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INTRODUCCION:

La hipertension arterial afecta aproximadamente a un billén de personas a nivel mundial y causa
aproximadamente 7.5 millones de muertes por afio (12.8% de todas las muertes). En los Estados Unidos, la
hipertensidn arterial afecta al 28.9% de la poblacidon o sea 85 millones de personas. Es un importante factor
de riesgo modificable para disminuir la morbilidad y mortalidad cardiovascular.

La hipertension arterial secundaria se define como la elevacion de la tension arterial ocasionada por una
patologia especifica y potencialmente curable. Aunque es poco comun en la practica de atencidn primaria,
puede causar alta morbilidad en algunos pacientes. Dependiendo de la causa identificada, en general afecta
aproximadamente al 5-10% de la poblacidn hipertensa. Las causas mas comunes de hipertension arterial
secundaria son: enfermedad del parénquima renal, enfermedad renovascular, apnea obstructiva del suefio,
hiperaldosteronismo primario, enfermedad de Cushing, feocromocitoma, hiperparatiroidismo y la
coartacion de la aorta. La hipertension refractaria o resistente se define como un nivel de presién arterial de
por lo menos 140/90mmHg o 130/80 mmHg en pacientes con diabetes o enfermedad renal (creatinina en
suero mayor a 1.5 mg/dl| o proteinuria mayor de 300mg/dia), a pesar del uso de 3 antihipertensivos a dosis
maximas, incluido un diurético. Los pacientes con diagndstico reciente o aquellos que no han recibido
tratamiento no deben ser incluidos en esta clasificacion, independientemente de sus niveles de presion
arterial™.

Enfermedad del parénquima renal:

Esta es una causa secundaria comun de hipertension arterial. Los niveles de presién arterial en este
padecimiento son dificiles de controlar debido al aumento del volumen intravascular y a la activacion
inapropiada del sistema renina-angiotensina-aldosterona, produciendo retencién de sodio. Otros
mecanismos incluidos en la fisiopatologia de la enfermedad incluyen el aumento de la actividad del sistema
nervioso simpatico, disfuncion endotelial, y el aumento de la rigidez vascular?. La prevalencia estimada de
la insuficiencia renal crénica es de 16.8% basado en el estudio NHANES realizado entre 1999-2004. La
mortalidad cardiovascular aumenta cuando la tasa de filtracién glomerular es inferior a 60 ml/minuto. Los
mejores estudios de escrutinio incluyen la creatinina en suero y el ultrasonido renal.

Hiperaldosteronismo primario:

Es una condicion causada por una produccion excesiva y auténoma de aldosterona. Se caracteriza
por retencion de sodio y excrecidn urinaria de potasio con la consecuente hipertension e
hipokalemia. Los principales efectos de la aldosterona son mediados por el receptor de
mineralocorticoide localizado en el citoplasma de las células epiteliales, particularmente en el
tubulo colector renal. La recomendacion actual para el escrutinio de esta entidad incluye:
hipertensidn refractaria, hipokalemia espontanea (menor de 3.5meq/L) o hipokalemia inducida por
diuréticos (menor de 3.0 meg/L), en conjunto con la incapacidad de normalizar los niveles de
potasio luego de 2-4 semanas de haber suspendido el diurético™. La relacién aldosterona /actividad
plasmatica de renina es el mejor estudio de escrutinio disponible para el diagndstico del
hiperaldosteronismo primario. Este estudio es mas sensible que la aldosterona sola y mas especifico
que la actividad plasmatica de renina aislada. La relacién aldosterona-actividad plasmatica de

renina tiene una sensibilidad de 78-89% y una especificidad de 71-83%".



Feocromocitoma:

Es un tumor usualmente benigno de la médula adrenal que secreta un exceso de epinefrina,
norepinefrina o ambos. El paraganglioma es un tumor extraadrenal del sistema nervioso simpatico.
La incidencia de esta patologia se ha estimado en 2-8 casos por millén de habitantes por
aﬁo(s).Tl'picamente, el feocromocitoma se manifiesta como un tumor adrenal Unico, pero en 10-
20% de los casos, se presenta como un tumor Unico en la cadena simpatica. En un 10-35% de los
casos esporadicos, los pacientes pueden tener tumores multiples bilaterales adrenales o
extradrenales. Se debe sospechar en cualquier paciente con ansiedad, dolor abdominal, nduseas,
vémitos, hipotension ortostatica y trastornos psiquiatricos.La sensibilidad de las metanefrinas libres
plasmaticas es de 99% vy su especificidad es de 89%. Las metanefrinas fraccionadas urinarias tienen
una sensibilidad y especificidad de 97% y 69% respectivamente. En relacidon a los estudios de
imagen para la deteccidn de lesiones en el feocromocitoma, la tomografia computarizada tiene una
sensibilidad de 98% y una especificidad de 70%. La sensibilidad de la resonancia magnética es de
100% y la especificidad de 67%.

