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Claves de la pesquisa de HTA secundaria 



x El saludo: temperatura de la 

mano, si se halla sudorosa y 

la fragilidad de la piel; 

temblores? Considerar  

Cushing, feocromocitoma, 

disfunción tiroidea, 

esclerodermia,  trastornos 

cerebrovasculares.  



x Facies y hábito: arcos ciliares y 

mandíbula prominentes, con nariz 

achatada y dientes separados en un sujeto 

de alta talla de ambos géneros 

(acromegalia). Forma redondeada de la 

cara, con rubicundez de mejillas abdomen 

y torso prominente con piernas muy 

delgadas y frágiles(Cushing). 

Exoftalmia(trastornos tiroideos e 

hipercortisolismos). Palidez en una 

persona delgada con diagnóstico de 

ataque de pánico (feocromocitoma). 

Coloración piel en hemocromatosis. 

Hirsutismo en mujeres 

(hiperandrogenismos, ovario poliquistico) 



Los antecedentes 
familiares: enfermedad 
de Liddle, poliquistosis 
renal o feocromocitoma, 
fibrodisplasia  



x Los antecedentes personales 

hiperglucemia o diabetes gestacional, 

síncope o crisis hipertensiva durante el 

esfuerzo defecatorio o  micción; cefaleas 

nocturnas que despiertan al paciente y 

ceden después de orinar. 

Desencadenantes crisis HTA como la 

ingesta de alcohol, el período menstrual, 

uso de anestésicos (feocromocitomas). 

Arritmias y trastornos electrolíticos 

(hiperaldosteronismo o hiperproducción 

de ACTH, Liddle, feocromocitoma) 



� interrogatorio sistematizado:  

� Peso al nacer (mayor riesgo de 

nefropatía, y de envejecimiento 

prematuro ) 

� Pérdida de peso progresiva 

(feocromocitoma )  

� Patrón de descanso nocturno (apnea de 

sueño)  

� Patrón de diuresis ( poliuria, espuma en 

la orina, polaquiuria o trastornos de 

disuria, infecciones recurrentes) 



 

� Estrés con hiperventilación por ejemplo. 

Una sencilla maniobra es medir la 

frecuencia respiratoria en las situaciones 

de estrés si es agudo o evaluarla en 

condiciones crónicas (HTA neurogénica) 

� Historia de síncopes (desequilibrios 

autónomos) con evaluación de los 

cambios de frecuencia cardíaca en 

bipedestación para diferenciar entre 

hipotensión ortostática, disautonomías y 

feocromocitomas.  

� Historia de ACV, tumor cerebral, 

síndrome de DIDMOAP. (HTA 

hipervariable) 



A. Varón 72 años,  165/95. Olmesartan 40, Atenolol e HCTZ 50 
Caída 20% IC con ortostatismo y aumento 15% IRVS 
Suspende Atenolol e HCTZ. Bebe 2 litros de agua/día 

 

B. Mujer 45 años, 170/100. Nifedipina 60+alfametildopa 750+Labetalol 
200+Enalapril 20 

Fibrodisplasia renal severa 

 

C. Mujer 71 años, 160/109. Bisoprolol 10+Losartan 
100+Espironolactona 100+Amlodipina 10. Hipokalemia. 
Aldosterona 85, ARP 2.2 ng/ml/h, TAC abdomen normal. 

Uso crónico de laxante 
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Innovaciones en el  abordaje de la h iper t ensión ar t er ial  
y  el  envejecim ient o vascular  acelerado

Innovación en la medición de la presión arterial
La metodología habitual de medición de la presión 

arterial (PA) se basa en la oclusión del pulso arterial del 
brazo mediante el uso de manguitos que se inflan ma-
nualmente, semiautomáticamente o automáticamente 
de manera programada. Si bien han variado los métodos 
en cuanto a su determinación oscilométrica o ausculta-
toria, no se conocían variaciones respecto del uso de 
dichos manguitos. La fundamentación de la búsqueda 
de alternativas reside, en gran parte, en evitar la inco-
modidad que perciben muchos pacientes que llega hasta 
manifestar dolor en la zona del brazo cuando se infla el 
manguito. Por otra parte, con los métodos con manguito, 
es imposible la monitorización continua o semicontinua 
de la PA debido a la necesidad de inflación y deflación. 

