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HIPERTENSION SECUNDARIA: INTRODUCCION 

A diferencia de lo que ocurre en la hipertensión primaria o esencial, el término de 
hipertensión secundaria se aplica a aquellos casos en Jos cuales existe una causa 
perfectamente identificable de hipertensión, cuya corrección culminará en Ja curación o 
cuando menos en Ja mejoría de Ja hipertensión. Cerca del 15 % de todos Jos hipertensos 
cursan con alguna forma de hipertensión secundaria, de ahí Ja importancia de id.entificar Jas. 
causas posibles de este tipo de hipertensión , entre las que sé encuéntran· Ja'. hiperter~sión 
renovascular, Ja hipertensión asociada a endocrinopatías.·tales:.como•;el ~síndrome de 
Cushing, el hiperaldosteronismo primario, la tirotoxicosis, el feoé~oino~itoii:ia; · liipéítensión 
relacionado a fármacos, la hipertensión relacionada a embarazó,' la hipertensión asoc.iada a 
coartación aórtica; entre las principales entidades causantes de este f~~óméno.· · 

HIPERTENSION RENOVASCULAR 

DEFINICION. Se trata del tipo de hipertensión originado por isquemiare'~al, .casi siempre 
asociado a estenosis de la arteria renal uní o bilateral. Inicialmente, se· debe establecer Ja 
diferencia entre enfermedad de Ja arteria renal e hipertensión··remivascular: La enfermedad 
de Ja arteria renal puede estar acompañada o no de hipertensión .secundaria: en varios 
centros hospitalarios, se ha reportado en el 40 % de los casó.s i:le aúiopsias· en las cuales se 
han identificado pacientes con estenosis de la arteriarenalsin'que·existiera el antecedente 
de Ja hipertensión en estos pacientes. El diagnóstico de''hipertensión renovascular es 
retrospectivo, esto es, la curación de la estenosis de.Ja arteria'renal debe ir acompañada de 
mejoría o curación de la hipertensión. Por tanto, Ja hipertensión ren'ovascular es una causa 
corregible de hipertensión y de insuficiencia renal (1). · · · ·· · 

ETIOLOGIA. El origen de la estenosis de la arteria renal·• .tiene •.causas intrínsecas (que 
afectan la pared del vaso) y ex1rinsecas (que comprimen la pared del vaso). De las causas 
intrínsecas que abarca dos terceras partes de Jos casos de hipertensión renovascuiar, el 75 
% de tas lesiones tienen su origen en aterosclerosis de• la' arteria,'. Ja cual . afecta 
predominantemente el tercio proximal de Ja arteria en el 75 % de los casos y en el 25 % de 
los casos afecta el tercio distal. Desde el punto de vista de anatomía patológica, las lesiones 
ateromatosas de Ja arteria renal no difieren de las del resto de la ei:onomía,coípóral: De las 
causas intrínsecas. el 25 % restante corresponde a lesiones fibrosas; de.éstas; la lesión más 
frecuente es Ja fibrodisplasia de Ja media. Mientras que las lesionés atréromatosas son más 
frecuentes en sujetos varones mayores de 40 años, las lesiones .de tipo fibrosas son más 
frecuentes en mujeres menores de 35 años. Se ha propuesto el origen de las lesiones 
fibrosas en el tabaquismo en conjunción con algunos factores genéticos, hormonales y con 
la presencia de ptosis renal, sin embargo el origen real de estas alteraciones aun no se 
conoce. Otras causas intrínsecas de estenosis de la arteria renal incluyen fístulas 
arteriovenosas, angiomas, neurofibromas, en pacientes con rechazo a trasplantes renales, 
en Ja ligadura quirúrgica iatrógena de la arteria, en algunos procesos infecciosos unilaterales 
entre otros. Dentro de las causas extrínsecas de hipertensión renovascular se encuentra la 
presencia de bandas de fibrina que compriman Ja arteria renal, tumores, hematomas, ptosis 
renal o cualquier factor que comprima a la arteria renal causando isquemia renal y por ende 
hipertensión (1) (2). 

FISIOPATOLOGIA. El origen de Ja hipertensión en los pacientes con estenosis renal es fácil 
de explicar. Es bien sabido que durante un evento que condicione hipoxia tisular o isquemia, 
el aparato yxtaglomerular localizado en Ja mácula densa secreta renimi, la cual actúa sobre 
el angiotensinógeno o sustrato de renina (producido en el hígado) • convirtiendolo en 
angiotensina l. La enzima convertidora de angiotensina (secretada en ei,éndcitelió.vasi::ular) 
cataliza la reacción de angiotensina i en angiotensina JI. De ésta última; son bien c·onocicios 
sus efectos presores al estimular Ja secresión de aldoesterona; ª' ser. üíl potente 
vasoconstrictor y al promover la secresión de hormona vasopresina. Es'.c~aró: qºue; en un · 
riñón isquémico o hipoperfundido por presencia de estenosis uní ó bilateral de. la artéria renal 
exista una aumento en la secresión de renina condicionando hipertensión por los factores 
antes expuestos. Es necesaria una estenosis mayor del 60. % de la luz de la arteria. renal 
para que se manifiesten estos cambios hormnonales y hemodinámicos (3) (4). 



