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INTRODUCCIÓN: 

La hipertensión arterial afecta aproximadamente a un billón de personas a nivel mundial y causa 

aproximadamente 7.5 millones de muertes por año (12.8% de todas las muertes). En los Estados Unidos, la 

hipertensión arterial afecta al 28.9% de la población o sea 85 millones de personas. Es un importante factor 

de riesgo modificable para disminuir la morbilidad y mortalidad cardiovascular. 

La hipertensión arterial secundaria se define como la elevación de la tensión arterial ocasionada por una 

patología específica y potencialmente curable. Aunque es poco común en la práctica de atención primaria, 

puede causar alta morbilidad en algunos pacientes. Dependiendo de la causa identificada, en general afecta 

aproximadamente al 5-10% de la población hipertensa. Las causas más comunes de hipertensión arterial 

secundaria son: enfermedad del parénquima renal, enfermedad renovascular, apnea obstructiva del sueño, 

hiperaldosteronismo primario, enfermedad de Cushing, feocromocitoma, hiperparatiroidismo y la 

coartación de la aorta. La hipertensión refractaria o resistente se define como un nivel de presión 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/día), a pesar del uso de 3 antihipertensivos a dosis 

máximas, incluído un diurético. Los pacientes con diagnóstico reciente o aquellos que no han recibido 

tratamiento no deben ser incluidos en esta clasificación, independientemente de sus niveles de presión 

arterial
(1)

. 

Enfermedad del parénquima renal: 

Ésta es una causa secundaria común de hipertensión arterial. Los niveles de presión arterial en este 

padecimiento son difíciles de controlar debido al aumento del volumen intravascular y a la activación 

inapropiada del sistema renina-angiotensina-aldosterona, produciendo retención de sodio. Otros 

mecanismos incluídos en la fisiopatología de la enfermedad incluyen el aumento de la actividad del sistema 

nervioso simpático, disfunción endotelial, y el aumento de la rigidez vascular
(2)

. La prevalencia estimada de 

la insuficiencia renal crónica es de 16.8% basado en el estudio NHANES realizado entre 1999-2004
(3)

. La 

mortalidad cardiovascular aumenta cuando la tasa de filtración 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 condición causada por una producción excesiva y autónoma de aldosterona. Se caracteriza 

por retención de sodio y excreción urinaria de potasio con la consecuente hipertensión 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 

túbulo colector renal. La recomendación actual para el escrutinio de esta entidad incluye: 

hipertensión refractaria, hipokalemia espontánea (menor de 3.5meq/L) o hipokalemia inducida por 

diuréticos (menor de 3.0 meq/L), en conjunto con la incapacidad de normalizar los niveles de 

potasio luego de 2-4 semanas de haber suspendido el diurético
(4)

. La relación aldosterona /actividad 

plasmática de renina es el mejor estudio de escrutinio disponible para el diagnóstico del 

hiperaldosteronismo primario. Este estudio es más sensible que la aldosterona sola y más específico 

que la actividad plasmática de renina aislada. La relación aldosterona-actividad plasmática de 

renina tiene una sensibilidad de 78-89% y una especificidad de 71-83%
(5)

. 

 



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 simpático. 

La incidencia de esta patología se ha estimado en 2-8 casos por millón de habitantes por 

año
(6)

.Típicamente , el feocromocitoma se manifiesta como un tumor adrenal único, pero en 10-

20% de los casos, se presenta como un tumor único en la cadena simpática. En un 10-35% de los 

casos esporádicos, los pacientes pueden tener tumores múltiples bilaterales adrenales o 

extradrenales. Se debe sospechar en cualquier paciente con ansiedad, dolor abdominal, náuseas, 

vómitos, hipotensión ortostática y trastornos psiquiátricos.La sensibilidad de las metanefrinas libres 

plasmáticas es de 99% y su especificidad es de 89%. Las metanefrinas fraccionadas urinarias tienen 

una sensibilidad y especificidad de 97% y 69% respectivamente. En relación a los estudios de 

imagen para la detección de lesiones en el feocromocitoma, la tomografía 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%. 

