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PRÓLOGO 

La Sociedad Argentina de Hipertensión Arterial (SAHA) reiterando su compromi-
so con la comunidad y los profesionales de la salud ha generado un nuevo material 
educativo, en forma de libro, con el título “Hipertensión Arterial Secundaria en casos clí-
nicos”, y me ha concedido el honor de escribir su prólogo.

La hipertensión arterial continúa siendo uno de los principales problemas médi-
co-sanitarios con metas incumplidas, caracterizado por la persistencia de un índice 
de control alarmantemente bajo. Las estrategias para mejorar este indicador deben 
abarcar un amplio abanico de herramientas que tenga en cuenta múltiples enfoques. 
Acorde a lo propuesto por las entidades sanitarias nacionales e internacionales, estas 
estrategias deben ser renovadas continuamente. Fiel a ese desafío, la SAHA ha pro-
ducido este trabajo, con la expectativa de contribuir de manera concreta a enfrentar 
este serio problema. 

La hipertensión arterial secundaria existe, siempre y cuando la pensemos y la bus-
quemos de manera sistemática en las situaciones clínicas indicadas. Son un porcen-
taje minoritario, pero significativo, los pacientes hipertensos que la padecen. Sin em-
bargo, la importancia de encontrarla radica en que, en la mayoría de las situaciones, 
el manejo y tratamiento necesario para enfrentarla es distinto al de la hipertensión 
arterial esencial. Esa diferencia es fundamental, no solo por la posibilidad de facili-
tar el control de la hipertensión arterial, sino esencialmente para reducir los riesgos 
y la alta tasa de eventos graves que sufren estos pacientes.

El enfoque que el libro le da al tema queda plasmado en el subtítulo “Problemas rea-
les, soluciones prácticas”. Partiendo de situaciones clínicas, a las que frecuentemente nos 
enfrentamos los profesionales de la salud en la atención de pacientes hipertensos, y 
usando el conocimiento especializado basado en evidencias, se plantean estrategias 
fundamentadas con el mejor conocimiento disponible. El foco está puesto en lograr, en 
cada caso particular, el pensamiento que nos acerque a conseguir el objetivo de control 
de la presión arterial y de reducir eventos de una manera práctica y costo/efectiva. 

El Grupo de Trabajo de Hipertensión Arterial Secundaria de la SAHA, estuvo a car-
go de la elaboración de este proyecto, con la dedicación y el compromiso de los miem-
bros que integran los distintos subgrupos. El mismo muestra con claridad, simpleza 
y enfoque práctico la mayor parte de los aspectos relevantes a tener en cuenta según 
los variados orígenes de esta condición clínica. Han hecho un trabajo minucioso, 
complementario e integrado que brinda al lector la posibilidad de pensar de una ma-
nera racional a sus pacientes, y potenciales portadores de las situaciones referidas, 
orientándolos en la sospecha clínica, cómo estudiarlos y, eventualmente, de qué ma-
nera tratarlos de una forma específica y acorde a cada situación. 

V



Es así que ante un paciente que, por las condiciones clínicas que se describen en 
el libro, se sospeche pueda ser portador de una forma secundaria de hipertensión 
arterial, ya sea de origen renal o de las arterias renales, de alguna causa endocrina, 
inducida por consumo fármacos o favorecida por la obesidad, o por el síndrome de 
la apnea obstructiva del sueño, implicará para cada una de estas situaciones conocer 
cómo aproximarse al diagnóstico, qué estudios específicos realizar para confirmar-
lo, y de ser así decidir cuáles son las mejores alternativas terapéuticas. De eso se trata 
el libro.

Felicitaciones a los autores por el logro y a la Comisión Directiva de la Sociedad 
Argentina de Hipertensión Arterial, por brindar el marco y soporte que esta obra re-
quiere.

 

Felipe Inserra
Presidente de la Sociedad Argentina de Hipertensión Arterial 

Período 2013 - 2015
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1. Introducción
Marcos Marín

La HTA sigue siendo la primera causa de muerte prematura en el mundo y esto se 
debe fundamentalmente a tres motivos. El primero, su alta prevalencia; el segundo, 
su alto impacto cardiovascular, y el último, y quizás el más importante, su bajo gra-
do de control. Se estima que en nuestro país la prevalencia de HTA se acerca al 50% 
de la población adulta (1).

Si bien la inmensa mayoría de los pacientes padecen de HTA primaria, esencial 
o idiopática, hay un porcentaje no despreciable de éstos que padecen alguna cau-
sa secundaria de HTA. Desde hace mucho tiempo está en discusión la verdadera 
prevalencia de HTA secundaria, que puede oscilar entre un 5 y 15%, dependiendo 
básicamente si se trata de prevalencias en centros de atención primaria o en centros 
especializados (2). Distinguir en forma precoz estas formas secundarias de HTA es 
importante, fundamentalmente porque disponemos de un tratamiento médico o 
quirúrgico específico, y que, en muchos casos, de modo especial en jóvenes, pode-
mos hablar de curación de la enfermedad. 

A pesar de haber encontrado y tratado adecuadamente una causa secundaria, 
la presión arterial no siempre vuelve a la normalidad. Esto indica que algunos pa-
cientes con hipertensión secundaria tienen HTA esencial concomitante o que la re-
modelación vascular ha tenido lugar hasta el punto de no retorno. Por lo tanto, en 
pacientes con una causa potencialmente reversible de HTA, la detección y el trata-
miento temprano son importantes para minimizar y evitar cambios irreversibles 
en la vasculatura sistémica que pueda agravar la hipertensión persistente. 

En cada consulta médica que nos enfrentamos a un paciente con probable HTA 
nos debemos plantear 3 grandes objetivos (3).

1.	 Confirmar que el paciente tiene HTA a través de una correcta medición de la pre-
sión arterial en el consultorio y muchas veces fuera del consultorio.

2.	 Estratificar el riesgo cardiovascular global de nuestro paciente, valorando los 
factores de riesgo, el daño de órgano blanco y las condiciones clínicas asociadas.

3.	 Por último, sospechar o identificar alguna causa posible de hipertensión arterial 
secundaria.

La primera reflexión, en relación con la HTA secundaria, sería encontrar el equi-
librio entre aquellos que realizan la búsqueda sistemática en todos nuestros pa-
cientes y aquellos que descartan el hacerlo. Definitivamente, la primera opción no 
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es costo-efectiva y podría quebrar el sistema de salud; mientras que la segunda op-
ción es privarle a un paciente la posibilidad de curar su enfermedad o de tener un 
tratamiento más específico. Ambas posturas deberíamos dejarlas de lado y sospe-
char alguna causa secundaria en:

-- Hipertensos jóvenes, menores de 40 años
-- Hipertensos severos y resistentes
-- Hipertensos con un alto índice de sospecha clínica

Los índices de alta sospecha clínica surgen del trípode diagnóstico universal que 
consta de: anamnesis, examen físico y rutina de laboratorio.

En la anamnesis, vamos a interrogar entre otros, dos antecedentes vinculados 
a la sospecha de HTA secundaria. En primer lugar, drogas que puedan aumentar 
la presión arterial, que será abordado en un capítulo especial y síntomas que nos 
puedan orientar:

-- Crisis de cefalea, sudoración y palpitaciones
-- Episodios de calambres musculares, debilidad muscular y tetania, 
-- Ronquidos, somnolencia diurna
-- Historia familiar de enfermedad renal (riñón poliquístico)
-- Abrupta falla de control de la HTA previamente controlada
-- Edema agudo de pulmón recurrente
-- Antecedentes de NEM-2A, NEM-2B, enfermedad de Von Hippel Lindau. 

En el examen físico, prestaremos atención a signos sugestivos de HTA secundaria:
-- Hallazgos del síndrome de Cushing (facies, estrías, giba, obesidad central, 

acantosis)
-- Facies del hipotiroideo o hipertiroideo 
-- Estigmas en piel de neurofibromatosis
-- Disminución de los pulsos periféricos y de la presión arterial en tobillo 
-- Cuello corto y ancho, retrognatia, escala de Mallampati III-IV
-- Patrón non-dipper

En la rutina del laboratorio, algunos índices nos obligan a descartar alguna cau-
sa secundaria:

-- Hipokalemia espontánea o inducida por diuréticos
-- Anemia
-- Aumento de la creatinina plasmática
-- Hipercalcemia
-- Hipo o hipertiroidismo
-- Hematuria
-- Proteinuria
-- Infecciones urinarias
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A su vez, a los pacientes menores de 40 años, los podemos dividir en 3 segmentos 
etarios (4).

Los niños menores de 12 años donde la prevalencia de HTA secundaria puede ser 
de hasta un 70-85%, siendo las más frecuentes, la enfermedad renal parenquimato-
sa, la coartación de la aorta y las causas monogénicas. 

En los adolescentes entre 12 y 18 años, la prevalencia baja a 10-15% con las mis-
mas causas que los niños.

En los adultos jóvenes entre 19 y 40 años, la prevalencia sigue en baja, entre un 
5-10% y a las causas anteriores se suma la displasia fibromuscular, especialmente 
en las mujeres.

Aunque la proporción de pacientes con HTA secundaria puede ser pequeña, en 
términos absolutos, no es para desestimar, si se tiene en cuenta la alta prevalencia 
de HTA. El desafío clínico es optimizar los recursos, evaluar costo-efectividad, te-
niendo en cuenta, la epidemia de la HTA y el beneficio que pueden tener algunos 
pacientes si se logra curar o controlar mejor su HTA.

El rol fundamental del médico clínico o de atención primaria es sospechar una 
causa secundaria, una vez confirmado el diagnóstico de HTA, valorando la estrati-
ficación del riesgo cardiovascular y el daño de órgano blanco. Luego, y teniendo en 
cuenta los índices de sospecha clínica, podrá efectuar el primer paso en la búsque-
da de alguna causa secundaria de HTA. En el caso que el primer paso en la cascada 
del algoritmo siga siendo positivo; dada la complejidad en la confirmación diagnós-
tica y las alternativas terapéuticas en varias causas identificables de HTA, las guías 
nacionales e internacionales en HTA, recomiendan derivar a un médico especialista 
para su mejor manejo (3-4). 

Bibliografía
1.	 Lamelas P, Díaz R, Orlandini A, Avezum A, Oliveira G, Mattos A, et al. Prevalence, awareness, treatment 

and control of hypertension in rural and urban communities in Latin American countries. J of Hyper-
tension. 2019; 37: 1813-1821

2.	 Rimoldi SF, Scherrer U, Messerli FH. Secondary arterial hypertension: when, who, and how to screen? 
Eur Heart J 2014;35:1245–1254.

3.	 Marin M, Bendersky M, Páez O y col Rev Arg Cardiol 2018: 86(2): 1-53.
4.	 Williams B, Mancia G, Spiering W, Agabiti Rosei E, Azizi M, Burnier M, et al.; ESC Scientific Document 

Group. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. J Hypertension 2018; 
36: 1953-2041.
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2. ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA
Carlos Castellaro - María Alicia Díaz

Caso clínico 
Mujer de 42 años concurre a la consulta por HTA no controlada, medicada con 

valsartán 160 mg/día, amlodipina 5 mg/día y atorvastatina 10 mg/día. Adjunta 
MDPA con valores de PA sistólica > 140 mmHg y PA diastólica < 90 mmHg (promedio 
de 14 tomas 149/87 mmHg), MAPA 6 meses previo a la consulta con HTA sostenida 
sin descenso nocturno (promedio 24 hs 145/85 mmHg, diurno 152/89 mmHg y noc-
turno 139/82 mmHg). Sedentaria, presenta obesidad con IMC 30,9, circunferencia 
abdominal 121 cm y ascenso progresivo de urea y creatinina en los últimos años. 
Niega tabaco y eventos CV previos. Refiere madre con IRC e HTA, fallecida a los 68 
años por arritmia fatal en contexto de internación por insuficiencia cardíaca, es-
tando en plan de tratamiento sustitutivo renal y padre con HTA. Laboratorio: urea 
97 mg/dl, creatinina 1,79 mg/dl, (MDRD 33 ml/min/1,73 m2, CKD-EPI 34 ml/min/ 
1,73 m2), proteinuria 150 mg/día, Hto 35%, Hb 11,5 g/dl, ferritina 450 ng/ml, glu-
cemia 106 mg/dl, calcemia total 8,4 mg/dl, fosfatemia 4,8 mg/dl, parathormona 
84 pg/ml, colesterol total 169 mg/dl

a.	 ¿Cuál es su sospecha diagnóstica?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

b.	 ¿Cómo define a los pacientes con ERC?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

c.	 ¿Cómo enfocaría a un paciente con deterioro de la función renal?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

d.	 ¿Cuál es el rol de los estudios diagnósticos incluida una biopsia renal, si se justificara en este 
escenario?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

e.	 ¿Cuál sería el tratamiento antihipertensivo para un paciente con daño renal?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

En este caso la paciente tiene HTA no controlada pese al tratamiento con dos dro-
gas, detectándose disfunción renal, con un filtrado glomerular de 34 ml/min/1,73 m2 

por CKD-EPI. Deberíamos preguntarnos en primer lugar por qué tiene disfunción 
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renal y luego si podríamos tratar específicamente la causa o si no hay tratamiento 
específico y también cómo ofrecemos nefroprotección.

Para contestar la primera pregunta, se deben confirmar las cifras de creatinina, 
medir y/o calcular el filtrado glomerular y la proteinuria, y solicitar una ecografía 
renal para evaluar morfología renal, el tamaño del riñón, el espesor cortical y la pre-
sencia de quistes y tumores. Nuestra paciente presenta múltiples quistes en ambos 
parénquimas renales y en el hígado. Este dato asociado al antecedente materno de 
disfunción renal e HTA nos orienta a una poliquistosis renal autosómica dominante.

Diagnosticada la causa probable de IRC, y sin tratamientos curativos a la vista, 
debemos controlar la PA para evitar la progresión de la nefropatía, sobretodo lo no 
relacionado con la enfermedad específica y los eventos CV. Actualmente, la paciente 
se encuentra con 2 vasodilatadores y en el caso del ARAII, se suma un conocido efec-
to nefroprotector. O sea, una parte del mecanismo está tratado, pero en los pacien-
tes con filtrado glomerular bajo, otro mecanismo hipertensivo toma relevancia; la 
retención hidrosalina por la disminución de unidades funcionales renales.

Se decide iniciar tratamiento con furosemida por el bajo filtrado glomerular, si 
bien en estos valores aún no hay contraindicación en el uso de tiazidas, y sólo se ne-
cesita ajustar la dosis para lograr la diuresis-natriuresis deseada. Otra opción sería 
el uso de antialdosterónicos, que son una buena opción terapéutica por su recono-
cido efecto antifibrótico. Un ejemplo es la finerenona, que en el estudio FIDELIO en 
nefropatía diabética logró el objetivo de alcanzar un deterioro ≥ 40%, y un descenso 
de PA sistólica de 2,8 mmHg versus 0,08 mmHg del grupo placebo (1).

Luego de aumentar a valsartan 320 mg + amlodipina 10 mg + furosemida 60 mg 
por día se logra la normotensión. Si los valores de PA persistieran > 140/90, estaría-
mos ante una HTA resistente, que nos obligaría a continuar el algoritmo terapéuti-
co. Antialdosterónicos como cuarta droga o en su defecto bloqueadores simpáticos 
centrales como clonidina o alfametildopa (los pacientes con IRC presentan una im-
portante hiperactividad simpática) o vasodilatadores como hidralazina, minoxidil 
o doxazosina (bloqueador alfa-1 periférico) podrían ser también una buena opción 
en este escenario. Finalmente, el MAPA control a 6 meses mostró una PA promedio 
de 24 hs de 123/73 mmHg, diurno de 120/75 mmHg y nocturno de 119/58 mmHg 
con patrón dipper.

Actualización del tema
Es importante discernir si la HTA no controlada genera daño renal o, si es la en-

fermedad renal primaria o secundaria la que genera HTA. 
Respecto a lo primero, raramente un hipertenso esencial genera un daño renal 

significativo. Para que esto suceda, se requieren condiciones adquiridas que da-
ñen el parénquima renal. La llamada nefropatía hipertensiva no tiene un patrón 
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histológico definido y comparte características con la DBT, la obesidad y/o el enveje-
cimiento. Dicho de otro modo, las comorbilidades alteran los mecanismos de auto-
rregulación pre, intra y post-glomerulares, permitiendo la acción directa de la pul-
satilidad y la carga hipertensiva sobre el parénquima, favoreciendo su destrucción. 

Desde el punto de vista genético, hay asociaciones vinculadas al daño renal. Por 
ejemplo, los afroamericanos tienen el doble de riesgo de desarrollar daño renal que 
los no afroamericanos (2) y en el estudio AASK se identificó al gen APOL-1 para el 
desarrollo de nefropatía (3). Es decir que, ante un paciente con HTA y daño renal, la 
entidad menos probable es la disfunción renal secundaria a HTA leve a moderada, 
con excepción de portadores de APOL-1.

Punto clave

•• La HTA leve a moderada difícilmente genere un daño renal significativo

Con respecto a que el daño renal sea el causante de HTA, es importante discutir 
los mecanismos involucrados. La ERC y la IRC son estados de elevado estrés oxida-
tivo e inflamación, responsables entre otras cosas del remodelado arterial y no son 
más que la respuesta protectora del organismo en el intento de controlar la causa. 
Esta respuesta inflamatoria altera la función endotelial y las propiedades mecáni-
cas de la arteria (4,5), favoreciendo la rigidez arterial, disminuyendo la producción 
de óxido nítrico y aumentando la endotelina-1, que a su vez altera aún más al en-
dotelio, generando un círculo vicioso responsable de eventos ulteriores (6,7). Esto se 
conoce como envejecimiento vascular acelerado (EVA). El endotelio activado es pro-
inflamatorio y favorece la aterosclerosis y eventos CV. Además, esto aumenta el tono 
vascular y la fibrosis (8), y la pérdida concomitante de nefronas funcionantes favore-
ce la retención de agua y sal. En el registro CRIC, con pacientes con IRC estadios 3-5, 
se describe una prevalencia de HTA que aumenta con el deterioro funcional hasta el 
91% en el último estadio. Otros autores refieren una prevalencia de HTA resistente 
> 50% en una población similar (9).

Punto clave

•• La ERC/IRC genera HTA y, eventualmente, HTA de difícil control por remodelación vascular 
con aumento de la resistencia periférica y del volumen intravascular.

Podemos definir a la ERC como una alteración de la función renal o evidencia de 
daño renal > 3 meses de evolución. La ERC engloba a la IRC, que se define como un 



7

Enfermedad renal crónica

filtrado glomerular < 60 ml/min/1,73 m2 de superficie corporal. El concepto de ERC 
es independiente de la causa que la genera y requiere biopsia renal. La proteinuria, 
hematuria y aumento de la creatinina plasmática son marcadores de ERC, aún con 
filtrados glomerulares conservados. Para identificar hematuria microscópica, un 
análisis de sedimento de orina es suficiente, y para identificar proteinuria las dos 
formas validadas son la determinación cualitativa por tira reactiva y la cuantitati-
va a través de orina de 24 hs o en su defecto la relación de albúmina/creatinina en 
muestra de orina aislada.

Punto clave

•• La ERC implica alteraciones de origen renal y no necesariamente deterioro funcional. 

El filtrado glomerular puede medirse por clearance de creatinina, pero suele te-
ner un margen de error ante la dificultad de medir adecuadamente la creatinina 
plasmática, la urinaria y el volumen recolectado durante las 24 hs. Para corregir 
esta dificultad se utilizan fórmulas con factores de corrección como sexo, edad y 
raza, siendo MDRD y CKD-EPI las más utilizadas y desarrolladas para pacientes con 
filtrado glomerular < 60 ml/min y en condición clínica estable. No son extrapola-
bles a obesos, asiáticos, amputados o caquécticos. 

Punto clave

•• La IRC se define como filtrado glomerular < 60 ml/min x 1,73 m2 y/o proteinuria > 300 mg/
día por más de 3 meses de duración.

Pese a que mucho se discute sobre el objetivo de PA, es poca la evidencia en ERC 
ya que la mayoría de los ensayos clínicos con evaluación de riesgo de eventos CV 
excluyen a pacientes con deterioro moderado a severo de la función renal. La reco-
mendación hoy, para pacientes con nefropatía crónica derivan de los resultados de 
los estudios MDRD, AASK y REIN2 (10,3,11):

-- La organización KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) (orga-
nización no gubernamental sin fines de lucro y responsable de las recomenda-
ciones en pacientes con enfermedad renal) publicó en 2012:
-- Pacientes NO proteinúricos < 140/90 mmHg.
-- Pacientes proteinúricos < 130/80 mmHg.

En septiembre de 2017, luego del estudio SPRINT, que con objetivos intensivos de 
PA mostró beneficios no significativos sobre la mortalidad y protección de eventos 
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CV, la organización KDIGO cambió las recomendaciones a PA sistólica < 120 mmHg, 
dejando en claro la importancia del criterio médico, el cuidado de poblaciones espe-
ciales y la importancia de considerar tomas de PA estandarizadas (12).

-- La Sociedad Europea de Hipertensión Arterial en 2018 recomendó inicio far-
macológico por encima de 140/90 mmHg y con objetivos de PA sistólica entre 
130-139 mmHg, sugiriendo objetivos más bajos en pacientes individuales y a 
criterio médico. En caso de nefropatía no diabética y proteinuria > 1 g/día, se 
pueden plantear objetivos de PA sistólica entre 110-120 mmHg (13).

 Con respecto al tipo de drogas, lo importante es reducir la PA a objetivos con la/s 
droga/s que así lo permitan. En el caso particular de los pacientes con proteinuria 
> 300 mg/g se sugiere utilizar bloqueadores del SRAA. La misma sugerencia para 
pacientes con DBT e HTA. Disminuir la PA, desactivar los mecanismos proinflama-
torios, optimizar la hemodinamia glomerular son razones de elección del bloqueo 
del SRAA como primera opción terapéutica. 

Puntos clave

•• Objetivo de PA sistólica ≤ 130-139 mmHg en proteinúricos y/o diabéticos y PA diastólica 
> 70 mmHg para protección CV y renal en pacientes con nefropatía (ESH 2018).

•• Objetivo de PA sistólica < 120 mmHg (KDIGO 2020).

•• Bloqueo del SRAA como tratamiento en pacientes proteinúricos y/o diabéticos.

Como vimos, la ERC y en particular la IRC generan una cascada inflamatoria vas-
cular responsable de la alta prevalencia de HTA, así como de resistencia al trata-
miento 

Este aumento de la postcarga, junto a la acción directa de la IRC sobre el miocar-
dio es responsable de la disfunción del VI, sobre todo diastólica (14,15). En la evolu-
ción de esta disfunción cardíaca, la hipotensión y no la HTA pasa a ser la situación 
clínica más ligada al mal pronóstico CV (16). El descenso progresivo de la PA en con-
texto de mayor rigidez arterial solo es explicado por la caída del gasto cardíaco. Por 
ello es fundamental el reconocimiento fisiopatológico del daño y generar acciones 
farmacológicas y no farmacológicas anti remodelado. Una de ellas es el temprano 
control de la PA. 

Punto clave

•• El control de la PA en etapas iniciales del daño renal es fundamental para retardar la pro-
gresión de la misma y las complicaciones CV.
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Poliquistosis renal (PQR) autosómica dominante 
La PQR autosómica dominante es una enfermedad hereditaria, crónica, multior-

gánica y progresiva caracterizada principalmente por el desarrollo y progresivo cre-
cimiento de múltiples quistes llenos de líquido en ambos riñones y otros órganos 
(17). Su prevalencia estimada oscila entre 1/500 a 1/2.000 personas. Constituyen en-
tre un 6 y un 10% aproximadamente de la población en diálisis o trasplante renal, 
siendo una enfermedad de gran impacto social (18). La tasa de mortalidad es casi 3 
veces superior a la población general (17).

Dos mutaciones genéticas se relacionan con la fisiopatología del daño renal (ge-
nes PKD1 o PKD2). El desarrollo de los quistes comienza cuando estos genes sufren 
una mutación, que reduce la entrada de calcio a las células, lo que conlleva a un au-
mento en la proliferación celular, cambios en la morfología de las células y entrada 
de líquido en los quistes. Con el tiempo, los quistes se desprenden de la nefrona 
donde se originaron, modificando la estructura del órgano y produciendo un dete-
rioro de la función renal (17,19).

La PQR se diagnostica por las manifestaciones clínicas, que suelen aparecer en 
la tercera o cuarta década de la vida (20). Más allá de la oportunidad clínica para el 
diagnóstico, la ecografía abdominal es la primera herramienta diagnóstica (18) tanto 
para el diagnóstico como para hacer el cribado en familias de afectados y en el se-
guimiento de pacientes con enfermedad conocida (21). Los criterios ecográficos diag-
nósticos para PQR son la presencia de menos de 2 quistes renales, lo cual ofrece un 
valor predictivo negativo del 100% y puede considerarse suficiente para descartar 
la enfermedad en personas en riesgo > 40 años. La HTA es la presentación inicial 
más frecuente, apareciendo en el 50-75% de los casos y usualmente precede al co-
mienzo de la ERC. Es más frecuente en hombres, comenzando en forma temprana y 
se diagnostica alrededor de los 40 años (22).

El aumento del tamaño renal desempeña un papel importante en el desarrollo de 
la HTA en los pacientes con PQR autosómica dominante con función renal normal 
(23). La HTA es multifactorial, pero la activación del SRAA juega el papel más impor-
tante y sería debido al progresivo agrandamiento de los quistes que causan dismi-
nución del flujo arteriolar renal e isquemia secundaria por los efectos compresivos. 
Además, han sido implicados también la secreción ectópica de los componentes del 
SRAA en los riñones poliquísticos, por lo cual la renina, angiotensinógeno, la enzi-
ma convertidora de angiotensina, angiotensina II y los receptores de angiotensina 
II serían producidos en el epitelio de los quistes y de los túbulos dilatados del riñón 
poliquístico y causarían la retención de sodio y agua en los túbulos distales. Esto 
último podría ser responsable de la HTA en las etapas iniciales. Por otro lado, la ac-
tivación del SRAA incrementa el tono simpático (22). Algunos autores sostienen que 
la disfunción endotelial podría ser el defecto primario, previo a la HTA y a la IRC 
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y que luego esta disfunción se acentúa a medida que la HTA avanza (24). Otros me-
canismos implicados son elevadas concentraciones de eritropoyetina, alteraciones 
del manejo tubular de sodio e incremento de los niveles de vasopresina (18).

La utilización del MAPA o MDPA son diagnósticas en esta población, en espe-
cial para detectar HTA enmascarada. La prevalencia de HTA enmascarada es mayor 
que en la población general hipertensa y si ésta no es tratada conlleva a DOB (23). La 
aparición de HTA es más precoz en los pacientes con mutaciones en PKD1 que en 
PKD2 (18).

Punto clave

•• El MAPA como herramienta diagnóstica en PQR es importante por la mayor prevalencia de 
HTA enmascarada que en la población general hipertensa.

El estudio HALT-PKD-A en pacientes < 50 años, poliquísticos en fases muy preco-
ces de la enfermedad con función renal conservada demostró que el control inten-
sivo de la PA ambulatoria de 95-110/60-75 mmHg proporciona beneficios evidentes 
con respecto al control estándar de la PA < 130/80 mmHg en relación con una menor 
velocidad de crecimiento renal y una mejoría del perfil CV (25). Por lo tanto, parece 
razonable buscar este objetivo más estricto de PA teniendo en cuenta la tolerancia 
individual.