CUADRO CLINICO. El cuadro clínico de la hipertensión renovascular dista mucho de ser 
específico para este padecimiento. Existen algunos datos en la historia clínica Y en el 
examen físico que nos permitan orientar hacia el diagnóstico de esta entidad. Como 
mencionamos previamente, la hipertensión en varones mayores de 40 años nos puede 
sugerir hipertensión por aterosclerosis, mientras que en mujeres jóvenes se debe descartar 
la posibilidad de fibrodisplasia muscular. La hipertensión en sujetos jóvenes, menores de 30 
años, la presencia de hipertensión acelerada o maligna, el empeoramiento súbito de la 
hipertensión, la rebeldía al tratamiento médico con 2 o más agentes farmacológicos, el 
empeoramiento de la función renal al emplear inhibidores de la enzima convertidora (IECA), 
los antecedentes de lesiones traumáticas de la arteria renal, la presencia de complicaciones 
tempranas tales como retinopatía o hipertrofia de ventrículo izquierdo, la presencia de soplo 
abdominal con componente diastólico y la presencia de hiperaldosteronismo secundario son 
algunos de los datos clave que identifican a los pacientes con este tipo de hipertensión. Sin 
embargo, salvo el soplo abdominal, ninguno de los datos anteriormente mencionados 
corrobora el diagnóstico y necesariamente se tienen que solicitar pruebas más sensibles y 
específicas para el diagnóstico de esta enfermedad (1) (2). 

DIAGNOSTICO. Para el diagnóstico de hipertensión renovascular se requiere de pruebas 
que cumplan los siguientes requisitos: ser simple, segura, económica, sensible y específica. 
Ninguna de las pruebas propuestas hasta el momento lo es, ya que tienen ventajas y 
desventajas. De acuerdo a lo comentado al inicio del capítulo, el diagnóstico de hipertensión 
renovascular es retrospectivo al demostrar curación tras la corrección quirúrgica de la 
estenosis. Por tanto, podemos dividir de forma arbitraria a las pruebas diagnósticas en 
anatómicas y en funcionales, en base a su capacidad para determinar estenosis de la arteria 
renal y a su capacidad para demostrar isquemia renal. Lo más importante de las pruebas 
funcionales (como veremos más adelante) es que permiten predecir la curación del paciente 
tras la corrección quirúrgica de la estenosis. 

a) Pielografía intravenosa: Los pacientes con estenosis de la arteria renal presentan en esie 
estudio riñones de tamaños desiguales, retraso en el medio de contraste _en el smo de la 
estenosis con hiperconcentración tardía, atrofia del parénquima renal con: ptosis· renal o 
irregularidades en los ureteros y en la pelvis renal. Su uso está limitadó- dadá su' baja 
sensibilidad y especificidad (6). ,. . ..,_~---e"--<' 

b) Ultrasonido renal. Su uso está limitado dada su pobre -- especificid~d ; ~I d~mostrar 
unicamente un riñón pequeño de forma unilateral (6). · · · :y. ' - · ·· · -

c) Ultrasonido duplex. Esta técnica que consiste en la medición de i)~¡oi:pico.tanto de la 
aorta como de las arterias renales y obtener un cociente estándar ha .demostrádo tener una 
sensibilidad, especificidad y valores predictivos cercanos al 100 %; cúándo la esienosis de la 
arteria renal es mayor al 60 %. Sin embargo su utilidad se ve limitada eiipacíentes obesos y 
con aumento en el gas intestinal (7). · 

d) Actividad de renina plasmática. Los pacientes con enfermedad renovascular tienen 
niveles de renina plasmática más elevados que en los pacientes con hipertensión esencial, 
esto es más evidente cuando al paciente se somete a pruebas o maniobras espeCiales, 
como pruebas de ortostatismo, uso de diuréticos, etc. Al obtener un cociente entre la 
actividad de renina plasmática del riñón estenosado con el sano, si este es mayor o igual a 
1.5 el diagnóstico de hipertensión renovascular es muy posible, prediciendo la curación del 
paciente en el 95 a 100 % de los casos de demostrarse estenosis de la arteria renal. Existen 
objeciones para la realización de estas pruebas. La secresión de renina no es constante y 
está sujeta a variaciones de acuerdo a la edad, sexo, raza, ingesta de sal y agua, entre otras 
variables (6). · 

e) Pruebas con captopril. Ya se co~~ntó previamente que la angiotensina 11 se secreta como 
estímulo por la hipopeñusión ,, co.ndicionada. ·por la estenosis de la• arteria renal esta 
angiotensina 11 actúa preferentemente ·sobré la arteriola eferente. Esto se. consid~ra. un 
mecanismo compensatorio para·mantener la presión capilar glomerular. y la'por ende la tasa 
de filtración glomerular. Los pacientes qúe reciben captopril o cualquie_rotro IECAprésentan 
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deterioro de la función renal, al disminuir el tono de la arteriola eferente y caer la presión 
capilar lntraglomerular y la tasa de filtración glomerular. Estos parámetros pueden ser 
medidos mediante gamagrafia y es actualmente la prueba que más se utiliza para el 
diagnóstico funcional de hipertensión renovascular. Se debe procurar que estos pacienles no 
reciban tratamiento antihipertensivo con IECA 3 semanas previos a la prueba, al igual que el 
uso de diuréticos y deben tener una ingesta estándar de agua y de sal (1) (2) (5). 