Hipertensión renovascular: 

Las características clínicas más importantes de la hipertensión arterial de este origen son el inicio y 

progresión de la elevación de la presión arterial fuera de los rangos normales de la hipertensión 

esencial. Por consiguiente, la hipertensión de aparición en jóvenes  o el inicio de la elevación de 

presión arterial en un adulto mayor de 55 años normotenso, indica la posibilidad de realizar 

escrutinio para esta enfermedad. En pacientes jóvenes se debe considerar la displasia 

fibromuscular como causa de la elevación de la presión 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 angiotomografía y la angioresonancia son los estudios que se utilizan para 

detectar las lesiones pero la angiografía es el estudio de imagen de elección
(7)

. 

Distiroidismo: 

Aproximadamente 3-5% de los pacientes con hipertensión tienen hipotiroidismo
(8)

. En pacientes 

con hipotiroidismo, la prevalencia de hipertensión diastólica es tres veces mayor que en la 

población general. En esta entidad, la resistencia vascular está incrementada, el volumen 

plasmático está contraído y el gasto cardíaco está reducido. El hipertiroidismo se asocia a 

hipertensión sistólica. Las acciones directas e indirectas de las hormonas tiroideas aumentan la 

contracción cardíaca, sin embargo la vasodilatación excesiva causa disminución de la resistencia 

vascular periférica 
(9)

. 

Obesidad y resistencia a la insulina: 

La presencia de obesidad, resistencia a la insulina, e hiperinsulinemia promueve la hipertensión a través de 
varios mecanismos: vasoconstricción e hipertrofia vascular causados por los efectos tróficos de la insulina, 
con la adiposidad abdominal que estimula la disfunción endotelial vascular 

(10-11)
. El tejido adiposo visceral 

libera un exceso de ácidos grasos libres, así como citocinas tales como leptina, resistina, angiotensinógeno y 
factor de necrosis tumoral alfa. Estos elementos inhiben la dilatación microvascular y el reclutamiento 
capilar. La resistencia a la insulina atenúa la liberación del óxido nítrico del endotelio, creando un efecto de 
aumento de la presión arterial.

(12)
 

Estudios epidemiológicos han evidenciado una asociación entre la apnea obstructiva del sueño y la 
hipertensión arterial. Los mecanismos incluyen activación simpática, hiperleptinemia, resistencia a la 



insulina, niveles elevados de angiotensina II y aldosterona, estrés oxidativo e inflamatorio, disfunción 
endotelial, función barorefleja alterada, y efectos en la función renal.  
El estudio de cohorte del sueño de Wisconsin demostró una asociación independiente entre los trastornos 
del sueño y el desarrollo de hipertensión arterial en los cuatro años después del diagnóstico inicial 

(13)
. En un 

estudio de casos y controles de pacientes obesos o con sobrepeso y además con hipertensión resistente, el 
diagnóstico de apnea obstructiva del sueño  confirió un riesgo de 4.8 veces mayor de hipertensión resistente 
al tratamiento comparado con sujetos que tenían una presión arterial controlada y tenían un índice de masa 
corporal aumentado 

(14)
.   

El diagnóstico de apnea obstructiva del sueño requiere de un alto índice de sospecha combinado con una 
historia clínica y examen físico detallados además de estudios confirmatorios. Se considera el diagnóstico en 
cualquier paciente con obesidad e hipertensión resistente al tratamiento. El tratamiento con presión 
continua positiva de la vía aérea (CPAP) corrige en la mayoría de las veces las anormalidades 
endocrinológicas y mejora dramáticamente los síntomas de fatiga. No es muy claro si el CPAP corrige la 
hipertensión resistente 

(15-16) 

 

Indicaciones para investigar causas de hipertensión 

Como regla general, el abordaje de la hipertensión arterial secundaria en estudio se debe considerar ante la 

presencia de cualquiera de las siguientes condiciones: 

1. Hipertensión refractaria o severa: aquella que permanece  por arriba de la meta a pesar de utilizar 

3 antihipertensivos de diferentes tipos a dosis óptimas y en cual uno tiene que ser un diurético. 