Punto clave

•• Dado que el principal mecanismo etiológico en la génesis de la HTA parece ser la activa-
ción del SRAA, los IECA y ARA II son los antihipertensivos de primera línea.

Con respecto al tratamiento en la PQR, es razonable pensar que la progresión de 
la enfermedad se va a demorar con un tratamiento más específico. El tolvaptán es 
el primer fármaco aprobado dirigido a retrasar el desarrollo y crecimiento de los 
quistes en esta enfermedad. Es un antagonista de los receptores de vasopresina V2 
que reduce la secreción de fluidos al interior del quiste y la proliferación celular (26).

Conclusiones
Un paciente con HTA y daño renal tiene en esta condición la principal causa de su 

HTA. La prevalencia de HTA y eventos CV tienen una relación directa con el deterio-
ro funcional renal, así como una mayor tasa de resistencia al tratamiento. Más allá 
del control de la PA, es fundamental disminuir la progresión de la nefropatía ya que 
allí radica el principal factor del estado hipertensivo. El inadecuado control de la 
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PA en las etapas iniciales generará trastornos funcionales miocárdicos que estarán 
implicados en el desarrollo de los eventos CV de los pacientes en etapas terminales 
de su IRC y/o tratamiento sustitutivo. En el caso específico de la PQR autosómica 
dominante, no existe un tratamiento preventivo y/o curativo de la misma, aunque 
el uso de Tolvaptán puede ser una alternativa para disminuir la progresión de la 
nefropatía.
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3. ESTENOSIS DE LA ARTERIAL RENAL 
ATEROESCLERÓTICA

Diego Márquez

Caso clínico
Mujer de 61 años, derivada al consultorio de HTA por presentar registros de hi-

pertensión en domicilio. Medicada con enalapril 10 mg, amlodipina 5 mg, indapa-
mida 1,5 mg por la mañana desde 1 año antes. Refiere haber presentado en los últi-
mos 2 meses cifras tensionales elevadas y haber consultado en 2 oportunidades a 
guardia por disnea a mínimos esfuerzos. En dichas oportunidades refiere haberse 
constatado una PA sistólica > 180 mmHg que se interpretó como crisis hipertensi-
vas, recibiendo medicación antihipertensiva endovenosa y dada de alta. 

Trae un MAPA basal con PA promedio de 139/88 dipper. En la consulta se cons-
tata 150/80 mmHg, se le aumenta la dosis de amlodipina a 10 mg, y se le solicita un 
ecodoppler de arterias renales. Se la recita a la semana, persistiendo hipertensa y se 
solicita nuevo MAPA control. 

Antecedentes personales: enfermedad de Graves hace 30 años, tratada con iodo 
radioactivo. Actualmente hipotiroidea con levotiroxina 150 mcg/día. Además, DBT 
tipo 2 de 12 años de evolución, con insulina glargina 30 U/día y menopausia desde 
hace 4 años, habiendo recibido los dos primeros años terapia de reemplazo hormo-
nal. Madre hipertensa desde los 70 años.

Examen físico: peso 71,5 kg, talla 163 cm, examen respiratorio y cardíaco sin par-
ticularidades, PA 156/85 mmHg, frecuencia cardíaca 65 lpm. Exoftalmos bilateral, 
sin edemas. Laboratorio: Hb 10,9 g/dl, creatinina 1,1 mg/dl, natremia 142 mEq/L, 
kalemia 4,6 mEq/L, colesterol total 201 mg/dl, LDL 131 mg/dl, HDL 35 mg/dl, trigli-
céridos 175 mg/dl, glucemia 135 mg/dl, Hb glicosilada 7,3%, TSH 1,7 mcg/dl, natriu-
ria de 24 hs de 175 mEq, Kaluria de 24 hs de 69 mEq, proteinuria de 211 mg/24 hs. 
Volumen urinario 2700 ml/24 hs, MDRD 54 ml/min/1,73 m2.

Ecocardiograma: hipertrofia del septum ventricular y disfunción diastólica leve. 
Ecodoppler de arterias renales: riñón derecho 9,83 cm, riñón izquierdo 10,4 cm. Ve-
locidad pico sistólica en arteria renal derecha de 182 cm/seg (índice de resistencia 
0,92) y arteria renal izquierda de 132 cm/seg (índice de resistencia 0,6).

a.	 ¿Cuál es su impresión diagnóstica?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …



14

Hipertensión arterial secundaria 

b.	 ¿Los hallazgos del eco-doppler de arterias renales pueden justificar las crisis hipertensas de 
esta paciente?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

c.	 ¿Ante un hallazgo de ecografía doppler renal normal descartaría usted la posibilidad de 
HTA renovascular?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

d.	 ¿Qué estudios le solicitaría?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

e.	 ¿Modificaría el tratamiento?

……………………………………………………………………………………………

Se trata de una paciente con HTA no controlada con 3 drogas, DBT y DOB (hiper-
trofia cardíaca y microalbuminuria) con crisis hipertensivas recientes. La presencia 
de DBT de más de 10 años de diagnóstico y dislipidemia son entidades que podrían 
acelerar el proceso aterosclerótico y dificultar el control de su HTA. Si bien se en-
contraba con tratamiento en dosis submáximas, si consideramos sus dos episodios 
de disnea y una caída del filtrado glomerular podemos sospechar la posibilidad de 
una HTA secundaria y el inicio del algoritmo de estudio por posible HTA renovas-
cular. Para iniciar la pesquisa, el ecodoppler de arterias renales es el método de 
screening de elección por su bajo costo, repetibilidad y ausencia de radiación. El au-
mento en la velocidad pico sistólica aumentaría la sospecha diagnóstica con valores 
de corte patológicos de > 180 cm/seg con un índice renal-aórtico > 3,6 (sensibilidad 
y especificidad de 62 y 91% respectivamente) (1,2). 

Por otro lado, la ausencia de lesiones no descarta el diagnóstico si el grado de 
sospecha clínica es alto, ya que es un método operador dependiente. En ese caso ne-
cesitaremos una angio-TC o angio-RMN para caracterizar anatomía y extensión de 
la lesión. En el caso de esta paciente se realizó una angio-TC (Figuras 1 y 2). En dicho 
estudio objetivamos estenosis en la arteria renal derecha. La angio-TC tiene una 
sensibilidad del 90-100% y especificidad del 97% en estenosis mayores al 50% (3). 
Similar tasa de sensibilidad y especificidad fueron reportados para la angio-RMN 
(90 y 94%, respectivamente) (4).

Retomando el caso clínico, a raíz de los resultados se agregó rosuvastatina 20 
mg/día y ácido acetilsalicílico 100 mg/día y se aguardó el resultado del MAPA, que 
trae a los 30 días presentando PA controlada. Se le solicitó un ecodoppler de vasos de 
cuello que informó placas fibrocálcicas en bulbo carotídeo derecho no significati-
vas y una ergometría graduada de esfuerzo en la que no presentó aumento excesivo 
de PA ni alteraciones en ECG, resultando una prueba suficiente para la edad y nega-
tiva para isquemia. La paciente no repitió crisis de HTA hasta la actualidad ni disnea 
y persiste con función renal estabilizada.
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Estenosis de la arterial renal ateroesclerótica

Algoritmo diagnóstico de HTA renovascular

DERIVACIÓN A MÉDICO ESPECIALISTA

•	 Hipertensos resistentes 
•	 Hipertensos con EAP recurrentes
•	 Pacientes con HTA de difícil manejo y de-

terioro del filtrado glomerular progresivo
•	 Síntomas y signos asociados a la DFM

•	 Ecodoppler color de arterias renales
•	 Si la sospecha es muy alta y el ecodoppler 

no es concluyente
•	 Angio TC de arterias renales o
•	 Angio RMN de arterias renales

•	 Angiografía renal
•	 Angioplastia con stent versus tratamien-

to médico (IEC /ARAII)
•	 Angioplastia sin stent en DFM
•	 Angio TC o angio RMN de cabeza a pelvis 

en DFM
•	 Tratamiento de todos los factores de ries-

go CV

Sospecha diagnóstica

Primer  paso

Confirmación 
diagnóstica y 

elección terapéutica

Figuras 1 y 2. Angio-TAC que evidencia arteria renal derecha con estenosis de 2,3 mm y dila-
tación postestenótica. Ambos riñones presentan perfusión conservada. 
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Actualización del tema
Distintos estudios clínicos intentaron determinar si la revascularización de es-

tos lechos vasculares podría mejorar tanto la PA como la isquemia que genera sobre 
los órganos afectados. Es importante destacar que la HTA renovascular puede ser 
generada por distintas etiologías (estenosis por ateromatosis, displasia fibromus-
cular, trauma renal, disección aórtica, embolias, entre otras), siendo la más frecuen-
te la aterosclerótica (5), y constituye una de las principales causas de HTA resistente 
(6). Considerando la causa aterosclerótica, las lesiones inicialmente suelen presen-
tarse en el ostium al ser áreas de mayor turbulencia, y en general aparecen después 
de los 50 años. Estudios epidemiológicos con eco-doppler demostraron que 6,8% 
de los > 65 años tenían enfermedad renal vascular con tasas de oclusión mayor al 
60%, llegando al 25% en mayores de 70 años (7). Independientemente de la preva-
lencia descrita, es importante destacar que estas lesiones generalmente producen 
mínimas alteraciones hemodinámicas y son silentes. Cuando las lesiones ocupan la 
luz vascular y además producen síndromes clínicos de alto riesgo con deterioro re-
nal, insuficiencia cardíaca o una HTA resistente se suelen considerar significativas, 
es decir, con relevancia clínica hemodinámica, generando una disminución en la 
presión de perfusión renal con isquemia (8). La isquemia renal activa el SRAA produ-
ciendo vasoconstricción periférica, aumento de reabsorción de sodio, remodelado 
vascular y activación del sistema nervioso simpático (9). Dado que, en muchos casos 
a pesar de la reducción en el flujo plasmático renal, la oxigenación del parénquima 
renal se encuentra preservada, el tratamiento antihipertensivo en pacientes sin de-
terioro progresivo de la función renal puede ser bien tolerado, sin producir reper-
cusión clínica ni de laboratorio (10). Cuando la estenosis es unilateral el riñón afec-
tado sufre hipoflujo y el contralateral sufre las consecuencias de la HTA sistémica, 
generando hiperfiltración y barotrauma producto de la activación neurohumoral 
(11). Cuando esto se mantiene en el tiempo llega la injuria renal, proteinuria y lesión 
renal de tipo focal y segmentaria (12). La presentación clínica de la HTA renovascular 
varía desde asintomática, con alto grado de subdiagnóstico a HTA de difícil manejo, 
insuficiencia cardíaca, ACV o deterioro renal progresivo (3,4). 

Punto clave

•• La HTA renovascular puede ser multicausal. Es más frecuente la aterosclerótica. 

Diagnóstico

Sospecha clínica
En pacientes con HTA de difícil manejo que presenten insuficiencia cardíaca con 

edema agudo de pulmón tipo “flashing” o fallo renal evolutivo, considerar la po-
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sibilidad de estenosis de arteria renal. El “gold standard” para el diagnóstico es la 
angiografía por sustracción digital (13), que es un método costoso e invasivo, y por 
ello se aconseja utilizar otros métodos no invasivos primero. (14). 

Un estudio ecográfico normal no descarta la posibilidad de que el paciente ten-
ga efectivamente una estenosis, por lo que estudios no invasivos como la angio-TC 
y angio-RMN de arterias renales son una excelente opción que muestra localiza-
ción anatómica, extensión y tipo de lesión (4,13). Las principales limitaciones de la 
angio-TC son la nefrotoxicidad por contraste y la radiación, y en el caso de la an-
gio-RMN con gadolinio, la fibrosis nefrogénica sistémica en pacientes con fallo re-
nal (filtrado glomerular < 30 ml/m2/min) (13). 

Puntos clave

•• La HTA renovascular se sospecha con HTA de difícil manejo, insuficiencia renal progresiva 
o insuficiencia cardíaca congestiva.

•• El screening puede iniciarse con un ecodoppler de arterias renales. 

•• Un doppler normal no la descarta, por lo que angio-TC o angio-RMN pueden confirmar el 
diagnóstico. El estándar de oro es la angiografía.

Tratamiento de la HTA renovascular
El tratamiento antihipertensivo consiste en normalizar la PA reduciendo la mor-

talidad CV y preservar la función renal. En los años 60 comenzaron los reportes de 
tratamiento quirúrgico en estenosis de arteria renal para restablecer el flujo. Si bien 
en algunos pacientes el resultado fue favorable en el manejo de la PA y la función 
renal, hubo alta morbimortalidad en pacientes añosos ateroscleróticos (14). Con la 
introducción de los inhibidores del SRAA el manejo cambió drásticamente. Has-
ta hace unos años su uso estaba contraindicado en pacientes con estenosis de la 
arteria renal por el riesgo de fallo renal agudo e hiperkalemia. En la actualidad, 
constituyen el tratamiento de elección, incluso en pacientes con estenosis bilateral 
(15), ya que en esta patología la isquemia renal mantiene activado el SRAA (16). Consi-
derando que la estenosis de la arteria renal suele ser causa de HTA resistente, esta 
población suele requerir combinaciones farmacológicas, por lo que la adición de un 
calcio antagonista y un diurético suelen ser efectivos en la mayoría de los pacientes 
sin necesidad de realizar nuevos estudios o métodos invasivos (17). El abordaje tera-
péutico debe incluir una estatina y antiagregantes plaquetarios. Asimismo, se debe 
indicar cesación tabáquica y optimizar el control glucémico en los pacientes con 
DBT. Una vez instaurado el tratamiento médico es muy importante lograr adheren-
cia por un riesgo de progresión en las estenosis del 30-50% en 3-5 años (17). Con el 
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desarrollo de los procedimientos hemodinámicos, esta patología recobró interés y 
diversos ensayos clínicos fueron desarrollados para valorar si la revascularización 
podía restablecer por un lado la función renal y asimismo mejorar el control de PA. 

Estudios más importantes sobre HTA renovascular
El estudio STAR no evidenció diferencias entre el tratamiento médico comparado 

con tratamiento médico + angioplastia con stent para progresión de enfermedad 
renal. Sin embargo, el 30% de los pacientes incluidos en el grupo revascularización 
tuvieron una estenosis < 50% y en definitiva no eran candidatos a revascularizar (18). 
Posteriormente el ASTRAL no evidenció diferencias significativas para ningún 
punto final, aunque los pacientes sometidos a revascularización necesitaron menos 
antihipertensivos. La principal limitación de este estudio es que sólo el 60% de los 
pacientes incluidos tenían una estenosis > 70% (19). Finalmente, en el estudio CORAL 
(20), luego de 43 meses no se observaron diferencias entre el grupo revascularización 
versus el grupo con terapia farmacológica, y en cuanto a control de PA evidenció 
una modesta diferencia en los pacientes revascularizados (-2,3 mmHg; 95% CI, -4,4 
a -0.2; P=0,03) (20).

Los resultados del STAR, ASTRAL y CORAL fueron reconsiderados en los últimos 
años porque tenían enfermedad moderada, con menos del 20% con oclusión arte-
rial severa (estenosis > 80%) y más del 25% tenían PA controlada. Se excluyeron pa-
cientes con HTA refractaria, insuficiencia cardíaca o insuficiencia renal progresiva, 
que usualmente son remitidos para revascularización por sus médicos de cabecera 
(21). De ello surge la principal pregunta: ¿a quién revascularizar? Debemos tener pre-
sente que no existen criterios clínicos ni de imágenes que nos permitan predecir 
la evolución que tendrá un paciente con estenosis de la arteria renal (3). El manejo 
del paciente debe ser individualizado. En este sentido la gran mayoría de pacientes 
controlarán su PA con tratamiento médico y un control eficiente de los factores de 
riesgo CV. Luego de optimizar el tratamiento queda la posibilidad eventual de an-
gioplastia con stent a pacientes con HTA resistente, insuficiencia cardíaca o progre-
sión de la insuficiencia renal sin otra causa clara (22). 

Puntos clave

•• Los estudios que compararon terapia médica versus terapia médica + stent, no mostraron 
diferencias significativas. 

•• Es mandatorio el uso de IECA o ARA-II de elección. La asociación de antihipertensivos es 
necesaria para lograr los objetivos terapéuticos.

•• La revascularización con stent se aconseja en pacientes con síndromes clínicos de alto 
riesgo como HTA resistente, insuficiencia cardíaca o insuficiencia renal progresiva.
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El futuro
Se considera que la falta de mejoría en pacientes que fueron revascularizados 

puede deberse a un riñón isquémico con cambios irreversibles con remodelado y 
pérdida de la microvasculatura distal, cambios inflamatorios, fibrosis y apoptosis 
(23). Si bien el mantenimiento de una función renal normal a expensas del riñón 
contralateral es frecuente, el fenómeno isquémico progresa en el riñón estenótico 
irreversiblemente y abrir una arteria estenosada no es garantía de mejoría y recupe-
ración. En el futuro se verá la capacidad terapéutica de estrategias experimentales 
como la administración intra-renal de derivados endoteliales, células progenitoras, 
y factores de crecimiento para recuperar la función endotelial y la microcircula-
cióny otros blancos de intervención en la homeostasis mitocondrial (24,25). 

Conclusiones
El abordaje terapéutico de la HTA renovascular aterosclerótica no se encuentra 

agotado. De momento la terapia con angioplastia y stent queda reservada para los 
síndromes clínicos de alto riesgo: HTA resistente, insuficiencia cardíaca y fallo re-
nal progresivo. La gran mayoría de pacientes se beneficia con terapia médica sola-
mente, la cual debe ser en dosis máximas toleradas. Es mandatorio el uso de IECA o 
ARA-II y la asociación de otros antihipertensivos para lograr un control adecuado 
de la PA. Asimismo, sería adecuado agregar una estatina y ácido acetilsalicílico. 
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4. DISPLASIA FIBROMUSCULAR 
Lucas S. Aparicio

Caso clínico
Mujer de 45 años, fumadora, con historia de tinnitus derecho y migraña desde 

los 20 años, medicada con topiramato 100 mg por día. Madre fallecida a los 38 años 
por cardiopatía en el posparto de su hermano menor. La paciente a los 29 años tuvo 
un parto inducido por HTA a las 38 semanas de gestación, sin complicaciones, con 
controles de PA normales en el puerperio.

A los 32 años, en un examen preocupacional se constata una PA de 180/95 mmHg, 
por lo que se le indica amlodipina 5 mg/día y se le solicita un MAPA que muestra 
un promedio de 24 hs de 142/90 mmHg, con patrón dipper. Se realiza un laborato-
rio con hemograma, glucemia, hepatograma, ionograma, perfil tiroideo y función 
renal, con valores normales. Se le modifica el tratamiento a amlodipina/benazepril 
5-10 mg y a las 2 semanas por persistencia de HTA se titula a 5-20 mg. 

A los seis meses consulta con un neurólogo por un migraña, tinnitus derecho y 
sensación de “torrente pulsátil” en el lado derecho, constatándose una PA de 145/88 
mmHg, por lo cual le solicita una angio-RMN de cerebro y vasos de cuello y se le 
indica naratriptán 2,5 mg a demanda. La resonancia muestra una deformación en el 
contorno vascular de la carótida interna, con patrón en pila de monedas y un peque-
ño aneurisma en la arteria comunicante anterior. Los neurólogos deciden conducta 
expectante y la derivan a un cardiólogo. 

El cardiólogo constata nuevamente HTA en la consulta, por lo que le rota el trata-
miento a una triple combinación de valsartan 160 + amlodipina 10 mg + hidroclo-
rotiazida 25 mg una vez al día, y le pide una ergometría que resulta negativa para 
isquemia miocárdica y un ecocardiograma que informa una hipertrofia del septum 
interventricular de 1,2 cm. Seis meses después la paciente consulta nuevamente por 
migraña, que no cede con analgésicos ni triptanos y concurre a la guardia, en donde 
la encuentran con una PA de 150/90 mmHg. En la guardia la derivan a la sección espe-
cializada en donde le solicitan un estudio diagnóstico para evaluar HTA secundaria. 

a.	 ¿Cuál es su sospecha diagnóstica?
… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …
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b.	 ¿Qué estudio/s diagnóstico/s sospecha que se le pudo haber solicitado en el centro de HTA al 
que fue derivada?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

c.	 ¿Qué síntomas sugestivos de displasia fibromuscular puede encontrar en el caso clínico?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

d.	 ¿Qué lesiones asociadas a displasia fibromuscular encuentra en los estudios solicitados por 
neurología?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

e.	 ¿Puede haber una conexión entre la historia de la madre y la de ella?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

f.	 ¿Se podría haber sospechado la lesión displásica de la arteria renal a partir de la lesión 
carotídea y el aneurisma intracerebral hallado previamente mientras le estudiaban la mi-
graña?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

En este caso, nos encontramos con una paciente mujer de mediana edad con HTA 
no controlada con dos drogas. No puede ser catalogada aún como hipertensa resis-
tente, por no estar con dosis máximas de 3 drogas antihipertensivas incluyendo 
un diurético. Sin embargo, a esta paciente le encontraron una lesión carotídea en 
patrón de pila de monedas que confirma el diagnóstico de displasia fibromuscular, 
y una lesión asociada a la displasia que es el aneurisma. Los síntomas que presenta 
la paciente, es decir migraña, tinnitus y sensación de torrente pulsátil, están típi-
camente asociadas a la afectación cervical de la displasia (Tabla 1); y la historia de 
la madre puede hacer sospechar algún componente hereditario. En este contexto 
clínico, ya que la displasia fibromuscular es una enfermedad sistémica que virtual-
mente puede afectar las arterias a cualquier nivel, es lógico la sospecha de la presen-
cia de una afectación de la arteria renal como causante de la HTA. 

Tabla 1.

Sígnos y síntomas clínicos asociados a displasia fibromuscular

Renal Cervical/cerebral

HTA en jóvenes ACV, AIT, amaurosis fugaz

HTA resistente a drogas Migraña

HTA maligna o acelerada Sensación de “torrente pulsátil en los oídos (whooshing)

Riñón pequeño unilateral Tinnitus pulsátil 

Soplo abdominal Síndrome de Horner
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El estudio diagnóstico que se realizó fue una angio-TC renal, que mostró una 
estenosis puntual proximal en la arteria renal izquierda asociada a una dilata-
ción postestenótica sin signos de aterosclerosis asociada. De la misma manera, se 
podrían haber pedido una angio-RMN renal o una angiografía renal, ya que los tres 
estudios hubiesen evidenciado probablemente el mismo diagnóstico anatómico. La 
ventaja de la angio-TC es que es un estudio no invasivo y accesible, en el que se vi-
sualizan muy bien las lesiones ateroscleróticas asociadas, y en este caso la ausencia 
de las mismas afianza un diagnóstico de displasia. La angiografía, al ser un estudio 
invasivo, debería solicitarse si se realizará la angioplastía en el momento, teniendo 
en cuenta sus eventuales complicaciones. Tiene la ventaja de poder medir gradien-
tes de presión pre y post-estenóticos que son importantes en el momento de decidir 
una intervención, pero la mayor parte de las veces puede ser diferida a un segundo 
momento posterior a la angio-RMN o angio-TC. 

Con respecto a la anatomía de la arterial renal, el hecho de ser una lesión puntual 
(clasificada por consenso como displasia fibromuscular focal) y el carácter proxi-
mal de la lesión, puede hacer que el médico tratante sospeche en primera instan-
cia una causa aterosclerótica de enfermedad renovascular, pero no debemos dejar 
de pensaren que se trate de una displasia, sobre todo ante una paciente joven que 
ya tiene lesiones displásicas y lesiones asociadas en otros territorios. Vale recordar 
que las displasias de tipo focal se pueden encontrar en cualquier parte de la arteria 
renal, incluyendo la región del ostium, en contraposición a las imágenes más clási-
cas (en pila de monedas o collar de perlas, clasificadas por consenso como lesiones 
multifocales), que en general se encuentran a nivel medial y distal de la arteria. En 
estos casos la ausencia de lesiones ateroscleróticas simplifica mucho el diagnóstico.

En el caso clínico planteado se decidió la reperfusión de la arteria renal izquier-
da mediante dilatación con balón, y realizar un control imagenológico con doppler 
cada 6 meses los primeros dos años. La paciente evolucionó favorablemente sin 
complicaciones después de la intervención, y a las 48 horas se suspendió la amlo-
dipina por presentar tendencia a la hipotensión. Se le mantuvo una mínima dosis 
de perindopril 5 mg a la mañana y se le solicitó un MDPA una semana después que 
arrojó valores de 115/75 mmHg promedio, por lo que finalmente la paciente pudo 
reducir la dosis final de IECA a 2,5 mg. La evolución subjetiva de la mejoría del tin-
nitus no fue la de particular mejoría, aunque sí la de cefalea. 

Actualización del tema

Generalidades 
La displasia fibromuscular es una enfermedad de las arterias de pequeño y me-

diano calibre, de índole no-aterosclerótico y no-inflamatorio, que surge de una 
proliferación celular anormal en la pared que distorsiona su arquitectura y puede 
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generar estenosis, disecciones y aneurismas (1). Afecta mayoritariamente, pero no 
en forma exclusiva, a mujeres (2), a nivel de las arterias renales, carótidas y verte-
brales, y hoy por hoy se la considera una afección sistémica multi-arterial, en la que 
cualquier territorio puede verse afectado, ya que se han reportado casos en otras 
áreas vasculares como en las arterias ilíacas, femorales, braquiales y mesentéricas 
(3). La displasia fibromuscular puede ocurrir en forma esporádica o familiar, ya que 
se ha sugerido una herencia autosómica dominante, aunque en los registros actua-
les los casos familiares son minoritarios (4). Todavía no hay identificados tests gené-
ticos específicos con aplicabilidad clínica diagnóstica (5).

Su relación con la HTA se da cuando existe una afectación de la arteria renal que 
produce una estenosis hemodinámicamente significativa, en general producien-
do un gradiente translesional importante (esto es, una diferencia de presión pre y 
post-lesional) (6). Los mecanismos fisiopatológicos por los cuales la presión aumen-
ta son variados, no dependen exclusivamente de la activación de la renina y depen-
den de si la lesión es uni o multifocal (7).

Punto clave

•• La displasia fibromuscular es una enfermedad sistémica multi-arterial

Criterios diagnósticos y tipos de displasia fibromuscular
Por consenso internacional (8), y dada la imposibilidad en la práctica clínica de 

obtener biopsias de la lesión, se considera que el diagnóstico se realiza visualmente 
por la anatomía, definiendo dos tipos de lesión displásica, que se pueden encontrar 
en sitios arteriales ya sea a nivel renal, cervical, vertebral, mesentérico, axilar, ilía-
co, braquial, hepático, intracraneal e incluso coronario:

1.	 Tipo multifocal: son lesiones con apariencia de “collar de perlas o pilas de mone-
das” en ausencia de exposición a agentes vasoconstrictores (simpaticomiméticos 
y ergotamínicos) y ausencia de compromiso aórtico (hipoplasia o coartación de 
aorta). Pueden ser uni o bilaterales, y comprometer los tercios medial y distal de 
la arteria, así como las porciones proximales de las ramificaciones de primer ni-
vel. Este aspecto angiográfico correlaciona bien con lesiones fibrodisplásicas en 
la histología. 

