Hipertension
arterial, aspectos
diagnodsticos.
Monitorizacion
ambulatoria de la
presion arterial

J Forteza-Rey

1. Diagnéstico de hipertension
arterial

1.1. Hipertension arterial:
contradiccion entre enfermedad,
sindrome y factor de riesgo

Debido a la creciente preocupacion en
las sociedades desarrolladas por la pre-
vencion de las enfermedades cardiovas-
culares, y la hipertension arterial (HTA)
es un ejemplo de ello, en la practica cli-
nica se puede llegar a confundir una
«enfermedad» con un «factor de ries-
go». Téngase en cuenta que en el hiper-
tenso asintomatico no encontramos nin-
guno de los dos componentes que debe
tener una enfermedad, el subjetivo (ill-
ness) o el objetivo (diseases). El indivi-
duo no se siente enfermo ni encontra-
mos una alteracién orgdnica que pueda
ser objetivada.

Tras numerosos estudios epidemioldgi-
cos se ha llegado a la conclusion de que
un individuo que en la mayoria de
los casos no tiene ningun sintoma, y el
unico signo que puede tener nos lo da
un instrumento de medida, el esfigno-
mandémetro, tiene una enfermedad que
debe tratarse. Ademas, a esta enferme-
dad, en mas de un 90 % de casos le lla-
maremos HTA esencial o, dicho de otra
manera, de causa desconocida. En el
resto, bien por la anamnesis o si se ha-
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cen exploraciones apropiadas, podre-
mos encontrar una causa y tratar la
«etiologia» de la hipertension.

Algunos autores ', para evitar problemas
conceptuales, prefieren hablar de «sin-
drome hipertensivo» haciendo un simil
con otra situacion clinica, «el sindrome
febril», puesto que un instrumento, el
termometro, lo define y como todo sin-
drome puede ser ocasionado por diver-
sas causas. |dentificar un factor de ries-
go con una enfermedad es un concepto
abstracto que solo la practica clinica
puede superar 2. Las hiperlipemias, los
héabitos téxicos, alimenticios... son otros
ejemplos donde la sociedad ha asimila-
do factor de riesgo a enfermedad, cuan-
do en realidad uno es consecuencia de
lo otro y no términos sindnimos.

Esta introduccidn viene justificada por el
continuo cambio en los criterios para de-
finir la HTA, puesto que son los estudios
epidemioldgicos quienes determinan
quién esta «enfermo de hipertensién» en
funcion de la presencia e intensidad de
este factor de riesgo, independientemen-
te de la percepcion del individuo (la ma-
yor parte de hipertensos estan asintoma-
ticos y pueden estarlo toda su vida).

En funciéon de los ultimos estudios, el
«Joint National Committee Fifth Report»
(JNC V) 1992 3, cuando las cifras tensio-
nales se hayan confirmado en al menos
dos visitas consecutivas en un intervalo
de al menos dos semanas, propone cla-
sificar a los individuos mayores de 18
anos segun muestra la tabla |. La toma
de la presion arterial, l6gicamente con
un instrumento validado, debera hacer-
se en el brazo a nivel del corazén, no ha-
biendo fumado ni tomado cafeina 30
minutos antes y tras al menos 5 minu-
tos de reposo. Segun la toma inicial se
recomienda el seguimiento que muestra
la tabla Il.

No entraremos en detalle sobre la «vali-
dacion» del instrumento de medida, so-
metido a multiples posibilidades de
error, pero si llamaremos la atencion
que a pesar de todas las sofisticaciones
tecnoldgicas que van introduciéndose,
aquello mas sencillo que todo el mundo
da por «normal y sabido» no se corres-
ponde con la practica diaria. En un estu-
dio realizado en siete centros de salud



TABLA I.
CLASIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL EN ADULTOS* (JNC V)

Categoria Sistélica, mmhg Diastolica, mmhg
Normal <130 <85
Normal alta 130-139 85-89
Hipertension&
Estadio 1 (leve) 140-159 90-99
Estadio 2 (moderada) 160-179 100-109
Estadio 3 (severa) 180-209 110-119
Estadio 4 (muy severa) >=210 >=120
* Sin tratamiento hipotensor ni padeciendo enfermedad aguda
& Si un individuo se encuentra entre dos categorias, se clasificara en la superior
TABLA II. 1
RECOMENDACIONES DE SEGUIMIENTO SEGUN LAS TOMAS INICIALES DE PRESION ARTERIAL
(JNC V)
Presion arterial inicial
Sistoélica Diastélica Seguimiento recomendado *
<130 <85 medir de nuevo a los 2 afos
130-139 85-89 medir de nuevo al ano **
140-159 90-99 confirmar en 2 meses
160-179 100-109 evaluar o remitir a centro de cuidado en 1 mes
180-209 110-119 evaluar o remitir a centro de cuidado en 1 semana
>=210 >=120 evaluar o remitir a centro de cuidado inmediatamente

* el seguimiento debe ser modificado si hay otros factores de riesgo cardiovascular o afectacion de érganos diana

** considerar aconsejar modificacion de habitos

en la zona urbana de Murcia sobre la ca-
libracion de los esfignomandmetros, un
43,7 % de los aneroides y un 12,3 % de
los de mercurio estaban mal calibrados
y un 20% de las mediciones con los es-
fignomandmetros aneroides mal cali-
brados tenian un error superior a +/- 8
mmHg.3. En cuanto a los otros compo-
nentes de la medicion de la presion ar-
terial (PA), el observador y el procedi-
miento utilizado, remitimos al lector a
un libro de texto o a la Conferencia de
Consenso para el Control de la HTA en
Espana promocionada por el Ministerio
de Sanidad “.

Al comparar la clasificacion 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 liston para clasificar a un in-
dividuo en hipertenso y que el aumento
de cifras de PA sistdlica ya forma parte
de la HTA. En resumen, cuando en va-
rias tomas un individuo adulto tenga ci-
fras de presion arterial sistdlicas mayo-
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res de 140 o diastdlicas mayores de 90,
le etiquetaremos de hipertenso.