2. Aumento súbito de la presión arterial en un paciente con presión arterial estable. 

3. Inicio de síntomas en la pubertad o edad menor a 30 años en pacientes no obesos, no de raza negra 

y /o sin historia familiar de hipertensión. 

4. Síntomas que sugieran exceso de catecolaminas y escenarios que sugieran enfermedad 

renovascular como tabaquismo crónico, presencia de soplo epigástrico al examen físico o una 

historia de cardiopatía o enfermedad cerebral de tipo vascular. 

Si se observan estas características, 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 ácido úrico en suero 

- Glucosa en suero 

- Perfil de lípidos 

- Electrocardiograma de 12 derivaciones 

Dependiendo del contexto clínico, se solicitarán otros estudios: 

- Perfil tiroideo (si la historia sugiere exceso de hormona tiroidea o si se encuentra un nódulo 

tiroideo), albuminuria , relación aldosterona/actividad plasmática de renina ( presencia de 



hipokalemia o falla en controlar presión arterial con 3 medicamentos incluído un diurético tiazídico) 

o metanefrinas fraccionadas en plasma (datos de ansiedad, paroxismos, hipotensión ortostática, 

etc). 

Tabla 1. Causas de hipertensión arterial secundaria 

Causa secundarias Estudios de escrutinio 

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

Apnea obstructiva del sueño Polisomnografía 

Estenosis de arteria renal Ultrasonido doppler renal/angiotomografía/ 
angioresonancia 

Hiperaldosteronismo primario Relación aldosterona-actividad plasmática de renina 

Feocromocitoma Metanefrinas plasmáticas 

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

Síndrome metabólico con resistencia a la insulina Investigación de los elementos del síndrome 

 
JUSTIFICACIÓN: 
Al conocer mejor las características clínicas, bioquímicas e imagenológicas de los pacientes con probable 

diagnóstico  de hipertensión arterial secundaria, nos permitirá realizar estudios dirigidos para tener un 

diagnóstico temprano, preciso y disminuir morbimortalidad. Además se desea conocer la prevalencia de las 

diferentes causas de hipertensión arterial secundaria encontrada en la población estudiada. 

HIPÓTESIS: 

1. Hipótesis nula: el abordaje de los pacientes con probable hipertensión arterial secundaria NO es el 

adecuado. 

2.Hipótesis alterna: el abordaje de los pacientes con probable hipertensión arterial secundaria es el 

adecuado. 

OBJETIVOS: 

General: 
1. Describir las características de los pacientes que son ingresados con probable hipertensión arterial 

secundaria durante el 2006-2011. 
 

Específicos: 
1. Describir el diagnóstico final de los pacientes ingresados con probable hipertensión arterial 

secundaria. 
2. Establecer la relación entre el abordaje diagnóstico (características clínicas y bioquímicas) y el 

diagnóstico definitivo de los pacientes con probable hipertensión arterial secundaria. 
 
DISEÑO DEL ESTUDIO: 
Estudio descriptivo, observacional, transversal y retrolectivo de pacientes con probable hipertensión arterial 
secundaria ingresados durante el período 2006-2011. 
 
Criterios de inclusión: 
Pacientes que ingresaron al instituto con probable diagnóstico de hipertensión arterial secundaria durante el 
2006-2011. 



 
Criterios de exclusión: 

1. Pacientes hipertensos con diagnóstico previamente establecido de una causa secundaria. 
2. Pacientes con diagnóstico de hipertensión arterial sistémica esencial. 

Criterios de eliminación: 
1. Pacientes cuyos datos estén incompletos en el expediente clínico. 