2.	 Tipo unifocal: estenosis solitaria de ≤ 1 cm del ostium, tronco o bifurcación. Dado 
que esta característica carece de especificidad, el diagnóstico se toma en cuenta 
analizando el contexto clínico por ejemplo cuando no hay lesiones ateroscleró-
ticas ni otras enfermedades poco frecuentes que puedan confundir la imagen 
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(enfermedad de Takayasu o arteritis de células gigantes, compresión de arteria 
renal por ligamento arcuato, neurofibromatosis tipo 1, pseudoxantoma elásti-
co, síndrome de Ehlers-Danlos, síndrome de Alagille, síndrome de Williams y 
síndrome de Turner). De todas formas, siempre se impone el criterio clínico ya 
que, muchas veces coexisten la displasia fibromuscular y las lesiones ateroscle-
róticas, sobre todo a medida que pasa el tiempo sin diagnóstico. Se ha llegado a 
diagnosticar displasia en pacientes mayores de 75 años. En estos casos también 
sirve conocer la presencia o ausencia de lesiones asociadas a la enfermedad: los 
aneurismas, las disecciones y la tortuosidad arterial. 

Abordaje diagnóstico de la displasia fibromuscular renal
Cuando existe sospecha de displasia a nivel renal (ver Tabla 1) se aconseja co-

menzar con estudios no invasivos que permitan una adecuada visualización de la 
arteria. Si se opta por comenzar por eco-doppler renal, se aconseja que sea en un 
centro especializado que tenga experiencia en visualizar este tipo de patología. La 
angio-TC es el test de elección porque visualiza muy bien pequeñas calcificaciones 
y permite diferenciar entre una estenosis ateromatosa y una displásica (9). Si hubie-
se contraindicaciones, la angio-RMN es una opción excelente (10). La confirmación 
diagnóstica con angiografía sigue siendo el patrón de oro. 

Puntos clave 

•• Ante la sospecha de displasia fibromuscular renal, la angio-TC renal es de elección.

•• El eco-doppler se puede usar como primera aproximación diagnóstica en centros especia-
lizados.

•• La angio-RMN renal es una alternativa a la tomografía si hay contraindicaciones. 

Abordaje diagnóstico de la displasia fibromuscular cerebrovascular
Cuando existe sospecha de displasia a nivel cervical o cerebral (ver Tabla 1), no 

hay por el momento datos suficientes como para recomendar un estudio de imáge-
nes por sobre el otro. En la mayor parte de los centros, y dependiendo de la experien-
cia de cada uno, tanto la angio-TC como la angio-RMN son excelentes para el inicio. 
El eco-doppler se puede utilizar como evaluación inicial en centros especializados, 
aunque no sería el más adecuado para visualizar la porción distal de la carótida in-
terna, vertebrales y arterias intracraneales. Dada la asociación de la displasia fibro-
muscular con aneurismas, es muy importante el rastrillaje de aneurisma intracra-
neano. Para confirmación diagnóstica la angiografía sigue siendo el patrón de oro (8).
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Punto clave 

•• Ante un hallazgo de displasia fibromuscular, sin importar el sitio vascular en el que fue ha-
llado, se requiere de un rastrillaje de aneurisma intracraneano, ya sea con angiotomografía 
o angioresonancia. 

Abordaje de la displasia fibromuscular como enfermedad sistémica
Dado el carácter sistémico de la enfermedad, y de la posibilidad de que múltiples 

sitios vasculares se encuentren comprometidos (enfermedad multivaso) (3), es muy 
importante que ante el hallazgo de una lesión displásica se realice un cribado de 
otras lesiones displásicas, así como de lesiones asociadas a la misma, como aneu-
rismas y disecciones ocultas. 

Punto clave 

•• Ante un hallazgo de displasia fibromuscular, sin importar el sitio vascular en el que fue 
hallado, se requiere de un rastrillaje para displasia y lesiones asociadas desde el cerebro 
hasta la pelvis mediante angio-TC o angio-RMN.

Lesiones asociadas
Si bien la displasia fibromuscular es una enfermedad ligada a la producción de 

lesiones de índole estenótico, hoy se conoce que la prevalencia de aneurismas, di-
secciones (incluyendo disección coronaria espontánea) y tortuosidad arterial (en-
tendida como una curva en forma de S con un ángulo muy marcado) es mayor en 
estos pacientes. Sin embargo, la presencia de estas lesiones en forma aislada no 
constituye de por sí un diagnóstico de displasia fibromuscular (8).

Puntos clave 

•• Para realizar un diagnóstico de displasia fibromuscular, se requiere la presencia de al me-
nos una lesión focal o multifocal. La presencia de aneurisma, disección o tortuosidad en 
forma aislada no alcanza para hacer diagnóstico. 

•• Si un paciente tiene una lesión focal o multifocal en un territorio vascular y además tiene 
una lesión asociada como aneurisma, disección o tortuosidad, se considera enfermedad 
multivaso (i.e., con compromiso de múltiples vasos). 
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Tratamiento de los pacientes con displasia fibromuscular y HTA 

Tratamiento no invasivo
La mayor parte de los pacientes con displasia fibromuscular e hipertensión arte-

rial van a requerir de medicación antihipertensiva para controlar su presión, un 
hecho que se vuelve particularmente significativo en aquellos pacientes que tam-
bién tengan aneurismas asociados. Como no existe un objetivo de presión arte-
rial que sea particular para esta población, se deberían utilizar los objetivos para 
la población general tal como lo especifican las guías más importantes (11,12). Si bien 
potencialmente se puede utilizar cualquier medicación antihipertensiva, se recomien-
da el uso de los IECA o ARA-II en el contexto de la enfermedad vasculo-renal (11), así 
como los betabloqueantes cuando hay disección coronaria asociada a la displasia (13).

El uso de aspirina en bajas dosis (75-100 mg/día) puede ser razonable para pre-
venir complicaciones tromboembólicas (8). Asimismo, se aconseja el cese del hábito 
tabáquico debido a que es conocida la asociación del tabaquismo con peor pronós-
tico en los pacientes con displasia fibromuscular (14).

Tratamiento invasivo
La angioplastía transluminal percutánea debe considerarse cuando existe le-

sión renal con HTA asociada y no se han podido alcanzar niveles óptimos de PA 
mediante el uso de fármacos o medidas no farmacológicas o bien, cuando la lesión 
coexiste con deterioro de la función renal y nefropatía isquémica. Previa a la mis-
ma, el estudio angiográfico renal debería demostrar un gradiente de presión de al 
menos el 10% de la presión media aórtica (PA distal/PA aórtica < 0,90), para evitar 
angioplastiar lesiones, sobre todo multifocales, que no sean hemodinámicamente 
significativas. Asimismo, el gradiente de presión puede ser utilizado después de 
la intervención para demostrar el éxito del procedimiento (15). En la mayoría de los 
casos la dilatación con balón es el tratamiento de elección y acarrea muy buenos 
resultados sobre todo en los pacientes jóvenes con lesiones unifocales. En cambio, 
la utilización de stent en la displasia fibromuscular se ha visto relacionado con kin-
king y fractura del stent (16), y solamente se indicaría para el tratamiento de compli-
caciones después del procedimiento como disección o ruptura arterial. 

La cirugía de revascularización se reserva para las lesiones displásicas muy com-
plejas con gran alteración de la anatomía o compromiso de la bifurcación arterial o 
asociada a aneurismas o bien a complicaciones asociadas como disección progresi-
va, intentos fallidos de angioplastía o reestenosis (17).

Conclusiones
El enfoque actual de la displasia fibromuscular es la de pensar la enfermedad 

como de carácter sistémico con potencialidad para afectar múltiples arterias del 
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árbol vascular. En la clínica de HTA, el aumento de la presión arterial aparece cuan-
do la enfermedad afecta las arterias renales y el esfuerzo terapéutico debería estar 
orientado por consenso a la reperfusión y al control de presión y función renal. Sin 
embargo, el diagnóstico y tratamiento no debería quedar circunscrito solamente 
al territorio renal, sino a la detección de otras lesiones asociadas y ante el hallazgo 
de éstas, se debería actuar en consecuencia con el tratamiento o las derivaciones 
adecuadas según el territorio afectado y mantener una mirada holística de la enfer-
medad en cuanto a su sintomatología. 
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5. HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO 
Susana Lupi - Marcos Marín - Romina Orphanos

Caso clínico 1
Mujer de 31 años con HTA diagnosticada 2 años antes, en la semana 15 de su pri-

mer embarazo, medicada con alfametildopa 250 mg 3 veces por día hasta dos sema-
nas posteriores al parto. Sin complicaciones durante su embarazo, sin proteinuria, 
parto normal, y recién nacido de 3.400 gramos. A los dos meses postparto se registra-
ron valores elevados de PA en domicilio. Consultó a su médico clínico quien le solicitó 
un laboratorio, un ecocardiograma y un MAPA. El laboratorio mostró hemograma, 
glucemia, uricemia, creatinina, hormonas tiroideas, perfil lipídico, sedimento urina-
rio y relación albúmina/creatinina en orina aislada normales. Potasio 3,2 mEq/L y so-
dio plasmático de 142 mEq/L. En el MAPA se constató HTA con PA promedio 24 hs de 
136/92 mmHg, promedio diurno 138/94 mmHg, y promedio nocturno 128/88 mmHg, 
con patrón non dipper. El ecocardiograma doppler fue normal. Como antecedentes 
familiares, la madre de 62 años sana y el padre de 63 años con HTA desde los 35 años 
y, además presentó un IAM a los 44 años. Dos hermanos sanos. La paciente fue medi-
cada con amlodipina 10 mg/día. No toma otra medicación, ni anticonceptivos orales. 
Al examen físico: peso 64 kg, altura 168 cm, IMC 22,7. El promedio de 2 mediciones de 
PA en los brazos fue 148/106 mmHg y 146/105 mmHg para el derecho e izquierdo, res-
pectivamente. Frecuencia cardíaca 68 lpm regular, auscultación cardíaca y respirato-
ria normal, buenos pulsos periféricos, sin soplos abdominales, sin acantosis. Tiroides 
de 30 gramos sin nódulos palpables. Refiere suspensión de lactancia hace 2 meses. Ci-
clos menstruales regulares, refiere cansancio y debilidad muscular hace unos meses 
por lo que se descartó anemia y tiroideopatía y se derivó a un especialista para des-
cartar HTA secundaria por presentar hipokalemia espontánea e HTA no controlada.

Análisis bioquímico de la consulta

Aldosterona plasmática (AP) 1.270 pg/ml (VR: sentado: 10-160, de pie: 
40-310 pg/ml)

Actividad de renina plasmática (ARP) 0,2 ng/ml/h (VR: 1.3-3,3 ng/ml/h)

Concentración renina plasmática (CR) 1,1 mUI/ml (VR: 4,6-46 mUI/ml)

Kalemia 3,2 mEq/L

Sodio urinario (NaU 24 hs) 250 mEq/24 hs

Relación AP/ARP (RAAR) 635

Relación AP/ CR (RACR) 115
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A partir de estos resultados se indica TAC de abdomen con protocolo para glán-
dulas suprarrenales donde se constata una imagen nodular hipodensa de 2,2 cm 
en suprarrenal izquierda. Por la edad, la clínica, los resultados de laboratorio y TAC 
se decidió no realizar test confirmatorios, ni cateterismo adrenal. Se realiza adre-
nalectomía izquierda laparoscópica, y evoluciona en el postquirúrgico normotensa 
sin hipokalemia y sin tratamiento. 

Laboratorio postquirúrgico

AP 180,7 pg/ml

ARP 2,3 ng/ml/hs

CR 43 mUI/l

RAAR 7,8

RACR 0,41

a.	 ¿Qué situaciones del cuadro clínico descripto le hacen sospechar de hiperaldosteronismo 
primario?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

b.	 ¿Es relevante el antecedente del padre con IAM a una edad joven?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

c.	 ¿En este caso, le hubiera solicitado pruebas de confirmación previa a la adrenalectomía?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

d.	 ¿Es posible la normalización de la PA luego de la cirugía?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

Se trata de una paciente joven con HTA durante el embarazo, sin controles por 
su patología. Presenta hipokalemia que muchas veces es subestimada y que se pue-
de presentar de manera asintomática o de forma muy inespecífica como mialgias o 
debilidad general. Es decir, que en una paciente joven con HTA e hipokalemia debe-
mos pensar en la posibilidad de un HAP. El antecedente del padre con HTA y DOB a 
edad temprana, es un dato que debe alertarnos para sospechar causas familiares de 
HAP y por lo tanto merece estudiarse al padre y si se confirmase HAP en él, plantear 
el estudio de cuadro familiar. Presentó una imagen adrenal izquierda, por lo cual 
dada su edad y la característica de imagen unilateral con contralateral normal, se 
indicó adrenalectomía izquierda laparoscópica, sin necesidad de realizar pruebas 
confirmatorias previas ni cateterismo adrenal con dosaje venoso adrenal de aldos-
terona, de acuerdo con las guías actuales de detección, diagnóstico y tratamiento de 
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la Sociedad Americana de Endocrinología. La paciente evolucionó normotensa, y el 
laboratorio postquirúrgico evidenció normalización hormonal.

Caso clínico 2
Varón de 58 años con HTA desde hace 10 años, tratado con diferentes esquemas 

terapéuticos con escasa respuesta. Nunca se realizó un MAPA. Actualmente con 
enalapril 20 mg/día, hidroclorotiazida 25 mg/día y atenolol 50 mg/día. Como an-
tecedentes familiares el padre falleció a los 82 años por insuficiencia cardíaca. La 
madre vive, tiene 83 años y es hipertensa. Dos hermanos vivos, uno con HTA. Como 
factores de riesgo presenta dislipemia tratada con atorvastatina 20 mg/día, niega 
tabaquismo. No toma otra medicación. Ecocardiograma de hace 2 años con HVI, di-
latación de aurícula izquierda y buena función ventricular, un ecodoppler de vasos 
de cuello con placas ateroscleróticas del 20% en ambas carótidas. El último labo-
ratorio fue realizado hace 2 años con hemograma, creatinina, glucemia, uricemia, 
ionograma plasmático y perfil lipídico normales. 

Al interrogatorio niega episodios de hipotensión ortostática, cefaleas, palpita-
ciones o sudoración profusa. No refiere adicciones a tóxicos. No presenta signos 
de hipercortisolismo e impresiona clínicamente eutiroideo con una ecografía de 
tiroides de 35 g y sin nódulos. Realiza caminatas de 30 minutos todos los días y es 
adherente a los hábitos saludables. Pesa 86 kg, mide 178 cm y tiene un IMC de 27,2. 
Auscultación cardíaca y respiratoria normal, buenos pulsos periféricos sin soplos 
abdominales. El promedio de 3 mediciones de la PA es de 154/92 mmHg, frecuencia 
cardíaca 64 lpm.

El médico clínico suspende el atenolol en forma paulatina y le agrega amlodipina 
10 mg/día. Con estas tres drogas se solicita un MAPA con PA promedio de 24 hs de 
146/90 mmHg, diurno 148/93 mmHg, nocturno 136/86 mmHg y patrón non dipper, 
aunque el paciente descansó mal.

Dado que el paciente no alcanzó el objetivo terapéutico ambulatorio con 3 drogas 
se consideró HTA resistente y se derivó al especialista para descartar causas secun-
darias. En este contexto, se rotó la medicación a amlodipina 10 mg/día y doxazosina 
4 mg/día por lo menos durante 15 días previos a realizar los dosajes hormonales y 
con dieta normosódica.

Resultados de laboratorio 

AP 259 pg/ml

ARP 0,3 ng/ml/h

CR 8,7 mUI/l

RAAR 86,3

RACR 3
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Cortisolemia 13 ng/ml

Adrenalina 12 ug/24 hs (VR: 0 a 8,5)

Noradrenalina 88 ug/24 hs (VR: 1,5-100)

Ácido vainillin mandélico 6 mg/24 hs (VR: 1,8-8,5)

Tirotrofina sérica 2,4 uUI/ml (VR: 0,4-4,5)

Por presentar RAAR y RACR elevadas con kalemia normal, se solicita prueba con-
firmatoria de HAP con sobrecarga salina.

Basal Postsobrecarga salina

AP (pg/ml) 390 355

ARP (ng/ml/h) 0,2 0,5

CR (mUI/h) 7,3 10

RAAR 195 71

RACR 5,34 3,55

Luego de interpretar la prueba, se decide solicitar TAC abdomen con wash-out 
para gándulas suprarrenales que informa:

1.	 Suprarrenal izquierda: nódulo adenomatoso de 2,11 x 2,22 cm de 4,5 UH, ascien-
de a 27,7 UH en fase portal y disminuye a 3,4 UH en tiempos tardíos. 

2.	 Suprarrenal derecha: nódulo adenomatoso de 1,1 x 0,8 cm de 9 UH sin contraste. 
La densidad precoz 48 UH y en tiempos tardíos es de 21 UH con lavado de 67%.

Por el hallazgo de masas adrenales bilaterales se decide realizar un CAVS secuen-
cial y estímulo con ACTH (bolo 250 ug) con determinaciones de cortisol y aldostero-
na en ambas venas adrenales y periferia, basales, a 5, 10 y 15 minutos postestímulo, 
cuyos valores mostraron:

Periferia 

basal 5 min 10 min 15 min

Cortisol 6,2 9,9 10,1 10,8

AP 350 390 400 400

Adrenal 

izquierda

basal 5 min 10 min 15min

Cortisol 12,6 25 23 22

AP 470 > 1.500 > 1.500 > 1.500

Adrenal 

derecha

basal 5 min 10 min 15 min

Cortisol 5,5 6,7 9,1 9,2

AP 350 410 400 400
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En este caso el cateterismo no fue selectivo. La canulación no fue exitosa. Se opta 
por tratamiento farmacológico del paciente.

a.	 ¿Es necesaria la rotación de algunos fármacos previo a solicitar la RAAR?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

b.	 ¿Por qué es necesaria la prueba confirmatoria de la patología?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … . .

c.	 ¿Por qué indica el cateterismo venoso adrenal?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

d.	 ¿Qué significa que el cateterismo no es selectivo o concluyente, y qué implicancias tiene?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

e.	 ¿Cuál es el tratamiento de elección para el tratamiento de esta patología, en esta situación?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

Se trata de un paciente hipertenso resistente, con mal control de su PA al que 
hubo que rotarle los antihipertensivos para evitar falsos negativos y positivos en la 
interpretación de la RAAR. Las pruebas de screening fueron sospechosas de HAP y 
según guías debe confirmarse el diagnóstico por test de supresión, ya que un test 
de screening positivo puede no ser diagnóstico definitivo. Dado el hallazgo de imá-
genes bilaterales, y para decidir la mejor opción terapéutica, es fundamental reali-
zar el CAVS. 

El mismo CAVS es exitoso cuando se canalizan adecuadamente ambas venas 
adrenales, lo cual se evidencia a través de la medición de la cortisolemia que habi-
tualmente es el doble de alto a nivel adrenal que, en la periferia, y responde al estí-
mulo con ACTH por lo menos al triple y esto se expresa en el índice de selectividad. 
Si no es exitoso, no debe usarse para definir lateralización. Pero, si es exitoso, es 
el índice aldosterona corregida por la cortisolemia (cociente aldosterona/cortiso-
lemia), la que orienta o no la lateralización. Si de un lado es menos que el triple 
que del otro, concluye bilateralidad, en cambio si del lado dominante demuestra 
ser 4 veces mayor al contralateral, se define como unilateral. En este caso, el corti-
sol correspondiente a la vena adrenal derecha, que es la que más cuesta canalizar, 
muestra valores que resultan ser similares a los de sangre periférica, es decir no 
fue selectivo (no se canalizó adecuadamente). Por todo esto, sumado a la edad del 
paciente, se opta por tratamiento farmacológico. Fue medicado con eplerenona 100 
mg/día y valsartán 160 mg/día controlando sus valores de PA.
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Actualización del tema

Generalidades
El HAP es un desorden que se caracteriza por una producción inapropiadamente 

alta de aldosterona, relativamente autónoma de sus principales reguladores fisio-
lógicos de secreción como la angiotensina-II y el potasio plasmático y no es supri-
mible por la sobrecarga salina (1). Esta entidad genera una excesiva reabsorción de 
sodio (Na+), cloro (Cl-) y agua mediante la activación del canal epitelial de Na+ sen-
sible a amilorida (en túbulos distal y colector renal). La pérdida urinaria de potasio 
(K+), intercambiado por Na+ en la nefrona distal, puede provocar hipokalemia. La 
prevalencia de HAP fue aumentando en los últimos años, dado que previamente 
los métodos de pesquisa se dirigían a pacientes hipertensos con hipokalemia y re-
presentaba menos del 1% de las causas de HTA de origen endocrino. En los últimos 
años solo el 30% de los pacientes con HAP se presentan con hipokalemia (2).

El HAP es la forma curable más común de HTA y se asocia con una tasa excesiva 
de DOB mediado por complicaciones CV mayores en comparación con la HTA esen-
cial primaria con un grado similar de elevación de la PA. A la fecha, su incidencia 
actual es del 5 al 13% de la población de hipertensos no seleccionados, 11,2% en 
centros especializados y más del 20% en pacientes con HTA resistente (3,4). La causa 
más frecuente de HAP es la hiperplasia adrenal bilateral o aldosteronismo idiopáti-
co, seguida por el APA, las formas familiares, la hiperplasia adrenal primaria unila-
teral y por último el carcinoma adrenal (5).

Población con alta sospecha de HAP
Si bien existe cierto disenso entre sociedades respecto a cuándo se debe estudiar 

el HAP, nuestro grupo sugiere estudiar a:

1.	 Pacientes con PA sostenida > 150/100 mmHg (en mediciones separadas, en días 
diferentes).

2.	 Hipertensos resistentes o hipertensos controlados con 4 drogas.

3.	 Hipertensos con hipokalemia (espontánea o inducida por diuréticos).

4.	 Hipertensos e incidentaloma adrenal.

5.	 Hipertensos con historia familiar de HTA de comienzo temprano o ACV < 40 
años.

6.	 Familiares de primer grado de pacientes con HAP confirmado.

7.	 Hipertensos con SAOS.
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Tanto la Sociedad de Endocrinología Americana (10) como la Japonesa, Taiwanesa 
y el Consenso de Aldosteronismo Primario Francés avalan estas indicaciones (6-8) 
pero discrepan en la cifra a partir de la cual hay que empezar a estudiar, siendo los 
más abarcativos los japoneses, que estudian a todos los hipertensos, y los más con-
servadores los franceses, que recién estudian con cifras > 180/110 mmHg. Algunas 
sociedades dejan de lado la asociación de HTA y SAOS como sospecha de HAP por 
considerar que todavía no está demostrada, y agregan la fibrilación auricular y el 
DOB no explicados por otras causas (3,9). 

Alteraciones CV de la aldosterona
Son conocidos los efectos de la aldosterona en el remodelamiento y fibrosis vas-

cular, sumado a los efectos sobre la PA generando inflamación y fibrosis vascular 
(14). La importancia de la pesquisa del HAP se basa en el mayor riesgo de mortalidad 
CV renal y cerebrovascular aún comparados con igual grado hipertensivo en hiper-
tensos esenciales (11,12). Estos pacientes presentan un riesgo de fibrilación auricular 
3,5 veces mayor que los hipertensos esenciales, duplicando la prevalencia de HVI y 
presentan 2,5 veces más riesgo de ACV comparados con los hipertensos de origen 
primario (13).

Diagnóstico
Estudios recientes han demostrado una mayor prevalencia de HAP en la pobla-

ción hipertensa. El uso de la RAAR ha permitido el diagnóstico de HAP en alrededor 
de un 10% de pacientes con HTA (14,15). La desaparición de los métodos por radioin-
munoensayo ha llevado a ensayar otras formas de determinación de concentración 
de renina y más recientemente de aldosterona por quimioluminiscencia (16).

El diagnóstico de HAP tiene 3 etapas: una primera de screening dada por el 
RAAR, una segunda de pruebas de confirmación y una tercera de diagnóstico etio-
lógico o de localización. Las etapas II y III son resorte del especialista.

Etapa I
La relación aldosterona/renina es el método de screening de elección. La AP se 

informa en pg/ml. Para realizar RAAR se debe correr una coma a la izquierda con 
lo cual el resultado se expresa en ng/dl que es como se usa en el numerador de este 
cociente; por ej: 1ng/dl = 10 pg/dl. En el denominador se utiliza ya sea ARP (que se 
expresa como ng/ml/hs) o CR (que se expresa como uUI/ml).

Se debe ser muy cuidadoso en la preparación del paciente y cumplir con las si-
guientes pautas:

1.	 Dieta normosódica 7 días previos al estudio. NaU > 140-200 mEq/24 hs.

2.	 Corregir con potasio en caso de hipokalemia para lograr un ionograma normal. 
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3.	 Medicación antihipertensiva

•	 Suspender betabloqueantes, diuréticos, IECA, ARA2, 2 semanas previas.
•	 Suspender estrógenos y espironolactona o eplerenona 4-6 semanas previas.
•	 Rotar medicación a antagonistas cálcicos o alfa bloqueantes que no inter-

fieren con las determinaciones hormonales.

4.	 La extracción de sangre debería hacerse por la mañana en posición sentada al 
menos entre 5-15 minutos, luego de 2 hs de deambulación.

Punto clave

•• Para evitar falsos negativos o positivos en la RAAR, se debe rotar los fármacos antihiperten-
sivos a alfa bloqueantes y/o antagonistas cálcicos.

Los valores normales dependen de las metodologías utilizadas: habitualmente 
se utiliza AP por RIA de 10-160 pg/ml (en reposo o sentado) y 40-310 pg/ml (de pie); 
la ARP por RIA de 1,3-3,9 ng/ml/hs; la CR por QLIA de 4,4-46,4 uUI/ml.

Existe amplia variabilidad en los puntos de corte de la normalidad según la bi-
bliografía, que avala valores de corte de normalidad de RAAR, entre 20 y 50 ng/dl/ 
ng/ml/hs. Se recomienda para diagnóstico de HAP: demostrar una relación aumen-
tada y con una AP > 15 ng/dl. En nuestro país, a partir de un trabajo de la Sociedad 
Argentina de Endocrinología, se fijó como punto de corte de normalidad de la RAAR 
un valor menor de 36 ng/dl / ng/ml/hs, mientras que cuando se utiliza la RACR el va-
lor de corte es de 2,2. Este último valor, además de ser comparable con lo descripto 
en la bibliografía, se compara con el standard internacional (16).

Punto clave

•• En nuestro país se considera patológico una RAAR con valores > 36, y una RACR por enci-
ma de 2,2. La relación alta se debe acompañar de una aldosterona plasmática > 150 pg/ml 
o 15 ng/dl.

Etapa II
Las pruebas confirmatorias se basan en demostrar la autonomía de la produc-

ción de aldosterona a través de alguna de las siguientes pruebas de supresión, con 
distintas metodologías y puntos de corte diagnósticos. 

a.	 Prueba de sobrecarga salina oral o endovenosa.

b.	 Prueba de fludrocortisona.

c.	 Prueba de captopril.
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Las dos primeras buscan evidenciar si existe inhibición o no del eje mineralocor-
ticoide frente a la expansión de volumen, ya sea por sobrecarga salina o farmacoló-
gica. El captopril como inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina frena 
la producción de aldosterona y aumenta la de renina.

Aunque todavía no existe consenso, algunos grupos de trabajo en estos últimos 
años, proponen obviar las pruebas de confirmación en pacientes con RAAR ≥ 45 y 
pasar directamente a fase de localización. Otros evitan los tests confirmatorios en 
pacientes con hipokalemia, renina muy baja y aldosterona > 200 pg/ml (3).

Etapa III
El diagnóstico etiológico o de localización se basa en la realización de una TAC o 

RMN de abdomen con protocolo de estudio para glándulas suprarrenales, aunque 
internacionalmente se considera al CAVS como estudio patrón de oro para la loca-
lización, y sólo se plantea que no debe utilizarse en < 35 años con HAP bioquímico, 
con claro adenoma unilateral y una adrenal contralateral normal por TAC (9).