Hipertension renovascular:

Las caracteristicas clinicas mds importantes de la hipertensidn arterial de este origen son el inicioy
progresion de la elevacion de la presion arterial fuera de los rangos normales de la hipertension
esencial. Por consiguiente, la hipertensidn de aparicion en jévenes o el inicio de la elevacién de
presién arterial en un adulto mayor de 55 afios normotenso, indica la posibilidad de realizar
escrutinio para esta enfermedad. En pacientes jévenes se debe considerar la displasia
fibromuscular como causa de la elevacion de la presion arterial. En los adultos mayores existen
factores de riesgo para desarrollar este padecimiento como los son la dislipidemia y el tabaquismo.
El ultrasonido doppler, la angiotomografia y la angioresonancia son los estudios que se utilizan para

. . ’, . . <o (7
detectar las lesiones pero la angiografia es el estudio de imagen de eleccion"”.

Distiroidismo:

Aproximadamente 3-5% de los pacientes con hipertensién tienen hipotiroidismo‘s). En pacientes
con hipotiroidismo, la prevalencia de hipertensidn diastdlica es tres veces mayor que en la
poblacién general. En esta entidad, la resistencia vascular estd incrementada, el volumen
plasmatico estd contraido y el gasto cardiaco esta reducido. El hipertiroidismo se asocia a
hipertensidn sistdlica. Las acciones directas e indirectas de las hormonas tiroideas aumentan la
contraccién cardiaca, sin embargo la vasodilatacion excesiva causa disminucion de la resistencia

s (9)
vascular periférica .

Obesidad y resistencia a la insulina:

La presencia de obesidad, resistencia a la insulina, e hiperinsulinemia promueve la hipertensién a través de
varios mecanismos: vasoconstriccion e hipertrofia vascular causados por los efectos tréficos de la insulina,
con la adiposidad abdominal que estimula la disfuncién endotelial vascular 1011 gy tejido adiposo visceral
libera un exceso de 4cidos grasos libres, asi como citocinas tales como leptina, resistina, angiotensindgeno y
factor de necrosis tumoral alfa. Estos elementos inhiben la dilatacién microvascular y el reclutamiento
capilar. La resistencia a la insulina atenua la liberacidn del éxido nitrico del endotelio, creando un efecto de
aumento de la presion arterial.*?

Estudios epidemioldgicos han evidenciado una asociacion entre la apnea obstructiva del suefio y la
hipertension arterial. Los mecanismos incluyen activacion simpatica, hiperleptinemia, resistencia a la



insulina, niveles elevados de angiotensina Il y aldosterona, estrés oxidativo e inflamatorio, disfuncion
endotelial, funcidon barorefleja alterada, y efectos en la funcion renal.

El estudio de cohorte del suefio de Wisconsin demostré una asociacion independiente entre los trastornos
del sueno y el desarrollo de hipertension arterial en los cuatro afios después del diagndstico inicial ™) En un
estudio de casos y controles de pacientes obesos o con sobrepeso y ademds con hipertension resistente, el
diagndstico de apnea obstructiva del suefio confirié un riesgo de 4.8 veces mayor de hipertensién resistente
al tratamiento comparado con sujetos que tenian una presion arterial controlada y tenian un indice de masa
corporal aumentado (4

El diagnostico de apnea obstructiva del suefo requiere de un alto indice de sospecha combinado con una
historia clinica y examen fisico detallados ademas de estudios confirmatorios. Se considera el diagnédstico en
cualquier paciente con obesidad e hipertension resistente al tratamiento. El tratamiento con presion
continua positiva de la via aérea (CPAP) corrige en la mayoria de las veces las anormalidades
endocrinoldgicas y mejora dramaticamente los sintomas de fatiga. No es muy claro si el CPAP corrige la
hipertension resistente (15-16)

Indicaciones para investigar causas de hipertensién

Como regla general, el abordaje de la hipertension arterial secundaria en estudio se debe considerar ante la
presencia de cualquiera de las siguientes condiciones:

1. Hipertension refractaria o severa: aquella que permanece por arriba de la meta a pesar de utilizar
3 antihipertensivos de diferentes tipos a dosis dptimas y en cual uno tiene que ser un diurético.