Recientemente se han aprobado en Estados Unidos y 
en Europa equipos de monitorización de la PA que no 
requieren de manguitos de presión para las determina-
ciones. Una de las principales contribuciones que aporta 
esta metodología de medición, sin el uso de manguito, 
es que permite conocer el valor de la PA sistólica (PAS) 
en cada latido cardíaco durante 24 horas. Si se tiene 
esto en cuenta, se comprenderá que, en una persona 
con una frecuencia cardíaca de 70 latidos por minuto, 
se obtendrían más de 100 000 registros de su PAS y con 
una metodología más confortable. 

La mayoría de los equipos sin manguito, miden la PA de 
manera indirecta mediante la determinación del tiempo 
de tránsito del pulso (pulse transit time [PTT] o pulse 
arrival time [PAT]), que se refiere al tiempo que tarda la 
onda de presión en viajar entre dos puntos en el árbol 
arterial, considerando un punto proximal y el otro, distal. 
Este concepto está relacionado con la rigidez de la pared 
arterial dado que, a mayor rigidez, más rápido será el 
PTT. El PAT fue el concepto usado para validar algunos 
de estos nuevos equipos según normas de la Association 
for the Advancement of Medical Instrumentation (AAMI) 
y puede afirmarse que su principal ventaja reside en que, 
al medir el tiempo que tarda la onda de pulso en viajar 
desde el corazón a un sitio en la periferia (corazón-pulso 
radial) permite usar simplemente electrodos como los 
del electrocardiograma, que muestran el pie de onda y 
datos de fotopletismografía (Figura 1).

Otro aporte importante de la posibilidad de obtener 
mediciones de la PA latido a latido es la de registrar 
la desviación estándar de éstas durante el período 
de medición y estimar la sensibilidad del barorreflejo, 
como aproximación al conocimiento de la activación del 
sistema nervioso autónomo o la variabilidad de la PA. 

De esta manera, más allá de la comodidad que ofrecen 
estas alternativas de medición, también favorecerían la 
interpretación de los mecanismos de la hipertensión 
arterial (HTA) en sujetos con HTA resistente o refractaria.

Dra. Carol Kotliar
Doctora en Medicina, Investigadora Independiente, CONICET; Directora 
del Centro de Hipertensión Arterial, Instituto de Cardiología, Hospital 
Universitario Austral, Pilar, Argentina. Miembro de: Sociedad Argentina 
de Hipertensión Arterial (SAHA), Sociedad Argentina de Cardiología 
(SAC), Consejo Argentino de Hipertensión Arterial (CAHTA), European 
Society of Hypertension (ESH), International Society of Hypertension 
(ISH), American Heart Association (AHA), ARTERY Society.

Figura 1. Equipo de monitorización de la presión arterial que no requiere 
manguitos de presión.



�Aprobado por AAMI, en 
EU y Europa 
�PA latido a latido 
�PAT (Pulse Arrival Time) 

y PTT (Pulse Transit 
Time) 

  A New Cuffless Device for Measuring Blood Pressure: A 
Real-Life Validation Study. T. Scoot et al. J Med Ing Res. 
2016 May; 18(5): 2016  



Medisanté Freescan 

1. Colocación de 2 electrodos 
torácicos 

2. Colocación dispositivo en 
muñeca (sensor de presión) 

3. Mide velocidad onda pulso 
desde el corazón a la arteria 
radial distal 

4. Obtiene onda R del ECG 
como inicio de la 
propagación de la onda y se 
mide su arrivo a la arteria 
radial distal 



 

• 5% práctica general 1 

• ≥50% centros especializados (nefrología)2  

• NHANES: 8.9% de hipertensos en general y 
12.8% hipertensos tratados (USA)3  

1.Calhoun DA, et al. Circulation. 2008;117:e510-e526. 
2.Kaplan NM. J Hypertens. 2005;23:1441-1444.  
3.Persell SD. Hypertension. 2011;57:1076-1080. 