Cateterismo adrenal venoso selectivo
Se debe remarcar que el CAVS, es un estudio costoso, invasivo y riesgoso en ma-

nos no expertas, y sólo está disponible de forma rutinaria en pocos centros de re-
ferencia en todo el mundo, existiendo pobre estandarización para realizarlo, así 
como de los puntos de corte de sus índices. Hay varios protocolos de realización, ya 
sea cateterización simultánea o secuencial, con o sin estímulo de ACTH y valores de 
corte no unificados.

Los índices que deben obtenerse en este estudio son los de selectividad, (cociente 
entre la cortisolemia de cada vena adrenal y el de la periferia); y el de lateralización 
que se obtiene a través del cociente de la aldosterona sobre el cortisol del lado domi-
nante versus el no dominante. 

Pero es importante conocer que el cateterismo de la vena adrenal derecha es muy 
dificultoso. Esta vena nace en un ángulo recto de la vena cava inferior, lo que torna 
difícil su cateterización y es la causa más frecuente de resultados fallidos ya que el 
cateterismo exitoso se define por el índice de selectividad y sólo un cateterismo exi-
toso bilateral debe ser usado para poder definir la lateralización de la secreción. To-
davía estamos a la espera de métodos incruentos para evidenciar lateralización (17-21). 
 

Puntos clave

•• Para el diagnóstico de HAP son necesarias 3 etapas 

•• Etapa I: Screening con relación aldosterona/renina

•• Etapa II: Pruebas confirmatorias

•• Etapa III: Imágenes/localización
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Tratamiento de elección: quirúrgico o farmacológico
Todos los cuadros unilaterales pueden tener indicación de tratamiento quirúr-

gico, mientras que los bilaterales de tratamiento médico con ARM. A veces, para 
lograr normalizar la PA, se puede agregar un antihipertensivo tipo ARAII. Sólo el 
HAP familiar tipo 1, también llamado remediable con glucocorticoides, se trata con 
estas hormonas y de ser necesario se asocia a drogas antihipertensivas. Los carcino-
mas adrenales con producción de aldosterona aislada o junto a otras hormonas de 
la corteza adrenal, se tratan con cirugía y quimioterapia.

Entre los ARM se encuentran espironolactona y la eplerenona. El fármaco de pri-
mera línea es la espironolactona, en el tratamiento de patología bilateral o en la 
unilateral que no deseen la cirugía o presenten un riesgo CV elevado (9).

En comparación con la eplerenona, la espironolactona presenta una mayor po-
tencia como ARM, logrando una mayor disminución de las cifras tensionales (22), 
pero dado que esta droga también antagoniza otros receptores, la eplerenona es 
mejor tolerada, y generalmente no ocasiona ginecomastia, trastornos de líbido y 
del ciclo menstrual como si la espironolactona. Siempre se debe controlar la función 
renal y la kalemia durante el tratamiento.

Punto clave

•• El fármaco de elección, en el tratamiento de la patología bilateral o en la unilateral que no 
sean candidatos a cirugía es la espironolactona

Tratamiento quirúrgico: adrenalectomía
La adrenalectomía se considera como el tratamiento de elección en los casos de 

HAP unilateral, de preferencia por vía laparoscópica por presentar menor tasa de 
complicaciones en el postoperatorio comparada con el abordaje convencional.

Las complicaciones son muy infrecuentes en el postoperatorio, menores al 1% 
en los centros especializados (9). Existen actualmente criterios de remisión postqui-
rúrgica establecidos para realizar el seguimiento de los pacientes, con controles 
continuos y determinación de respuesta final a la cirugía. Estos controles se deben 
realizar entre los 6 a 12 meses del postoperatorio, pudiendo clasificarse esta res-
puesta según parámetros clínicos y bioquímicos. Dentro de los clínicos puede ser 
una respuesta total, parcial o ausente según cifras tensionales y requerimiento de 
fármacos antihipertensivos, y dentro de la curación bioquímica se tiene en cuenta 
la normalización de la kalemia y de la renina (23).

Si bien se suele solicitar una imagen TAC o RMN de control en el postquirúrgico, 
la definición de remisión tiene en cuenta parámetros clínicos y bioquímicos.
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Conclusiones
El HAP es una causa común y tratable de HTA secundaria. El exceso de aldostero-

na se asocia con trastornos cardiovasculares y renales, además de causar hipokale-
mia e HTA. Múltiples estudios han demostrado una mayor morbilidad con tasas 
más altas de IAM, ACV, fibrilación auricular y disfunción renal en comparación con 
pacientes con HTA esencial. El diagnóstico y la diferenciación de subtipos se basan 
en la determinación de la relación aldosterona/renina, pruebas confirmatorias y es-
tudios de localización como TAC y CAVS.

El tratamiento depende del subtipo y está orientado a detener o revertir las com-
plicaciones que ocasiona la enfermedad. La adrenalectomía unilateral para pa-
cientes con APA revierte con éxito las alteraciones bioquímicas, resuelve o mejora 
significativamente la HTA y detiene la progresión de las alteraciones sistémicas. El 
diagnóstico temprano del APA se relaciona con una mejor respuesta al tratamiento 
quirúrgico. La adrenalectomía para APA es un procedimiento seguro. En caso de 
enfermedad bilateral se plantea tratamiento médico con antialdosterónicos y otros 
antihipertensivos.

En todos los casos, el diagnóstico y tratamiento debe ser individualizado tenien-
do como objetivos ideales que no se demore innecesariamente la pesquisa diag-
nóstica, el tratamiento debe normalizar las cifras tensionales y detener los efectos 
adversos del exceso de aldosterona a nivel sistémico.
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DERIVACIÓN A MÉDICO ESPECIALISTA

•	 Pacientes con presión arterial sostenida >150/100 mmHg 
(en 3 mediciones separadas en días diferentes)

•	 Hipertensos resistentes o hipertensos controlados con 4 
drogas

•	 Hipertensos con hipokalemia (espontánea o inducida por 
diuréticos)

•	 Hipertensos e incidentaloma adrenal 
•	 Hipertensos e historia familiar de HTA de comienzo tempra-

no o ACV en menores de 40 años
•	 Hipertensos con fibrilación auricular sin causa aparente
•	 Hipertensos menores de 40 años
•	 Familiares de primer grado de pacientes con AP confirmado
•	 Daño de órgano blanco excesivo, no explicado por la T. Art

•	 Determinación de la relación aldosterona/renina (ya sea ex-
presada como actividad de la renina plasmática (ARP) o con-
centración de renina (CR):

•	 Valores por encima del valor de corte de normalidad
> 36 (AP/ARP) o
> 2,2 (AP/CR)

•	 Realizadas según las pautas ya expuestas, asociada a aldos-
terona plasmática (AP): > 150 pg/ml o 15 ng/dl.

•	 Confirmación diagnóstica con elección de test (fludrocor-
tisona, captopril o sobrecarga salina, etc.)  a determinados 
pacientes (según lo mentado en el texto)

•	 Tomografía axial computada, con contraste, con énfasis en 
glándulas adrenales.

•	 Cateterismo venoso adrenal con índices de selectividad y de 
lateralización cuando está indicado.

•	 Tratamiento quirúrgico (adenomas) versus tratamiento mé-
dico (hiperplasia).

Sospecha diagnóstica

Primer  paso

Confirmación 
diagnóstica y 

elección terapéutica
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6. FEOCROMOCITOMAS Y 
PARAGANGLIOMAS
Marta Barontini - Valeria De Miguel

Caso clínico 1
Mujer de 48 años, que refiere haber sido siempre hipotensa, consulta por cefaleas 

intensas de localización orbitaria y occipital, escalofríos, disminución de la agude-
za visual, pérdida de peso, disnea de esfuerzo, constipación, nerviosismo y nictu-
ria desde hace 5 años, con manifestaciones subjetivas de angustia y nerviosismo. 
Al cuadro se sumaron sensación de frío con dolor opresivo retroesternal ocasional 
y cefaleas que se intensificaron en frecuencia e intensidad y que culminaron con 
sensación de calor y sudoración profusa. Además, refiere constipación rebelde al 
tratamiento e HTA variable, oscilando entre 160-200/85-110 mmHg. Fue medicada 
con candesartán 16 mg, propranolol 80 mg e hidroclorotiazida 12,5 mg por día, no 
lográndose un buen control de la PA. Catarsis normal previo a la enfermedad actual.

Antecedentes familiares: padre fallecido a los 82 años por cardiopatía, madre fa-
llecida a los 66 años por carcinoma de mama, hermano fallecido a los 29 años de 
muerte súbita y otro hermano de 55 años vivo e hipertenso. Al examen físico pre-
senta facies rubicunda, manos frías, pálidas y sudorosas con temblor intencional y 
midriasis bilateral. PA 210/130 mmHg tanto en decúbito como de pie, frecuencia car-
díaca 108 lpm regular. Temperatura axilar 37,2 °C. Se ausculta galope presistólico en 
el ápex. ECG con desviación del eje eléctrico a la izquierda. Fondo de ojo grado II-III. 

Se medica con digoxina 0,25 mg/día, furosemida 40 mg/día y ansiolíticos con 
desaparición a la semana del ritmo de galope sin modificación de la PA. Posterior-
mente, presenta PA 180/110 mmHg en decúbito con hipotensión ortostática, PA 
80/60 mmHg al pararse, agregando además acúfenos, mareos y estado vertiginoso. 
Se realiza nuevo fondo de ojo grado IV por lo que se decide su internación.

a.	 ¿Qué estudios solicitaría?

…………………………………………………………………………………………

b.	 ¿Cuáles serían sus diagnósticos diferenciales?

...........................................................................................................................

c.	 ¿Qué información le resulta relevante respecto a los antecedentes familiares?

...........................................................................................................................
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d.	 ¿Cuál es su diagnóstico?

…………………………………………………………………………………………

e.	 ¿Qué tratamiento indicaría?

..........................................................................................................................

Los exámenes de laboratorio fueron normales excepto glucemia de 112 mg/dl y 
una prueba de tolerancia oral a la glucosa en rango de DBT (240 mg/dl a las 2 hs). 
Las catecolaminas urinarias y sus metabolitos se encontraron francamente aumen-
tados: adrenalina 300 ug/24 hs (VR 0-21 ug/24 hs), noradrenalina 930 ug/24 hs (VR 
10-110 ug/24 hs), metanefrina 835 ug/24 hs, (VR 59-395 ug/24 hs), normetanefrina 
1240 ug/24 hs (VR 145-934 ug/24 hs), AVM 29 mg/24 hs (VR 0-8,5 mg/24 hs).

Los estudios por imágenes (Rx tórax, TAC, RMN) evidenciaron agrandamiento 
de la silueta cardíaca y una masa de 52 x 43 x 64 cm de diámetro en la glándula 
suprarrenal izquierda, hiperintensa en T2 en la RMN. Con el diagnóstico de feocro-
mocitoma se medicó con prazosín y propranolol hasta la cirugía, en dosis necesarias 
para normalizar la PA. Durante la cirugía se produjeron extrasístoles y fibrilación 
ventriculares que requieren cardioversión. La PA tuvo oscilaciones importantes lle-
gando a 300/200 mmHg respondiendo a la infusión de fentolamina y nitroprusiato 
de sodio. Luego de la ablación del tumor se produjo una brusca caída de la PA que 
se controló con transfusión de sangre y expansores de volumen. El postoperato-
rio transcurrió sin complicaciones. Los estudios hormonales realizados durante el 
mismo fueron normales manteniéndose así durante su control por 7 años.

Diagnóstico anatomopatológico: feocromocitoma adrenal
Esta paciente padeció durante cinco años síntomas que hicieron sospechar un 

estado hiperadrenérgico. Cursó por años, previo a la HTA, hipotensión arterial. Es 
relevante tener un hermano fallecido a los 29 años de muerte súbita y otro hiper-
tenso. El padre falleció a edad avanzada por una cardiopatía. Si bien la HTA pue-
de ser esencial, la forma de presentación sugiere una causa secundaria. Algunos 
pacientes, sobre todo jóvenes, con HTA esencial tienen palpitaciones, sudoración y 
taquicardia, sugiriendo una hipersecreción de catecolaminas. Sin embargo, sola-
mente un 0,1% presentan feocromocitoma. Otras causas de estados hiperadrenér-
gicos son la crisis de ansiedad, el hipertiroidismo, las lesiones intracraneales, las 
convulsiones, el uso de drogas ilícitas como cocaína y la falla barorrefleja. El hecho 
de presentar HTA con alta variabilidad acompañada de hipotensión ortostática con 
mala respuesta a tres antihipertensivos y asociado a cefaleas, palpitaciones y sudo-
ración orientaron al diagnóstico de feocromocitoma. Este diagnóstico fue confir-
mado por estudios de laboratorio que mostraron un aumento de las catecolaminas 
adrenalina, noradrenalina y sus metabolitos. Los estudios por imágenes mostraron 
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la presencia de un tumor en la glándula adrenal izquierda con características de 
feocromocitoma. Ante este diagnóstico y como preparación para la cirugía se in-
dicó prazosín en dosis crecientes hasta alcanzar el bloqueo alfa y posteriormente 
se agregó propanolol. A pesar de la correcta preparación prequirúrgica, la paciente 
presentó severas complicaciones intraoperatorias que revirtieron completamente 
con el tratamiento adecuado. La historia familiar y la edad de presentación indica-
rían la necesidad de descartar una causa genética.

Caso clínico 2
Mujer de 65 años consulta por disuria. Se constata un sedimento urinario pato-

lógico y una formación redondeada de contornos regulares, contenido heterogéneo 
de 48 x 47 mm a nivel del polo superior del riñón derecho en la ecografía renal. Se 
realiza una TAC de abdomen que informa nódulo suprarrenal derecho de 49 x 43 
mm, heterogéneo con centro quístico, finos septos internos y componente sólido 
periférico e irregular (Figura 1 A-B-C).

Figura 1. TAC de abdomen. A) Sin contraste, B) Con contraste en fase arterial y C) Con con-
traste en fase venosa. Se observa glándula suprarrenal derecha aumentada de tamaño a ex-
pensas de formación nodular heterogénea con centro quístico, con finos septos internos y 
componente sólido periférico e irregular que presenta realce posterior al pasaje de contraste 
endovenoso. Mide 49 x 43 mm.  

Presenta antecedentes de HTA y dislipemia. Siete años atrás estuvo internada en 
unidad coronaria por angina inestable con cinecoronariografía normal. Tratada 
con perindopril 2,5 mg/día y diltiazem 240 mg/día. Refiere constipación, episodios 
de taquicardia, temblor e irritabilidad. Al examen físico PA 190/90 mmHg con una 
frecuencia cardíaca de 84 lpm

a.	 ¿Cuál es su sospecha diagnóstica?

…………………………………………………………………………………………

b.	 ¿Qué antecedentes patológicos considera de relevancia en este caso?

…………………………………………………………………………………………

c.	 ¿Qué estudios solicita en la evaluación hormonal del incidentaloma suprarrenal?

…………………………………………………………………………………………
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d.	 ¿Cuáles son las características del feocromocitoma en la TAC?

……………………………………………………………………………………………

En este caso nos encontramos con una mujer adulta con un incidentaloma su-
prarrenal y antecedentes de HTA. El hallazgo de una masa suprarrenal nos lleva a 
realizar dos cuestionamientos que determinarán el estudio y la necesidad de trata-
miento. ¿Es benigna o maligna? ¿Es hormonalmente funcionante? En este caso, la 
paciente no presentaba antecedentes oncológicos, y las características de la lesión 
suprarrenal de aspecto quístico alejan la posibilidad de una lesión de causa malig-
na primaria o secundaria. El diagnóstico diferencial en este caso es el quiste supra-
rrenal. Cabe destacar que el componente sólido de la lesión abre la posibilidad de un 
feocromocitoma. Ante las preguntas dirigidas, la paciente relata palpitaciones, tem-
blores y constipación. Presenta HTA controlada con dos drogas y no refiere crisis 
hipertensivas. Llama la atención el antecedente de internación en unidad coronaria 
por angina inestable con arterias coronarias normales. Este episodio pudo ser un 
vasoespasmo coronario secundario a la liberación de catecolaminas. 

A la paciente se le solicitaron los siguientes estudios de laboratorio: 

Tabla 1. 

Prueba de inhibición con 1 mg de dexametasona:

(VR: < 5 mcg%)
1 mcg%

Aldosterona plasmática: 

(VR: 10-160 pg/ml)
90 pg/ml

Actividad de renina plasmática (ARP):

(VR 0-3,3 ng/ml/h)
1,2 ng/ml/h

Ionograma sérico

(VR: Na 135-145/K: 3,5-5 meq/L)
140/4,2 meq/L

Metanefrinas fraccionadas en orina de 24 hs

Metanefrina (VR 30-180 ug/24 hs)

Normetanefrina (VR 138-521 ug/24 hs)

1.924 ug/24 hs

696 ug/24 hs

VR: Valor de Referencia.

Por lo tanto, el estudio hormonal incluyó la prueba de inhibición con 1 mg de 
dexametasona (test de Nugent) para evaluar la secreción autónoma de cortisol. El 
valor de corte considerado normal es menor de 5 mcg%. La aldosterona plasmática 
y la ARP normales descartan el exceso de aldosterona. Cabe destacar que las lesio-
nes características de los aldosteronomas son adenomas de 1-2 cm y es muy poco 
frecuente el diagnóstico a partir del incidentaloma suprarrenal (aproximadamente 
2%). La metanefrina en orina de 24 hs presentó un aumento > 10 veces su valor de 
referencia, mientras que la normetanefrina estaba discretamente aumentada sobre 
el rango normal. 
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La paciente presentaba una alta sospecha de feocromocitoma por lo que se indicó 
adrenalectomía laparoscópica. Se realizó tratamiento previo con doxazosina 6 mg/
día y bisoprolol 2,5 mg/día. La cirugía se realizó sin complicaciones y la anatomía 
patológica confirmó el diagnóstico de feocromocitoma. Evolucionó con PA normal 
sin requerimiento de antihipertensivos.

Actualización del tema
El feocromocitoma (Feo), tumor productor de catecolaminas (CA), es una causa 

poco frecuente de HTA secundaria asociada a mayor morbimortalidad CV. Se origi-
na en la médula suprarrenal en aproximadamente el 85% de los casos o en el tejido 
cromafín extra-adrenal en el 15%. En sentido estricto el término feocromocitoma, 
se refiere a los tumores que derivan de la médula suprarrenal.

Los tumores con características similares tanto clínicas, farmacológicas como 
bioquímicas, que derivan del tejido cromafín extra-adrenal, se denominan para-
gangliomas (PGLs). Estos se originan en restos cromafines adyacentes a los gan-
glios simpáticos, pudiendo encontrarse en cualquier sitio a lo largo de la aorta, en 
el órgano de Zuckerkandl, en la pelvis, la vejiga, en el mediastino posterior o en el 
cuello. Los Feo/PGLs comparten las mismas características clínicas y, por lo tanto, 
el enfoque diagnóstico es similar. 

Se estima que la incidencia anual es de 2 a 5 por millón de personas por año. Se-
ries de autopsias demostraron un 0,05 a 0,1% de Feo/PGLs no diagnosticados, de los 
cuales en el 50% de los casos el tumor estuvo relacionado con la causa de la muerte. 
La prevalencia en pacientes adultos hipertensos es de 0,2 al 0,6%. La prevalencia de 
Feo en incidentaloma suprarrenal es del 5 al 7% (1,2).

La mayoría de los Feo son esporádicos, sin embargo, evidencias recientes mues-
tran un aumento de los casos familiares que llegan hasta el 25%. En contraste con 
los tumores esporádicos que son habitualmente unilaterales, los Feo familiares ha-
bitualmente son bilaterales y multicéntricos. 

Puntos clave 

•• Los Feo/PGLs son tumores neuroendócrinos poco frecuentes que comparten las mismas 
características clínicas y el enfoque diagnóstico es similar.

•• La prevalencia en pacientes adultos hipertensos ambulatorios es baja (0,2 al 0,6%).

Diagnóstico 
Se basa en tres pasos: sospechar, confirmar y localizar.

Sospecha clínica
La presentación clínica es tan variable que se ha descrito al Feo/PGL como 

“el gran simulador” (Tabla 2). Los signos y síntomas se atribuyen a las acciones 



49

Feocromocitomas y paragangliomas

hemodinámicas y metabólicas de las CA producidas y secretadas por estos tumores 
y su interacción en los diferentes tejidos (3). La tríada de cefalea, palpitaciones y sudo-
ración asociada a HTA es altamente sugestiva. La HTA sostenida o paroxística es el 
signo más frecuente (85-90%). Un 15% de los pacientes son normotensos. También 
puede presentarse hipotensión arterial, hipotensión postural o episodios alternos 
de HTA e hipotensión arterial. Otros síntomas descritos son ansiedad, temblores, 
náuseas, vómitos, dolor torácico o abdominal, debilidad y fatiga, mareos, palidez, 
disnea, constipación, palidez o flushing, parestesias y convulsiones. Los episodios 
pueden ocurrir varias veces al día, semanalmente o esporádicos. Pueden precipitar-
se por palpación del tumor, cambios posturales, esfuerzo, ansiedad, trauma, dolor, 
ingestión de alimentos o bebidas que contienen tiramina (ciertos quesos, cervezas 
y vinos), uso de medicamentos (histamina, glucagón, tiramina, metoclopramida), 
intubación, inducción anestésica y quimioterapia (4).

Tabla 2. 

Diagnósticos diferenciales

•	HTA lábil, hiperdinamia
•	Taquicardia paroxística, incluyendo taquicardia postural
•	Edema agudo de pulmón
•	Eclampsia
•	Crisis hipertensiva, hipotensión ortostática idiopática
•	Prolapso mitral
•	Angina de pecho o IAM
•	Supresión: clonidina o alfa metil dopa
•	Vasodilatadores: hidralazina, minoxidil
•	Ansiedad con hiperventilación
•	Ataque de pánico, cefaleas, migrañas
•	Tumores cerebrales, ACV, epilepsia, porfiria intermitente
•	Intoxicación por plomo, mercurio, acrodinia, disautonomía familiar
•	Menopausia, tirotoxicosis, DBT, hipoglucemia
•	Carcinoide, mastocitosis
•	Ingestión de simpaticomiméticos, fenilpropanolamina, cocaína, ciclosporina, inhibidores de 

monoamino-oxidasa, anfetamina

Adaptado de Pheochromocytoma Diagnosis, Localization, and Treatment Karel Pacak. Blackwell Publishing; 2007.

La sospecha clínica de Feo/PGL debe considerarse en pacientes sintomáticos, en 
pacientes asintomáticos portadores de un incidentaloma suprarrenal y en aquellos 
con predisposición genética a desarrollar estos tumores (2). La crisis por exceso de 
CA puede incluir crisis hipertensiva, hipotensión profunda o shock, cardiomiopa-
tía, isquemia de miembros superiores o inferiores, ACV, obstrucción vascular me-
sentérica, íleo paralítico, megacolon, enterocolitis severa, peritonitis, pancreatitis, 
colecistitis, insuficiencia renal aguda y hasta falla multiorgánica y muerte (5).

¿Cuándo sospechar Feo/PGL? (Tabla 3)
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Tabla 3.  

•	Signos y síntomas de exceso de CA
•	Aumento de la PA provocado por drogas, anestesia o cirugía
•	Variabilidad inexplicable de la PA
•	Incidentaloma suprarrenal
•	Dificultad para controlar la PA
•	Antecedentes personales o familiares: Feo/ PGLs
•	Síndromes genéticos predisponentes a Feo (Von Hippel Lindau, NEM tipo 2, Neurofibromatosis 

tipo 1)

Adaptado de Lenders et al (3).

El diagnóstico se basa en la documentación del exceso de CA mediante estudios 
bioquímicos y la localización del tumor mediante imágenes.

Confirmación diagnóstica
Los estudios bioquímicos incluyen la determinación de adrenalina (A) y nora-

drenalina (NA) y sus metabolitos: metanefrinas (MNs) plasmáticas y urinarias (me-
tanefrina y normetanefrina) y el ácido vainillín mandélico (AVM) en orina de 24 hs. 
La metanefrina es el metabolito intermedio de la A y la normetanefrina de la NA, 
siendo el AVM el metabolito final común a ambas CA. Las MNs se producen prin-
cipalmente por metabolismo intratumoral de las CA, tienen una vida media más 
larga que A y NA y por lo tanto tienen una mayor sensibilidad diagnóstica. Excepcio-
nalmente estos tumores pueden tener niveles fluctuantes de liberación de CA, que 
pueden conducir a falsos negativos en los períodos de normotensión (2). En la actua-
lidad la prueba diagnóstica de elección es la medición de las MNs plasmáticas y/o 
urinarias, las cuales son altamente sensibles (Tabla 4). El incremento de NMN y/o 
MN 3,5 a 4 veces por encima del límite superior indica una alta probabilidad con 
100% de especificidad. Hay causas de falsos positivos para tener en cuenta, como 
es el tratamiento con antidepresivos tricíclicos, inhibidores de la monoamino-oxi-
dasa, antipsicóticos, levodopa, simpaticomiméticos o la cocaína y otras drogas 
ilícitas. Entre los antihipertensivos la fenoxibenzamina y la alfametildopa son las 
principales causas de falsos positivos, mientras que los alfabloqueantes selectivos, 
betabloqueantes, bloqueantes cálcicos y otros antihipertensivos parecen tener me-
nor influencia (6,2). Por lo tanto, no es necesario suspender los fármacos antihiper-
tensivos indicados habitualmente para la evaluación bioquímica. Con respecto a 
los fármacos que tienen mayores interferencias como antidepresivos tricíclicos o 
antipsicóticos, por seguridad del paciente, se recomienda la evaluación clínica/psi-
quiátrica en cuanto a la valoración de la suspensión. En estos casos particulares con 
alta sospecha clínica e imposibilidad de suspensión de fármacos, se puede pasar 
directamente a la evaluación de localización con imágenes.
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Tabla 4. 

Sensibilidad % Especificidad  %

Metanefrinas libres en plasma 99 90

Metanefrinas fraccionadas urinarias 97 90

Catecolaminas urinarias 85-90 80-90

AVM 64 95

Adaptado de Lenders et al (3).

Localización

Imágenes anatómicas
Luego de confirmar la elevación de CA se procede a la localización del Feo/PGL. 

La TAC es un excelente método. La posibilidad de encontrar un Feo/PGL en una TAC 
abdomino-pelviana es del 95%, un 85% tiene origen en la glándula suprarrenal. 
La TAC de abdomen y pelvis con contraste endovenoso tiene una sensibilidad del 
88-100% (3,6). Los PGLs pueden ser identificados en cualquier sitio a lo largo del eje 
paravertebral de la base del cráneo hasta la pelvis, incluyendo la cadena simpática 
paraaórtica. La RMN es superior para detectar PGL y es el estudio de elección para 
pacientes con mutaciones germinales conocidas que requieren controles periódi-
cos, para embarazadas y niños (7).

El Feo se caracteriza por presentar alta atenuación en la TAC sin contraste (> 10 
UH), aumento de vascularización, retardo en el lavado del medio de contraste < 
50%, alta intensidad T2 en la RMN en relación con el hígado, presentar cambios 
quísticos y hemorrágicos, una forma redonda y sus márgenes son claros (8). El valor 
de atenuación < 10 UH en el incidentaloma suprarrenal en la TAC tiene un alto valor 
predictivo negativo para Feo (9).