2. Aumento subito de la presion arterial en un paciente con presion arterial estable.

3. Inicio de sintomas en la pubertad o edad menor a 30 afios en pacientes no obesos, no de raza negra
y /o sin historia familiar de hipertension.

4. Sintomas que sugieran exceso de catecolaminas y escenarios que sugieran enfermedad
renovascular como tabaquismo crénico, presencia de soplo epigastrico al examen fisico o una
historia de cardiopatia o enfermedad cerebral de tipo vascular.

Si se observan estas caracteristicas, dentro del protocolo de estudio de estos pacientes se deben incluir:
- Hemoglobina / hematocrito
- Examen general de orina ( evidencia de microalbuminuria)
- Electrolitos en suero
- Creatinina y acido urico en suero
- Glucosa en suero
- Perfil de lipidos
- Electrocardiograma de 12 derivaciones
Dependiendo del contexto clinico, se solicitaran otros estudios:

- Perfil tiroideo (si la historia sugiere exceso de hormona tiroidea o si se encuentra un nddulo
tiroideo), albuminuria, relacién aldosterona/actividad plasmatica de renina ( presencia de



hipokalemia o falla en controlar presién arterial con 3 medicamentos incluido un diurético tiazidico)
o metanefrinas fraccionadas en plasma (datos de ansiedad, paroxismos, hipotensién ortostatica,
etc).

Tabla 1. Causas de hipertensidn arterial secundaria

Causa secundarias Estudios de escrutinio

Enfermedad del parénquima renal Estudios de funcién renal (creatinina en suero, tasa
de filtracidn glomerular estimada) / ultrasonido
renal

Apnea obstructiva del suefio Polisomnografia

Estenosis de arteria renal Ultrasonido doppler renal/angiotomografia/
angioresonancia

Hiperaldosteronismo primario Relacion aldosterona-actividad plasmatica de renina

Feocromocitoma Metanefrinas plasmaticas

Enfermedad de Cushing Cortisol urinario en 24 horas/ supresion con 1mg de
dexametasona, cortisol libre en saliva a las 23 hrs

Sindrome metabdlico con resistencia a la insulina Investigacién de los elementos del sindrome

JUSTIFICACION:

Al conocer mejor las caracteristicas clinicas, bioquimicas e imagenoldgicas de los pacientes con probable
diagndstico de hipertension arterial secundaria, nos permitira realizar estudios dirigidos para tener un
diagndstico temprano, preciso y disminuir morbimortalidad. Ademas se desea conocer la prevalencia de las
diferentes causas de hipertensidn arterial secundaria encontrada en la poblacién estudiada.

HIPOTESIS:

1. Hipdtesis nula: el abordaje de los pacientes con probable hipertension arterial secundaria NO es el
adecuado.

2.Hipdtesis alterna: el abordaje de los pacientes con probable hipertensidn arterial secundaria es el
adecuado.

OBJETIVOS:

General:
1. Describir las caracteristicas de los pacientes que son ingresados con probable hipertension arterial
secundaria durante el 2006-2011.

Especificos:
1. Describir el diagndstico final de los pacientes ingresados con probable hipertension arterial
secundaria.
2. Establecer la relacién entre el abordaje diagndstico (caracteristicas clinicas y bioquimicas) y el
diagnéstico definitivo de los pacientes con probable hipertension arterial secundaria.

DISENO DEL ESTUDIO:
Estudio descriptivo, observacional, transversal y retrolectivo de pacientes con probable hipertensién arterial
secundaria ingresados durante el periodo 2006-2011.

Criterios de inclusién:
Pacientes que ingresaron al instituto con probable diagndstico de hipertensidn arterial secundaria durante el
2006-2011.




Criterios de exclusién:
1. Pacientes hipertensos con diagndstico previamente establecido de una causa secundaria.
2. Pacientes con diagndstico de hipertension arterial sistémica esencial.

Criterios de eliminacidn:
1. Pacientes cuyos datos estén incompletos en el expediente clinico.