(1)Stephen C. Textor, 2010 
Norman Kaplan, UpToDate, 2008 

(2) Persell SD. Hypertension. 2011;57:1076-1080 
 

(1) 
Presión arterial por encima del valor objetivo a pesar de la adherencia a un 
tratamiento apropiado con 3 drogas incluyendo un diurético. 
 
(2) 
HTA que requiere 4 drogas independientemente del valor de PA. 



Controlada  
50% 

Resistente 
12-15% 

No 
controlada 

50% 

1. Pseudo-resistente 33% 
2. Verdadera resistente 33% 
3. Controlada ≥4 drogas 



  1. Cómo se define tratamiento adecuado? 

Valor PA 
• Mecanismos 
• Causas 
• Riesgo Global 
• Organos 

Blanco 

       2. Cómo se define diagnóstico adecuado? 



   Signo Mecanismos Causas 

Para qué 
medimos? 

Qué 
medimos? 

 Porqué  se elevó? Cómo se 
elevó? 

Evento 

 
 
HTA 



1. DIAGNOSTICO 
(medición) 

5.ENTORNO 
(comorbilidades y riesgo 
cardiovascular global) 

Qué afecta? 
 

4.DAÑO  
(órganos blanco) 

 

2. FISIOPATOGENIA 
(mecanismos) 

3. ETIOPATOGENIA 
(esencial o secundaria) 

6. INDIVIDUO 
(actitud, carácter, hábitos, 

herencia genetica) 

Qué tiene? 

Porqué lo tiene? 

Cuál es su historia familiar? 

Qué más tiene? 

Cómo hace para tenerlo? 

Carol Kotliar.  El Hexágono  de la HTA, 2014. 





A. Varón 72 años,  165/95. Amlodipina 10+Olmesartan 40+Atenolol 50+HCTZ50 

Caída 20% IC con ortostatismo y aumento 15% IRVS 

� Suspende Atenolol e HCTZ. Bebe 2 litros de agua/día 

 

B. Mujer 45 años, 170/100. Nifedipina 60+alfametildopa 750+Labetalol 

200+Enalapril 20 

� Fibrodisplasia renal severa 

 

C. Mujer 71 años, 160/109. Bisoprolol 10+Losartan 100+Espironolactona 

100+Amlodipina 10. Hipokalemia. Aldosterona 85, ARP 2.2 ng/ml/h, TAC 

abdomen normal. 

� Uso crónico de laxante 

 

 



0.2 A 20 % 

CADASYL 
RENINOMA 

LIDDLE 

TIROIDEAS 

SAOS 

SAL 

ACROMEGALIA 

CUSHING 

DIDMOAP DEPRESION 
NEFROPATIA 

HTARV o 
Fibrodisplasia 

OBESIDAD 

COA. AORTA 

SUST. PRESORAS 

FEO 

HIPERALDO 



Cuando buscar causas secundarias de la HTA? 



Cómo buscar causas secundarias de la HTA? 



•3 nuevos casos / 1.000.000 personas  

ACROMEGALIA 

• adenoma hipofisis productor GH 
• raramente produccion hormona de otra localizacion 



DEFECTOS VISUALES 

DISFUNCION SEXUAL 

GALACTORREA 

TRANSPIRACION PROFUSA 

POLIURIA 

QUE SINTOMAS INTERROGAR? QUE SIGNOS BUSCAR? 