Imágenes funcionales
Las imágenes funcionales como el centellograma con iodo metil guanidina (131I 

MIBG) y la TAC por emisión de positrones (PET 18 F-Dopa, 18F-FDG, 68 Galio DOTA-
TATE) están indicadas en todos los PGLs, en los Feo > 5 cm (mayor riesgo de metás-
tasis), en la enfermedad recurrente o metastásica y en la evaluación de terapias con 
radiofármacos. La elección del método funcional diagnóstico debe ser consensuado 
entre los distintos especialistas de un equipo multidisciplinario (endocrinólogo, 
médico nuclear y oncólogo).
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Puntos clave 

•• De elección medir MNs plasmáticas y/o urinarias. El incremento 3,5 a 4 veces por encima 
del límite superior indica alta probabilidad diagnóstica.

•• No es necesario suspender los antihipertensivos.

•• La posibilidad de encontrar un Feo/PGL en una TAC abdomino-pelviana es del 95%.

•• El Feo presenta alta atenuación en TAC sin contraste (> 10 UH). Una lesión suprarrenal < 10 
UH tiene altísimo valor predictivo negativo para Feo.

Tratamiento
El tratamiento de los Feo/PGL es la resección quirúrgica. El manejo multidiscipli-

nario es fundamental para la atención integral y así minimizar las complicaciones 
de la liberación de CA y sus consecuencias sobre el sistema CV durante la cirugía por 
la anestesia o manipulación del tumor. Una vez confirmado el diagnóstico se proce-
de a indicar el tratamiento con alfa y betabloqueantes. Los objetivos principales son 
normalizar la PA, la frecuencia cardíaca, preservar la función de los órganos vitales 
y restaurar la repleción de volumen (10). 

El bloqueo de los receptores alfaadrenérgicos debe indicarse primero, seguido 
del bloqueo beta, si es necesario. Si se utilizan inicialmente betabloqueantes se 
produce una estimulación alfaadrenérgica sin oposición vasodilatadora betaadre-
nérgica con riesgo de crisis hipertensiva (11). La fenoxibenzamina es un bloqueante 
alfa1 y alfa2 adrenérgico de acción prolongada, no competitivo e irreversible. Otros 
alfa bloqueantes que están indicados son la doxazosina, la terazosina y el prazosín. 
Está recomendado indicar la primera dosis a la noche al acostarse porque puede 
ocasionar hipotensión ortostática. La doxazosina es un antagonista de los recepto-
res alfa 1 adrenérgicos, competitivo y de corta acción. Se inicia el tratamiento con 
1-2 mg hasta un máximo de 16 mg/día (12).

Los betabloqueantes están indicados ante la presencia de taquiarritmias o para 
el control de la frecuencia cardíaca secundaria al alfa bloqueo. Los bloqueantes de 
elección son el metoprolol, atenolol y propranolol. Si bien el labetalol, por su anta-
gonismo alfa-beta combinado, parecería ideal en estos casos, su uso como trata-
miento único no está recomendado por su mayor efecto betaadrenérgico (relación 
alfa/beta 1:7) (3,11). Sí, se podría optar como betabloqueante.

Los antagonistas cálcicos (amlodipina, nicardipina, nifedipina y verapamilo) 
bloquean la entrada de calcio mediada por adrenalina en el músculo liso vascular y 
pueden indicarse, como fármaco adicional, en aquellos pacientes con hipertensión 
persistente a pesar del bloqueo alfa adrenérgico. La monoterapia con estos fárma-
cos no se recomienda a menos que el paciente sea normotenso o que presente efec-
tos secundarios con los bloqueantes alfa adrenérgicos (10).
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Las metas terapéuticas son valores de presión arterial < 130/80 mmHg y frecuen-
cia cardíaca menor a 90 lpm por lo cual las dosis de los fármacos utilizados deben 
ser adecuados a cada paciente en particular.

La cirugía laparoscópica es la técnica de elección para el Feo y la resección abier-
ta para los PGLs. El monitoreo hemodinámico es crítico en estos pacientes. Aún 
a pesar de una adecuada preparación preoperatoria, suelen presentarse crisis en 
respuesta a los estímulos como intubación, neumoperitoneo y manipulación del 
tumor. Para el control de la presión en el intraoperatorio se utiliza la fentolamina 
o el nitroprusiato de sodio. Si se producen taquiarritmias se administra betablo-
queantes o lidocaína (13).

Es recomendable el monitoreo hemodinámico en unidades de cuidados intensi-
vos en el postoperatorio inmediato debido a que la hipotensión y las hipoglucemias 
son frecuentes. La hipotensión postoperatoria puede ser ocasionada por depleción 
de volumen y/o efecto residual de los bloqueantes alfa adrenérgicos.

Preparación prequirúrgica

Tratamiento médico
Al momento del diagnóstico y mínimo 10-14 días previos a la cirugía.

Alfa- bloqueantes
Comenzar con dosis nocturnas (efecto primera dosis).

doxazosina (1 mg/día), prazosina (2-5 mg/12 hs), terazosina (2-5 
mg/día). Incrementar dosis cada 2-3 días. 

Beta- bloqueantes 2-3 días postalfabloqueo. Si hay taquiarritmias o para control de FC, 
atenolol, propranolol, metoprolol, bisoprolol, labetalol.

Antagonistas cálcicos

Opción monoterapia en pacientes normotensos.

Efectos secundarios a los alfabloqueantes.

Hipotensión sostenida a alfabloqueantes en HTA paroxística

Si la HTA persiste pese a alfabloqueantes.

Amlodipina, nicardipina, nifedipina, verapamilo.

Dieta Dieta rica en sodio. Adecuado aporte de líquido.

Puntos clave 

•• El tratamiento de los Feo/PGL es la resección quirúrgica.

•• La cirugía laparoscópica es de elección para Feo y la resección abierta para los PGLs.

•• Los objetivos del tratamiento son normalizar la PA y la frecuencia cardíaca y restaurar la 
repleción de volumen.

•• El bloqueo de los receptores alfaadrenérgicos siempre precede al bloqueo beta.
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Genética
Los estudios de biología molecular han hecho posible diferenciar la enfermedad 

esporádica de la hereditaria, modificando el manejo médico no sólo del paciente, 
sino de su familia. Actualmente, se considera que el 35-40% de los Feo/PGLs tiene 
una causa hereditaria con varios genes de susceptibilidad conocidos. La herencia 
es autosómica dominante y puede presentarse como única manifestación o ser un 
componente de la NEM 2 A o B causado por una mutación del proto-oncogén RET; la 
enfermedad de Von Hippel Lindau (VHL) causada por la mutación del gen supresor 
vhl, por la neurofibromatosis tipo 1 y por las mutaciones del gen succinato deshi-
drogenasa (SDH) (14).

La elección de los estudios genéticos debe basarse en varias consideraciones: ca-
racterísticas sindrómicas, antecedentes familiares, edad al momento del diagnóstico, 
presentación multifocal y metastásica, ubicación del tumor y fenotipo bioquímico es-
pecífico (4). Para una adecuada evaluación y un cuidadoso seguimiento, se recomien-
da asesoramiento genético a todos los pacientes con diagnóstico de Feo/PGL.

Feocromocitoma maligno
El diagnóstico de Feo/PGL maligno implica la presencia de metástasis en lugares 

donde habitualmente no hay tejido cromafín o por la invasión local del tumor o 
tejidos vecinos. Los sitios más frecuentes de metástasis son los ganglios linfáticos, 
huesos, pulmón o hígado. La enfermedad metastásica se puede presentar al mo-
mento del diagnóstico o años posteriores a la cirugía. Aproximadamente un 25% de 
los Feo/PGL tienen comportamiento maligno y los factores de riesgo están relacio-
nados a mutación de succinato deshidrogenasa B (SDHB), los PGLs y el tamaño del 
tumor primario > 5 cm (4). En cuanto a la terapéutica se incluye la cirugía, quimio-
terapia y terapia con radiofármacos. La terapia antihipertensiva es la misma que se 
indica para la preparación prequirúrgica

Puntos clave 

•• El 35-40% de los Feo/PGLs tiene una causa hereditaria. 

•• La herencia es autosómica dominante y puede presentarse como única manifestación o 
ser parte de una enfermedad multisistémica.

•• El 25% de los Feo/PGL tienen comportamiento maligno y la terapia antihipertensiva es la 
misma indicada en la preparación prequirúrgica.

Conclusiones
Los Feos/PGLs son tumores poco frecuentes que se presentan con una gran varie-

dad de síntomas inespecíficos y pueden imitar otras condiciones clínicas. Resulta 
fundamental contar con estudios bioquímicos altamente sensibles que permitan 
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diagnosticar o descartar estos tumores. Logros importantes en investigación gené-
tica han impactado profundamente en el conocimiento y abordaje clínico del Feo/
PGL. El abordaje multidisciplinario es muy importante para el éxito en el diagnós-
tico, tratamiento y seguimiento.

Algoritmo diagnóstico de feocromocitoma y paragangliomas

•	 Signos y síntomas de exceso de catecolaminas.
•	 Aumento de la presión arterial provocado por dro-

gas, anestesia o cirugía.
•	 Variabilidad inexplicable de la presión arterial.
•	 Incidentaloma suprarrenal (> 10 UH).
•	 Dificultad en controlar la presión arterial.
•	 Antecedentes personales o familiares: Feo/PGLs.
•	 Síndromes genéticos predisponentes a feocromoci-

toma (von Hippel Lindau, neoplasia endocrina múl-
tiple tipo 2, neurofibromatosis tipo 1).

 Bioquímica
 

•	 Elevación de CA y MNs 3-4 veces por en-
cima del límite superior del valor de re-
ferencia.

 Diagnóstico por imágenes
 

•	 Imágenes anatómicas (TAC/RMN con con-
traste).

•	 Imágenes funcionales (Feo > 5 cm, Feo bi-
lateral y PGLs).

Sospecha diagnóstica

Confirmación

Localizar
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Preparación prequirúrgica en 3 pasos 

 Alfabloqueantes
 

•	 Comenzar con dosis nocturna (efecto de 
primera dosis).

•	 Incremento dosis cada 2-3 días.
•	 Doxazosina (1- 4 mg cada 12-8 hs), prazo-

sin (2-5 mg cada 12-8 hs), terazosin (2-5 
mg/día).

Primer paso

 Betabloqueantes
 

•	 Taquicardia o arritmias
•	 2/3 días posteriores al alfabloqueante
•	 Atenolol, propranolol, bisoprolol, meto-

prolol.

Segundo paso

 Día de la cirugía
 

•	 Mañana de cirugía dosis de alfabloquean-
te y betabloqueante

•	 Infusión con 1-2 l de solución salina en-
dovenosa

Tercer paso

Adaptado de Pacak et al (10).
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7. HIPERTENSIÓN INDUCIDA POR 
FÁRMACOS

Karina Palacios - Rodrigo Sabio

Caso clínico 1 
Varón de 62 años, con antecedentes de osteoartritis de rodilla, tratado con diclo-

fenac 75 mg/día, consultó al servicio de emergencias por haber presentado lumbal-
gia aguda con limitación funcional de 24 hs de evolución. Posterior a la evaluación y 
examen físico, se le prescribió un tratamiento inyectable por vía intramuscular que 
incluía AINES asociados con corticoides de depósito (piroxicam y dexametasona), 
con la indicación de continuar en forma ambulatoria con las aplicaciones durante 
3 días.

Al finalizar el tratamiento, visitó a su médico de cabecera con leve mejoría de 
los síntomas, aunque con dolor lumbar de intensidad moderada, que se acentuaba 
con los movimientos, sin hallazgos de alarma. Durante la consulta se evidenció PA 
elevada promedio de tres mediciones de 150/93 mmHg. El paciente no refería regis-
tros previos de HTA y desconocía otros factores de riesgo CV. Exámen físico sin sig-
nos de enfermedad CV ni hallazgos semiológicos compatibles con HTA secundaria. 
Valorando la posibilidad HTA por causa farmacológica, el médico decidió pasar de 
diclofenac sódico a potásico en dosis de 75 mg cada 12 hs por vía oral y omeprazol 
40 mg/día. Además, se le indicó reposo laboral un nuevo control.

Dos semanas después, el paciente regresó mejor al control, casi sin dolor y sin 
cambios en la medicación analgésica. Los valores de PA en esa consulta continuaban 
elevados con valores de 148/95 mmHg. 

a.	 ¿Puede confirmar en este paciente, con los datos obtenidos hasta aquí, el diagnóstico defini-
tivo de HTA esencial?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

b.	 ¿Qué efecto sobre la PA, puede tener en este paciente el dolor agudo y el tratamiento farma-
cológico recibido?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

c.	 ¿Qué conducta farmacológica adoptaría en este paciente dado el hallazgo reciente de valo-
res elevados de PA? ¿Existe un perfil más favorable sobre la PA del diclofenac potásico sobre 
el diclofenac sódico?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …
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En este caso se presenta un paciente con HTA en la consulta, en contexto de dolor 
y un tratamiento farmacológico que puede inducir HTA (ver Tabla 1). En cuanto a las 
primeras mediciones de PA referidas, mientras el paciente se encontraba con dolor, 
no debería alcanzar para asumirse como diagnóstico definitivo de HTA, puesto que 
el dolor en sí mismo puede generar un incremento de la PA y la frecuencia cardiaca.

Por otro lado, este caso clínico pone en evidencia que en ocasiones no se tiene en 
cuenta que algunos fármacos de uso frecuente, como AINES y corticoides, pueden 
conducir a un incremento de la PA (1). Estos fármacos son capaces de inducir HTA en 
individuos susceptibles, o en aquellos con HTA ya tratados, pueden ser un causal de 
inadecuado control e incluso ser catalogados erróneamente como hipertensos re-
sistentes (2). Es frecuente que en la práctica clínica diaria, al indicar AINES, se tengan 
presentes sus efectos adversos sobre la mucosa gástrica, pero pasen desapercibidos 
los efectos adversos a nivel CV o renal.

El mecanismo fisiopatológico que induce HTA en los AINES se debe a la inhibi-
ción de la enzima COX y su efecto sobre las prostaglandinas, por lo que el cambio 
de la formulación por diclofenac potásico, si bien evita el contenido de sodio en su 
formulación, no protege totalmente a estos pacientes del efecto sobre la PA.

Dado que a mayor edad existe mayor prevalencia de HTA y de patologías osteo-
musculares, y que es muy frecuente la prescripción de AINES, es importante tener 
presente los efectos adversos CV. En este caso, de un paciente con dolor moderado 
e HTA, sería preferible el uso inicial de paracetamol y opiáceos débiles como el tra-
madol, ya que cuentan con un mejor perfil de seguridad en pacientes con HTA o en 
pacientes con antecedentes de enfermedad CV pudiendo reservarse el uso de AINES 
ante la falta de respuesta de los anteriores (3,4).

En cuanto a la conducta final, se decidió la suspensión de los AINES, se remitió a 
kinesiología, sin indicar antihipertensivos, y se le solicitó un MAPA que fue realiza-
do a los 15 días de la suspensión de los fármacos. Dado que en ocasiones los AINES 
pueden poner en evidencia a pacientes hipertensos no diagnosticados, se le solici-
taron además estudios de rutina para evaluación de DOB.

En la siguiente evaluación, la PA de consultorio promedio de dos tomas fue de 
126/79 mmHg, y el MAPA fue normal, con patrón dipper. El ECG no presentaba sig-
nos de HVI, la rutina de laboratorio fue normal y la microalbuminuria fue negativa. 
Finalmente se asumió el cuadro como HTA secundaria a AINES y corticoides, que 
resolvió luego de la suspensión de los mismos. Se citó para nuevo control en 3 meses.

Caso clínico 2
Mujer de 38 años, con antecedentes de sobrepeso e hipercolesterolemia en trata-

miento nutricional, que consulta asintomática a control de salud. Tratada con an-
ticonceptivos orales (etinil estradiol + levonorgestrel) desde hace 2 años. Padre con 
HTA e IAM a los 50 años. 
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Al examen físico presenta una PA de 144/95 mmHg. No presenta signos de HTA 
secundaria ni evidencia de enfermedad CV. Se le solicita un MDPA con promedio 
de 136/94 mmHg. Exámenes complementarios normales incluyendo función renal, 
ECG y ionograma.

Ante la sospecha de HTA inducida por fármacos, se explica la necesidad de sus-
pensión de anticonceptivos orales, siendo derivada a ginecólogo para valorar otros 
métodos anticonceptivos. Luego de la suspensión de los mismos se realiza nuevo 
MDPA al mes normal y PA de consultorio normal.

a.	 ¿Existe alguna relación entre la elevación de la PA y el uso de anticonceptivos?

…………………………………………………………………………………… . . . . . . 

b.	 ¿Cuál sería la conducta más apropiada en el caso de esta paciente?

……………………………………………………………………………………… . . 

c.	 ¿Cuáles son las precauciones respectivas al desarrollo de HTA y enfermedad CV que se debe-
rían tener en cuenta en el caso de pacientes recibiendo anticonceptivos orales?

……………………………………………………………………………………… . . 

La HTA inducida por anticonceptivos se encuentra entre las causas más frecuen-
tes de HTA secundaria en la mujer joven (5). En este caso se trataba de una paciente 
que presentó elevación de la PA tanto en consultorio como en las mediciones domi-
ciliarias y usaba anticonceptivos orales. Estos demostraron incrementar 5-6 mmHg 
la PA, especialmente en pacientes con historia familiar de HTA o con HTA durante 
embarazos previos. En estos casos la conducta más apropiada es suspender el tra-
tamiento, lográndose en general normotensión durante los primeros 3 meses. De 
requerir el uso de anticoncepción se puede utilizar otro método como dispositi-
vos intrauterinos o el uso de anticoncepción hormonal con un mejor perfil como la 
drospirenona (6). 

En cuanto a las precauciones para tener en cuenta al respecto, el Centers for Disease 
Control and Prevention (CDC) sugiere evitarlos cuando existan las siguientes condi-
ciones (7):

1.	 HTA conocida, incluso controlada.

2.	 Cardiopatía isquémica conocida o miocardiopatías.

3.	 Antecedentes de ACV.

4.	 Fumadoras mayores de 35 años.

5.	 Historia de trombosis venosa profunda o embolia de pulmón.
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Y la Organización Mundial de la Salud agrega los siguientes:
-- Nefropatía, retinopatía y neuropatía
-- Otra enfermedad vascular o DBT de más de 20 años de evolución.

Antes de prescribir un determinado anticonceptivo se sugiere una anamnesis 
detallada para identificar a mujeres con factores de riesgo y antecedentes patológi-
cos que contraindiquen su uso. También es importante que antes de prescribir un 
anticonceptivo hormonal combinado o un inyectable de solo gestágenos se regis-
tren los valores de PA y se calcule el IMC. Se sugiere además realizar una medición 
de la PA en cada visita de control.

Caso clínico 3
Mujer de 63 años con antecedentes de hipotiroidismo, EPOC, HTA, ex-tabaquista, 

dislipemia y sedentarismo. Medicación habitual: levotiroxina 100 mcg/día, rosu-
vastatina 20 mg/día, valsartan 160 mg/día.

Hace un año se le diagnostica un cáncer de ovario por lo que realiza tratamiento 
neoadyuvante con carboplatino + paclitaxel por 6 ciclos resultando a la evaluación 
laparoscópica no pasible de resección quirúrgica. Luego de 6 meses por progresión 
a nivel peritoneal y pulmonar bilateral se indica tratamiento de primera línea con 
cisplatino + gemcitabina + bevacizumab.

Al control, previo al inicio de la quimioterapia, registra valores de PA normal de 
133/83 y 132/84 mmHg en el brazo derecho e izquierdo, respectivamente. Según re-
ferencias de la paciente su presión estaba siempre dentro de esos valores. 

Se le solicita MDPA de 7 días y nuevo control, dando un promedio de 151/92 
mmHg, descartando el primer día. Se agrega amlodipina 5 mg, y se solicita un 
MAPA dos semanas después; presentando normotensión, con patrón non-dipper. 
Actualmente continúa con bevacizumab estable, realizando controles periódicos.

a.	 ¿Puede confirmar en esta paciente el diagnóstico de empeoramiento de la HTA esencial?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

b.	 ¿Qué efecto sobre la PA puede tener en este paciente el tratamiento quimioterápico?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … . . . .

c.	 ¿Qué otra conducta farmacológica adoptaría en este paciente dado el hallazgo de empeora-
miento de su PA? 

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … …

Los estudios complementarios que se solicitaron previo al inicio del tratamiento 
fueron un ECG normal, un ecocardiograma doppler con función conservada, leve 
hipertrofia septal, esclerosis valvular aórtica y patrón de llenado del VI de relaja-
ción prolongada, y un laboratorio normal incluyendo proteinuria. 
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Como dijimos, según la paciente, ella se encontraba adecuadamente controlada 
de la PA. En esta población siempre se deben descartar otras causas de empeora-
miento de la HTA, ya que suelen presentar frecuentemente dolor, ansiedad, depre-
sión, trastornos del sueño entre otras causas que pueden generar un aumento de la 
PA. En este caso todas ellas fueron descartadas. Se solicitó al inicio de su tratamien-
to onco específico el MDPA donde se pudo constatar el empeoramiento de su HTA. 
Se intensificó el tratamiento antihipertensivo con amlodipina 5 mg, se solicitó un 
MAPA a las dos semanas de ajustar el tratamiento y se corroboró un adecuado con-
trol de la PA. 

Se optó por utilizar antagonistas cálcicos dihidropiridinicos como amlopidina 
en este caso, dado que los no dihidropiridinicos como diltiazem o verapamilo inhi-
ben el citocromo p450 llevando a valores plasmáticos potencialmente elevados de 
bevacizumab. El uso de diuréticos, de ser necesarios, debe ser cuidadosamente mo-
nitoreado por el riesgo de depleción de volumen en pacientes que están recibiendo 
quimioterapia. La paciente actualmente continúa en tratamiento con bevacizumab, 
estable y realizando controles periódicos en consultorio.

Actualización del tema
La HTA arterial inducida por fármacos es una causa frecuente de HTA secunda-

ria. Numerosos fármacos suelen inducir una elevación transitoria o persistente de 
la PA, o interferir en un adecuado control de la misma (8).

Entre los fármacos que han reportado estos efectos se encuentran algunos de 
uso frecuente, como descongestivos nasales, AINES tradicionales e inhibidores se-
lectivos COX-2, anticonceptivos orales, ergotamínicos, corticoides, antidepresivos, 
inmunosupresores (ciclosporina y el tacrolimus), eritropoyetina, algunos antirre-
trovirales y determinados fármacos antineoplásicos antiangiogénicos (9). 

En la Tabla 1 se enumeran algunos de los fármacos que se vinculan con elevación 
de la PA.

Tabla 1.

FÁRMACOS RELACIONADOS CON INCREMENTO DE LA PA

GRUPO FARMACOLÓGICO FÁRMACOS

Descongestivos nasales Pseudoefedrina, nafazolina.

Antiinflamatorios no esteroideos Diclofenac, ibuprofeno, ketorolac

Inhibidores de la COX-2 Rofecoxib, celecoxib, etoricoxib

Corticoides Dexametasona, metilprednisolona.

Estimulantes de la eritropoyesis Eritropoyetina

Anticonceptivos orales Etinilestradiol, gestodeno, levonogestrel

Antimigrañosos Ergotamina
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Esteroides anabólicos Nandrolona

Inmunosupresores Ciclosporina, tacrolimus

Antiangiogénicos Bevacizumab, sunitinib, sorafenib

Anorexígenos Sibutramina, fenilpropanolamina

Antidepresivos

Inhibidores de la monoaminoxidasa 

Inhibidores de la recaptación de serotonina y 
noradrenalina 

Tranilcipromina

Venlafaxina

Antiparkinsonianos Bromocriptina

Los mecanismos por los cuales algunos fármacos producirían elevación de la PA 
son diversos. Algunos agentes causan retención de sodio o expansión del volumen 
extracelular, activan el sistema nervioso simpático o actúan directamente sobre el 
músculo liso arteriolar. Si bien en general los aumentos de la PA suelen ser menores y 
transitorios, existen también casos de HTA severa. Este efecto adverso es más pronun-
ciado en pacientes con HTA preexistente o pacientes adultos mayores con deterioro de 
la función renal. Una vez que se ha identificado HTA inducida por fármacos, debería 
suspenderse el fármaco productor de la misma siempre que sea posible. De no poder 
ser reemplazado se deberá ajustar el tratamiento farmacológico antihipertensivo (2,8).

Puntos clave

•• La HTA inducida por fármacos es más pronunciada en pacientes con HTA preexistente o 
adultos mayores con deterioro de la función renal.

•• De ser posible, una vez identificada la HTA inducida por fármacos, suspender el fármaco 
causante.

Es importante tener presente los efectos farmacológicos sobre la PA tanto al mo-
mento del diagnóstico de HTA como durante el seguimiento, detectando posibles in-
teracciones que afecten el adecuado control (10). Muchas veces estos fármacos no son 
percibidos por el paciente como de riesgo, como sucede con los consumidores fre-
cuentes de AINES, descongestivos nasales, o en mujeres que reciben anticonceptivos. 

Punto clave

•• La anamnesis detallada de los fármacos recibidos es fundamental en la evaluación del 
paciente con HTA y evita diagnósticos erróneos.

Tanto los AINES tradicionales, como los inhibidores selectivos de la COX-2 pueden 
inducir elevaciones de la PA. El mecanismo por el cual producen elevación de la PA 
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es probablemente multifactorial y puede incluir un desequilibrio entre las síntesis 
de prostaglandinas vasodilatadoras y vasoconstrictoras. También se ha descripto el 
aumento de la producción de endotelina 1, y retención hidrosalina (6). Estos fárma-
cos pueden aumentar la presión sistólica media de 24 horas, en unos 4-5 mmHg, en 
pacientes susceptibles. 

En los pacientes con HTA tomando antagonistas cálcicos, si bien los AINEs inter-
fieren con el efecto antihipertensivo, este no fue significativo, por lo que podrían 
ser una alternativa para el tratamiento de pacientes con HTA cuando la indicación 
de AINES es inevitable (9).

Los anticonceptivos orales inducen HTA en alrededor del 5% de las mujeres, 
siendo una minoría de los casos episodios de HTA severa. Estas elevaciones de PA 
descienden al suspender los anticonceptivos orales luego de los 3 meses de inte-
rrumpido el tratamiento. Los mecanismos postulados son dependientes del SRAA, 
debido a que los estrógenos estimulan la producción hepática de angiotensinógeno, 
la activación del sistema nervioso simpático y el aumento de la reabsorción de sodio 
por los túbulos renales (5).

La drospirenona es un progestágeno de cuarta generación, que presenta un efec-
to diurético antimineralocorticoide, disminuyendo entre 1 a 4 mmHg la PA cuando 
se lo administra combinado con estrógeno (6). Por este motivo podría presentarse 
como una alternativa cuando se requiera el uso de anticonceptivos orales.

La HTA es un factor importante de comorbilidad en oncología (11). En este grupo, 
los antiangiogénicos son el grupo de antineoplásicos más relacionado con HTA, in-
cluyendo inhibidores de tirosina quinasa, así como anticuerpos monoclonales. El 
bevacizumab, el primer antiangiogénico aprobado en 2004, previo a sunitinib, so-
rafenib y otras pequeñas moléculas es el antiangiogénico de mayor relevancia en el 
desarrollo de HTA inducida. Es un anticuerpo monoclonal humanizado, que ejerce 
su efecto bloqueando al factor de crecimiento vascular endotelial por lo que inhibe 
la cascada de señalización necesaria para el crecimiento vascular (12).