 
Definición de variables: 
 
a) Hipertensión arterial secundaria: presencia de una condición específica que causa hipertensión.Tipo de 
hipertensión encontrada en menores de 30 años, de carácter severo o acelerado, en ausencia de factores 
contribuyentes y sin historia familiar; puede ser de causa renal, renovascular o endócrinas. 
 
b) Edad: años cumplidos de cada paciente en el estudio. 
 
c) Género: sexo biológico de cada persona. Se define como masculino o femenino. 
 
d) Antecedentes familiares de hipertensión arterial: presencia o ausencia de antecedentes de hipertensión 
en la familia.  Paciente  que refirió tener padre, madre o hermanos con hipertensión. 
 
e) Hiperaldosteronismo primario: afección en la cual la glándula suprarrenal secreta un exceso de 
aldosterona. Condición caracterizada por  concentración plasmática de aldosterona mayor de 20 ng/dl y 
relación aldosterona/actividad plasmática de renina mayor de 30. 
 
f) Feocromocitoma: tumor productor de catecolaminas en la médula suprarrenal o en los ganglios del 
sistema nervioso autónomo. Tumor productor de catecolaminas cuyo diagnóstico se realiza con el aumento 
de las metanefrinas libres en plasma en ausencia de factores confusores. 
 
g) Enfermedad del parénquima renal (IRC): la causa más común de hipertensión secundaria. Cualquier 
condición que afecte el glomérulo, los túbulos colectores, o el intersticio asociado a una disminución de la 
tasa de filtración glomerular y a un aumento de la creatinina sérica. 
 
h) Hipertensión renovascular: forma secundaria de hipertensión causada por un estrechamiento de la 
arteria renal. Condición que ocurre en jóvenes y en adultos mayores denominada displasia fibromuscular y 
estenosis de la arteria renal de tipo aterosclerótica respectivamente. 
 
i)  Intolerancia a los carbohidratos : trastorno en el cual el cuerpo se vuelve resistente al efecto de la 
insulina, y el páncreas no produce suficiente insulina para vencer esta resistencia. Se define como glucosa 
plasmática 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 síndrome metabólico. 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 relación 
glucosa/insulina  en ayunas mayor de 6. 
 
k) Apnea del sueño:  trastorno del sueño que se caracteriza por interrupciones de la respiración que duran 
10 segundos o más mientras se duerme. Causa secundaria de hipertensión. 
 
 
 
 
 



METODOLOGIA: 
 
Pacientes 
Se revisaron todos los expedientes de pacientes ingresados al Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 
Nutrición Salvador Zubirán durante los años 2006 al 2011 que tuvieron el diagnóstico inicial de probable 
hipertensión arterial secundaria. Además se incluyeron aquellos pacientes consignados como probable 
hiperaldosteronismo primario, probable feocromocitoma e hipertensión en estudio. Se excluyeron los 
pacientes que tenían consignado el diagnóstico de hipertensión sistémica esencial o la causa identificada de 
su hipertensión arterial. Se registraron edad, peso, talla, índice de masa corporal,niveles de presión arterial, 
glucosa, electrolitos, perfil de lípidos, uso de medicamentos, historia familiar de hipertensión arterial, 
estudios radiológicos, presencia de complicaciones sistémicas y estudios de escrutinio para hipertensión 
arterial secundaria como lo son: cortisol sérico, niveles de catecolaminas-metanefrinas, pruebas de función 
tiroidea, curva de tolerancia a la glucosa con determinaciones de insulina, albuminuria y relación 
aldosterona-actividad plasmática de renina. Se consignó en la base de datos el diagnóstico de egreso de 
cada paciente con probable hipertensión arterial secundaria y la concordancia de los estudios solicitados 
con el diagnóstico final. 
 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 
Se realizó el análisis de los datos utilizando el programa SPSS de Windows versión 20. Se analizaron todas las 
variables de la base de datos de un modo descriptivo, usando distribución de frecuencias, promedios, 
medianas, desviaciones estándar; se hicieron las diferentes asociaciones de las características bioquímicas e 
imagenológicas de los pacientes del estudio con el fin de establecer la tendencia en el manejo de los 
pacientes. 
 