f) Angiografía por sustracción digital. Consiste en la aplicación intravenosa de medio de 
contraste y en la recostrucción de imágenes por computadora para el diagnóstico anatómico 
de la arteria renal. Entre sus desventajas es que es un estudio caro, requiere gran 
cooperación del paciente, tiene poca resolución sobre la vasculatura renal distal y no es útil 
en pacientes obesos (2). 

g) Angiografia renal. Se trata de la prueba de fuego para el diagnósico de la arteria renal, sin 
olvidar que existen casos en donde la curación de la estenosis no mejora la hipertensión y 
que por tanto, no es predictivo para el éxito de la cirugía. 

TRATAMIENTO. La importancia del tratamiento de la causa de la hipertensión secundaria 
consiste, como en todo paciente hipertenso, en la prevención de complicaciones tardías. El 
44 % de las lesiones de la arteria renal por aterosclerosis progresan a oclusión de la arteria, 
mientras que las fibrodisplasias solo progresan en el 33 % de los casos. El 16 % de los 
primeros casos evolucionan a la insuficiencia renal por oclusión de la arteria, mientras que 
no se han reportado estas complicaciones en los pacientes con displasias. El tratamiento 
farmacológico con fármacos tales como la alfamelildopa, la guanetidina y el guabenez 
logran controlar la hipertensión en el 40 % de los casos de hipertensión renovascular. Los B 
bloqueadores al inhibir la secresión de renina logran el control de la presión arterial en el 80 
% de los casos, mientras que el empleo de IECA logra el control antihipertensivo en el 90 % 
de los casos. Se debe monitorizar la función renal de forma estrecha ya que en cosos de 
estenosis bilateral de la arteria renal se induce falla renal' y en casos~ excepcionales 
trombosis de la arteria renal. La combinación con diuréticos produce aún ún mejor control 
antihipertensivo. Los calcioantagonistas al actuar sobre' la arteriola aferente son también 
efectivos, pero tambien pueden condicionar deterioro de la·füiición renal.' El tratamiento 
quirúrgico con puentes aorta-renales restauran la función reríaleri 60-100 % de los casos, 
mientras que la mejoria de la hipertensión se consigue en el 85,90 % de los casos y la 
curación sólo en el 15 % de los casos (9) (10)~ · 

FEOCROMOCITOMA 

DIFINICION. El feocromocitoma es un tumor de células cromafines, las cuales tiene su 
origen en la cresta neural (neuroectodermo). Pertenecen al grupo de células CAPO 
(captación de aminas precursoras y decarboxilación.). El 90 % tienen su origen en las 
glándulas suprarrenales, en el 1 O % de los casos pueden localizarse en cualquier sitio de la 
economía, por ejemplo en las cadenas ganglionares simpáticas en donde reciben el nombre 
de paragangliomas. El 5 al 15 % de los tumores son malignos, sin embargo la definición de 
malignidad está dada en base a su capacidad de dar metástasis, ya que histologicamenle es 
imposible diferenciar un tumor benigno de uno maligno. El feocromocitoma explica el 0.5 % 
de todos los casos de hipertensión. Es más frecuente en sujetos jóvenes Y. cuando esto 
sucede se deben descartar otras neoplasias endocrinas, ya que el feocromocitoma forma 
parte de la neoplasia endócrina múltiple lla o enfermedad de Sipple y del NEM llb. También 
puede acompañar algunas otras enfermedades como las facomatosis: enfermedad de van 
Recklinghausen y de van Hippel Lindau (11). 

FISIOPATOLOGIA Y CUADRO CLINICO. El feocromocitoma es un tumor productor de 
catecolaminas; la hipertensión es casuada por vasoconstricción y aumento de las 
resistencias periféricas. El cuadro clínico del feocromociloma está dado por aumento en el 
tono simpático manifestado a través de hipertensión la cual puede ser Intermitente y 
sostenida, siendo la primera la más específica para diagnosticar este padecimiento. Se 
observa hipertensión en el 98 % de los casos, mientras que la hipertensión intermitente 
característica de la enfermedad se observa sólo en el so % de los casos. Se observa cefalea 
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en el 90 % de los casos, fiebre en el 65 %, diaforesis en el 60 %, taquicardia en el 50 %, 
nerviosismo en el 35 %, pérdida de peso en el 40 % y cambios en el fondo de ojo en el 50 % 
de los casos. Existen algunos detonadores o gatillos que precipitan las crisis adrenérgicas 
tras la estimulación mecánica del tumor, por ejemplo, al defecar. orinar, palpar, realización 
de enemas, inducción anestésica, fumar, entre otras. Los pacientes con feocromociotoma 
pueden presentar complicacioones graves cuando la TA sobrepasa 200/150, presentando 
angina, infartos, ictus y/o edema agudo de pulmón. Se debe establecer diagnóstico 
diferencial con otras entidades clinicas tales coino el hipertiroidismo, las psiconeurosis o 
estados de ansiedad, algunos episodios anginosos, la preeclampsia, eclampsia entre otros 
(12). 