Respecto a la terminologia utilizada pa-
ra clasificar la HTA, conviene aclarar
que existen términos algo confusos o
solapados como son HTA labil, limite, li-
gera o leve y HTA de bata blanca. La
HTA labil o borderline seria cuando, en
algunas ocasiones, se detectan cifras
elevadas y en otras normales. Esta, ac-
tualmente estad en desuso y en el docu-
mento de Consenso para el Control de
la Hipertension se desaconseja su uso.
La HTA limite, con anterioridad al JNC V
se consideraba a las cifras diastodlicas
entre 90 y 94, actualmente ya forma par-
te de la leve o ligera (90-99). La HTA de
bata blanca («white coat») es un aumen-
to transitorio de la presion arterial en la
consulta médica, siendo las demas lec-
turas (fuera del entorno médico-hospita-
lario) normales. La diferencia entre la
HTA de bata blanca y la labil no es facil
pudiendo en ocasiones ayudar a dife-




renciarla el registro continuo como co-
mentaremos posteriormente.

1.2. Clasificacion. Estadios

La clasificacion de la enfermedad hiper-
tensiva, teniendo sélo en cuenta las ci-
fras de PA, implica, como ya hemos di-
cho, utilizar términos epidemioldgicos
que son Uutiles para grupos de indivi-
duos, pero, frente a un individuo deter-
minado, requieren una evaluacion clini-
ca para poder determinar «su riesgo» y
plantear la intervencion mas oportuna.
Esta evaluacion clinica se basa en dos
aspectos: a) factores de riesgo aso-
ciados; b) repercusion de la HTA en
los 6rganos diana.

El tercer aspecto y simultdaneo a los dos
anteriores sera intentar responder a la
pregunta ;hay sospecha de hiperten-
sion secundaria?

Factores de riesgo asociados.

En el conocido estudio de Framingham
se cuantifico el riesgo de los distintos
trastornos cardiovasculares. Cuando se
tomaron valores de PA mayores de
160/95, el riesgo relativo (R R) era de 7,5
para los accidentes cerebrovasculares y
de 6 para la insuficiencia cardiaca, mien-
tras que para la cardiopatia coronaria
era de 2,5. Cuando se considerd lo que
se denomind HTA limite (149-159/90-94)
el RR fue de 3 para el ACV vy la insufi-
ciencia cardiaca y para la coronariopatia
de 1,5.5. Dicho de otra manera, un
individuo con cifras mantenidas mayo-
res de 160/95, tiene 7,5 veces mas pro-
babilidades de tener un ACV que quie-
nes estén por debajo de estas cifras.

Al mismo tiempo se identificaron otros
factores de riesgo cardiovascular como
son la hipercolesterolemia, el tabaquis-
mo, la diabetes, etc. Para un individuo
varén de 35 anos, dentro de los proxi-
mos 8 anos, las probabilidades de pre-
sentar enfermedad cardiovascular con
cifras de PA sistélica de 105 mmhg , si
no es fumador, no tiene intolerancia a
los hidratos de carbono, no tiene HVI y
cifras de colesterol de 185 mg/dl, son de
0,6 % en tanto que si tiene cifras de PA
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sistdlica de 195, colesterol de 335 mig/dl
y tiene las otras condiciones, la probabi-
lidad aumenta hasta un 60,2 %. 7.

Con ello queremos indicar que la pre-
sion arterial es un factor de riesgo de
padecer enfermedad cardiovascular pe-
ro hay que considerarlo junto con los
otros factores conocidos en cada caso.
En la tabla Ill pueden verse los factores
de riesgo de enfermedad cardiovascular
teniendo en cuenta la posibilidad de in-
tervencion sobre ellos.

TABLA lil.
FACTORES DE RIESGO

Edad*
Raza*

Historia familiar de enfermedad cardiovascular
prematura*

Presién arterial sistélica elevada
Presion arterial diastélica elevada
Habito tabaquico

Elevacion del colesterol total y LDL
Colesterol HDL descendido
Hipertrofia ventricular izquierda
Enfermedad cardiovascular previa*
Enfermedad cerebrovascular previa*
Diabetes

Enfermedad renal
Microalbuminuria

Obesidad

Habito de vida sedentario

* No modificable
De «The 1993 Guidelines for Hypertensidn.
WHO/ISH» Blood pressure 1993; 2:86-100

Presencia de manifestaciones en or-
ganos diana de la enfermedad hiper-
tensiva.

El corazon, el arbol vascular cerebral, el
sistema vascular periférico, el rinén y la
retinopatia junto con la manifestaciones
clinicas que se apuntan en la tabla IV
nos indican la repercusion de las cifras
mantenidas de PA elevadas.

La afectaciéon de drganos diana en el
momento del diagndstico nos indicara o
bien la larga evolucion de una HTA si-
lente, o su severidad, de vital importan-
cia para la decision de iniciar tratamien-
to y/o estudio etioldgico de la HTA.

Es util clasificar la repercusion visceral
en tres estadios siguiendo la normativa
de la OMS:



TABLA IV.
MANIFESTACIONES EN ORGANOS DIANA

Organo/sistema Manifestaciones

Cardiaco

Cerebrovascular
Vascular periférico

Renal
Retinopatia

Evidencia de enfermedad coronaria, clinica, electrocardiogréfica o radioldgica;
HVI demostrada por ECG o ECO; disfuncién VI o fallo cardiaco

Isquemia cerebral transitoria o ACV

Ausencia de 1 o0 méas pulsos mayores en extremidades (excepto pedio dorsal),
con o sin claudicacién intermitente; aneurisma

Creatinina > 1,5 mg/d|, proteinuria (1 + o mas); microalbuminuria
Hemorragias o exudados, con o sin papiledema

Fase |: no hay ningun tipo de lesidon en
oérgano diana.

Fase Il: HVI y/o retinopatia | o Il y/o dete-
rioro ligeros de la funcion renal o protei-
nuria.