Puntos clave 

•• La comorbilidad más frecuente en oncología es la HTA. Algunos pacientes tienen historia 
previa de HTA y otros la desarrollaran durante el tratamiento. 

•• Los antiangiogénicos son el grupo de antineoplásicos más relacionado con HTA. Pueden 
causar HTA hasta en un 24% de los casos.

 
Dentro de los mecanismos de desarrollo de HTA para estas drogas se encuentran 

la disfunción endotelial y la deficiencia de óxido nítrico que lleva a un aumento de 
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la proliferación de las células vasculares medianas creando un estado hipertensivo 
más resistente.

Una vez iniciado el tratamiento, el National Cancer Institute (NCI) recomienda mo-
nitoreo semanal durante el primer ciclo y cada 2-3 semanas después. Este moni-
toreo podría realizarse en consultorio o en domicilio (13). En el caso de HTA iniciar 
IECA o ARA II como primera línea de tratamiento. Los antagonistas cálcicos dihi-
dropiridínicos como amlodipina y nifedipina son también de elección. 

Conclusiones
Indagar acerca de los fármacos que consume el paciente es fundamental en la 

evaluación de los hipertensos y puede evitar la realización de estudios innecesa-
rios. Generalmente la interrupción del fármaco que provoca el aumento alcanzará 
para resolver el problema. Cuando la necesidad de uno de estos fármacos es manda-
torio deberá iniciarse o adecuarse la terapéutica antihipertensiva.

A su vez, la HTA es la comorbilidad más frecuente en la población oncológica y un 
efecto adverso muy común en ciertos tratamientos onco-específicos. Es importante 
tanto para el oncólogo como para el cardiólogo preservar el balance entre beneficios 
y riesgos de la terapia. Proveer el máximo beneficio de la quimioterapia mientras 
se minimiza el riesgo de cardiotoxicidad asociado a muchos antineoplásicos es un 
desafío en el campo de la cardio-oncología. Un diagnóstico oportuno podría dis-
minuir las complicaciones CV así como facilitar la integridad del protocolo anti-
neoplásico al evitar reducción de dosis o interrupción del tratamiento oncológico.
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DEL SUEÑO

Gustavo Caruso - Daniela Cianfagna 

Caso clínico
Varón de 46 años, con HTA y dislipidemia mixta tratada con valsartán 160 mg/

día y rosuvastatina 10 mg/día desde hace dos años. Concurre por mal control de la 
PA ambulatoria con registros de 160/100 mmHg, por lo que le agregaron amlodi-
pina 5 mg/día desde 15 días previo a la consulta. Refiere realizar actividad física 4 
veces por semana. Sobrepeso de larga data, aumentó 15 kg en el último año. Control 
clínico hace un año con glucemia alterada de ayuno, esteatosis hepática moderada e 
HVI. Refiere ronquidos audibles a distancia y somnolencia diurna. Su pareja atesti-
gua apneas al dormir. De los antecedentes familiares refiere HTA en ambos padres. 
Al examen físico PA promedio de dos tomas 149/98 mm Hg, frecuencia cardíaca 84 
lpm regular, cintura abdominal 108 cm, circunferencia de cuello 44, mallampati III, 
peso 105,3 kg, talla 178 cm, IMC 33,2.

a.	 ¿Cuál es su sospecha diagnóstica?

………………………………. .…………………………………………………………

b.	 ¿Qué síntomas y signos sugestivos de SAOS identifica en el caso clínico?

……………………………………………………………………………………………

c.	 ¿Cómo caracteriza la presencia de somnolencia?

……………………………………………………………………………………………

d.	 ¿Qué scores de probabilidad clínica podría haber utilizado?

……………………………………………………………………………………………

e.	 ¿Qué estudio/s diagnóstico/s solicitaría inicialmente?

……………………………………………………………………………………………

f.	 ¿Cuál sería el tratamiento de elección del SAOS en este paciente?

……………………………………………………………………………………………

g.	 ¿Qué tratamiento antihipertensivo elegiría?

……………………………………………………………………………………………
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Se le solicita laboratorio con hemoglobina glicosilada y prueba de tolerancia oral 
a la glucosa, perfil tiroideo, apolipoproteína B, índice microalbúmina/creatinina en 
orina spot y ecocardiograma doppler. Inicialmente se realiza la escala de somnolen-
cia de Epworth, que evidencia un puntaje de 14/24, confirmando la presencia de ex-
cesiva somnolencia diurna. Por presentar ronquidos con apneas observadas y cons-
tatarse una circunferencia de cuello aumentada, se realiza el score STOP-BANG con 
un resultado de 5 puntos, interpretando que presenta un alto riesgo para SAOS, por 
lo que se solicita poligrafía simple ambulatoria nocturna con oximetría de pulso.

Se dan pautas alimentarias, un plan nutricional hiposódico, se agrega valsartán 
80 mg y se pide un MAPA a los 15 días. Un mes después concurre con los resultados: 
glucemia 112 mg/dl, Hb glicosilada 6,3 mg/dl, uricemia 7,2 mg/dl, colesterol total 
212 mg/dl, HDL 49 mg/dl, LDL 109 mg/dl, triglicéridos 237 mg/dl y apolipoproteína 
B 95 mg/dl. Función renal, ionograma, hepatograma, hormonas tiroideas normales. 
Prueba de tolerancia oral a la glucosa a las 2 horas 138 mg/dl. Índice microalbúmi-
na/creatinina urinaria 1,4 mg/g normal. Ecografía abdominal y renal con esteato-
sis leve y riñones simétricos sin alteraciones. Ecocardiograma con HVI, septum 14 
mm, pared posterior 12 mm, un índice de masa ventricular de 128 g/m2; dilatación 
de la aurícula izquierda, insuficiencia mitral y tricuspídea leve. MAPA promedio 
129/78 mmHg, diurno 132/84 mmHg, nocturno 128/80 mmHg non dipper. Poligra-
fía simple nocturna con oximetría de pulso con índice de apnea/hipopnea de 32 
compatible con SAOS severo.

Con el resultado de la poligrafía simple, se solicita polisomnografía con titula-
ción de CPAP (continuous pressure airway positive). Además, se realiza cronoterapia 
rotando la combinación valsartan/amlodipina a medio comprimido cada 12 hs y 
aumentar dosis de rosuvastatina a 20 mg/día. Concurre a control al mes con valores 
de PA ambulatoria < 130/80 mmHg, cumpliendo indicaciones de actividad física y 
dieta. Se constata descenso de peso de 1,5 kg, PA promedio de dos tomas 135/78 
mmHg. Se solicita nuevo MAPA para evaluar control nocturno de la PA.

La polisomnografía nocturna con oximetría de pulso y titulación de CPAP mues-
tra SAOS severo dependiente del decúbito. Índice de perturbación respiratoria 34,95 
eventos/hora, saturación media O2 92,6%, mínima 82%. Índice de desaturación de 
32,9/hora. Arquitectura del sueño alterada por predominio de fases de sueño super-
ficial y fragmentado por frecuentes despertares de causa respiratoria. Apneas cen-
trales 3, obstructivas 11, hipopneas 155. Si bien la PA está controlada en consultorio, 
debe iniciar tratamiento específico del SAOS para control de síntomas, minimizar 
riesgo CV y de accidentes de tránsito, por lo que se pide un dispositivo CPAP.

Control a los dos meses controlado en el MAPA, mayor descenso de peso y tole-
rando las estatinas. Inició tratamiento con CPAP máscara nasal a 10 cm H2O con 
buena adherencia y mejoría subjetiva de la somnolencia diurna.
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Actualización del tema 
Los desórdenes respiratorios del sueño abarcan a la apnea obstructiva del sueño, 

la apnea del sueño central y el síndrome de hipoventilación del sueño (1). La primera 
se caracteriza por episodios recurrentes de disminución del flujo de aire (hipopnea) 
o cese completo del flujo de aire (apnea) de 10 segundos de duración, secundarios 
al colapso de la faringe durante el sueño, que se asocia a desaturación de oxígeno 
y microdespertares (2), en los que el flujo respiratorio se recupera (3). Esto desenca-
dena respuestas inflamatorias, CV, neurocognitivas y metabólicas, que incremen-
tan la morbimortalidad. Se conoce como Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño 
(SAOS) al conjunto de síntomas que acompañan este proceso, e incluyen somnolen-
cia diurna, astenia, cefalea, nicturia, y ronquidos entre otros. Sin embargo, existe 
un número considerable de pacientes con apnea obstructiva de sueño que no pre-
sentan síntomas (4). Dentro de estos trastornos, se ha descrito al Síndrome de Resis-
tencia de Vía Aérea Superior (SARVAS), en el que los pacientes presentan progresivo 
incremento de la resistencia al flujo aéreo sin apneas y despertares recurrentes que 
producen fragmentación del sueño e hipersomnolencia diurna.

En la población adulta la prevalencia de apnea obstructiva de sueño es del 22% 
en hombres y 17% en mujeres, en tanto que para el SAOS la media estimada es de 
6 y 4%, respectivamente (5). Hay un incremento de estos trastornos en los últimos 
años del 14 al 55% (6). En cuanto al SARVAS, la prevalencia sería de un 15% adultos (7). 
Distintos autores han coincidido en la existencia de un continuo fisiopatológico 
desde la niñez hasta la adultez, donde precozmente es más frecuente el ronquido 
simple, limitación de flujo aéreo durante el sueño y SARVAS, evolucionando a SAOS 
con los años.

Punto clave

•• El SAOS es un trastorno frecuente, crónico y de evolución progresiva.

La prevalencia de SAOS ha sufrido un aumento (5) que podría ser explicado por 
la epidemia de obesidad. Se estima que de los pacientes con IMC ≥ 30, el 60-90% lo 
padecen. La obesidad, el aumento del diámetro abdominal y la circunferencia del 
cuello aumentada son factores de riesgo bien establecidos para SAOS (6). La preva-
lencia aumenta también en relación con la edad hasta los 60-70 años, momento en 
el que se ameseta (8).
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Punto clave

•• Los desórdenes respiratorios del sueño son enfermedades con alta prevalencia y subdiag-
nosticadas.

La apnea obstructiva de sueño es un factor de riesgo independiente para HTA y 
enfermedad CV (9) y es un hallazgo frecuente en adultos hipertensos, particular-
mente en aquellos con HTA de difícil control (10). En hipertensos la prevalencia del 
SAOS llega al 30-50%, y en hipertensos resistentes al 83%. La relación con la HTA 
es bidireccional, es decir los pacientes que la padecen tienen mayor prevalencia de 
HTA, y los individuos hipertensos mayor prevalencia de apnea de sueño (11). Identifi-
car esta causa subyacente de HTA, con el consiguiente tratamiento específico puede 
mejorar la respuesta al tratamiento (10).

Múltiples factores anatómicos y funcionales predisponen a los pacientes a de-
sarrollar este problema. Anatómicamente, algunos presentan menor diámetro de 
la vía aérea a nivel faríngeo, mayor tamaño de los tejidos blandos que rodean la vía 
aérea superior, inserción más baja del hueso hioides, y mayor volumen de la pared 
lateral de la faringe. En el período despierto, mediante un aumento de la actividad 
de los músculos de la vía aérea superior, se compensa esta diferencia, pero al dor-
mir, se relajan contribuyendo a la obstrucción (12).

Los pacientes con síndrome metabólico, menopausia, hipotiroidismo, antece-
dentes familiares de ronquido y SAOS, uso de miorrelajantes, hipnóticos, opioides, 
y consumidores de tabaco o alcohol (2) tienen un riesgo aumentado de desarrollar 
SAOS. 

Fisiopatología
La fisiopatología que vincula al SAOS con la enfermedad CV es compleja. Se ha 

demostrado que los episodios recurrentes de apnea-hipopnea traen como conse-
cuencia episodios de hipoxia, hipercapnia e hiperventilación compensatoria que 
conduce a reoxigenación que activa el SRAA, el sistema nervioso simpático, y libe-
ran citoquinas vasoactivas y proinflamatorias, que generan mayor stress oxidativo 
y disfunción endotelial (13). Además, el aumento de la presión negativa intratorácica 
produce cambios hemodinámicos y estructurales con aumento de la post-carga y 
congestión pulmonar. Sumado a esto, las alteraciones metabólicas relacionadas al 
SAOS y la obesidad producen mayor insulinorresistencia. En el SARVAS, también 
existiría un aumento del tono simpático (14). Asimismo, se ha correlacionado la se-
veridad del ronquido simple, sin apnea, con la severidad de la PA ambulatoria (15).
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Relación con la HTA y la enfermedad CV
El SAOS severo no tratado se asocia con un aumento de la mortalidad, HTA y com-

plicaciones CV, trastornos metabólicos, aumento del riesgo de accidentes tanto la-
borales como de tránsito, deterioro cognitivo y grave deterioro de la calidad de vida 
(13). Las características clínicas de la HTA en estos pacientes son una mayor preva-
lencia de HTA nocturna con alteración del patrón autonómico a non dipper o dipper 
reverso, HTA enmascarada e HTA resistente (10). La asociación entre HTA resistente 
y SAOS es muy elevada. Es por lo que se recomienda (2) considerar el diagnóstico 
de SAOS en pacientes con HTA resistente y en aquellos con patrón non dipper en el 
MAPA con una recomendación grado A, así como en pacientes con eventos cardíacos 
isquémicos, arritmias cardíacas, insuficiencia cardíaca, muerte súbita y ACV (Reco-
mendación grado B).

Punto clave

•• Es una causa frecuente de HTA secundaria, HTA severa o resistente al tratamiento.

La bibliografía evidencia subdiagnóstico en 82% de los pacientes por inadecuado 
interrogatorio del sueño en atención primaria y falta de solicitud de polisomno-
grafía. Asimismo, la HTA asociada es inadecuadamente evaluada, sin MAPA para 
valorar HTA enmascarada nocturna. 

Clínica
Los síntomas más frecuentes incluyen somnolencia diurna, astenia, sueño no 

reparador, nicturia, ronquidos y apneas relatadas por terceros, entre otros. Estas 
últimas son altamente predictivas. La somnolencia diurna puede ser menos evi-
dente en pacientes con comorbilidades CV como insuficiencia cardíaca y fibrilación 
auricular (Tabla 1).

La ausencia de obesidad no descarta el diagnóstico. El objetivo es identificar fac-
tores anatómicos predisponentes, como el aumento de la circunferencia cervical 
> 43 cm en hombres y 40 cm en mujeres, y un Índice de Mallampati grado 3 o 4. 
También la presencia de anomalías craneofaciales como retrognatia o micrognatia, 
macroglosia o hipertrofia amigdalina. Los síntomas clínicos con mayor valor diag-
nóstico son el ahogo nocturno (gasping) y la apnea reportada por terceros.

Ante la sospecha diagnóstica, existe la posibilidad de realizar cuestionarios de 
predicción, como son el de Berlín, Stop-Bang (Tabla 2) (16) y Epworth (17), que si bien 
varían en sensibilidad y especificidad (18), pueden ser útiles para continuar la pesqui-
sa diagnóstica que permita identificar a los pacientes con alto o bajo riesgo de pade-
cer SAOS. El más recomendado es el Stop-Bang por presentar la más alta sensibilidad 
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y por ser el más simple de utilizar. Pero no se recomienda utilizar estos modelos de 
predicción clínica como único método diagnóstico, ni tomar conductas terapéuticas 
en base a ellos, sino que debe ser confirmado mediante mediciones objetivas (2).

Tabla 1. Síntomas y signos más frecuentes en el SAOS (2).

SÍNTOMAS SIGNOS

Diurnos Nocturnos Examen físico

Somnolencia diurna Ronquidos Circunferencia de cuello > 43 
en hombres o 40 en mujeres)

Sueño no reparador Apneas relatadas IMC ≥ 30

Astenia Despertares recurrentes Mallampati ≥ 3

Cefalea matutina Despertar agitado o ahogado HTA resistente o de difícil 
control

Irritabilidad Pesadillas MAPA con patrón non dipper

Depresión Insomnio  

Dificultad en concentración Nocturia  

Pérdida de memoria Disminución de la líbido  

Boca seca    

Accidentes de autos    

Tabla 2. Cuestionario Stop-Bang. 

Snoring (ronquido de alta intensidad) ¹ BMI (> 35)

Tiredness (cansancio o somnolencia de diurno) Aging (Edad > 50 años)

Observed apnea Neck (Circunferencia de cuello > 40 cm)

Pressure (HTA o tratamiento antihipertensivo) Gender (Sexo masculino)

Se otorga un punto por cada ítem positivo: 0-2 bajo riesgo, 3 o 4 moderado riesgo, ≥ 5 alto riesgo de SAOS. 
¹ Ronquido de mayor volumen de la voz para hablar o lo suficientemente fuerte como para ser escucha-
do con la puerta cerrada.

En relación con el SARVAS, este síndrome tiene características clínicas y poli-
somnográficas diferentes al SAOS. En general, se observa en pacientes más jóvenes, 
más delgados, que presentan menos comorbilidades (19). Los mismos refieren sueño 
no reparador e hipersomnolencia diurna como síntoma cardinal, que puede estar 
asociada a una gran variedad de condiciones: dolor de cabeza, falta de atención, 
trastornos de memoria y concentración, hiperactividad, fatiga crónica, dolores cor-
porales difusos, insomnio, ansiedad y depresión (14). Existe presencia de ronquido, 
aunque es referido en forma menos severa que en el SAOS. Los pacientes pueden 
no definir claramente en el interrogatorio la hipersomnolencia o manifestar sínto-
mas como fatiga o cansancio crónico. Su mejor tipificación y seguimiento, puede ser 
establecida por el test de Epworth.
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Diagnóstico
En los pacientes con síntomas sugestivos y factores de riesgo o predisponentes, 

comorbilidades y complicaciones asociadas a los trastornos del sueño, se recomien-
da realizar un estudio de sueño (2). Estudios simplificados como la poligrafía pue-
den ser un buen método de screening, con una sensibilidad de 70-96% y una especi-
ficidad del 79-100% en SAOS severo, teniendo un menor costo, así como una mayor 
comodidad para el paciente ya que se realiza en forma ambulatoria (20).

La polisomnografía es considerada el “patrón oro” (21). En ella se evalúan simultá-
neamente el electroencefalograma, ECG, electromiograma, saturación de O2, movi-
mientos respiratorios, flujo aéreo, grabación del ronquido y posición corporal. Per-
mite identificar la severidad de la enfermedad, los trastornos del sueño asociados y 
su respuesta al tratamiento. Además, permite realizar la titulación del CPAP.

El SAOS se basa en la identificación de signos y síntomas compatibles (ver Tabla 1) 
asociados a un índice de apneas e hipopneas ≥ 5 eventos/hora (2). La gravedad puede 
clasificarse como leve, moderada o severa en función del número de eventos por 
hora de sueño. Si el índice es ≥ 5 y < 15 se considera leve, ≥ 15 y < 30 se considera 
moderado y ≥ 30 se considera grave o severo (22). En relación con el SARVAS, el mis-
mo se presenta con un aumento de resistencia en vía aérea con índice de apneas e 
hipopneas normal, de tal forma que si en la polisomnografía no se objetivan ade-
cuadamente los esfuerzos respiratorios que conducen a los despertares expresados 
en el electroencefalograma, esta patología no es diagnosticada adecuadamente (3). 
En el estudio polisomnográfico el aumento de resistencia en la vía aérea superior 
se define con un índice apnea-hipopnea < 5 y saturación de oxígeno nadir igual o 
mayor a 92% con progresivo incremento de la resistencia al flujo aéreo y desperta-
res recurrentes, claramente relacionados, que producen fragmentación del sueño e 
hipersomnolencia diurna.

Según el Consenso Argentino de Trastornos respiratorios del Sueño, se define 
SARVAS como la presencia de frecuentes microdespertares electroencefalográficos 
causados por el aumento de esfuerzo inspiratorio consecuencia del incremento de 
la resistencia en la vía aérea superior sin evidencia de apneas/hipopneas o desatu-
ración de oxígeno en pacientes con hipersomnolencia (23).

Tratamiento
El abordaje terapéutico debe iniciarse con cambios en el estilo de vida, recomen-

dar el cese tabáquico, evitar el café o estimulantes antes de dormir y suspender el 
alcohol, aumentar la actividad física durante el día, discontinuar drogas hipnóticas 
y sedantes que pudieran tener efecto relajante muscular y/o depresor respiratorio. 
El descenso de peso es fundamental. 
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Por otro lado, se deberá tratar cualquier patología que produzca obstrucción na-
sal, por lo que se recomienda una evaluación otorrinolaringológica. Indicar trata-
miento postural en casos de SAOS posicional, que se define por la presencia de un 
índice de apnea hipopnea en decúbito supino el doble que en decúbito lateral. Si 
bien los dispositivos orales y la terapia postural no han demostrado mayor benefi-
cio comparado con el CPAP, estas intervenciones podrían combinarse para obtener 
mejores resultados, siendo los pilares del tratamiento el tratamiento médico super-
visado para el descenso de peso y el uso de CPAP nocturno.

En pacientes con SAOS moderado a severo, o en pacientes con SAOS leve que ten-
gan somnolencia diurna excesiva y/o comorbilidades CV, se recomienda el trata-
miento con CPAP, idealmente sistemas auto-titulables (auto-CPAP), y de no ser po-
sible dispositivos de presión positiva bi-nivelada (BiPAP). Esta terapéutica permite 
mantener la apertura de la vía aérea, disminuir el tono simpático y la actividad del 
SRAA, logrando una mejoría en la oxigenación y en el índice apnea hipopnea, que 
correlaciona con la mejoría de la sintomatología del SAOS. Además de mejorar los 
signos y síntomas, ha demostrado lograr un descenso modesto de la PA y de la ac-
tividad simpática durante el sueño, así como los niveles de renina y aldosterona 
plasmáticas, aunque muchos de los estudios de intervención en cuanto al control 
de la HTA a largo plazo no han tenido resultados significativos. La disminución de 
la PA se logra más frecuentemente en pacientes con SAOS severo y en HTA de difícil 
control o resistente.

Aproximadamente un 30% de los pacientes nunca inician tratamiento y de los 
que lo inician un 25% lo abandona antes del año. Es importante porque los even-
tos CV se redujeron en los pacientes que usaron por lo menos 4 hs por noche el 
CPAP. En definitiva, si bien la combinación de CPAP sumado a la reducción de peso 
es considerado al momento como el tratamiento más efectivo, en el caso de no con-
tar con CPAP o no lograr la adherencia a dicho tratamiento, podemos indicar un 
tratamiento alternativo como los mencionados anteriormente, con menor costo y 
mayor adherencia (24).

En cuanto a la evaluación del efecto de los antihipertensivos sobre el SAOS, existe 
cierta evidencia que afirma que los antagonistas del receptor de mineralocorticoi-
des mejoran la severidad del SAOS y el control de la PA. En relación con el tratamien-
to del paciente con SARVAS, la eficacia del CPAP en la resolución de los síntomas 
ha sido demostrada, pudiéndose considerar también la utilización de dispositivos 
mandibulares (23).

Conclusiones
El SAOS, una entidad subdiagnosticada y subtratada, está asociado a distintos 

trastornos CV, metabólicos, riesgo de accidentes, mala calidad de vida y aumento 
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de la mortalidad. Desde la juventud o incluso la niñez, pueden existir otros trastor-
nos respiratorios y limitación al flujo aéreo durante el sueño, como el SARVAS, que 
presenta un perfil clínico y polisomnográfico diferente. Si bien el efecto del CPAP 
en la PA es controvertido, la combinación con las medidas generales y drogas an-
tihipertensivas pueden lograr un mejor control de la PA con mejor efecto sobre la 
PA nocturna. Lograr la adherencia al tratamiento resulta un desafío. Se requieren 
nuevos estudios con adecuada extensión y buena adherencia al CPAP para evaluar 
adecuadamente la relación con la reducción del riesgo CV.

Algoritmo diagnóstico. Desórdenes respiratorios del sueño 

DERIVACIÓN A MÉDICO ESPECIALISTA

•	 Pacientes con síntomas compatibles con desórde-
nes respiratorios del sueño:
•	 ronquido moderado a severo
•	 apneas relatadas
•	 hipersomnolencia diurna 

•	 HTA resistente
•	 HTA con patrón no dipper o inversedipper con 

algún síntoma respiratorio y/o sospecha clínica
•	 	Obesidad o síndrome metabólico con scores de 

predicción + (STOP-BANG y Berlín)

•	 PSG o PG ambulatoria nocturna con oxi-
metría de pulso

IPR ≥ 5 diagnóstico

5-15 Leve - 15-30 Moderado - ≥ 30 Severo

•	 Cambios en el estilo de vida e higiene del sueño
•	 Descenso de peso
•	 Tratamiento postural
•	 Dispositivos orales
•	 CPAP (en SAOS moderado o severo o cualquier se-

veridad con hipersomnolencia diurna)
•	 Cirugía bariátrica en obesidad severa
•	 Eventual antagonistas de RMC

Sospecha diagnóstica

Primer  paso

Confirmación 
diagnóstica y 

elección terapéutica
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9. HIPERTENSIÓN Y OBESIDAD
Walter Espeche - Martín Salazar 

Caso clínico 1
Varón de 46 años sin antecedentes personales ni familiares de relevancia. Al exa-

men físico presenta una PA de 147/94 mmHg (promedio de 3 mediciones), peso 114 
kg y talla 1,84 m (IMC 33,7 kg/m2). Resto del examen normal. En el laboratorio pre-
senta hemoglobina ,2,8 mg/dl, creatinina 0,8 mg/dl, K 4,4 meq/l, glucosa 96 mg/dl, 
LDL 134 mg/dl, HDL 44 mg/dl, triglicéridos 141 mg/dl. Sedimento urinario normal 
y microalbuminuria negativa. Se realiza un MAPA que confirma la HTA (PA 24 hs 
138/91, diurna 147/99, nocturna 127/82). Se solicita ECG sin alteraciones y ecocar-
diograma donde se evidencian paredes del ventrículo izquierdo normal y funciona-
lidad conservada (índice de masa ventricular 88 g/m2, septum 10 mm, pared poste-
rior 9,8 mm, aurícula izquierda 16 cm3, fracción de eyección 67%).

Comienza dieta hiposódica e hipocalórica, ejercicio aeróbico y amlodipina 5mg/
día. Al mes, concurre con valores de PA realizadas en el domicilio por debajo de 
135/85 mmHg con algunos episodios de hipotensión sintomática. El promedio de 
PA de tres mediciones del consultorio 132/78 mmHg sin hipotensión ortostática. A 
los 2 meses había descendido 7 kg de peso con respecto al basal.

a.	 ¿Qué conducta tomaría usted con este paciente?

……………………………………………………………………………………………

Se decide suspender el tratamiento farmacológico y realizar un MAPA a los 30 
días, donde se observa PA normal (promedio 24 hs 123/72 mmHg, diurna 129/78 
mmHg y nocturna 117/66 mmHg).

Caso clínico 2
Mujer de 57 años con antecedentes de HTA y dislipemia tratada con losartán 100 

mg y rosuvastatina 10 mg por día, que consulta por presentar controles domicilia-
rios de PA > 135/85 mmHg. Al examen físico presenta PA 156/97 mmHg (promedio 
de 3 mediciones) peso 116 kg y talla 1,76 mts (IMC 37,4 kg/m2), acantosis nigricans, 
obesidad abdominal y a nivel cardíaco se ausculta un cuarto ruido. En el laboratorio 
se destaca: hemoglobina 12,4 g/l, creatinina 1,24 mg/dl, glucosa 105 mg/dl, LDL 142 
mg/dl, triglicéridos 182 mg/dl, HDL 38 mg/dl, K 4,9 meq/l, sedimento urinario nor-
mal y microalbuminuria 39 mg/día. El ECG y el ecocardiograma muestran HVI (ín-
dice de Sokolow y masa ventricular de 45 mm y 131 g/m2 respectivamente). Se indica 
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comenzar con dieta hipocalórica, hiposódica y actividad física aeróbica, agregando 
amlodipina 10 mg/día.