Definicién de variables:

a) Hipertension arterial secundaria: presencia de una condicion especifica que causa hipertension.Tipo de
hipertension encontrada en menores de 30 afos, de caracter severo o acelerado, en ausencia de factores
contribuyentes y sin historia familiar; puede ser de causa renal, renovascular o enddcrinas.

b) Edad: afios cumplidos de cada paciente en el estudio.
c) Género: sexo bioldgico de cada persona. Se define como masculino o femenino.

d) Antecedentes familiares de hipertensidn arterial: presencia o ausencia de antecedentes de hipertension
en la familia. Paciente que refirié tener padre, madre o hermanos con hipertension.

e) Hiperaldosteronismo primario: afeccién en la cual la glandula suprarrenal secreta un exceso de
aldosterona. Condicidn caracterizada por concentracion plasmatica de aldosterona mayor de 20 ng/dl y
relacion aldosterona/actividad plasmatica de renina mayor de 30.

f) Feocromocitoma: tumor productor de catecolaminas en la médula suprarrenal o en los ganglios del
sistema nervioso auténomo. Tumor productor de catecolaminas cuyo diagndstico se realiza con el aumento
de las metanefrinas libres en plasma en ausencia de factores confusores.

g) Enfermedad del parénquima renal (IRC): la causa mas comun de hipertensidon secundaria. Cualquier
condicion que afecte el glomérulo, los tubulos colectores, o el intersticio asociado a una disminucién de la
tasa de filtracién glomerular y a un aumento de la creatinina sérica.

h) Hipertension renovascular: forma secundaria de hipertensidén causada por un estrechamiento de la
arteria renal. Condicidon que ocurre en jévenes y en adultos mayores denominada displasia fibromuscular y
estenosis de la arteria renal de tipo aterosclerética respectivamente.

i) Intolerancia a los carbohidratos : trastorno en el cual el cuerpo se vuelve resistente al efecto de la
insulina, y el pancreas no produce suficiente insulina para vencer esta resistencia. Se define como glucosa
plasmatica en ayunas entre 100-125mg/dl o 140-199mg/dl a las 2 horas en una curva de tolerancia a la
glucosa.

J) Resistencia a la insulina: conjunto de condiciones que incluyen obesidad, intolerancia a la glucosa,
diabetes y el sindrome metabdlico. Se define como niveles de insulina en ayuno mayores de 15mU/ml,
niveles de insulina mayor a 30mU/ml a las 2 horas luego de una carga oral de glucosa, y una relacién
glucosa/insulina en ayunas mayor de 6.

k) Apnea del suefio: trastorno del suefio que se caracteriza por interrupciones de la respiracién que duran
10 segundos o mas mientras se duerme. Causa secundaria de hipertension.



METODOLOGIA:

Pacientes

Se revisaron todos los expedientes de pacientes ingresados al Instituto Nacional de Ciencias Médicas vy
Nutricion Salvador Zubiran durante los afios 2006 al 2011 que tuvieron el diagndstico inicial de probable
hipertensidn arterial secundaria. Ademas se incluyeron aquellos pacientes consignados como probable
hiperaldosteronismo primario, probable feocromocitoma e hipertensiéon en estudio. Se excluyeron los
pacientes que tenian consignado el diagndstico de hipertensidon sistémica esencial o la causa identificada de
su hipertension arterial. Se registraron edad, peso, talla, indice de masa corporal,niveles de presion arterial,
glucosa, electrolitos, perfil de lipidos, uso de medicamentos, historia familiar de hipertensidén arterial,
estudios radioldgicos, presencia de complicaciones sistémicas y estudios de escrutinio para hipertensiéon
arterial secundaria como lo son: cortisol sérico, niveles de catecolaminas-metanefrinas, pruebas de funcién
tiroidea, curva de tolerancia a la glucosa con determinaciones de insulina, albuminuria y relacién
aldosterona-actividad plasmdtica de renina. Se consignd en la base de datos el diagndstico de egreso de
cada paciente con probable hipertension arterial secundaria y la concordancia de los estudios solicitados
con el diagndstico final.

ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizé el andlisis de los datos utilizando el programa SPSS de Windows versién 20. Se analizaron todas las
variables de la base de datos de un modo descriptivo, usando distribuciéon de frecuencias, promedios,
medianas, desviaciones estandar; se hicieron las diferentes asociaciones de las caracteristicas bioquimicas e
imagenoldgicas de los pacientes del estudio con el fin de establecer la tendencia en el manejo de los
pacientes.