Fase lll: Insuficiencia ventricular izquier-
da, retinopatia IlI-1IV, ACV transitorio o
permanente, insuficiencia renal y por
extension, IAM y aneurisma adrtico.
Algunos autores simplifican esta clasifi-
cacion en HTA complicada, si hay sig-
nos de fase Il o lll y HTA no complicada
si no hay ningun tipo de lesién en 6rga-
no diana. Si se encuentran presentes
otros factores de riesgo el individuo po-
dria incluirse en la categoria de compli-
cada a pesar de ser una fase .

Hipertrofia ventricular izquierda.- El inte-
rés de identificar la HVI radica en que
los estudios epidemioldgicos han mos-
trado que esta variable es la de mayor
riesgo en la morbi-mortalidad cardio-
vascular independientemente del nivel
de presién arterial y que tiene poca co-
rrelacion con las tomas «puntuales» 1.

Hasta hace unos anos el diagnodstico se
basaba en los signos electrocardiografi-
cos, radioldgicos o exploratorios que te-
nian una especificidad superior al 95 %
pero cuya sensibilidad no supera en nin-
gun caso el 50 %. A pesar de su poca
sensibilidad, se acepta que el ECG debe
formar parte del estudio inicial de todo
paciente hipertenso. En un estudio reali-
zado '° en un centro de atencién prima-
ria de nuestro medio en el que se revi-
saron las historias clinicas de 864 pa-
cientes diagnosticados de HTA, éste se
habia practicado en alguna ocasién en
un 73,5 % de los casos encontrandose
en un 11,39 % signos de HVI y habia
aportado informacion sobre otros tras-
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tornos cardiacos en un mayor nimero
de casos, lo que justifica segun los auto-
res realizar la citada exploracién en un
100 % de casos.

Con la introducciéon del ECO cardiaco,
éste tiene una sensibilidad > 88 % y una
especificidad > 84 % (8,9). La prevalen-
cia de HVI mediante estudio ecografico
varia segun la poblacion a estudio. En la
hipertension leve, a nivel de médico de
cabecera oscila entre el 12-20 %, en la
HTA leve-moderada en pacientes asinto-
maticos remitidos a un centro de refe-
rencia es de un 50 % y llega a un 90 %
en este tipo de pacientes cuando estan
hospitalizados.

En cuanto a su indicacion es indiscutible
en pacientes con HTA establecida con
criterios ECG de HVI o con manifestacio-
nes sugestivas de cardiopatia. En HTA
establecida sin los criterios anteriores
seria controvertida e injustificada en
HTA limite sin los criterios anteriores .

1.3. Monitorizacion ambulatoria de
la presion arterial (MAPA)

La PA no es una constante sino que ex-
perimenta fluctuaciones ciclicas a lo lar-
go del dia que reflejan la regulacién
neurohumoral de la PA y estan modula-
das de forma importante por la activi-
dad fisica y psiquica que desarrolla el
individuo.

La variabilidad de PA se produce basica-
mente por tres razones: 1) la variabili-
dad intrinseca, considerada como la
capacidad para adaptar sus niveles a
multiples circunstancias y cuyo determi-
nante principal es la actividad de los ba-
rorreceptores, 2) el ritmo nictameral de-
pendiente del sueno/vigilia, que comen-



tamos a continuacion y 3) la presencia
de la reaccion de alarma ante la toma
tensional, lo que se ha llamado el «efec-
to de bata blanca».

De una forma similar en que, en la déca-
da de los cincuenta, Holter desarrolld el
registro ambulatorio del electrocardio-
grama, en 1966, Pickering y colaborado-
res desarrollaron un equipo de registro
ambulatorio de la presion arterial, en
que se utilizaba una canula intraarterial.
Este método no se prodigd hasta que en
la década de los ochenta se hizo posible
la monitorizacion ambulatoria de la pre-
sion arterial (MAPA) por métodos no in-
vasivos, lo que ha posibilitado el estu-
dio de estas variaciones y su correlacion
con las tomas aisladas que fueron la ba-
se del estudio de Framingham y de pos-
teriores estudios, a partir de los cuales
se han tomado las decisiones terapéuti-
cas que en la actualidad se preconizan.
Si bien aun no hay estudios definitivos,
los que actualmente estan en curso pa-
recen demostrar que, globalmente, las
tomas de PA aisladas se correlacionan
bastante bien con los valores de la MA-
PA aunque el valor prondstico y las re-
percusiones cardiovasculares se correla-
cionarian mejor con los valores del re-
gistro continuo.

Los sistemas no invasivos de registro
continuo se basan fundamentalmente
en dos métodos, el auscultatorio y el os-
cilométrico. Siendo ambos fiables, co6-
modos y de parecido coste, existe una
cierta tendencia a preferir los aparatos
que utilizan el segundo método por la
mayor facilidad en su colocaciéon y
la obtencién menor de tomas erréneas.
El sistema, en ambos casos, consiste en
la colocacion de un manguito de pre-
sion colocado sobre el brazo no domi-
nante que es inflado a intervalos progra-
mables (aun no esta estandarizado cada
cuanto deben programarse las lecturas).
Toda la informacion es almacenada
dentro del aparato insuflador que poste-
riormente, al ser desconectado, es leida
con un sencillo programa de ordenador
que previamente habia programado las
lecturas segun nuestras indicaciones,
bien por un ordenador personal periféri-
co o incorporado a la unidad de registro
(figuras 1 y 2). Los parametros que se
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Figura 1.

pueden utilizar para la valoracion del re-
gistro son muchos e incluyen los de me-
dida de niveles de PA, los valores extre-
mos, la medida de la variabilidad de la
PA vy las representaciones graficas (figu-
ra 3). Los mas utilizados son los de me-
dida de niveles y entre ellos el porcentaje
de tomas por encima de un nivel prede-
terminado de PA, llamado carga de PA.