Al mes concurre con buena adherencia al tratamiento farmacológico y no farma-
cológico, pero sus controles domiciliarios de PA muestran un promedio de 148/95 
mmHg pese a un descenso del peso corporal de 4 kg, por lo que se agrega clorta-
lidona 25 mg/día. En los 2 meses siguientes, siguió con una adecuada dieta y ejer-
cicio, logrando descender hasta un IMC de 28 kg/m2. Sin embargo, las mediciones 
domiciliarias y de consultorio persisten altas (138/91 mmHg y 144/93 mmHg, res-
pectivamente). Se realiza un MAPA donde se confirma la HTA con ritmo circadiano 
conservado, pero con HTA nocturna, a pesar de que el peso corporal continúa des-
cendiendo (IMC 26 kg/m2).

a.	 ¿Qué conducta usted indicaría con este paciente?

……………………………………………………………………………………………

Se descartan causas secundarias de HTA y se agrega espironolactona 25 mg/día, 
logrando un adecuado control de la PA tanto en el domicilio como en los valores de 
consultorio (128/77 mmHg y 132/80 mmHg respectivamente).

Actualización del tema
Tradicionalmente, se considera a la obesidad como un factor de riesgo para HTA. 

En el paciente obeso la HTA es de difícil control, requiriendo frecuentemente múlti-
ples fármacos. Esto, sumado a que el descenso de peso puede en ocasiones normali-
zar la PA, permiten plantear a la obesidad como una causa secundaria de HTA, y de 
ser así sería sin dudas la más prevalente. 

Fisiopatología de la HTA mediada por obesidad
Está bien establecida la relación entre obesidad y el desarrollo de HTA (1). Para 

entender sus complejas relaciones debe entenderse al tejido adiposo no como sola-
mente un almacenamiento de energía sino una estructura metabólicamente activa 
con funciones parácrinas y endócrinas. Múltiples productos del metabolismo del 
adipocito han sido implicados en el desarrollo de DBT, HTA y enfermedad CV (2,3). 
Estos efectos deletéreos se relacionan no sólo a la cantidad de tejido graso sino al 
desarrollo de adipocitos disfuncionales y la disminución de factores contrarregu-
ladores, en especial los relacionados con la actividad del músculo estriado. Múlti-
ples factores genéticos, epigenéticos, de inmunidad innata y adquirida, de ingesta 
de fructosa y microbioma intestinal condicionan el desarrollo de adipocitos alta-
mente activos desde el punto de vista metabólico. El exceso de tejido adiposo, sobre 
todo central y en presencia de adipocitos disfuncionales, a través de adipoquinas y 
citoquinas, vías neuro-humorales y funciones metabólicas, activan mecanismos 
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que generan HTA y un estado proinflamatorio y de resistencia insulínica. Productos 
biológicamente activos derivados de las células adiposas como especies reactivas 
del oxígeno, interleukina 6, factor de necrosis tumoral α y factores angiogénicos 
provocan daño vascular y disfunción endotelial. 

Así, la HTA del obeso está relacionada, aunque en grado variable, con activación 
simpática, retención de sodio con expansión del volumen plasmático, insulinorre-
sistencia y activación del SRAA (4,5). Cabe destacar que estos mecanismos están am-
pliamente interrelacionados y su división es arbitraria. 

Activación simpática
El sistema nervioso simpático en obesos hipertensos, se encuentra sobreacti-

vado. En jóvenes, puede provocar daño CV subclínico. En obesos normotensos la 
activación es renal, pero no cardíaca, mientras que en los hipertensos es renal y 
cardíaca (5,6). La apnea del sueño con disfunción barorreceptora, resistencia a la in-
sulina y selectiva a la leptina con hiperinsulinemia e hiperleptinemia y aumento 
de los niveles de angiotensina II explican, al menos parcialmente, la hiperactividad 
simpática.

Retención de sodio
La obesidad es un estado de retención de sodio a nivel de los túbulos renales 

con un corrimiento hipertensivo en la curva presión/volumen y una expansión del 
volumen plasmático. 

Renina-angiotensina-aldosterona 
A pesar de la expansión del volumen plasmático, los obesos tienen niveles in-

adecuadamente altos de actividad de renina plasmática, angiotensinógeno, angio-
tensina II y aldosterona. La producción de angiotensinógeno adipocitario ha sido 
implicada en esta activación (7). También hay un exceso de aldosterona circulante 
que es independiente del RAAS (8). 

Insulinorresistencia
La obesidad, especialmente la central, se acompaña de niveles elevados de in-

sulina circulante y una sensibilidad reducida a sus acciones metabólicas. Esto ac-
tiva mecanismos hipertensores tales como retención renal de sodio, activación del 
sistema simpático, disminución de la síntesis de óxido nítrico, aumento de la in-
flamación sistémica y vascular y disfunción endotelial. La resistencia a la insulina 
precede por décadas al desarrollo de DBT tipo 2 y es el sustrato fundamental que 
explica el síndrome metabólico y el riesgo cardiometabólico asociado a la obesidad. 
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Punto clave 

•• La obesidad activa en forma simultánea múltiples mecanismos que generan HTA.

Obesidad e hipertensión arterial resistente
Uno de los criterios aceptados para la búsqueda de causas secundarias es la HTA 

resistente, y la obesidad es una causa frecuente (9,10). Los pacientes hipertensos obe-
sos reciben más antihipertensivos y tienen menor control que los hipertensos del-
gados (10-12). La relación entre obesidad e HTA resistente puede ser mediada por múl-
tiples mecanismos incluyendo SAOS, expansión de volumen, activación simpática 
e hiperaldosteronismo. 

Punto clave 

•• La obesidad es causa de HTA resistente. La aldosterona inadecuadamente elevada puede 
ser uno de los mecanismos subyacentes.

 

Punto clave 

•• La espironolactona es útil para tratar la HTA de difícil control en el obeso.

Obesidad, hipertensión y daño vascular
La obesidad predispone al desarrollo de DBT, fibrilación auricular, insuficiencia 

cardíaca, muerte súbita, enfermedad cerebrovascular y renal (13). Aunque el daño 
CV se observa a cualquier edad (14), parecería ser más acentuado en jóvenes (15). El 
envejecimiento arterial prematuro contribuye a la resistencia a la acción de los an-
tihipertensivos. Así, la obesidad puede desencadenar un proceso obesidad-HTA de 
difícil control, disfunción vascular-HTA resistente, mayor daño en órgano blan-
co-HTA refractaria. Cabe mencionar que, además, el daño de órgano blanco puede 
en sí constituir una barrera para lograr el descenso de peso por limitaciones en la 
capacidad funcional y, en consecuencia, de la actividad física. 

Punto clave 

•• El paciente obeso tiene más daño vascular y comorbilidades que pueden dificultar el trata-
miento de la HTA.
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Descenso de peso y descenso de la presión arterial
Por sus beneficios en la salud global del individuo, su bajo costo y seguridad, un 

aumento en la actividad física y una dieta saludable e hipocalórica debe ser indica-
do en todo individuo con sobrepeso u obesidad, independientemente de sus valores 
de PA. Aunque el exceso de adiposidad aumenta la PA en individuos susceptibles, el 
rol de la pérdida de peso en el tratamiento de la HTA no está sustentada adecuada-
mente por ensayos clínicos (4). Mucha de la evidencia sobre la magnitud del efecto de 
la pérdida de peso sobre la PA se basa en estudios de relativamente corta duración. 
El efecto del descenso de peso sobre la PA y los desequilibrios neurohumorales pue-
de ser mayor durante la fase relativamente corta de pérdida de peso, pero atenuar-
se durante la fase de estabilización y mantenimiento (16). Además, los efectos sobre 
la PA pueden ser modificados por factores como composición de la dieta y balan-
ce energético, comorbilidades y tratamientos. Finalmente, existe una sensibilidad 
particular de la PA al descenso de peso, la que ha sido descripta como dos variantes 
de HTA en el obeso, “sensibe a la grasa” o “resistente a la grasa” (17). Este es un con-
cepto interesante, aunque especulativo ya que no han sido identificados claramente 
los mecanismos que expliquen esta distinta sensibilidad.

Punto clave 

•• El descenso de peso puede no ser suficiente para controlar la PA; hay una sensibilidad 
particular a la pérdida de peso inter-individuo.

Tratamientos para la obesidad
En los últimos años se han incorporado tratamientos seguros para los pacientes 

con HTA que pueden ser utilizados ante el fracaso de las modificaciones en el estilo 
vida. Estas drogas pueden afectar la PA indirectamente, por la disminución de peso, 
o directamente por sus acciones farmacológicas.

La liraglutida es una droga de uso subcutáneo de la familia de las incretinas que 
estimula la secreción de insulina por los islotes pancreáticos e inhibe la secreción 
de glucagón y el vaciamiento gástrico. Inicialmente, fue autorizada por la FDA para 
el tratamiento de la DBT en donde ha demostrado reducir los eventos CV. En indivi-
duos sin DBT demostró reducción de peso y una disminución moderada de PA. Por 
lo tanto, es considerada hoy como droga de elección para el tratamiento de la obesi-
dad en individuos con IMC > 30 kg/m2 o IMC > 27 kg/m2 con HTA y/o dislipemia y/o 
DBT tipo 2 (17,18). La mayor limitación es su alto costo.

El orlistat provoca disminución del peso bloqueando la absorción de las grasas. 
El principal efecto adverso es la intolerancia digestiva y diarrea, en especial cuando 
no se es adherente a las dietas; este efecto frecuentemente provoca la suspensión del 
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tratamiento (18). Además, debe considerarse la posibilidad de déficit de vitaminas 
liposolubles. 

La combinación bupropión-naltrexona, un antagonista opiáceo utilizado en el 
tratamiento del alcoholismo y dependencia a opiáceos (naltrexona) y un antidepre-
sivo que se utiliza para el tratamiento del tabaquismo (bupropión) ha sido aproba-
do para el tratamiento de la obesidad (19). Aunque reduce el peso, la PA puede aumen-
tar levemente, probablemente por el efecto inhibidor de la monoamino-oxidasa del 
bupropión.

Estas drogas cuentan con estudios contra placebo avalando su eficacia, pero exis-
te poca evidencia comparativa entre ellas. En un estudio el descenso de peso fue 
mayor con las dosis altas de liraglutide (3 mg/día) que con orlistat (120 mg/día) (20). 
Así, para pacientes con HTA e IMC > 27 kg/m2 la droga de elección es liraglutide 3 
mg/día, tengan o no disglucemia. El orlistat 120 mg/día podría ser una opción de 
menor costo, si es tolerado. Finalmente, la combinación bupropión-naltrexona po-
dría ser particularmente útil en pacientes que además de la obesidad tengan adic-
ción al tabaco y/o alcohol.

Por último y en casos seleccionados, la cirugía bariátrica es una opción terapéu-
tica. Produce una reducción masiva de peso, pero conlleva riesgos. Comparado con 
el tratamiento tradicional de dieta y ejercicio, demostró a los 10 años de seguimien-
to una menor prevalencia de DBT, HTA y dislipemia, así como una disminución en 
la mortalidad (21). Además, en revisiones sistemáticas y metaanálisis de ensayos 
aleatorizados que compararon la cirugía bariátrica con el tratamiento no quirúr-
gico hubo una mayor pérdida de peso y mayores tasas de remisión de la DBT tipo 2 
en el grupo de cirugía bariátrica (22). Se ha estimado que reduce a la mitad el riesgo 
relativo de HTA a 5 años. Además, algunos pacientes con HTA la resuelven. Aunque 
es tema de debate, la cirugía bariátrica se recomienda con IMC ≥ 40 kg/m2 luego del 
fracaso de modificaciones en el estilo de vida y tratamiento farmacológico (22). El 
punto crítico para el éxito de la cirugía de la obesidad es la adecuada selección del 
paciente.

Punto clave 

•• El liraglutide es de elección para el tratamiento de la obesidad en hipertensos, particular-
mente si tienen indicadores de disglucemia.

Punto clave 

•• En la obesidad severa la cirugía bariátrica puede ser una opción ante el fracaso de otros 
tratamientos, pero la selección del paciente es crucial. 
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Conclusiones
Los mecanismos por los cuales la obesidad influye sobre la PA son múltiples y 

pueden observarse diferentes patrones de PA, aún con medidas efectivas y trata-
mientos farmacológicos adecuados. Así, en el primer caso clínico, con un estilo de 
vida adecuado y un descenso del peso corporal, se logra el control, y se llega a la 
suspensión del antihipertensivo. Probablemente esto se deba en parte a un menor 
número de mecanismos involucrados en el desarrollo de HTA, ya que no presenta 
marcadores de insulinorresistencia ni daño CV subclínico. Cabe mencionar que no 
todos los obesos son insulinorresistentes (23).

Como contrapartida el segundo caso muestra un descenso de peso similar al pri-
mero, pero no controló su PA y fue necesario la utilización de 4 antihipertensivos. 
Se observa acantosis nigricans, obesidad central y una relación triglicéridos-HDL 
elevada. Una relación ≥ 2,5 en mujeres y ≥ 3,5 se relaciona con insulinorresistencia, 
hiperinsulinemia (24) y eventos CV (25). La paciente presenta también mayor daño CV 
subr y tiempo de evolución de la HTA. Puede ser de utilidad investigar la presencia 
de SAOS, más aún con HTA nocturna. Para el adecuado control fue necesario utilizar 
un antialdosterónico, fármaco de elección como 4ta droga para la HTA resistente. 
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10. HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN PEDIATRÍA 
Adriana Iturzaeta - Marina Vaccari

Caso clínico 1
Mujer adolescente de 15 años con obesidad de dos años de evolución remitida 

por su pediatra para la evaluación por sospecha de HTA en su control de salud. Trae 
registros de PA de referencia de 140/94 mmHg correspondiente a HTA estadio 2.

En la consulta clínica presenta 65 kg de peso (percentil 90-97), talla 153 cm 
(percentil 10-25) e IMC de 28 (percentil > 97). Se repiten 2 a 3 mediciones de PA con 
manguito de adulto adecuadas que muestran HTA en 3 visitas diferentes con un 
intervalo de 1 semana y los siguientes promedios: en brazo derecho, 132/84 mmHg 
con dispositivo automatizado y 126/82 mmHg por auscultación; en brazo izquierdo 
128/82 mmHg por auscultación que corresponde a HTA estadio 1 y en pierna dere-
cha 140/90 mmHg por auscultación. Resto del examen físico sin particularidades.

Al interrogatorio refiere estar asintomática. No tiene antecedentes perinatoló-
gicos. Padeció episodios aislados de infección urinaria entre los 2 y 4 años no estu-
diadas y esporádicamente ronquidos nocturnos. Su padre y abuelos padecen HTA 
y DBT tipo 2. No realiza actividad física extraescolar y no refiere ingesta de drogas 
ilícitas. 

Laboratorio: hemograma, ionograma, urea y creatinina normales. El perfil lipídi-
co muestra colesterol total, LDL, triglicéridos, HDL y ácido úrico normales. El aná-
lisis de orina y microalbuminuria también normales. Se inicia un MAPA, se solicita 
ecografía abdominal renal y vesical, ecocardiograma y polisomnografía. Se instau-
ran medidas de tratamiento no farmacológicas como estilo de vida saludable y se 
programa nueva consulta con resultados.

El MAPA informa HTA sistodiastólica diurna y nocturna con ritmo circadiano 
conservado. Período despierta con 58 lecturas: PA 133/84 mmHg (percentil 95 de PA 
por MAPA > 128/> 82 mmHg) y una frecuencia cardíaca de 79 lpm. Período de sueño 
con 13 lecturas: PA 119/70 mmHg (percentil 95 de PA por MAPA > 114/> 66 mmHg) 
y una frecuencia cardíaca de 70 lpm. 

La ecografía renal y vías urinarias informa ambos riñones ortotópicos. Riñón 
derecho con disminución del espesor del parénquima más marcado a nivel de polo 
superior y riñón izquierdo con forma, tamaño y ecoestructura conservada. La eco-
grafía doppler de vasos renales es normal y el centellograma renal con ácido dimer-
captosuccínico muestra riñón derecho al 40% y riñón izquierdo al 60% con escara 
cicatrizal en su polo superior. El ecocardiograma evidencia HVI leve con función 
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ventricular normal y polisomnografía normal. Se inició tratamiento farmacológico 
con IECA y seguimiento multidisciplinario reforzando cambios en la dieta, dismi-
nución de la ingesta de sodio y aumentando la actividad física.

a.	 ¿Cómo clasificaría la HTA del caso clínico?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

b.	 ¿Cómo iniciaría la evaluación diagnóstica y qué estudios complementarios solicitaría?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

c.	 ¿Cuál cree usted sería el tratamiento más adecuado?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

De acuerdo con las normativas actuales de las diferentes sociedades y el Minis-
terio de Salud sobre HTA en pediatría los registros de PA iniciales de derivación del 
paciente son consistentes con HTA en estadio 2, lo cual justifica una evaluación. Se 
sugiere ante registros de PA elevados o HTA repetir mediciones de PA en la misma 
visita y, si éstos se realizaron utilizando un dispositivo automatizado, las repeticio-
nes de PA deben obtenerse por auscultación (1,2).

En este caso, los promedios de los registros de PA de consultorio realizados en 3 
ocasiones diferentes se corresponden con HTA estadio 1 y son más bajos que los va-
lores de PA iniciales que motivaron la derivación. Esto probablemente representa la 
acomodación del paciente ante reiteradas mediciones de PA. Se obtuvo una lectura 
de PA de la pierna para descartar posible coartación de aorta, que es poco probable 
dado que la lectura de PA de la pierna es más alta que la del brazo. La paciente tiene 
HTA verdadera, es decir HTA en consultorio confirmada por HTA ambulatoria que 
justifica su estudio (1,3-6).

Los ronquidos nocturnos pueden ser un síntoma de SAOS pero fue descartado 
por estudio polisomnográfico (1). Sus parámetros de crecimiento la clasifican con 
obesidad, que se define en pediatría con un IMC mayor al percentil 97. Existe una 
fuerte asociación entre la obesidad en la adolescencia e HTA (6).

Se solicitan estudios de laboratorio adicionales a los iniciales por su obesidad y 
estos incluyen perfil metabólico con enzimas hepáticas para detectar hígado graso, 
glucemia en ayunas y hemoglobina glicosilada para detectar DBT. Eventualmente 
se puede completar según los resultados obtenidos con prueba de tolerancia oral a 
la glucosa (1,3).

La obesidad no excluye la posibilidad de una causa secundaria de HTA. Al inves-
tigar los antecedentes personales, nuestra paciente refiere antecedentes de infec-
ción urinaria a repetición que implica descartar patología renal no diagnosticada 
previamente ya que la HTA es una de las complicaciones a largo plazo (4).
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Tanto por su diagnóstico de HTA como por sus antecedentes de infecciones uri-
narias a repetición, justifica completar los estudios iniciales. Estos incluyen eco-
grafía renal y vías urinarias que evalúan estructura y tamaño renal, centellograma 
renal con ácido dimercaptosuccínico ante sospecha de lesión parenquimatosa renal 
para evaluar función porcentual y diferencial, y ecografía doppler renal para eva-
luar flujo vascular cuando hay discrepancia de tamaño renal. Aproximadamente, el 
15% de los pacientes pediátricos que padecieron un episodio de infección urinaria 
desarrollarán cicatrices renales. En nuestra paciente se detectó cicatriz renal y el 
riesgo de HTA depende del tiempo de seguimiento del paciente y la gravedad de la 
afectación renal (1,3,7). También se detectó daño de órgano blanco con HVI leve.

De acuerdo con las pautas actuales, desde la primera consulta se indicó trata-
miento no farmacológico con medidas de estilo de vida saludable y recomendación 
de disminución de peso. Esta paciente tiene antecedentes de poca actividad física, 
y por esta razón el aumento de ésta es fundamental en el tratamiento de la HTA, 
independientemente de la necesidad de tratamiento farmacológico (1).

Posteriormente, luego de confirmarse HTA en una paciente adolescente con obe-
sidad, patología renal parenquimatosa concomitante a probable causa urológica y 
daño de órgano blanco se inició tratamiento farmacológico con un IECA. Por ser 
adolescente en etapa fértil se le explicaron las recomendaciones correspondientes 
del fármaco por sus efectos teratogénicos ante posible embarazo (8).

Caso clínico 2
Varón adolescente de 13 años que consulta por registros elevados de PA en con-

trol de salud escolar. Trae nota de derivación en la que se registró en la escuela un 
promedio de mediciones de PA de 135/92 mmHg con dispositivo automático ma-
yores al percentil 95. Antecedentes perinatológicos de embarazo controlado, sin 
complicaciones, recién nacido de término, peso adecuado a edad gestacional. No 
presenta antecedentes personales relevantes. Refiere controles pediátricos esporá-
dicos e irregulares hasta el ingreso escolar. No realiza actividad física de manera 
rutinaria. Antecedentes familiares: padre de 50 años, HTA desde hace 2 años, medi-
cado con IECA y controlado, madre sana y una hermana de 10 años sana.

Examen físico: peso 40 kg (percentil 25), talla 146 cm (percentil 25), IMC 19 (per-
centil 50-85). No se palpan frémitos, pulsos normales en los miembros superiores, 
pulsos femorales difíciles de palpar, impresionan de tipo parvus y tardus. Auscul-
tación cardíaca con soplo sistólico eyectivo suave en área aórtica y en dorso interes-
capular. Sin visceromegalias ni soplo abdominal.

Se registra un promedio de 3 tomas de PA auscultatoria en brazo derecho con 
brazalete adecuado de 128/82 mmHg e izquierdo 126/82 mmHg. En miembros in-
feriores 90/70 mmHg (tomado en hueco poplíteo). El percentil 95 de PA según edad, 
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sexo y talla es 119/78 mmHg. Se confirman registros de PA mayores al percentil 95 
en miembros superiores y presión diferencial con un gradiente mayor de 20 mmHg 
sugestivo de coartación de aorta (COAO).

Se realiza interconsulta con cardiología infantil informando radiografía de tórax 
normal, ECG normal, ecocardiograma doppler con COAO a nivel del istmo, con gra-
diente pico de 60 mmHg y rampa diastólica, HVI con un índice de masa ventricular 
de 132 g/m2, función ventricular conservada y flujo no pulsátil en aorta abdominal. 

Se solicita MAPA en brazo derecho que informa HTA sistodiastólica diurna y 
nocturna, con ritmo circadiano no conservado: Período despierto con 42 lecturas: 
140/88 mmHg (percentil 95 de PA por MAPA > 128/> 81 mmHg) y una frecuencia 
cardíaca de 94 lpm. Período de sueño con 10 lecturas: 128/72 mmHg (percentil 95 de 
PA por MAPA > 116/> 66 mmHg) y una frecuencia cardíaca de 84 lpm.

Se realiza laboratorio que muestra hemograma, glucemia, hepatograma, perfil 
lipídico, uricemia, ionograma y función renal normales. Se inicia tratamiento con 
IECA. Se completa con angio-TC multislice para definir anatomía y se interconsulta 
con hemodinamia para definir eventual angioplastia con balón y/o colocación de 
stent.

a.	 ¿Cómo clasificaría la HTA del caso clínico?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

b.	 ¿Cómo iniciaría la evaluación diagnóstica y qué estudios complementarios solicitaría en el 
caso clínico presentado?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

c.	 ¿Cuál sería el tratamiento más adecuado del caso clínico?

… … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … … .

Los registros de PA del paciente indican HTA en estadio 1. Los primeros registros 
fueron realizados por método automatizado, por lo que es importante recordar que 
en pediatría el método auscultatorio debe confirmar los valores para poder realizar 
el diagnóstico de HTA. Se confirma el diagnóstico con MAPA (1,3).

Los hallazgos del examen físico nos orientan al diagnóstico de COAO con soplo 
sistólico eyectivo en área aórtica y en dorso, en área interescapular, pulsos femo-
rales parvus/tardus y presión diferencial > 20 mmHg entre miembros superiores e 
inferiores (4,5,9,10). Esta sospecha clínica justifica orientar los estudios para confirmar 
causa secundaria de HTA, por lo que se interconsulta a cardiología infantil para 
realizar ecocardiograma. Se solicitan además estudios de laboratorio que en este 
caso fueron normales (1,3).

La COAO corresponde al 6% de las cardiopatías congénitas y aproximadamen-
te al 2% de las causas secundarias de HTA en edad pediátrica. Como en el caso de 
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nuestro paciente, la COAO tipo adulto puede diagnosticarse desde la edad pediátri-
ca caracterizándose por soplo cardíaco y en dorso, disminución o ausencia de pul-
sos femorales o HTA. La radiografía de tórax generalmente tiene relación cardioto-
rácica conservada y en algunos casos pueden describirse el clásico signo de Roesler 
(escotaduras o erosión del borde inferior de los arcos costales por la presencia de 
circulación colateral) y el signo del 3 (imagen que se forma por la dilatación postes-
tenótica de la aorta descendente). El ECG puede en ocasiones mostrar signos de HVI, 
aunque es poco sensible (5,10).

El diagnóstico de COAO se confirma con el ecocardiograma que valora el afina-
miento del área de la aorta descendente en 2D a nivel del istmo, aumento del gra-
diente doppler continuo a ese nivel, presencia de rampa diastólica y ausencia de 
pulsatilidad del flujo de la aorta abdominal. También permite el estudio de la masa 
ventricular para detectar HVI y malformaciones asociadas ya que hasta el 85% 
pueden presentar aorta bicúspide. (10) Los estudios de imágenes de angio-TC y/o 
angio-RMN permiten una valoración más clara de la anatomía y la circulación cola-
teral para planificar el abordaje terapéutico (9,10).

En las consultas de pacientes pediátricos con registros elevados de PA siempre se 
indican medidas higiénico dietéticas y es muy importante el registro de los pulsos 
y la PA en miembros inferiores por la posibilidad de COAO (1,3).

Con el diagnóstico de HTA y la confirmación de la COAO como causa secundaria, 
se inicia el tratamiento farmacológico con IECA. La elección del antihipertensivo 
es individualizada, pudiendo utilizarse IECA, ARA II y betabloqueantes. En caso de 
dilatación de aorta ascendente asociada se sugieren betabloqueantes y, en cambio, 
en pacientes con insuficiencia aórtica asociada se sugiere IECA (1).

Como en este caso, en pacientes de más de 20-25 kg con diagnóstico de COAO con 
gradiente de presión diferencial > 20 mmHg, ecocardiograma con gradiente severo 
en aorta descendente con rampa diastólica, HVI e HTA, el tratamiento de elección es 
la realización de cateterismo terapéutico con angioplastia y considerar la colocación 
de stent (9,10). Es importante resaltar que la COAO, aún con el gradiente corregido, 
necesita seguimiento de por vida, un control estricto de la PA y la realización de 
MAPA en el seguimiento por la alta prevalencia de HTA oculta en esta población 
(45%) (1,3,4,11).