RESULTADOS:
Tabla N21. Pacientes con feocromocitoma
N=24
Parametro Valores

Edad (afios) 43.8+ 15.5

Mujeres N=18

Hombres N=6

Datos de sospecha Hipertensién grado Il JNC VII/

paroxismos
Tiempo de evolucion de los sintomas (meses) 8 meses (3-16)
Pruebas que apoyan el diagndstico Metanefrinas urinarias (N=22)
Metanefrinas urinarias y plasmaticas

(N=2)

Subtipo de feocromocitoma

NEM 2A N=1
NEM 2B N=3
Von Hipple Lindau (VHL) N=3
Asociado a NEM 1 N=1
Esporadico N=16 (un caso de malignidad)
Pacientes evaluados por cardiopatia por Cardiopatia hipertensiva (N=2)/sin
ecocardiografia (N=12) cardiopatia (N=10)




Tabla N92. Pacientes con Hiperaldosteronismo primario

N=15
Parametro Valores
Edad (afios) 47 (18-67)
Mujeres N=9
Hombres N=6

Datos de sospecha

Hipertensidn grado Il JINC VII/ hipokalemia
espontdnea o inducida por diuréticos

Tiempo de evolucion de sintomas(meses)

6 meses (4-20)

Pruebas que apoyan el diagndstico

Relacién aldosterona/actividad plasmética de
renina

Potasio en suero(meq/L)

3.98(3.3-4.8)

Relacién aldosterona/actividad plasmética de
renina

151.2 (140-580)

Pacientes evaluados por cardiopatia por
ecocardiografia (N=6)

Cardiopatia hipertensiva (N=5)/sin cardiopatia
(N=1)

Pacientes evaluados por retinopatia
hipertensiva (N=2)

Ambos pacientes tenian retinopatia
hipertensiva

Tabla N23. Pacientes con enfermedad del parénquima renal

N=4
Parametro Valores
Edad (afios) 31.5(22-40)
Hombres N=4
Tiempo de evolucion (meses) 9 (2-14)
Creatinina en suero (mg/dl) 1.44 (1.05-1.78)
Pacientes evaluados por cardiopatia o ninguno
retinopatia

Tabla N24. Pacientes con enfermedad renovascular

N=3
Parametro Valores
Edad (afios) 21 afios
Hombre/Mujer N=1/N=2
Tiempo de evolucion (meses) 8(3-12)

Pacientes evaluados por retinopatia
hipertensiva (N=2)

Retinopatia hipertensiva (N=2)

Pacientes evaluados por cardiopatia
hipertensiva por ecocardiografia

ninguno




Tabla N95. Pacientes con sindrome metabdlico

N=15
Pardmetro Valores
Edad (afios) 2248 ( 22-36)
Hombre/Mujer N=6/N=9
Tiempo de evolucion (meses) 9(5-14)
Datos de sospecha Obesidad
Prueba que apoya este diagndstico Curva de tolerancia oral a la glucosa
Glucosa (mg/dl) 100.1 (89-109)
IMC (kg/m?) 33.3(26.7-42.2)
TG (mg/dl) 231(118-329)
HDL (mg/dI) 32.8(27-48)
Presién arterial (mmHg) Sistolica 179 (150-220)
Diastdlica 107 (90- 160)

DISCUSION:

El presente trabajo pretende analizar y describir el abordaje inicial realizado a los pacientes ingresados con

probable diagndstico de hipertensidn arterial secundaria durante el periodo 2006-2011 en el Instituto

Nacional de Ciencias Médicas y Nutricidn Salvador Zubirdn. En el analisis estadistico de los datos

encontramos lo siguiente:
1. Las causas de la hipertension secundaria fueron heterogéneas.
2. 69% de las causas de la hipertensidn en este grupo fueron de origen endocrinolégicas por lo cual se

justifica el abordaje inicial por dicha especialidad.