En la actualidad no estéan universalmen-
te aceptadas ni la indicaciones de la
practica de la MAPA, ni cuantas tomas
deben hacerse, asi como qué porcentaje
de tomas elevadas define la HTA 1213,

En cuanto al nimero de tomas de PA, el
comité cientifico de la MAPA considera
que, el numero de tomas deberia reali-
zarse cada 15-30° durante el dia, y du-
rante el periodo nocturno cada 20-30". Si
bien no esta generalmente aceptado el
porcentaje de carga (numero de tomas)
que define a un hipertenso se acepta que
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se requieren mas de un 30 % de tomas
superiores a 140/90 en el periodo diurno
0 a 120/80 en el nocturno.

El informe de la JNC V, considera que
en las indicaciones reflejadas en la tabla
V puede ser util. De éstas, quizas las de
mas trascendencia clinica, por su fre-
cuencia, es confirmar si se trata de una
verdadera hipertensiéon mantenida o si
estamos frente a la lamada HTA de bata
blanca o HTA labil. En un reciente arti-
culo, en un centro de atencidon primaria
de nuestro pais %, de 42 pacientes re-

cién diagnosticados de HTA ligera, un
35,7% de éstos no eran hipertensos se-
gun el registro ambulatorio continuo. En
otro trabajo realizado en un contexto di-
ferente 1%, tanto por su sistema sanitario
(EE.UU) como por ser realizado en un
centro especializado de referencia,
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 blanca, 27 % por
HTA limite o borderline, 25 % para veri-
ficar la efectividad de la terapia antihi-
pertensiva y un 16 % por HTA refracta-
ria. Tras el estudio, se cambié el diag-
nostico en un 41 % de los pacientes y se
modificé el tratamiento en un 46 %.
Algunos autores opinan que para el
diagndstico es suficiente el registro
diurno evitando la incomodidad de lle-
var el aparato durante la noche. Para
aquellos casos donde sea dificil obtener
los registros en un periodo largo de
tiempo, se han correlacionado de forma
satisfactoria los subperiodos de 4 horas
con el registro diurno de 16 horas (16).
En la tabla VI pueden verse las ventajas
e inconvenientes de la MAPA.
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Figura 3. Monitorizacién ambulatoria de P.A. cada 30' durante el dia 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 DIAGNOSTICO
DE LA HTA

—_

consulta que no se confirman fuera de ella).
2
3
4
5
6

Evaluacion de la HTA refractaria

Valoracién de los cambios nocturnos de la PA

HTA episddica

Confirmacién de la sospecha de hipertension de bata blanca (cifras elevadas de presion arterial en la

Episodios hipotensivos sintomaticos asociados con medicacién antihipertensiva o disfunciéon autonémica
Enfermedad del seno carotideo y sindromes de marcapaso (con monitorizacion simultanea del ECG)

En nuestro medio el problema de los
costes de esta nueva técnica aun no ha
sido debatido con vehemencia pero
es muy probable que en breve lo sea.
Para muestra de lo que ocurre en paises
como EE.UU, vale la pena tener en
cuenta el final de una editorial de la re-
vista Hospital Practice sobre este parti-
cular: «la cuestion del coste es basica ya
que, actualmente, los gastos de la moni-
torizacion ambulatoria de la presion ar-
terial son costeados por companias de
seguros médicos, lo cual hace suponer
que la posibilidad 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-
davia no esta probada es claramente un
gran error» 7.

Autocontrol de la PA
Dado que en la actualidad la indicacion
clinica mas clara de la MAPA es la hiper-

TABLA VI.
VENTAJAS Y LIMITACIONES DEL MAPA

Ventajas
Medidas multiples de presion arterial en las
24h
Medidas de presién durante actividades usuales
No hay respuesta de alarma con el inflado
Medidas durante el sueno
Medidas especificadas en intervalos determi-
nados

Limitaciones
Pérdida de datos por fallos técnicos
Meticulosidad en la aplicacion del equipo
Perturbacién durante actividades laborales
Perturbacion durante el sueno
Limitaciéon de informacién aplicable al diag-
nostico y tratamiento
Metodologia no suficientemente estandarizada
Coste elevado
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tensién limite o la sospecha de HTA de
bata blanca y que los aparatos de medi-
cion de presion arterial aislada cada vez
son mas sencillos de manejo y bajo cos-
to, la medicién en casa por parte de los
pacientes puede ser una buena alterna-
tiva, mejor aceptada y mas econdmica.
Asimismo, también puede ser Uutil en pa-
cientes ya diagnosticados para implicar-
les en el control de su presion arterial.
En un reciente «position paper» del
American College of Physicians sobre
este particular '® se recomienda animar
a los pacientes a que realicen la autoto-
ma de PA reconociendo que la MAPA
también puede ser util en el manejo de
ciertas situaciones en los hipertensos °.

2. Hipertension secundaria

En la tabla VIl pueden verse las principa-
les causas de hipertension arterial se-
cundaria. Ocasionalmente puede ocurrir
que mas que «una causa» sea un factor
desencadenante o facilitador (ej. obesi-
dad, alcohol...) por lo que su correccion
puede disminuir pero no normalizar las
cifras tensionales. Por ello debemos te-
ner en cuenta que la lista de substancias
implicadas es mas extensa que la de la
tabla pero que se puede complementar
con la de la tabla Xlll y tener en cuenta
que solo la supresion de la substancia
sospechosa nos orientara a si se trata
de una HTA secundaria, a un farmaco, o
si es una HTA esencial o de otra causa,
agravada.