DIAGNOSTICO. El diagnóstico de feocromocitoma inicialmente es clinico. Cuando el cuadro 
clinico sugiere esta posibilidad diagnóstica conviene realizar algunas pruebas bioquimicas 
para evidenciar aumento en la cantidad de catecolaminas en plasma y en orina o sus 
productos metabólicos. La determinación de ácido vanililmandélico en orina mayor de 6.5 
mg/d tiene una especificidad y sensibilidad del 95 %, mientras que la determinación de 
metanefrinas en orina mayores de 1.2 mg/d tiene una especificidad del 95 % y una 
sensibilidad del 99 %. La determinación de valores de catecolaminas altos en orina o plasma 
tiene una especificidad sólo del 5 %. Recientemente se ha publicado que la determinación 
de metanefrinas en plasma tiene una sensibilidad, especificidad y valores predictivos del 
100 % colocándola en la mejor de las pruebas bioquímicas. Una vez diagnosticado 
bioquimicamente al paciente es necesario la identificación del tumor mediante estudios de 
imagen, tales como tomografía o resonancia magnética los cuales localizan el tumor en más 
del 90 % de los casos. Existen algunas pruebas con centellografía con MIBG que localizan el 
tumor en el 90 % de los casos en los cuales no logró detectarse mediante técnicas de 
imagen (13) (14) (15). 

TRATAMIENTO. El tratamiento de las cns1s hipertensivas en el paciente con 
feocromocitoma se lleva a cabo con fentolamina IV de 2.5 a 10 mg cada 10 min. Pueden 
utilizarse B bloqueadores siempre y cuando se hayan empleado preeviamente bloqueadores 
alfa para evitar agravamiento de la crisis; El tratamiento perioperatorio se lleva a cabo con 
fenoxibenzamina con 1 O a 20 mg dia; ·con · prazocín o calcionatagonistas. La morbilidad 
perioperatoria de estos pacientes con estos fármacos y tratamiento quirúrgico es cercana al 
16 % mientras que la mortalidad es nula. El pronóstico o sobrevlda de estos pacientes a 5 
años es del 96 % en los tumores benignos y del 44 % en los tumores malignos. Los 
pacientes que por sus condiciones generales no son candidatos a cirugía pueden recibir 
radioterapia o embolización intraraterial del tumor (11). 

HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO 

DEFINICION. El hiperaldosteronismo primario es un estado en el cual existe una 
anormalidad intraadrenal que conlleva a una sobreproducción de aldosterona por.'.arri~a de · 
los requerimientos fisiológicos para el equilibrio electrolítico norm.al. Las dos varied¡:¡dés más 
comunes de hiperaldosteronismo primario incluyen. el adenoma productor de:. aldosféroiía o 
Síndrome de Conn y la hiperplasia suprarrenal bilateral o.hiperaldoste.ronismo idiopático:: Los 
adenomas productores de aldosterona se observan en•e170. a 80,% de todos lose casos' de 
hiperaldosteronismo primario, mientras que la hiperplasia ,'suprarrenal bilateral explica el 20 
al 30 % de los casos, aunque hay autores .qúe afirma·n. qué esta proporción comienza a 
invertirse gracias al advenimiento de mejores técnicas de imagen. La incidencia de este 
padecimiento dentro del grupo de los hipertensós es menor al 1%. 

FISIOPATOLOGIA. Los pacientes co~ .. ád~rí~mas productores de aldosterona y con 
hiperplasia suprarrenal bilateral cursan por. hipertensión dado el aumento· del volumen 
intravascular mediado por aumento en la resorción de sodio y agua, mecanismo básico de la 
acción de la aldosterona. Por sus efectos a nivel de· tú bulos renales, la aldosterona facilita la 
ex"cresión de potasio y magnesio. Por tanto';. las anomalías básicas que presentan los 
pacientes con hiperaldosteronismo son: hipertensión, hipokalemia, excresión urinaria• de 
potasio aumentada, hipematremia, hipomagnese.rnia y alcalosis metabólica. Se.cree que en 



estos pacientes también pudiera existir aumento del tono simpático que participe en la 
génesis de la hipertensión. 

CUADRO CLINICO. El cuadro clínico de los pacientes con hiperaldosteronismo primario no 
es muy específico. Generalmente afecta a sujetos entre la 3a y 6a décadas de la vida. Dada 
la presencia de hipokalemia los pacientes refieren parestesias, calambres y debilidad 
muscular. La excresión urinaria de potasio aumentada se manifiesta por cefalea, polidipsia, 
poliuria, nicturia y palpitaciones. La presencia de edemas es rara, los pacientes cursan con 
hipertensión de moderada a severa con rebeldía al tratamiento habitual y hasta con 3 
agentes terapéuticos. 