 
RESULTADOS: 

Tabla Nº1. Pacientes con feocromocitoma 
N=24 

Parámetro Valores 

Edad (años) 43.8± 15.5 

Mujeres  N=18 

Hombres   N=6 

Datos de sospecha Hipertensión grado II JNC VII/ 
paroxismos 

Tiempo de evolución de los síntomas (meses) 8 meses (3-16) 

Pruebas que apoyan el diagnóstico Metanefrinas urinarias (N=22) 
Metanefrinas urinarias y plasmáticas 

(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 

Esporádico  N=16 (un caso de malignidad) 

Pacientes evaluados por cardiopatía por 
ecocardiografía (N=12) 

Cardiopatía hipertensiva (N=2)/sin 
cardiopatía (N=10) 

 
 
 
 
 

 



Tabla Nº2. Pacientes con Hiperaldosteronismo primario  
N=15 

Parámetro Valores  

Edad (años) 47 (18-67) 

Mujeres N=9 

Hombres  N=6 

Datos de sospecha Hipertensión grado II JNC VII/ hipokalemia 
espontánea o inducida por diuréticos 

Tiempo de evolución de síntomas(meses) 6 meses (4-20) 

       Pruebas que apoyan el diagnóstico Relación aldosterona/actividad plasmática de 
renina 

Potasio en suero(meq/L) 3.98 (3.3-4.8) 

Relación aldosterona/actividad plasmática de 
renina 

151.2 (140-580) 

Pacientes evaluados por cardiopatía por 
ecocardiografía (N=6) 

Cardiopatía hipertensiva (N=5)/sin cardiopatía 
(N=1) 

Pacientes evaluados por retinopatía 
hipertensiva (N=2) 

Ambos pacientes tenían retinopatía 
hipertensiva 

 
Tabla Nº3. Pacientes con enfermedad del parénquima renal 

N=4 
 

Parámetro  Valores 

Edad (años) 31.5 (22-40) 

Hombres  N=4 

Tiempo de evolución (meses) 9 (2-14) 

Creatinina en suero (mg/dl) 1.44 (1.05-1.78) 

Pacientes evaluados por cardiopatía o 
retinopatía 

ninguno 

 
Tabla Nº4. Pacientes con enfermedad renovascular 

N=3 

Parámetro  Valores  

Edad (años) 21 años 

Hombre/Mujer N=1/N=2 

Tiempo de evolución (meses) 8 (3-12) 

Pacientes evaluados por retinopatía 
hipertensiva (N=2) 

Retinopatía hipertensiva (N=2) 

Pacientes evaluados por cardiopatía 
hipertensiva por ecocardiografía 

ninguno 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabla Nº5. Pacientes con síndrome metabólico  
N=15 

Parámetro  Valores  

Edad (años) 22±8 ( 22-36) 

Hombre/Mujer N=6/N=9 

Tiempo de evolución (meses) 9(5-14) 

Datos de sospecha Obesidad  

Prueba que apoya este diagnóstico Curva de tolerancia oral a la glucosa 

Glucosa (mg/dl) 100.1 (89-109) 

IMC (kg/m
2
) 33.3 ( 26.7-42.2) 

TG (mg/dl) 231 (118-329) 

HDL (mg/dl) 32.8 ( 27-48) 

Presión arterial (mmHg)  Sistólica 179 (150-220) 
       Diastólica 107 (90- 160) 

 
 
DISCUSIÓN: 
El presente trabajo pretende analizar y describir el abordaje inicial realizado a los pacientes ingresados con 
probable diagnóstico de hipertensión arterial secundaria durante el período 2006-2011 en el Instituto 
Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán. En el análisis estadístico de los datos 
encontramos lo siguiente: 

1. Las causas de la hipertensión secundaria fueron heterogéneas. 
2. 69% de las causas de la hipertensión en este grupo fueron de origen endocrinológicas por lo cual se 

justifica el abordaje inicial por dicha especialidad. 
3. La mayoría de la población en estudio era joven, obesa y con hipertensión grado II según la JNC VII 
4. La mayoría de los pacientes no se evaluaron por complicaciones sistémicas 
5. No se encontró algún caso de hipertiroidismo en el grupo a pesar de que al 75% de la población se 

le solicitaron pruebas de función tiroidea 
6. Muchos de los pacientes consignados como hipertensión esencial no se le realizó curva de 

tolerancia oral a la glucosa o polisomnografía 
7. Se solicitaron metanefrinas al 60% de los pacientes , 30% de la población estudiada resultó con 

feocromocitoma 
8. A la mayoría de los pacientes con feocromocitoma se solicitaron metanefrinas urinarias. La mayoría 

de estos pacientes no se evaluaron por complicaciones sistémicas 
9. En los pacientes con diagnóstico 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 esporádicos, de los cuales hubo un caso de feocromocitoma maligno 

10. De los 15 pacientes con diagnóstico definitivo de síndrome metabólico, a ninguno se les solicitó 
estudio de polisomnografía.  