Las exploraciones basicas que deben
realizarse en todo hipertenso de acuer-
do con el JNC V y Liga Espanola para la
lucha contra la HTA son: hemograma




TABLA VII.
CAUSAS DE HTA SECUNDARIA EN EL
ADULTO

Frecuentes (1-5 % de las HTA)
Farmacos
Anticonceptivos hormonales
Aminas simpaticomiméticas
AINEs y esteroideos
Bicarbonato y otros antiacidos
Otros farmacos (tabla XIII)
Renales
Renovasculares
Parenquimatosas

Infrecuentes (< 1 %)
Endocrinas
Hipermineralocorticismos
Feocromocitoma
Hipo e hipertiroidismo
Acromegalia
Otras
Hipercalcemia
Carcinoide
Misceldnea
Toxemia del embarazo
Sindrome de apnea del sueno
Neuroldgicas (HT endocraneal, porfiria aguda)
Litotricia
Intoxicacién por plomo

completo, creatinina, acido urico, sodio,
potasio y calcio plasmaticos, colesterol
total y HDL, triglicéridos, examen basico
de orinay ECG.

En las ultimas décadas, en funcion del
coste/beneficio, dada la baja prevalencia
de HTA secundaria y por tanto subsidia-
ria de tratamiento etioldgico, junto con
la eficacia de los nuevos farmacos hipo-
tensores se tiende a profundizar en el
estudio de causas secundarias si la
anamnesis y las exploraciones basicas
lo justifican (tabla VIIl) o si se cumplen
algunos criterios que se apuntan en la
tabla IX.

El objetivo de seguir esta estrategia
diagndstica no es otro que identificar
subgrupos de poblacién en donde, en
presencia de ciertos sintomas o signos,
la prevalencia de un determinado tipo
de HTA secundaria sea mas elevada. El
resultado aplicando las teorias Bayesia-
nas, es que si «a priori» tenemos una
idea de la prevalencia de un tipo de HTA
secundaria en un subgrupo de indivi-
duos (presencia de determinados signos
o sintomas), en tanto la prevalencia sea
mayor, el valor predictivo positivo (ca-
sos en que la prueba sea positiva y
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tengan la enfermedad) de los test au-
mentara, independientemente de la sen-
sibilidad y especificidad de la prueba y
por tanto disminuirdn los costes debi-
dos a exploraciones innecesarias. Por
contra, la posibilidad de falsos negati-
vos aumentara discretamente pero és-
tos pueden disminuirse simultaneando
con otros test diagndsticos.

En la tabla X puede observarse para el
diagnodstico de la HTA renovascular,
grupo que mas abajo comentaremos,
como las posibilidades de falsos positi-
vos y falsos negativos van cambiando.
A continuacion comentaremos solo al-
gunas de las causas de HTA secun-
daria. La eleccion la hemos hecho en
funcion de los avances en los métodos
diagnésticos y/o terapéuticos (HTA reno-
vascular), en los cambios producidos en
la utilizacion de algunos farmacos res-
ponsables de HTA secundaria, en nue-
vas hipotesis causales de HTA secunda-
ria (SAS) o introduccion de nuevas técni-
cas capaces de producir yatrogenia a
este nivel (litotricia). Para el resto de en-
tidades mas clasicamente conocidas re-
mitimos al lector a cualquier texto clasi-
co o articulo de revisién 2022,

La HTA secundaria a «enfermedad re-
nal» merece un comentario aparte. Des-
de el punto de vista diagnostico, un gru-
po importante de HTA secundaria lo
representan las hipertensiones llamadas
«parenquimatosas» que no trataremos
en esta revision pero que debemos te-
ner en cuenta porque, si bien la mayor
parte de ellas se hacen evidentes cuan-
do hay alteraciones importantes en la
funcién renal o en el sedimento urina-
rio, pueden cursar excepcionalmente sin
estas alteraciones. Como quiera que
ademads de causa de hipertension, el
rinén puede ser victima de la misma
con alteraciones que se denominan ne-
froangioesclerosis y que se traducen
con proteinuria e insuficiencia renal, el
diagnéstico diferencial puede resultar
sumamente dificil por la clinica y el la-
boratorio si no se llega a la biopsia re-
nal. En un estudio reciente en el que se
practicaron biopsias renales a 27 pa-
cientes diagnosticados de hipertensos
esenciales con proteinuria persistente,
en 13 no se apreciaron lesiones glome-



TABLA VIII.

HALLAZGOS SOSPECHOSOS DE HTA SECUNDARIA

Etiologia
Vasculorrenal

Enfermedad renal

Hiperaldosteronismo 1°¢

Feocromocitoma

Coartacion adrtica

Sindrome de Cushing

Sindr. de apnea del sueno

Anamnesis
Inicio <30 a. 0 > 55

Antec. traumatismo lumbar

HTA refractaria

Exploracion

Soplo sistélico
Retinopatia IlI/IV

Signos de arteriopatia EEIl

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
Infeccién urinaria
Ingesta de analgésicos
Debilidad muscular
Poliuria, nicturia
Polidipsia

Tetania

Parestesias

Cefalea

Adulto joven
Cefalea y ansiedad
Palpitaciones
Sudacion

Temblor

Ninos <5 a.
Aumento de peso
Amenorrea
Debilidad

Poliuria, polidipsia

Cefalea matutina
Somnolencia diurna
Sueno erratico, ronquera

Palidez cutédnea
Masas renales
Edemas

Estado hipermetabdlico
Hipotensién ortostéatica
Neurofibromatosis

Asimetria de pulsos y HTA
Obesidad troncular
Estrias vinosas
Hirsutismo

Acné

Cara de luna llena

Obesidad

rulares a excepcion de esclerosis global
en 9. Catorce presentaban lesiones glo-
merulares, 8 de los cuales presentaban
lesiones esclerosas y el resto, tres eran
nefropatia IgA, dos nefropatias mem-

TABLA IX.
CRITERIOS DE ESTUDIO

-

HTA severa

2. Sospecha de HTA secundaria por la anamne-
sis y la exploracion

3. HTA refractaria con tres farmacos

4. Mal control de la HTA en pacientes previa-
mente bien controlados

5. Edad de inicio <30 a. 0 > 55 a.

6. HTA maligna o acelerada
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branosas y una membranoproliferativa.
La consecuencia mas importante del es-
tudio desde el punto de vista clinico: en
caso de ser preciso un diagndstico exac-
to resulta imprescindible la biopsia re-
nal, aun cuando en el citado trabajo los
hallazgos histoldgicos renales no modi-
ficaron el tratamiento de los pacientes.