DIAGNOSTICO. Generalmente los pacientes cursan con hipertensión de difícil control con 
algunas de las anomalías metabólicas ya señaladas. Existen algunas pruebas bioquímicas 
últiles para el diagnóstico de hiperaldosteronismo primario. El aumento en los niveles de 
aldosterona por un sistema de retroalimentación negativa induce la supresión de la actividad 
de la renina plasmática que es menor a 3.0 ng/ml cuya sensibilidad no es mayor al 70 % y la 
especificidad no es mayor al 85 %. La prueba de eliminación de aldosterona en orina de 24 
horas cuando ésta es mayor a 14 micrgr tiene una sensibilidad y una especificidad de 95 y 
90 % respectivamente. Una vez realizado el diagnóstico clínico y bioquímico del paciente, 
se procede a la identificación del adenoma o de la hiperplasia suprarrenal mediante técnicas 
de imagen tales como la TAC y la RMN. 

TRATAMIENTO. El tratamiento consiste en la extirpación quirúrgica del tumor mediante 
adrelacetomía total bilateral cuando el paciente cursa con hiperplasia suprarrenal bilateral, 
produciendo mejoría de la hipertensión en el 69 o/o de los casos y curación sólo en el 19 % 
de los casos. El éxito es aún mayor en los pacientes con adenoma productor de aldosterona. 
El tratamiento farmacológico de elección es con espironolactona la cual mejora la 
hipokalemia, sin embargo, este fármaco sólo no es capaz de mejorar la hipertensión, por lo 
cual se requiere su combinación exitosa con IECA, calcioantagonistas e incluso tiazidas (16) 
(17). . 

HIPERTENSION POR EXESO DE GLUCOCORTICOIÓES< 
- - - º. -.------

El síndrome de Cushing, tal como se describió oririinálme~t: es una causa no rara de 
hipertensión secundaria. Tiene su origen en el exeso· de la 'secreción de gluccicorticoides 
endógenos, como ocurre en el 70 o/o de los casos por disfulÍción'dél eje hipotálamo-hipófisis. 
El 15 % de los casos de Sx de Cushing tiene su origen én la' secíesión de' ACTH ectópica 
(síndrome paraneoplásico, por ejemplo) y el 15 o/o· restante•en ~neoplasis suprarrenales. 
productoras de glucocorticoides. Una causa frecuente de Sx, de: Cústíing: es! el 1 íúnpleo 
iatrógeno de glucocorticoides, si bien esta no es una causa: frecuente : de hipertensión 
secundaria ya que los glucocorticoides exógenos tiene poca áctividad mfr1eh1focorticoide;,a 
diferencia de los endógenos. Esto explica el porque el 80 o/o de los paCientes con Cushing 
endógeno cursan con hipertensión a diferencia del 25 o/o de los pacientes con Cushing 
iatrógeno. · 



Las características que definen al Sx de Cushing o exeso de glucocorticoides no ofrece 
dificultades diagnósticas desde el punto de vista clínico. Los pacientes tienen hábito 
característico (97 % de los casos), presentan aumento del peso corporal (94 %), fatiga Y 
debilidad (87 %), hipertensión mayor a 150/90 (82 %), hirsutismo (80 %), amenorrea (77%), 
estrías cutáneas, cambios de personalidad, equimosis y edemas (60 %). : 

Los mecanismos a través de los cuales los glucocorticoides producen hipertensión son los 
siguientes: 1) Retención de sal y agua, con aumento consecutivo del volumen circulante. 2) 
Efecto mineralocorticoide de los glucocorticoides endógenos. 3) Eslimulación del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona. 4) Aumento de la reacción vascular a las catecolaminas. 

Las claves para el diagnóstico de un paciente con Sx de Cushing son la presencia de 
obesidad, hipokalemia e intolerancia a la glucosa. Las pruebas bioquímicas para el · 
diagnóstico de hipercortisolismo o Sx de Cushing consisten en la incapacidad de suprimir el 
eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal. La prueba de supresión nocturna de dexametasona 
consiste en la administración de 1 mg de dexametasona la noche previa a la prueba, con la 
medición consecutiva de cortisol a las 8:00 am que debe ser menor a 140 nmol o 5 
microgr/ml. Si los valores de cortisol superan estos datos, se corrobora la presencia de 
hipercortisolismo endógeno. Otra prueba tambiém empleada con frecuencia para.·• el 
diagnóstico de sx de Cushing es la medición de cortisoluria en orina de 24 h, tras la 
aplicación de 0.5 mg de dexametasona cada 6 h por 2 días y medir .. tos 17 
hidroxicorticosteroides que en sujetos normales deben ser menores a 3 · mg/dia; la 
cortisoluria libre menor de 30 microgr/día y los niveles de cortisol que debe ser. menores de 
5 microgr o 140 nmol/ml. Cualquiera de estas pruebas confirma el exeso de.glucocorticoides 
endógenos, si bien su interpretación requiere cuidado extremo para ·identificar el sitio de 
producción del cortisol, ya sea en suprarrenal o hipófisis. El.: diagnóstico debe 
complementarse con estudios de imagen para la localización ·del dumor secretor. El 
tratamiento es quirúrgico a través de la resección del tumor secretoi de.cortisol o ACTH sea 
suprarrenal o hipofisiario. Se puede llevar a cabo la suprarrenalectomía química con 
ketoconazol a 600-1200 mg/día, mitotane 2-3 gr/día, aminoglutetimída .1 gr/día o rnetirapona 
2-3 gr/día, que son inhíbidores de la esteroidogenesis. La· curación del Sx de Cushlng trae 
consigo la curación de la hipertensión (20) (21). · 