3. La mayoria de la poblacién en estudio era joven, obesa y con hipertensién grado Il segin la JNC VII

La mayoria de los pacientes no se evaluaron por complicaciones sistémicas

5. No se encontro algun caso de hipertiroidismo en el grupo a pesar de que al 75% de la poblacidén se
le solicitaron pruebas de funcién tiroidea

6. Muchos de los pacientes consignados como hipertensidon esencial no se le realizé curva de
tolerancia oral a la glucosa o polisomnografia

7. Se solicitaron metanefrinas al 60% de los pacientes , 30% de la poblacién estudiada resulté con
feocromocitoma

8. Ala mayoria de los pacientes con feocromocitoma se solicitaron metanefrinas urinarias. La mayoria
de estos pacientes no se evaluaron por complicaciones sistémicas

9. En los pacientes con diagndstico definitivo de feocromocitoma se encontraron los siguientes
subtipos: tres con NEM 2B, tres con VHL, uno con NEM 2A, 1 caso de feocromocitoma asociado a
NEM 1, y el resto fueron casos esporadicos, de los cuales hubo un caso de feocromocitoma maligno

10. De los 15 pacientes con diagndstico definitivo de sindrome metabdlico, a ninguno se les solicitd
estudio de polisomnografia.

11. A muchos de los pacientes con sindrome metabdlico, no se realizé curva de tolerancia oral a la
glucosa.

12. De los 15 pacientes ingresados como probable hiperaldosteronismo, se confirmé el diagnosticé en
el 100% de los casos.

13. El promedio de edad de los pacientes con hiperaldosteronismo fue 47 afios. Aproximadamente el
50% de los casos fueron mujeres.

14. El promedio del potasio en los pacientes con hiperaldosteronismo fue 3.98 meq/L. El promedio del
PAC/PRA fue aproximadamente 151.

15. Hubo pocos pacientes con enfermedad renovascular y del parénquima renal; pocos fueron
evaluados por complicaciones sistémicas.

b



CONCLUSIONES:

El presente trabajo pretende establecer las pautas para el abordaje inicial de los pacientes con sospecha de
hipertension arterial secundaria en nuestra institucion. Nos permitira seleccionar los estudios mas sensibles
y especificos para diagnosticar estos pacientes con el fin de economizar y disminuir morbimortalidad. La
mayoria de estos pacientes no fueron evaluados por la consulta de endocrinologia, por lo cual proponemos
que se incluya a esta especialidad en la captacidn, diagndstico y seguimiento de estos casos.

LIMITACIONES:

Tuvimos limitaciones debido al disefio del estudio, el tamafio de la muestra, y porque no pudimos seguir a
todos los pacientes para determinar si hubo cambios en el diagndstico o si se solicitaban nuevos estudios de
laboratorio.

Se dara seguimiento a los pacientes para observar si se realizaron nuevos estudios y asi probablemente
reclasificar su diagndstico.
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APENDICES:
Fig.1 Flujograma de la poblacidn estudiada

125 expedientesconsignados como
probable hipertension secundaria

78 pacientes incluidos

=

Tabla N21. Caracteristicas de la poblacidn con probable hipertensidn arterial secundaria

Caracteristicas de la poblacion

N=40
Historia familiar de hipertension (n) 30

Tiempo de evolucion de hipertension (meses) 11.6+7.2

Edad (afios) 30.1+8
Hombre (n %) 25 (62.5%)
Mujer (n %) 15 (37.5%)
Peso (Kg) 77.7% 20
Talla (cm) 167.3+ 10.2

IMC (Kg/m?) 27.5: 5.6



Tabla N22. Caracteristicas de la poblacidn con probable hipertensién arterial secundaria(cont.)

Caracteristicas de poblacion

MN=40
. ]
Presion arterial sistolica (mmHg) 175.9+ 27.6
FPresion arterial diastdlica{mmHg) 112.3+ 20.3
Frecuencia cardiaca (latidos/minuto) 86.6x 14
Glucosa (mg/dl) 97.0% 15
Creatinina (mg/dl) 0.93+ 0.27
Sodio (mg/dl) 139+ 2.6
Fotasio (mg/dl) 4.1+ 0.5
Calcio (mg/dl} 9.5+ 0.6

Tabla N23. Caracteristicas de la poblacién con probable hipertensién arterial secundaria(cont.)

Caracteristicas de la poblacion

N=40
Triglicéridos (mg/dl) 163 (51-339)
Colesterol total (mg /dl) 174.5+ 32
HDL ¢ (mg/dl) 38.7+ 11

LDLc (mg/dl) 103.4+ 26



Tabla N24. Caracteristicas de la poblacidn con probable hipertension arterial secundaria (cont.)