Para diferenciar la HTA esencial con
dano renal o una HTA secundaria a ne-
fropatia primaria, los antecedentes fami-
liares de HTA, la exploracion clinica ne-
gativa y la asociacion con hiperuricemia
o hiperglucemia leve irian a favor de la
primera, en tanto la historia compatible
con enfermedad renal, el aumento del




TABLA X.

VALOR PREDICTIVO DE LAS PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA LA HTA RENOVASCULAR:
(INTERACCION ENTRE LA SENSIBILIDAD/ESPECIFICIDAD DE LOS TEST Y LA PREVALENCIA
DE LA ENFERMEDAD)

indice de sospecha clinica (prevalencia)

Bajo
1%
(S) (E)
Test captopril
(74) (89) 6.4 99,9
Renograma captopril
(93) (95) 158 99,9

Moderado Alto
15 % 25 %
54,0 97,9 69,2 96,0
76.6 98,7 86.1 97,6

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

Bajo: HTA ligera/moderada sin signos sugestivos

Modificado de S J Mann (Ann Intern Med. 1992;117:845-53)

Moderado: los signos clasicos que excluyan los del apartado siguiente
Alto: HTA diastolica > 120 que no responde al trat® o con | renal progresiva, HTA maligna, HTA con elevacién de
creatinina tras IECAS y reversible tras su supresion, HTA moderada o severa con asimetria del tamano renal

tamano renal, presencia de soplos, pro-
teinuria con rango nefrético, alteracio-
nes del sedimento o alteraciones en la
ecografia renal, sugeririan la segunda.

2.1. HTA renovascular (HTA RNV)

El diagndstico de este tipo de hiperten-
sion ha adquirido interés en los ultimos
anos debido a que es una entidad relati-
vamente frecuente (probablemente la
HTA renovascular es mas prevalente de-
bido al envejecimiento de la poblacion),
a la divulgacion de nuevos métodos
diagndsticos (renograma isotépico con
captopril y determinacion de la actividad
de renina plasmatica [ARP] tras estimu-
lacion con este farmaco) y fundamental-
mente a la introduccién de una alternati-
va terapéutica a la cirugia, la angioplas-
tia con baldn de la arterias renales 2.

Si se define la HTA renovascular a la
que se produce como consecuencia de
la obstruccion del flujo renal y cuya co-
rreccion tiene como consecuencia la
normalizacion de las cifras tensionales o
al descenso de mas de 15 mhg de las ci-
fras diastdlicas previas, existen dos gru-
pos bien diferenciados de HTA renovas-
cular: la producida por la displasia fibro-
muscular de la arteria renal, propia de
mujeres jovenes (poco frecuente) y la
que puede observarse en personas ano-
sas, en su mayoria varones, como con-
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secuencia de una arteriopatia arterios-
clerdtica que compromete el flujo renal.
En cuanto a este segundo grupo es im-
portante diferenciar la enfermedad re-
novascular de la hipertension renovas-
cular puesto que no son sinénimos (24).
En la enfermedad renovascular existe
un deterioro de la funcion renal pudien-
do cursar con cifras tensionales norma-
les. Desde el punto de vista clinico practi-
co puede ocurrir que un tratamiento far-
macoldgico normalice una HTA de causa
renovascular pero la mejoria de la fun-
cién renal sélo pueda conseguirse con la
revascularizacion (cirugia o dilatacion).
En los ultimos anos dos pruebas no in-
vasivas han demostrado ser utiles en el
diagndstico de HTA RNV, el test de esti-
mulacion de renina plasmatica con cap-
topril y el renograma isotdpico tras la
administraciéon de este farmaco 2527,
Ambas se basan en que, en la HTA de ti-
po isquémico, el aparato yuxtaglomeru-
lar esta hipertrofiado y responde al esti-
mulo con un IECA (inhibidor del enzima
conversor de la angiotensina) con un
aumento de produccion de renina que
se traduce en un aumento de las cifras
basales de la ARP y con la disminucion
del filtrado glomerular debido al desblo-
queo de la arteria eferente que en el
renograma isotopico se traduce en un
retraso o caida del recuento del marca-
dor isotépico que se elimina por filtrado
glomerular (Tc-DTPA).




En la actualidad ya se desechado la UIV
(urografia intravenosa) para el diagnds-
tico de HTA RNV y se ha incorporado
otro método incruento, el ECO-Doppler
Renal, si bien las dificultades de la técni-
ca hacen que en ciertos pacientes no
puedan visualizarse las arterias renales
con facilidad lo que limita las posibilida-
des de ésta. La ecografia renal conven-
cional es poco sensible para el diagnoés-
tico de esta entidad pero puede dar in-
formacion adicional sobre otros tipos de
HTA secundaria.

La técnica considerada clasicamente el
«gold standard» continua siendo la arte-
riografia. La técnica de sustraccion digi-
tal por via intraarterial proporciona un
minimo disconfort y el riesgo potencial
para el paciente es minimo, por lo que
en los casos de alto indice de sospecha
se recomienda practicar directamente
esta exploracion.

Los cocientes de reninas renales venosas
cada vez son mas académicos que practi-
cos. Cuando la arteriografia muestra mas
de un 75 % de estenosis, actualmente se
tiende a proceder a la dilatacion y la res-
puesta a ésta (cifras tensionales) es la
que da el diagnéstico (Fig 4-5). Los resul-
tados de la angioplastia frente a la revas-
cularizacion en la displasia fibromuscular
son similares con ambas técnicas pero
en el caso de la estenosis ateromatosa
los resultados son mejores con la revas-
cularizacion quirurgica, particularmente
si la obstruccién esta en el ostium o hay
grandes vasos vecinos afectos.