Actualización del tema

Generalidades
La prevalencia de HTA en pediatría es del 3,5%, con un incremento en los últimos 

años, debido fundamentalmente a la epidemia de obesidad, con reportes de hasta 
un 10 o 15% en adolescentes. (1,17) La obesidad afecta aproximadamente al 20,4% 
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de los niños y adolescentes de entre 5 a 17 años en la Argentina y la prevalencia de 
HTA es mucho mayor entre los adolescentes obesos versus los no obesos (1,12).

La evaluación de la PA elevada en adolescentes debe comenzar con una confir-
mación, seguida del desafío de una evaluación diagnóstica focalizada para detectar 
posibles causas secundarias de HTA, que representan alrededor del 40% (3,4,13-15).

El tratamiento de la HTA en la adolescencia comienza con recomendaciones en 
cambios de estilo de vida y puede incluir antihipertensivos si hay causa secundaria 
identificada, daño de órgano blanco u otras indicaciones para los mismos (1,5). El 
énfasis del manejo y control de la PA permitirá la reducción del riesgo CV futuro (1,16).

Punto clave

•• Se recomienda la determinación anual de PA en niños ≥ 3 años y en < 3 años si tienen 
factores de riesgo para desarrollar HTA.

La HTA en adolescentes se clasifica según la edad (Tabla 1)

Tabla 1. Clasificación de la PA para < 16 años (1,2,3,17).

PA normal  < percentil 90 para edad, sexo y talla

PA limítrofe  ≥ percentil 90 y < percentil 95 

HTA

Promedio de PA sistólica y/o PA diastólica ≥ percentil 95 en 3 o más 
ocasiones para edad, sexo y talla

HTA 1: ≥ percentil 95 y < percentil 95 + 12 mmHg

HTA 2: ≥ percentil 95 + 12 mmHg

Los valores de PA de referencia para adolescentes < 16 años se basan en las tablas 
del Programa Nacional de Salud Escolar (PROSANE) de Argentina y la Sociedad Ar-
gentina de Pediatría del 2019 (2).

Los valores de PA de referencia de los adultos se aplican a adolescentes a partir 
de los 16 años (3,17).

Punto clave

•• Definir HTA según percentilos hasta los 16 años y después considerar HTA con valores ≥ 
140/90 mmHg.

Es fundamental confirmar que la PA del adolescente esté realmente elevada para 
hacer el diagnóstico de HTA e iniciar una evaluación diagnóstica (1,14).
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Punto clave

•• El registro oscilométrico de HTA debería ser confirmado por método auscultatorio (al menos 
2 o 3 mediciones), ya que los equipos automáticos tienden a sobreestimar la PA en pediatría.

Causas de HTA en la adolescencia
Las causas de HTA en la adolescencia pueden ser secundarias hasta en un 40% de 

los casos por lo que la evaluación debe pesquisar factores de riesgo asociados a HTA 
esencial y además detectar una posible enfermedad causal (12,15,18).

Los adolescentes con HTA secundaria se pueden dividir en dos categorías: pa-
cientes con signos y síntomas y examen físico que ayudan a hacer un diagnóstico de 
HTA secundaria y pacientes asintomáticos con examen clínico normal que pueden 
no tener una causa secundaria identificable (1,4).

Tabla 2. Causas de HTA en adolescentes.

MÁS FRECUENTES

HTA primaria

Enfermedades del parénquima renal (uropatías obstructivas, displasia renal, nefropatía por 
reflujo, cicatriz renal secundaria a pielonefritis, síndrome hemolítico urémico, riñón poliquístico, 
tumor, glomerulonefritis crónica, nefropatía por púrpura de Schönlein-Henoch, lupus eritemato-
so sistémico)

OTRAS

Estenosis de arteria renal, arteritis de Takayasu, síndrome de coartación de aorta, hipertiroidis-
mo, neurofibromatosis, feocromocitoma, tumores neurogénicos, HTA monogénicas, anabólicos, 
cocaína.

Evaluación diagnóstica del adolescente hipertenso
El MAPA confirma el diagnóstico y el patrón de HTA. Las mediciones de PA am-

bulatoria y en consultorio permiten clasificar a los pacientes en los distintos fenoti-
pos. La pérdida de ritmo circadiano y la HTA nocturna pueden orientar hacia causas 
secundarias (4).

Punto clave

•• Realizar MAPA cuando hay promedios de PA elevada o limítrofe durante 1 año o más, HTA 
en 3 o más visitas, o cuando hay factores de riesgo para confirmar el diagnóstico, identifi-
car guardapolvo blanco e HTA oculta.

A todos los adolescentes con HTA confirmada se les debe realizar una correcta 
anamnesis, examen físico, laboratorio e imágenes iniciales principalmente para 
detectar posibles causas secundarias y comorbilidades, evaluar otros factores de 
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riesgo CV coexistentes e incluir una evaluación del daño de órgano blanco, cuya 
presencia o ausencia ayudará a guiar el tratamiento (14).

La historia clínica debe incluir antecedentes personales de enfermedades recien-
tes y crónicas, hospitalizaciones previas, infecciones recurrentes del tracto urinario 
o fiebres inexplicables (14). Los antecedentes perinatales, como la eclampsia mater-
na, la prematuridad o el bajo peso gestacional, se relacionan con HTA en edades 
futuras (4). También deben incluirse los antecedentes familiares ya que el 75% de los 
pacientes pediátricos con HTA primaria tienen un padre o abuelo hipertensos. Es 
importante preguntar sobre el uso de drogas como anticonceptivos, descongestivos 
nasales, cocaína y anabólicos, ya que muchas sustancias comúnmente utilizadas 
pueden causar o exacerbar la HTA (4). El examen físico debe centrarse en descubrir 
signos como obesidad, acantosis nigricans o hirsutismo (4).

Tabla 3. Exámenes complementarios (3,18).

Nivel 1

Hemograma

Ionograma sérico y urinario 

Estado ácido base

Urea

Creatinina

Perfil lipídico

Glucemia

Ácido úrico

Orina completa

Microalbuminuria

Proteinuria

Ecografía renal y vías urinarias

Nivel 2

ARP

Aldosterona

Centellograma renal

Hormonas tiroideas

Catecolaminas y metanefrinas

urinarias

Cortisol libre urinario

Ecografía Doppler color

Dosaje de drogas

Polisomnografía 

Radiografía de cavum

Nivel 3

TAC o RMN

Angiografía renal

Pruebas endó-
crinas

Estudios gené-
ticos

Evaluación metabólica (en obesos, 
síndrome metabólico o antecedente 
familiar de dislipidemia)

Hepatograma

Hemoglobina glicosilada

Insulinemia

Prueba de tolerancia oral a la glu-
cosa

Ecografía abdominal

Detectar daño de órgano blanco 

ECG - Ecocardiograma

Fondo de ojo (HTA maligna o encefa-
lopatía HTA)

Espesor íntima media 

Velocidad onda de pulso
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Tratamiento de la HTA en adolescentes
Según las recomendaciones actuales, lo primero es el enfoque no farmacológico 

con normalización del peso, ejercicio físico aeróbico y dieta, especialmente en obe-
sos. Sin embargo, algunos necesitarán medicamentos para alcanzar los objetivos 
de PA (1).

Tabla 4. Objetivo de PA en población pediátrica (3).

OBJETIVO PA < 16 años > 16 años

Población general < percentil 90 recomendado PA < 130/85 mmHg

Diabetes mellitus 1 y 2
< percentil 75 sin proteinuria

< percentil 50 con proteinuria

PA < 130/80 mmHg 

PA < 125/75 mmHg 

Enfermedad renal crónica
< percentil 75 sin proteinuria

< percentil 50 con proteinuria

PA < 130/80 mmHg 

PA < 125/75 mmHg 

Las indicaciones para el tratamiento con antihipertensivos en pediatría inclu-
yen: HTA grado 2, HTA sintomática, HTA secundaria, daño de órgano blanco, diabe-
tes mellitus tipos 1 y 2, enfermedad renal crónica e HTA persistente a pesar del tra-
tamiento no farmacológico (1,3). Los medicamentos de primera línea recomendados 
para los niños hipertensos incluyen todas las clases principales de antihipertensi-
vos, con sus indicaciones y dosis correspondientes. Se sugiere iniciar monoterapia 
para evitar un descenso brusco de PA (3-5,8). 

La elección racional de los fármacos deberá relacionarse con la fisiopatología de 
la enfermedad y el riesgo/beneficio. En pacientes con HTA asociada a DBT y micro-
albuminuria, enfermos renales y proteinuria, HTA relacionada a la obesidad con 
fracaso al tratamiento no farmacológico, y descartada la estenosis de arteria renal, 
el inicio de tratamiento debería ser con IECA o ARA-II. En adolescentes mujeres en 
edad fértil, es importante advertir el potencial teratogénico de los IECA y ARA-II 
(5,8). Los betabloqueantes o tiazidas pueden tener efectos secundarios metabólicos 
y hemodinámicos no deseados como reducción de la sensibilidad a la insulina, au-
mento de triglicéridos y colesterol LDL. Los bloqueantes de los canales de calcio son 
metabólicamente neutros (8).

Punto clave

•• Ante HTA, siempre iniciar con tratamiento no farmacológico. Comenzar con monodroga 
y reevaluar en 2 - 4 semanas. Titular hasta alcanzar dosis máxima permitidas o agregar 
segunda droga.



95

Hipertensión arterial en pediatría 

Conclusiones
La identificación de una causa secundaria de HTA en este grupo etáreo no siem-

pre es evidente, por lo cual es necesaria una evaluación clínica completa. La detección 
temprana de HTA y su tratamiento permitirán modificar el riesgo CV en la vida adulta.

Algoritmo diagnóstico de hipertensión arterial en pediatría (1,2)

DERIVACIÓN A MÉDICO ESPECIALISTA

•	 Pacientes menores de 16 años con promedio de PAS y/o PAD  
≥ PC 95 en 3 o más ocasiones para edad, sexo y talla y en ma-
yores de 16 años con presión arterial ≥ 140 y/o 90 mmHg en 
tres tomas separadas en días diferentes.

•	 Paciente con PA limítrofe durante 1 año o más.
•	 Pacientes con factores de riesgo de HTA: diabéticos 1 y 2, 

enfermedad renal crónica, obesos con o sin apnea obstruc-
tiva de sueño, coartación de aorta corregida, HTA endócrina, 
síndromes genéticos (neurofibromatosis tipo I, síndrome de 
Turner, síndrome de Williams), nacidos prematuros y/o bajo 
peso al nacer, trasplante de órganos sólidos y de médula ósea, 
HVI sin causa aparente y antecedentes familiares de HTA. 

•	 Confirmar diagnóstico de HTA con monitoreo ambulatorio 
de PA de 24 hs.

•	 Evaluación diagnóstica individualizada y progresiva con his-
toria clínica completa: anamnesis, examen físico, exámenes 
complementarios de laboratorio e imágenes para detectar 
posibles causas secundarias, comorbilidades y evaluar otros 
factores de riesgo cardiovascular coexistentes.

•	 Evaluación de daño de órgano blanco.

•	 Iniciar tratamiento no farmacológico ante PA limítrofe y 
HTA.

•	 Indicación de tratamiento farmacológico en:
-- HTA en estadio 1 que persiste luego de 6 meses de haber 

implementado cambios en el estilo de vida. 
-- HTA en estadio 2. 
-- HTA sintomática. 
-- HTA con daño de órgano blanco. 
-- HTA secundaria. 
-- PA limítrofe o HTA en estadio 1 asociada a comorbilida-

des (diabetes, enfermedad renal crónica)
•	 Iniciar con monodroga, esperar respuesta entre 2 y 4 sema-

nas para reevaluar la PA y adecuar tratamiento.

Sospecha diagnóstica

Confirmación 
diagnóstica

Elección terapéutica
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10. Anexo
Tablas de referencia de presión arterial para niños, niñas y 

 adolescentes menores de 16 años

PROGRAMA NACIONAL DE SALUD ESCOLAR (PROSANE) – 2019 (2)

TABLAS DE PRESIÓN ARTERIAL

Valores de presión arterial para varones por edad y talla

Edad 
(años)

Percentilo 
presión 
arterial

Presión arterial sistólica (mmHg) Presión arterial diastólica (mmHg)

Talla en cm Talla en cm

1

77,2 78,3 80,2 82,4 84,6 86,7 87,9 77,2 78,3 80,2 82,4 84,6 86,7 87,9

50 85 85 86 86 87 88 88 40 40 40 41 41 42 42

90 98 99 99 100 100 101 101 52 52 53 53 54 54 54

95 102 102 103 103 104 105 105 54 54 55 55 56 57 57

95+12mmHg 114 114 115 115 116 117 117 66 66 67 67 68 69 69

2

86,1 87,4 89,6 92,1 94,7 97,1 98,5 86,1 87,4 89,6 92,1 94,7 97,1 98,5

50 87 87 88 89 89 90 91 43 43 44 44 45 46 46

90 100 100 101 102 103 103 104 55 55 56 56 57 58 58

95 104 105 105 106 107 107 108 57 58 58 59 60 61 61

95+12mmHg 116 117 117 118 119 119 120 69 70 70 71 72 73 73

3

92,5 93,9 96,3 99 101,8 104,3 105,8 92,5 93,9 96,3 99 101,8 104,3 105,8

50 88 89 89 90 91 92 92 45 46 46 47 48 49 49

90 101 102 102 103 104 105 105 58 58 59 59 60 61 61

95 106 106 107 107 108 109 109 60 61 61 62 63 64 64

95+12mmHg 118 118 119 119 120 121 121 72 73 73 74 75 76 76

4

98,5 100,2 102,9 105,9 108,9 111,5 113,2 98,5 100,2 102,9 105,9 108,9 111,5 113,2

50 90 90 91 92 93 94 94 48 49 49 50 51 52 52

90 102 103 104 105 105 106 107 60 61 62 62 63 64 64

95 107 107 108 108 109 110 110 63 64 65 66 67 67 68

95+12mmHg 119 119 120 120 121 122 122 75 76 77 78 79 79 80

5

104,4 106,2 109,1 112,4 115,7 118,6 120,3 104,4 106,2 109,1 112,4 115,7 118,6 120,3

50 91 92 93 94 95 96 96 51 51 52 53 54 55 55

90 103 104 105 106 107 108 108 63 64 65 65 66 67 67

95 107 108 109 109 110 111 112 66 67 68 69 70 70 71

95+12mmHg 119 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 82 82 83

97
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Edad 
(años)

Percentilo 
presión 
arterial

Presión arterial sistólica (mmHg) Presión arterial diastólica (mmHg)

Talla en cm Talla en cm

6

110,3 112,2 115,3 118,9 122,4 125,6 127,5 110,3 112,2 115,3 118,9 122,4 125,6 127,5

50 93 93 94 95 96 97 98 54 54 55 56 57 57 58

90 105 105 106 107 109 110 110 66 66 67 68 68 69 69

95 108 109 110 111 112 113 114 69 70 70 71 72 72 73

95+12mmHg 120 121 122 123 124 125 126 81 82 82 83 84 84 85

7

116,1 118 121,4 125,1 128,9 132,4 134,5 116,1 118 121,4 125,1 128,9 132,4 134,5

50 94 94 95 97 98 98 99 56 56 57 58 58 59 59

90 106 107 108 109 110 111 111 68 68 69 70 70 71 71

95 110 110 111 112 114 115 116 71 71 72 73 73 74 74

95+12mmHg 122 122 123 124 126 127 128 83 83 84 85 85 86 86

8

121,4 123,5 127 131 135,1 138,8 141 121,4 123,5 127 131 135,1 138,8 141

50 95 96 97 98 99 99 100 57 57 58 59 59 60 60

90 107 108 109 110 111 112 112 69 70 70 71 72 72 73

95 111 112 112 114 115 116 117 72 73 73 74 75 75 75

95+12mmHg 123 124 124 126 127 128 129 84 85 85 86 87 87 87

9

126 128,3 132,1 136,3 140,7 144,7 147,1 126 128,3 132,1 136,3 140,7 144,7 147,1

50 96 97 98 99 100 101 101 57 58 59 60 61 62 62

90 107 108 109 110 112 113 114 70 71 72 73 74 74 74

95 112 112 113 115 116 118 119 74 74 75 76 76 77 77

95+12mmHg 124 124 125 127 128 130 131 86 86 87 88 88 89 89

10

130,2 132,7 136,7 141,3 145,9 150,1 152,7 130,2 132,7 136,7 141,3 145,9 150,1 152,7

50 97 98 99 100 101 102 103 59 60 61 62 63 63 64

90 108 109 111 112 113 115 116 72 73 74 74 75 75 76

95 112 113 114 116 118 120 121 76 76 77 77 78 78 78

95+12mmHg 124 125 126 128 130 132 133 88 88 89 89 90 90 90

11

134,7 137,3 141,5 146,4 151,3 155,8 158,6 134,7 137,3 141,5 146,4 151,3 155,8 158,6

50 99 99 101 102 103 104 106 61 61 62 63 63 63 63

90 110 111 112 114 116 117 118 74 74 75 75 75 76 76

95 114 114 116 118 120 123 124 77 78 78 78 78 78 78

95+12mmHg 126 126 128 130 132 135 136 89 90 90 90 90 90 90

12

140,3 143 147,5 152,7 157,9 162,6 165,5 140,3 143 147,5 152,7 157,9 162,6 165,5

50 101 101 102 104 106 108 109 61 62 62 62 62 63 63

90 113 114 115 117 119 121 122 75 75 75 75 75 76 76

95 116 117 118 121 124 126 128 78 78 78 78 78 79 79

95+12mmHg 128 129 130 133 136 138 140 90 90 90 90 90 91 91

13

147 150 154,9 160,3 165,7 170,5 173,4 147 150 154,9 160,3 165,7 170,5 173,4

50 103 104 105 108 110 111 112 60 60 61 62 63 64 65

90 115 116 118 121 124 126 126 74 74 74 75 76 77 77

95 119 120 122 125 128 130 131 78 78 78 78 80 81 81

95+12mmHg 131 132 134 137 140 142 143 90 90 90 90 92 93 93
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Edad 
(años)

Percentilo 
presión 
arterial

Presión arterial sistólica (mmHg) Presión arterial diastólica (mmHg)

Talla en cm Talla en cm

14

153,8 156,9 162 167,5 172,7 177,4 180,1 153,8 156,9 162 167,5 172,7 177,4 180,1

50 105 106 109 111 112 113 113 60 60 62 64 65 66 67

90 119 120 123 126 127 128 129 74 74 75 77 78 79 80

95 123 125 127 130 132 133 134 77 78 79 81 82 83 84

95+12mmHg 135 137 139 142 144 145 146 89 90 91 93 94 95 96

15

159 162 166,9 172,2 177,2 181,6 184,2 159 162 166,9 172,2 177,2 181,6 184,2

50 108 110 112 113 114 114 114 61 62 64 65 66 67 68

90 123 124 126 128 129 130 130 75 76 78 79 80 81 81

95 127 129 131 132 134 135 135 78 79 81 83 84 85 85

95+12mmHg 139 141 143 144 146 147 147 90 91 93 95 96 97 97

16

162,1 165 169,6 174,6 179,5 183,8 186,4 162,1 165 169,6 174,6 179,5 183,8 186,4

50 111 112 114 115 115 116 116 63 64 66 67 68 69 69

90 126 127 128 129 131 131 132 77 78 79 80 81 82 82

95 130 131 133 134 135 136 137 80 81 83 84 85 86 86

95+12mmHg 142 143 145 146 147 148 149 92 93 95 96 97 98 98

17

163,8 166,5 170,9 175,8 180,7 184,9 187,5 163,8 166,5 170,9 175,8 180,7 184,9 187,5

50 114 115 116 117 117 118 118 65 66 67 68 69 70 70

90 128 129 130 131 132 133 134 78 79 80 81 82 82 83

95 132 133 134 135 137 138 138 81 82 84 85 86 86 87

95+12mmHg 144 145 146 147 149 150 150 93 94 96 97 98 98 99
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Valores de presión arterial para mujeres por edad y talla

Edad 
(años)

Percentilo 
presión

arterial

Presión arterial sistólica (mmHg) Presión arterial diastólica (mmHg)

Talla en cm Talla en cm

1

75,4 76,6 78,6 80,8 83 84,9 86,1 75,4 76,6 78,6 80,8 83 84,9 86,1

50 84 85 86 86 87 88 88 41 42 42 43 44 45 46

90 98 99 99 100 101 102 102 54 55 56 56 57 58 58

95 101 102 102 103 104 105 105 59 59 60 60 61 62 62

95+12mmHg 113 114 114 115 116 117 117 71 71 72 72 73 74 74

2

84,9 86,3 88,6 91,1 93,7 96 97,4 84,9 86,3 88,6 91,1 93,7 96 97,4

50 87 87 88 89 90 91 91 45 46 47 48 49 50 51

90 101 101 102 103 104 105 106 58 58 59 60 61 62 62

95 104 105 106 106 107 108 109 62 63 63 64 65 66 66

95+12mmHg 116 117 118 118 119 120 121 74 75 75 76 77 78 78

3

91 92,4 94,9 97,6 100,5 103,1 104,6 91 92,4 94,9 97,6 100,5 103,1 104,6

50 88 89 89 90 91 92 93 48 48 49 50 51 53 53

90 102 103 104 104 105 106 107 60 61 61 62 63 64 65

95 106 106 107 108 109 110 110 64 65 65 66 67 68 69

95+12mmHg 118 118 119 120 121 122 122 76 77 77 78 79 80 81

4

97,2 98,8 101,4 104,5 107,6 110,5 112,2 97,2 98,8 101,4 104,5 107,6 110,5 112,2

50 89 90 91 92 93 94 94 50 51 51 53 54 55 55

90 103 104 105 106 107 108 108 62 63 64 65 66 67 67

95 107 108 109 109 110 111 112 66 67 68 69 70 70 71

95+12mmHg 119 120 121 121 122 123 124 78 79 80 81 82 82 83

5

103,6 105,3 108,2 111,5 114,9 118,1 120 103,6 105,3 108,2 111,5 114,9 118,1 120

50 90 91 92 93 94 95 96 52 52 53 55 56 57 57

90 104 105 106 107 108 109 110 64 65 66 67 68 69 70

95 108 109 109 110 111 112 113 68 69 70 71 72 73 73

95+12mmHg 120 121 121 122 123 124 125 80 81 82 83 84 85 85

6

110 111,8 114,9 118,4 122,1 125,6 127,7 110 111,8 114,9 118,4 122,1 125,6 127,7

50 92 92 93 94 96 97 97 54 54 55 56 57 58 59

90 105 106 107 108 109 110 111 67 67 68 69 70 71 71

95 109 109 110 111 112 113 114 70 71 72 72 73 74 74

95+12mmHg 121 121 122 123 124 125 126 82 83 84 84 85 86 86

7

115,9 117,8 121,1 124,9 128,8 132,5 134,7 115,9 117,8 121,1 124,9 128,8 132,5 134,7

50 92 93 94 95 97 98 99 55 55 56 57 58 59 60

90 106 106 107 109 110 111 112 68 68 69 70 71 72 72

95 109 110 111 112 113 114 115 72 72 73 73 74 74 75

95+12mmHg 121 122 123 124 125 126 127 84 84 85 85 86 86 87

8

121 123 126,5 130,6 134,7 138,5 140,9 121 123 126,5 130,6 134,7 138,5 140,9

50 93 94 95 97 98 99 100 56 56 57 59 60 61 61

90 107 107 108 110 111 112 113 69 70 71 72 72 73 73

95 110 111 112 113 115 116 117 72 73 74 74 75 75 75

95+12mmHg 122 123 124 125 127 128 129 84 85 86 86 87 87 87

9

125,3 127,6 131,3 135,6 140,1 144,1 146,6 125,3 127,6 131,3 135,6 140,1 144,1 146,6

50 95 95 97 98 99 100 101 57 58 59 60 60 61 61

90 108 108 109 111 112 113 114 71 71 72 73 73 73 73

95 112 112 113 114 116 117 118 74 74 75 75 75 75 75

95+12mmHg 124 124 125 126 128 129 130 86 86 87 87 87 87 87
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Edad 
(años)

Percentilo 
presión

arterial

Presión arterial sistólica (mmHg) Presión arterial diastólica (mmHg)

Talla en cm Talla en cm

10

129,7 132,2 136,3 141 145,8 150,2 152,8 129,7 132,2 136,3 141 145,8 150,2 152,8

50 96 97 98 99 101 102 103 58 59 59 60 61 61 62

90 109 110 111 112 113 115 116 72 73 73 73 73 73 73

95 113 114 114 116 117 119 120 75 75 76 76 76 76 76

95+12mmHg 125 126 126 128 129 131 132 87 87 88 88 88 88 88

11

135,6 138,3 142,8 147,8 152,8 157,3 160 135,6 138,3 142,8 147,8 152,8 157,3 160

50 98 99 101 102 104 105 106 60 60 60 61 62 63 64

90 111 112 113 114 116 118 120 74 74 74 74 74 75 75

95 115 116 117 118 120 123 124 76 77 77 77 77 77 77

95+12mmHg 127 128 129 130 132 135 136 88 89 89 89 89 89 89

12

142,8 145,5 149,9 154,8 159,6 163,8 166,4 142,8 145,5 149,9 154,8 159,6 163,8 166,4

50 102 102 104 105 107 108 108 61 61 61 62 64 65 65

90 114 115 116 118 120 122 122 75 75 75 75 76 76 76

95 118 119 120 122 124 125 126 78 78 78 78 79 79 79

95+12mmHg 130 131 132 134 136 137 138 90 90 90 90 91 91 91

13

148,1 150,6 154,7 159,2 163,7 167,8 170,2 148,1 150,6 154,7 159,2 163,7 167,8 170,2

50 104 105 106 107 108 108 109 62 62 63 64 65 65 66

90 116 117 119 121 122 123 123 75 75 75 76 76 76 76

95 121 122 123 124 126 126 127 79 79 79 79 80 80 81

95+12mmHg 133 134 135 136 138 138 139 91 91 91 91 92 92 93

14

150,6 153 156,9 161,3 165,7 169,7 172,1 150,6 153 156,9 161,3 165,7 169,7 172,1

50 105 106 107 108 109 109 109 63 63 64 65 66 66 66

90 118 118 120 122 123 123 123 76 76 76 76 77 77 77

95 123 123 124 125 126 127 127 80 80 80 80 81 81 82

95+12mmHg 135 135 136 137 138 139 139 92 92 92 92 93 93 94

15

151,7 154 157,9 162,3 166,7 170,6 173 151,7 154 157,9 162,3 166,7 170,6 173

50 105 106 107 108 109 109 109 64 64 64 65 66 67 67

90 118 119 121 122 123 123 124 76 76 76 77 77 78 78

95 124 124 125 126 127 127 128 80 80 80 81 82 82 82

95+12mmHg 136 136 137 138 139 139 140 92 92 92 93 94 94 94

16

152,1 154,5 158,4 162,8 167,1 171,1 173,4 152,1 154,5 158,4 162,8 167,1 171,1 173,4

50 106 107 108 109 109 110 110 64 64 65 66 66 67 67

90 119 120 122 123 124 124 124 76 76 76 77 78 78 78

95 124 125 125 127 127 128 128 80 80 80 81 82 82 82

95+12mmHg 136 137 137 139 139 140 140 92 92 92 93 94 94 94

17

152,4 154,7 158,7 163,0 167,4 171,3 173,7 152,4 154,7 158,7 163,0 167,4 171,3 173,7

50 107 108 109 110 110 110 111 64 64 65 66 66 66 67

90 120 121 123 124 124 125 125 76 76 77 77 78 78 78

95 125 125 126 127 128 128 128 80 80 80 81 82 82 82

95+12mmHg 137 137 138 139 140 140 140 92 92 92 93 94 94 94
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