Pruebas de funcion tiroidea

N=30
13 0502 0.25
3 170+ 039
T4 1018+192
TSH 199+ 046

Tabla N25. Caracteristicas de la poblacién con probable hipertensién arterial secundaria(cont.)

CTOG
N=13

T Guucosame/an [ insuuna uu/m

Basal
30 min
60 min
B0 min
120 min
180 min

240 min
300 min

935+ 11
1700+ 31
154+ 48
148.1= 45
120.3+ 45
BY 2+ 42
73.5x 8B
B5B+75

Basal

30 min
60 min
90 min
120 min
1B0 min
240 min
300 min

795+35
65.4 (35-136)
49.4 (17-129)
51.8 [ 29-120)
51.1%34
11.8 +6.6
56+ 19
53+ 18



Tabla N26.Caracteristicas de la poblacién con probable hipertensién arterial secundaria (cont.)

Catecolaminasy metanefrinas

N=24

Metanef plazma
[£57 pg/ml}
MNormetanef plasma
[=148pg/ml)
Metanef total

st
{=205msfmi)
Metanef orina (36
190 pgf24h)

Mormetansf orina
[35-482pgf24h)
Metanaf total en orina
{115-685u=/24h)
Epinefrina
plasmatica(250ps,/

milj

370917

96.0 (28-334)

128.0 (28-368)

1260+ 70

1782 (138-8491)

456.0 (221-8552)

55.5 (10-78)

MNE plasmatica
[112-658pg/ml)

346 (171-622)

Dopamina 30.0
plasmatica
[£10pe/ml)
Epinefrina enorina
[2-24pg/24h)

ME en orina [15-
100pg24h)
Catecolaminas en
orina [26-
121pgf24h)
D:opamina en orina
[52-480ps/24h)

10.5+6

390+ 12

45 17

227 5% 56

Tabla N27. Caracteristicas de la poblacidn con probable hipertensién arterial secundaria(cont.)

Albuminuria (mg/dia)

Cortisol a.m (pg/dl)

PAC/PRA (ng/ml/h)

13.9+ 2.8

13.6 (1-536) N= 19

4.15(0.2-23)  N=20



Tabla N28. Tratamiento de los pacientes con probable hipertensidn arterial secundaria

Tratamiento de los pacientes a su ingreso

N=40
__ I T
Sintratamiento Tratamientocombinado 17 (100)
consignado Beta blog+alfablog 4{23.5)
|ECA+Ca antagonista 2{117F
Monoterapia 12 - : :I
ARAl+tiazidico 2{11.7)
IECA 3
Beta blog+Ca antag 2{117F
betabloqueador 1 [ :
Alfa blog+Caantag 2(117)
Alfa bloqueador 1
Beta bl ARAI 1{59
Calcioantagonista 2 o (59]
ARMMCs antag+ D.asa 1(5.9)
ARAI 5
— IECA+BEHCa antag +Tizidico 1(5.9)
D tiazidico =
IECA+aifs Blogls antas 1({5.9)
D asa =
BB+alfa blog+Ca antagonista 1{59)

Tabla N29. Otros medicamentos o sustancias exdgenas utilizadas por los pacientes con probable
hipertension arterial secundaria

Estrogenaos 2
Tratamientonaturistas -
toxicomanias 3 (marihuana)
AINES =
Esteroides 1

Tratamientodietético -

Crisis hipertensivas B



Tabla N210. Complicaciones de los pacientes con probable hipertensién arterial secundaria

Complicaciones sistémicas

Mumero de ptes con Mumero de ptes evaluados
complicaciones

Retinopatia hipertensiva 4 10
Cardiopatia hipertensiva 3 7
Enfermedad vascular 3 3

cerebral (hemorragica)

Tabla N211. Total de estudios realizados a los pacientes con probable hipertension arterial
secundaria

Estudios realizados

Ultrasonido renal

fod
(K]

Ultrasonido doppler renal
TAC abdominal
Angioresonancia
Angiotomografia
Gamagrama renal

MIBG

PETCT

Angiografia renal

[ I e I R ¥ T ¥« < B Y= ¥ =



Tabla N212. Estudios realizados a los pacientes segun diagndstico

Doppler | angicRM | AngioTAC TAC Polisomno
renal renail renail abdal -~grafis
2 1 = 1 1 = =

Renovascular {n=3] 3

Insuficiencia renal 4 - 1l - - 1l 1l - -
crémica |H=d]

Hipertensicn 5 2 5 2 = 1 2 1 =
ecencial N=10]

Sind metabdlico B 3 1 1 - 2 2 1 =
[M=10)

Aldosteronismo 1 - - 1 - - - 1 =
primario [N=2)

Tabla N213. Estudios realizados a los pacientes segln diagndstico(cont.)