HTA 

CARDIOMEGALIA 

ARTROSIS 

NEUROPATIA PERIFERICA 

ARCO SUPRAORBITAL, 
MANDIBULA 

PROMINENTE 

NARIZ ANCHA Y DIENTES 
SEPARADOS 

Tips para el diagnostico facil 
•IGF-1 
•STH post sobrecarga oral glucosa 



CUSHING 

AUMENTO PESO  

CARA REDONDEADA 

GRASA EN TORAX Y 
DORSO con brazos y 

piernas finas 

DBT 

HTA 

OSTEOPOROSIS 

PIEL DELGADA, FRAGIL 

ESTRIAS ROJASDEFECTOS 
VISUALES DEPRESION, DETERIORO 

COGNITIVO 

HIRSUTISMO MUJERES 

Tips para el diagnostico facil 
•Cortisol salival  23:00-24:00 hs 
•CLU 24 hs 
•Cortisol plasmatico post dexametasona  



Receptor 
MNC 

A 

�HTA 

�Hipovolemia 

�Baja ARP 

�Baja aldosterona 

�Hipercalciuria 

�Aumento cortisol libre 
urinario 

�Baja cortisona 

EXCESO APARENTE MNC 



FEOCROMOCITOMA 

Datos cruciales de la anamnesis 

• Crisis 
– Cefalea: severa, bilateral, pulsátil 
– Taquicardia  
– Sudoración 
– Palidez 
– Hipertensión hiperlábil, severa  (paroxística o sostenida), caída ortostática (PAD 130/180 mm Hg) 
– Una vez al mes, bimestral o cada 2 años 

• Desencadenantes 
– Medicamentos: betabloqueantes, fenotiazinas, tricíclicos, TRH 
– Ejercicio, cambios posturales; micción; dolor, ciclos menstruales 
– Cirugía, anestesia, arteriografía 
– Embarazo, parto 
– Cambios de temperatura, comidas 

• Alteraciones metabólicas 
– Hiperglucemia, disminución de peso, fiebre, leucocitosis, hipokalemia (ACTH ectópica), 

hipercalcemia (MEN 2).   



FEOCROMOCITOMA 

•Mujer hipertensa con historia de DBT gestacional 

•Hombre hipertenso que pierde peso 

•Ambos sexos con HTA y ataques de pánico 

•Casos de HTA y porfiria 

•Paciente con carcinoma medular de tiroides 

•Tirotoxicosis 

•Síncopes asociados a esfuerzos defecatorios  

•Crisis hipertensivas asociadas a vejiga llena-deplección abrupta 

•Cefalea nocturna que cede al orinar 



Ejemplo:  
51 años, hombre, con HTA tratada, ataques de pánico tratados, refiere síncope. Se constata 
hipotensión ortostática.  
 
 

 

 

FC basal-recostado-
reposo 

Fc parado 

Feocromocitoma Aumentada Aumenta  

Hipovolemia relativa Normal  Aumenta   

Disautonomía Normal o levemente 
aumentada 

No cambia 

FEOCROMOCITOMA 



 
10% familiar 
10 % bilateral 
10% malignos clínicamente 
10% extra-abdominal 
10% múltiples 

Hipertensión 
Hiperhidrosis 
Hipomotilidad del intestino 
Hipermetabolismo 
Hiperglucemia. 

 

10% H 

FEOCROMOCITOMA 

<20 años 
(más grave, mayor secreción NA) 

>20 años 

HTA sostenida 93% 70% 

Paroxismos sobre la HTA sostenida 37% 42% 

HTA no sostenida 7% 26% 

Normotensión 5% 

Cefaleas y sudoración 90% 90% 

Retinopatía acelerada 80% 47% 

Síntomas neurológicos 60% 22% 

Palpitaciones 35% 72% 

Pérdida peso 15% 65% 

Diabetes 6% 55% 





DISFUNCIÓN TIROIDEA 


