No 
No 
Si-
No 
No 
Sí 
No 
Si-
No 
No 
No 
No 
No 
No 
No 

Fuente de la substancia 
Enfermo 
Enfermo 
Enfermo 

Enfermo 

Enfermo 
Enfermo 
Enfermo o médico 
id 
Médico 
Médico 
Médico 
Médico 
Médico 
Médico 
Médico 

(Modificado de J F Setaro) 

entonces esencial (caso de la HTA reno-
vascular del ateromatoso). 
La HTA sistólica aislada en una persona 
añosa debe ser t o m a d a en cons idera 
ción y adoptar las medidas opor tunas. 
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