11. A muchos de los pacientes con síndrome metabólico, no se realizó curva de tolerancia oral a la 
glucosa. 

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

13. El promedio de edad de los pacientes con hiperaldosteronismo fue 47 años. 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. 

 
 
 



CONCLUSIONES: 
El presente trabajo pretende establecer las pautas para el abordaje inicial de los pacientes con sospecha de 
hipertensión arterial secundaria en nuestra institución. Nos permitirá seleccionar los estudios más sensibles 
y especifícos para diagnosticar estos pacientes con el fin de economizar y disminuir morbimortalidad. La 
mayoría de estos pacientes no fueron evaluados por la consulta de endocrinología, por lo cual proponemos 
que se incluya a esta especialidad en la captación, diagnóstico y seguimiento de estos casos.  
 
LIMITACIONES: 
Tuvimos limitaciones debido al diseño del estudio, el tamaño de la muestra, y porque no pudimos seguir a 
todos los pacientes para determinar si hubo cambios en el diagnóstico o si se solicitaban nuevos estudios de 
laboratorio. 
Se dará seguimiento a los pacientes para observar si se realizaron nuevos estudios y así probablemente 
reclasificar su diagnóstico. 
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APÉNDICES: 
Fig.1 Flujograma de la población estudiada 

 

 
 

Tabla Nº1. Características de la población con probable hipertensión arterial secundaria 

 

 

 

 



Tabla Nº2. Características de la población con probable hipertensión arterial secundaria(cont.) 

 

Tabla Nº3. Características de la población con probable hipertensión arterial secundaria(cont.) 

 

 

 

 



Tabla Nº4. Carácterísticas de la población con probable hipertensión arterial secundaria (cont.) 

 

Tabla Nº5. Características de la población con probable hipertensión arterial secundaria(cont.) 

 

 

 

 

 



Tabla Nº6.Características de la población con probable hipertensión arterial secundaria (cont.) 

 

Tabla Nº7. Características de la población con probable hipertensión arterial secundaria(cont.) 

 

 



Tabla Nº8. Tratamiento de los pacientes con probable hipertensión arterial secundaria 

 

Tabla Nº9. Otros medicamentos o sustancias exógenas utilizadas por los pacientes con probable 

hipertensión arterial secundaria 

 

 



Tabla Nº10. Complicaciones de los pacientes con probable hipertensión arterial secundaria 

 

Tabla Nº11. Total de estudios realizados a los pacientes con probable hipertensión arterial 

secundaria 

 

 



Tabla Nº12. Estudios realizados a los pacientes según diagnóstico 

 

 

 

Tabla Nº13. Estudios realizados a los pacientes según diagnóstico(cont.) 

 



Tabla Nº14. Características bioquímicas de los pacientes con diagnóstico de hipertensión esencial 

 

Figura Nº2 

 

 

 



Figura Nº3. Pacientes ingresados con probable diagnóstico de feocromocitoma y aldosteronismo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tabla Nº15. Características de los pacientes con diagnóstico establecido de feocromocitoma 

 

 

 

Tabla Nº16 Características de los pacientes con diagnóstico establecido de hiperaldosteronismo 1º 

 

 



Tabla Nº17. Estudios de laboratorio de elección en ptes con probable hipertensión arterial secundaria 

 

 

Tabla Nº18.Estudios de laboratorio y de imagen en pacientes con sospecha de hipertensión 

arterial secundaria 

 



Figura Nº4. Flujograma del abordaje de un paciente con probable hipertensión arterial secundaria 
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