COARTACION AORTICA 

La coartación de la aorta es una cardiopatía congénita, la cual puede ser pura o 
acompañarse de otras anomalías congénitas como defectos en el septum interventricular, 
estenosis aórtica, aorta bivalva o persistencia del conducto arterioso. Se trata de un 
estrechamiento de la luz de la aorta localizado en la aorta descendente inmediatamente 
más allá de la subclavia izquierda a nivel del ligamento del conducto arterioso. Previo al 
advenimiento de la cirugía para este tipo de pacientes, la gran mayoría de estos fallecían 
por insuficiencia cardiaca, ruptura aórtica, endocarditis bacteriana y eventos vasculares 
cerebrales. No se conoce con precisión el mecanismo a través del cual se manifiesta 
hipertensión en este tipo de pacientes. El cuadro clínico es muy característico, a diferencia 
de otras enfennedades que producen hipertensión secundaria. Consisten en la disminución 
de los pulsos en extremidades inferiores, hipertensión sistémica, principalmente sistólica, 
puede auscultarse un soplo sistólico por un impulso hiperdinámico del ventrículo izquierdo o 
por aorta bivalva. Los exámenes de gabinete tales como radiografía y ECG muestran 
crecimiento de ventrículo izquierdo, mientras que estudios tales como trago de bario 
muestran una escotadura clásica en el esófago condicionado por el sitio de la coartación. El 
ecocardiograma y el cateterismo cardiaco son finalmente los estudios diagnósticos 
empleados en el diagnóstico definitivo de esta alteración. Una vez realizado el diagnóstico, 
se establecen tos criterios para normar tratamiento quirúrgico, que son los siguientes: 1) 
Gradiente de presión sistólica entre extremidades superiores e inferiores. 2) Obstrucción 
aórtica grave. y 3) Demostración de circulación colateral. El tratamiento es quirúrgico, ya sea 
a través de anastomosis termino-terminal de la aorta o a través de aortoplastía utilizando 
colgajo de la Subclavia o con injertos. La edad ideal para la cirugía es a los 4 años. Las 
complicaciones son generalmente por isquemia durante el pinzamiento aórtico (por ejemplo 
paraplejia por isquemia medular), que ocurren en el 0.4 % de los casos con una mortalidad 



del 3 %. Las complicaciones tardías tales como el desarrollo de aneurismas ocurren hasta 
en el 25 % de los casos. La mortalidad sin tratamiento quirúrgico es del 50 % antes de los 30 
años y del 90 % antes de Jos 50 años. La dilatación con globo fue abandonada por el alto 
índice de rupturas aórticas. La curación de la coartación trae consigo la curación de Ja 
hipertensión (18) (19). · 

HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO 

El síndrome clínico de hipertensión inducida por el embarazo o enfermedad hipertensiva del 
embarazo es Jo que se conocía previamente como preeclampsia eclampsia y puede ocurrir 
en 2 condiciones. Puede aparecer hipertensión en una mujer previamente normotensa o 
presentarse en una mujer hipertensa que presenta un embarazo. Son bien conocidos los 
factores de riesgo para el desarrollo de hipertensión inducida por el embarazo: Nuliparidad, 
edad avanzada, raza negra, gestación múltiple, enfermedad renal o cardiaca concomilante e 
hipertensión crónica. Esta es Ja llamada "enfermedad de las teorías", ya que se han 
propuesto un sinnúmero de hipótesis que expliquen el origen de Ja hipertensión durante el 
embarazo. Sin embargo, estudios experimentales han demostrado fehacientemente que 
existe un denominador común que es la disminución del riesgo uteroplacentario, con la 
participación de algunas prostaglandinas, el péptido natriurético auricular, la sustancia 
inmunorreactiva tipo digoxina, la cual inhibe a la bomba ATP y que produce natriuresis y 
vasoconstricción, siendo estos algunos partícipes en la fisiopatología de esta enfermedad. 
Se define hipertensión inducida por el embarazo al rebasar. las cifras 160/90 de TA o un 
incremento de 15 mm Hg de presión diastólica y 30 mmHg la sistólica valores absolutos 
sobre las cifras previas de presión arterial. .El tratamiento basicamente es a través de 
medidas generales, como es el reposo, ta.dieta restrictiva en sal e hipotensores tales como 
la alfametildopa y la hidralacina, aunque recieritemente se están haciendo innovaciones con 
B bloqueadores y prazocín (23). 