2.2. Causas farmacolégicas de HTA
2.2.1 Anticonceptivos hormonales

Hasta hace unos anos la HTA secundaria
mas frecuente en mujeres en edad fértil
era debida a la toma de anticonceptivos
orales. En la actualidad, probablemente
debido a que se utilizan dosis mas bajas
de estrogenos y al control rutinario de la
PA antes de iniciar un tratamiento, asi
como evitarse este método anticoncepti-
vo cuando se asocian otros factores de
riesgo cardiovascular ha disminuido su
incidencia 28. No deja de ser paraddjico
que los estrégenos tomados en mujeres
menopausicas (actualmente tan en bo-
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ga) no tan sélo no se asocian a HTA sino
que tienen un efecto cardioprotector. Pa-
ra algunos autores uno de los mecanis-
mos seria un ligero descenso de las ci-
fras tensionales. Por ello, en el JNC V se
sefnala que la presencia de HTA no debe
ser una contraindicacidon para aconsejar
estrogenos en mujeres menopausicas,
en todo caso se llevard un control mas
estricto de la presion arterial.

A pesar de no conocerse los mecanis-
mos fisiopatoldégicos por los que se pro-
ducen estos fendmenos es importante
reconocer que en el caso de los anticon-
ceptivos orales anadimos estrégenos a
los que se producen de forma fisioldgi-
ca en tanto en las menopausicas hace-
mos terapia «substitutiva».

2.2.2 AINEs.

En los ultimos anos se ha atribuido a es-
te grupo de farmacos la responsabilidad
de ciertas hipertensiones arteriales. Asi
como los efectos toxicos gastrointesti-
nales y renales han sido bien documen-
tados, es mas dificil encontrar estudios
en la literatura que corroboren esta hi-
potesis. En un reciente metaanalisis 2° la
asociacion sobre consumo de AINES y
elevacion de PA sélo se confirmé con la
indometacina y el naproxeno pero no
con otros AINEs. Por ello debido al por-
centaje elevado de individuos que to-
man estos farmacos se debera ser cauto
al atribuir la causalidad de la HTA a es-
tos medicamentos.

2.2.3. Otros farmacos.

En la tabla Xlll aparecen otros farmacos
que pueden estar implicados en la HTA
pero representan un grupo menos im-
portante. Algun autor 2' ha atribuido al
Ginseng la posibilidad de producir HTA
sin que hayamos podido encontrar en la
literatura publicada en los 5 ultimos
anos ninguna cita al respecto.

2.3. Sindrome de la apnea del sue-
no e Hipertension arterial.-

En los ultimos anos se ha producido un
creciente interés por el sindrome de ap-
nea del sueno (SAS) caracterizado por
repetidas interrupciones de la respira-



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

Yo=UrT=93 7 TH:073%

Figura 5. (Ateria Renal de la misma paciente tras angioplastia con balon.)
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cion durante el suefo que producen di-
versa sintomatologia, tanto durante el
sueno como durante la vigilia.

La HTA es un signo frecuente en los pa-
cientes con SAS, con porcentajes que 0s-
cilan entre el 33-72 % segun autores 3032,
Por otra parte, en estudios de prevalencia
de SAS en clinicas de HTA las cifras osci-
lan entre el 8,8 y el 35 %, cuando se utili-
zo como criterio mas de 10 apneas por
hora durante el periodo del suefo 3032,
En la HTA refractaria, especialmente si
en la historia clinica aparecen ronquidos
nocturnos u otros sintomas sugerentes
de SAS, debera pensarse en esta enti-
dad. La correccion o mejoria de las ap-
neas del sueno llevard en un nimero
importante de casos a la reduccion de
las cifras de PA.

2.4 Litotricia extracorporea

La litrotricia extracorporea con ondas de
choque puede causar lesion vascular lo-
calizada que puede asociarse con una
disminucion transitoria del flujo renal y
del filtrado glomerular en el rinén trata-
do, proteinuria transitoria y ligera eleva-
cién de la PA 3. La hipertension arterial
después de litotricia extracorpdrea ha
sido descrita, aunque su incidencia, a
pesar de ser controvertida, es poco fre-
cuente. La asociacion entre HTA vy litotri-
cia es conocida desde 1986 pero los es-
tudios varian entre un 8 % al ano de ha-
ber practicado esta técnica quirtrgica y
un 1% a los 18 meses de seguimiento 34,
Se aconseja vigilar la PA después de es-
te procedimiento, especialmente en
aquellos pacientes que han recibido un
mayor numero de ondas de choque.

3. Hipertension refractaria

Cuando una hipertension arterial no res-
ponde a los esquemas terapéuticos
habituales se utiliza el término de HTA
refractaria. Para utilizar los mismos cri-
terios se ha intentado definirla como
aquella HTA que, con valores previos al
inicio del tratamiento > o = 180/115, no
se consigue cifras inferiores a 160/100
tras un tratamiento con tres farmacos a
dosis plenas (incluyendo un diurético).
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En el caso de cifras iniciales inferiores
también hablaremos de HTA refractaria
si no se consigue la normotensién (ci-
fras inferiores a 140/90).

De hecho, el plantear esta definicion un
tanto arbitraria tiene consecuencias de
cara al diagndstico de esta eventuali-
dad. La frecuencia con que esto ocurra
depende l6dgicamente de qué estudios
se hayan hecho previamente para des-
cartar HTA secundaria. Debido a esto, la
prevalencia de esta situacion clinica va-
ria en la literatura de un 5 a un 18 % de
los hipertensos en que se indica trata-
miento farmacoldgico y en la actualidad
con los nuevos farmacos representaria
menos de un 5 %.

En la tabla X| se apuntan las entidades
que pueden ser responsables de la resis-
tencia al tratamiento. Algunos autores
cifran en un 10 % de los casos en los que
se identifica una hipertension secundaria
no diagnosticada con anterioridad 3.

A modo de reflexion frente a esta situa-
cion cabe hacerse las preguntas de la ta-
bla Xl y tener presente que, en la pre-
gunta quinta, el listado de substancias
exogenas (tabla Xlll) es amplio y puede
actuar por interferencia con los hipoten-
sores y/o aumentando la PA y depender
del paciente o del médico.