USG | Doppler | PETCT | Angio | Angio- | GG TAC | MIBG | Polisom-
renal | renal renal | abd nografia

Feocromaocitoma 2 1 1 - 1 - 3 1 =
[N=3}

Ansziedad [N=1) - - 1 1 - - - - -

Hipoglucemia 1 - - - - - - - -
reactiva [N=1)

Frobable = - - - - - . - -
POTS [N=1)



Tabla N214. Caracteristicas bioquimicas de los pacientes con diagndstico de hipertension esencial

Hipertension esencial [N=10])

Perfiltiroides (N=9)

CT3 0.39% 002

T3 161+ 031

T4 986 +234

T5H 195 = 0.76

CTOG (N=2) [promedios) Ptel Pte 2

Glucosa[mg/dl) 100 106

Insufina{ gL fmil} 205 306

Metanefrinasenorina [(N=6)

Metanefrina enorina 1057 £ 26.3

[36-190 pg/24h)

Mormetanefrina en orina (35 369.5 (166-549)

482pe24h)

Metanefrinas totales orina [115- 467.3 (275-640)

E951g/24h)

IMC (kg/m?) 278x57
Figura N22

Pacientes que cumplieron criterios de
sindrome metabolico

%d metabolico
N=4

-~

5d metabdlico
N=15




Figura N93. Pacientes ingresados con probable diagnéstico de feocromocitoma y aldosteronismo

D= definitivo

O ingraso ’ Feocromodtoms

Feocromaocitoma N=21
N=25

Du final
hiperaidosteronismo
N=13



Tabla N215. Caracteristicas de los pacientes con diagnéstico establecido de feocromocitoma

rsrmociona V21— v

Edad (afios)

Mujeres

Hombres

Tipo de metanefrinas solicitadas
Urinarizs

Urinariss+ plasmaticas
Subtipos defeocromocitoma
MNEM 24

MEM 2B

Von HippleLindau [VHL)
Asociadoa NEM1
Esporadico

438 £155
N=18
N=3

N=18
N=2

N=1
N=3
N=3
N=1

N=13 |1 casofuemaligno)

Tabla N216 Caracteristicas de los pacientes con diagndstico establecido de hiperaldosteronismo 12

Hiperaldosteronismo primario
[MN=13)

Edad (afios)

Mujeres

Hombres

Potasio en suero (meg/L)

Aldosterona/actividad
plasmaticaderenina

47 [ 1B-67)
M=

N=6

3.98 (3.3-4.8)
151.2



Tabla N217. Estudios de laboratorio de eleccidn en ptes con probable hipertensién arterial secundaria

= sildusteronts | Teooromodt | insufidends | hipertirokdis | Apnea Cushilng
metabdlico | mo oma renail ma obstrudiva
ordnlca el suefio
e

ez

clesihitea

calirira

lipntca

FRCITNE,

Nictar. plom

alkrmirria

zeetpel peat
Ampyg oo,

[ 2

Sintomasiy  Sopko Obssicladfac  hipokalemnis  parciismos  gnamis

-] abdominal anbosis
nigriEns

Tuquicardial  Sommolend Obesidad,

02 ] a eshress
diumarong  wiokaosas
uidos

Tabla N218.Estudios de laboratorio y de imagen en pacientes con sospecha de hipertension

arterial secundaria

Estudios de laboratorio y de imagen en ptes con
sospecha de hipertension en estudio

Diagnadstico en

estudio(sospecha clinica)

Renovascular

Hiperaldosteronismo
Feocromocitoma

Insuficiencia renal cranica
Sindrome metabolico

Apnea obstructiva del sueno

Hipertimidizmo

PAC/PRA

Metanefrinas plasmaticas

Creatinina en suero
falbuminuria

COTG/perfil lipidico

Perfil tirzideo

Estudio(s)de laboratorio Estudio de imagen
diagndstico (s)

USG doppler/angioresonancia

renal
TAC abdominal
TAC abdominal

Ultrasonido renal

Polisomnografia



Figura N94. Flujograma del abordaje de un paciente con probable hipertensién arterial secundaria
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