HIPERTENSION Y ANTICONCEPTIVOS ORALES 

Son bien conocidos los efectos cardiovasculares y metabólicos de los anticonceptivos 
orales: Producen incrementos en los valores de colesterol, LDL y disminución de las HDL, 
además de empeoramiento de la tolerancia a Ja glucosa y finalmennte hipertensión. Se ha 
demostrado a través de ensayos clínicos que existe un incremento de 5 mmt;g en la presión 
arterial sistólica y de 2 mmHg en la distólica tras la ingestión' de estos. fármacos. Los 
factores de riesgo que se han definido para el desarrollo de hipertehslón 'en las mujeres que 
ingieren anticonceptivos orales son obesidad y edad mayor de 35 años'. Et mecanismo a 
través del cual estos fármacos inducen hipertensión es mediante un alÍmenfo del volúrrien 
plasmático y quizá por un incremento en los rilveles de renina: Las estrategias propuestas 
para las mujeres que deseen control prenatal mediante ·anticonceptivos',orales' son las 
siguientes: emplear la dosis eficaz mínima de estrógeno yC.:progestágeno; :vigilar 
constantemente las cifras de TA y si aumentan a 10 y 5 mmHg~,la':presion,sistólica y 
diastólica respectivamente cambiar de método de control prenatal, o én •su defecio· iniciar en 
manejo con antihipertensivos (23). ·~··"'' ;·.:..<. . ·,, .. 

-- .:-s: ·-o·--~:.:,_o~-''-,.;:~~--,..,,;:'-;;-, 

HIPERTENSION Y TERAPIA SUSTITUTIVA DURANTE LAM~~()~~~SÍ~. ): 

A pesar de lo que inicialmente se llegó a creer, el empleo de estró'genos'.conjugados como 
terapia sustitutiva durante la menopausia no produce)féctos.cárdiovascúláres delétéreos en 
la mujer, por el contrario, en ensayos clínicos bi.en reaHzados·:se',ha démóstra~o que el 
empleo de estos fármacos reduce :el riesgo•de~:tmfermedad'coronaria y,;queC:lejos de 
incrementrar las cifras de presión arté'rial{estai'se 'mantiériéf1 denfro de rangos normales e 
incluso inferiores (23). · ~;; '}• ' ' { 

HIPERTENStON INDUCIDA,POR,FARMÁ9os.·.•. 

Dentro de la historia clínica ele todo paciente hipertenso se debe hacer una revisión sobre el 
uso y abuso de algunos fármacos .que' pueden estar, relácionados con ~el desarrollo de 
hipertensión. Existen 3 tipos de fármacos relacionados con Ja .. hipertensión. 1) Los que 



inducen hipertensión, 2) Los que exacerban la hipertensión, y 3) Los que antagonizan los 
efectos de los antihipertensivos conocidos (24). 

Los glucocorticoides exógenos producen hipertensión en el 25 % de los casos debido a su 
acción mineralocorticoide, a través de la retención de sal y agua con aumento consecutivo 
del volumen plasmático efectivo y del gasto cardiaco, por aumento de la capacidad de 
reacción de los vasos sanguíneos a las catecolaminas y por activación del sistema nervioso 
central y periférico. Los anticonceptivos orales también inducen la retención de sal y agua 
además de inducir la síntesis hepática de renina. Existen algunas reacciones de rebote 
observadas tras la suspensión de la terapia antihipertensiva, mediada por aumento en la 
actividad simpática, como ocurre con los siguientes fármacos: clonidina, metildopa, 
rninoxidil. propanolol, nifedipina y guanetidina. Algunas reacciones paradójicas observadas 
tras ta ingestión de clonidina más imiprmnina o el empleo de hidralazina en pacientes con 
hipertensión renovascular demostraron Incrementos en las cifras de TA. Se ha observado 
casos de hipertensión inducida por agentes anestésicos y narcóticos, tales corno la cocaína, 
clorhidrato de ketarnina, fentanil, naloxona, desrluorano, succinilcolina y pentazocina. 
Algunos fármacos que actúan directamente sobre el sistema nervioso central producen 
hipertensión, como por ejemplo con algunos vasoconstrictores tales como la fenilefrina, 
propanolol más adrenalina (en RCP), propanolol más insulina, fenilpropanolamina (26), 
efedrina, cafeína, cisplatino, metoclopramida y ergotamina; se ha propuesto que el 
mecanismo que induce la hipertensión es la liberación de noradrenalina en la membrana 
postsináptica. Los inhibidores de la MAO al aumentar los reservorios de noradrenalina en las 
terminaciones simpáticas ganglionares son capaces de condicionar hipertensión. Algunos 
fármacos inducen hipertensión cuyo mecanismo es desconocido corno el disulfiram, la 
brornocriptina, la ciclosporina, el litio entre otros. La hipercalcemia y las entidades que se 
acompañan de esta alteración metabólica cursan con hipertensión al producir 
vasoconstricción directa de los vasos sanguíneos mediada por el calcio. Se ha demostrado 
que el etanol produce aumento en la frecuencia cardiaca, en el gasto cardiaco y en las cifras 
de TA, a través del aumento de catecolarninas, al aumentar los niveles de renina, al 
aumentar los niveles de cortisol y al aumentar el calcio intracelular. La ingestión de 3 copas 
estándar induce incrementos de la presión arterial de 160/95 independientemente de otros 
factores que propicien hipertensión. De igual manera, el consumo de tabaco induce 
incrementos de la presión sistólica de 11 mmHg y de 9 rnrnHg en la disatólica; Los AINEs al 
inhibir la síntesis de prostaglandinas vasodilatadores se han relacionado con el desarrollo de 
hipertensión. El abuso de cocaína además de hipertensión condiciona serias complicaciones 
cardiovasculares como son infartos, aneurismas disecantes, ictus, entre otros (28). La 
eritropoyetina tiene el efecto secundario principal de desencadenar hipertensión al aumentar 
los niveles de calcio intracelular, al aumentar la hbiperviscosidad y al perderse el efecto 
vasodilatador hipóxico de los vasos sanguíneos; curiosamente es más frecuente en 
pacientes nefrópatas que en otro tipo de pacientes (24). 