Debe descartarse en primer lugar la no
adherencia al tratamiento y dosis inade-
cuadas e inapropiadas combinaciones
de farmacos. Dentro del apartado de
cumplimentacion es importante, en el
caso de HTA refractaria, comprobar que
se cumpla la dieta hiposddica, por ello,
es importante la medida del Na+ urina-
rio (si este es superior a 150 mEq/24 h,
hay mal cumplimiento).

La MAPA puede desenmascarar falsas
HTA refractarias debido al fendmeno de
la bata blanca, para algunos autores ca-
si en un 50 % supuestas refractarias tras
un registro ambulatorio no serian tales
y por ello antes de realizar estudios mas
costosos aconsejan confirmar la no res-
puesta al tratamiento con una MAPA.

4. Hipertension arterial sistolica.

Hasta hace pocos anos la elevacion sis-
télica era considerada una consecuencia



«natural» del envejecimiento que no re-
queria tratamiento, pero estudios recien-
tes como el SHEP (Systolic Hipertension
in the Elderly Program) han demostrado
que la reduccion de estas cifras disminu-
ye el riesgo de infarto de miocardio y ac-
cidente vascular cerebral %6,

Ademas del envejecimiento como causa
mas frecuente de HTA sistdlica aislada y
que se atribuye a la reduccion de la dis-
tensibilidad arterial, deben descartarse
causas que producen un aumento del
débito cardiaco: insuficiencia aortica,
fistula A-V, hipertiroidismo, enfermedad
de Paget, Beri-beri y anemia.

Por otro lado es importante distinguir la
pseudohipertension de los ancianos de
la verdadera HTA sistolica. Debido al en-
vejecimiento de la pared vascular y a fe-
néomenos ligados a la aterosclerosis y
calcificacion de la pared de la arteria
puede ocurrir que al no lograr compri-
mir con el manguito de presion la pared
del vaso se precisen cifras mucho mas
elevadas que las que se obtendrian con
un registro intraarterial. Clinicamente se
puede sospechar pseudohipertension
mediante la maniobra de Osler, consis-
tente en la palpacion de una arteria ra-
dial rigida que no se colapsa después de
alcanzar cifras muy por encima de la
presion sistdlica.

5. Resumen

El diagndstico de hipertension en un in-
dividuo comporta la identificacion de un
factor de riesgo cardiovascular que de-
be valorarse en el conjunto de otros fac-
tores conocidos (modificables o no) y la
repercusion que ha tenido la elevacion
de la presion arterial en los llamados or-
ganos diana. El hecho de que en la po-
blacion hipertensa no encontrariamos
una «causa» de esta hipertension hasta
en un 95 % de los casos nos obliga a se-
leccionar, por la presencia de sintomas
o signos sospechosos, a aquellos indivi-
duos en los que debemos profundizar
en el estudio de las posibles causas.

La MAPA puede ser una ayuda en el
diagnodstico de la hipertension ligera o
labil, o ante la sospecha de HTA de bata
blanca para asi evitar etiquetar de hiper-
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TABLA XI. _
CAUSAS DE HIPERTENSION ARTERIAL
REFRACTARIA

Causas frecuentes
Enfermedad renal parenquimatosa
Enfermedad vasculorrenal
Enfermedad tiroidea
Estados de exceso de mineralocorticoides
Estados de exceso de glucocorticoides
Feocromocitoma
Coartacion de aorta
SAS

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

TABLA XIlI.
CUESTIONES A PLANTEAR ANTE UNA HTA
REFRACTARIA

-

. Seudohipertension: rigidez arterial. Obesidad
2. ;Buen cumplimiento?
-Dieta hiposdédica
-Tratamiento farmacoldgico
-Efectos secundarios condicionantes
-Excesiva complejidad
3. ¢(HTA secundaria no diagnosticada?
-Vasculorrenal, feocromocitoma, nefropatia IgA
4. ;Esquema terapéutico adecuado?
. ¢Interaccion medicamentosa?
6. ¢Hipertension de bata blanca?

[$]

(Modificado de A. Coca)

tenso a un paciente que no lo es. Falta
por demostrar que los costos econdmi-
cos que ello comporta compensan el be-
neficio de disminuir el sobrediagnostico
de HTA y si los métodos alternativos
clasicos tienen un rendimiento muy dis-
tinto. Mientras los estudios no nos
muestren conclusiones definitivas es
prudente, ante una hipertension ligera,
no precipitarse en querer diagnosticar al
enfermo.

La hipertension refractaria, mas que un
subtipo de HTA esencial, debe hacer
pensar en fallos en la cumplimentacion
del tratamiento y de interferencias far-
macoldgicas o de una hipertension se-
cundaria que pudo pasar desapercibida
0 que se presenta sobre una HTA hasta



TABLA XIIl.
SUBSTANCIAS EXOGENAS QUE AUMENTAN LA PA O QUE INTERFIEREN LA ACCION
DE LOS HIPOTENSORES

Substancia > PA
Esteroides anabolizantes Si
Cafeina Si
Cocaina Si
Alcohol Si
Nicotina Si
Cloruro sodio Si
Agentes simpaticomiméticos Si
AINEs Si
Clorpromazina Si
Corticoides Si
Ciclosporina Si
Eritropoyetina Si
Inhibidores de la MAO Si
Contraceptivos orales Si
Antidepresivos triciclicos Si

Interfieren Fuente de la substancia
No Enfermo

No Enfermo

Si Enfermo

No Enfermo

No Enfermo

Si Enfermo

No Enfermo o médico
Si id

No Médico

No Médico

No Médico

No Médico

No Médico

No Médico

No Médico

(Modificado de J F Setaro)

entonces esencial (caso de la HTA reno-
vascular del ateromatoso).

La HTA sistdlica aislada en una persona
anosa debe ser tomada en considera-
cion y adoptar las medidas oportunas.
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