CAUSAS MISCELANEAS DE HIPERTENSION SECUNDARIA 

El gran número de tipos más bien raros de hipertensión secundaria, en pocas ocasiones 
ofrecen dificultad diagnóstica o terapéutica, dado que normalmente están incluidas_en el 
proceso rutiraio de evaluación. A continuación sólo se discutirán tos tipos de hipertensión 
secundaria más frecuentes, así corno los que potencialmente pueden producir problemas 
más serios. · · 

HIPERPARATIROIDISMO. La hipercalcemia debida a cualquier causa puerde incr¿mentar -
la resistencia periférica y la presión arterial. La mayoría de, los : paciéntes con 
hiperparatiroidisrno son hipertensos; aunque la presión arterial puede normalizarse ·sólo en 
una minoría después de que el hiperparatiroidismo se haya controlado (29); ·> · · · 

HIPOTIROIDISMO. La presión arterial daistólíca se puede increment·a~ debido a · la 
vasocosntricción periférica, pero el nivel sistólico usualmente no se incrementa,· ya que el 
gasto cardiaco es reducido. . - . 



HIPERTIROIDISMO. El gasto cardiaco elevado tiende a incrementar los niveles sistólicos, 
pero el diastólico se encuentra generalmente reducido, presumiblemente debido a la 
vasodilatacióin periférica debido a las demandas metabólicas incrementadas. También se 
cree que pudiera existir un aumento en la sensibilidad de los vasos sanguíneos a las 
catecolaminas mediado por hormonas tiroideas (29). 

ACROMEGALIA. La mayoria de los pacientes son hlpertensos, debido probablemente a un 
exceso de volumen de líquidos con incremem.nto consecutivo del volumen plasmático 
efectivo. · · 

CIRUGIA/ESTRES. Una activación marcada del sistema nervioso simpático puede Inducir 
una hipertensión considerable. Los pacientes con dolor severo por angina o infarto. o· con 
dolor abdominal por una pancreatitis aguda, usualmente presentan hipertensión importante, 
la cual puede rapidamente ceder si el dolor es aliviado. Deberían tomarse precaúciones al 
usar agentes parenterales antihipertensivos potentes en dichos pacientes, a menos que sus 
presiones elevadas permanezcan como amenaza después de háber ·aliviado la 
sintomatología aguda. La hiperventilación aguda inducida por ansiedad puede acompañarse 
de elevaciones transitorias de la presión arterial. 

POSTOPERATORIO. La presión arterial puede elevarse durante y después de la cirugía en 
respuesta a varios estímulos, tales como hipoxia, dolor o exceso de volumen. La 
hipertensión arterial aparece con mucha frecuencia tras la cirugía de puentes coronarios, 
probablemente debido a una marcada estimulación nerviosa simpática. Las cirugía de las 
arterias carótidas también puede estar seguida de hipertensión importante. Varios agentes 
antihipertensivos parenterales han sido usados para tratar la hipertensión perioperaloria. El 
nitroprusiato es el más efectivo pero más dificil de manejar; el labetalol o la hidralazina 
particularmnente con un B bloqueador pueden ser alternativas adecuadas. Los pacientes con 
quemaduras de tercer grado que cubren más del 20 % de la superficie del cuerpo 
desarrollarán hipertensión la cual requerirá de tratamiento adecuado. 

NEUROGENICA. Aproximadamente la mitad de los hombres hipertensos de mediana edad 
padecen apnea durante el sueño, especialmente si están exedidos de peso. En la mayoría, 
la apnea es más bien obstructiva que central y por lo tanto se considera una causa de 
hipertensión, más que una consecuencia de daño en el sistema nerviso central. La liberación 
de la obstrucción de las vías respiratorias ha mostrado · funcionar para disminuir la presión 
arterial. Una hipertensión importante puede ser causada por tumores cerebrales, accidentes 
vasculares cerebrales agudos o por traumatismo craneal. La hipertensión arterial en este 
caso es el resultado de una irritación de los centros vasomotores o interrupciones del control 
nervioso simpático (25). 

HIPOGLUCEMIA. La respuesta de catecolaminas a la hipoglucemia inducida por Insulina 
puede provocar hipertensión severa, particularmente en pacientes tratados con B 
bloqueadores. 

HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA. Los pacientes con hiperplasiasuprarrenal 
congénita por deficiencia de 11 beta hidroxilasa y-por deficiencia de 1r alfa hidroxilasa 
cursan con hipertensión por acción de los niveles aumentados de deoxicortoicosterona y 
corticosterona (29). · ' 
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