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EDITORIAL

Resumen de las XVIII Jornadas de la SVHTA y RV:
Últimos avances en la prevención, diagnostico y tratamiento de la
hipertensión y de los principales factores de riesgo vasculares.

Dr. José Luis Llisterri Caro
Presidente del Comité Científico

El XVIII Congreso de la Sociedad Valen-
ciana de Hipertensión Arterial y Riesgo Vascular
(SVHTA y RV) celebrado en Valencia el pasado
mes de febrero, con el lema “abordaje multidisci-
plinar del riesgo cardiovascular”, se caracterizó
por una nutrida asistencia de congresistas con
una amplia representación de médicos de fami-
lia, especialistas, enfermería y farmacéuticos de
las tres provincias de la Comunidad Valenciana.
Las sesiones científicas desarrolladas desde el
día 12 al 14 incluyeron conferencias, talleres de
trabajo, sesiones plenarias y sesiones educacio-
nales, donde se abordaron los últimos avances
en la prevención, diagnostico y tratamiento de la
hipertensión arterial (HTA) y de los principales
factores de riesgo cardiovasculares. Los resulta-
dos de los principales estudios recientemente pu-
blicados, han sido protagonistas del debate
científico en las sesiones más concurridas. Así
mismo hemos conocido por primera vez los re-
sultados de importantes estudios y subestudios
en pacientes de alto riesgo cardiovascular y las
últimas novedades en el tratamiento farmacoló-
gico de la HTA. En el resumen, que se publica en
esta misma revista, del trabajo premiado como
mejor comunicación del congreso, aparece el
concepto novedoso de inercia clínica del riesgo
cardiovascular, ya expuesto en la presentación y
sobre el que sus autores van a seguir investi-
gando. Reproducimos a continuación, por su in-
terés, un resumen de algunos de ellos.

Hipertensión arterial (HTA)

En el campo de la HTA destacamos los
estudios ACCOMPLISH, HYVET, PROFESS,

ONTARGET, TRANSCEND y los ensayos con
los nuevos fármacos inhibidores de la renina
(aliskiren). El estudio ACCOMPLISH1 ha sido
protagonista principal de muchas sesiones de
esta reunión de Valencia. Ello es lógico, dado
que este es el primer estudio en el que se com-
paran dos combinaciones a dosis fijas de medi-
camentos antihipertensivos de uso habitual, en
la reducción de eventos cardiovasculares. La
combinación a dosis fijas de calcioantagonista y
de inhibidor de enzima de conversión de angio-
tensina (IECA) consiguió reducir un 20% los epi-
sodios cardiovasculares en comparación a la
combinación tradicional de IECA y diurético. El
estudio HYVET2 incluyó 3.845 pacientes de edad
igual o mayor a 80 años de edad y una HTA sos-
tenida de al menos 160 mmHg de presión arterial
(PA) sistólica. A los dos años de seguimiento, se
observó una reducción significativa del riesgo de
ictus fatal del 39%, de muerte por todas las cau-
sas del 21% y del riesgo de insuficiencia cardiaca
del 64% en el grupo tratado con indapamida (li-
beración retardada) a la que se podía añadir pe-
rindopril (2-4 mg) según objetivos de PA, frente a
placebo. El estudio PRoFESS3 fue un ensayo de
diseño factorial en pacientes con antecedentes
de ictus isquémico, buscando la eficacia de la te-
rapia combinada de dipiridamol de liberación pro-
logada (DLP) + ácido acetilsalicílico (AAS) frente
a clopidrogel en la prevención secundaria de
ictus y la eficacia de telmisartan + terapia con-
vencional frente a placebo + terapia convencio-
nal, también en la prevención secundaria de
ictus.
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La combinación de DLP+ AAS no consi-
guió demostrar que era más efectiva que clopi-
drogel en la reducción de eventos. Aunque
telmisartan mostró una ligera superioridad frente
a placebo, las diferencias observadas no fueron
estadísticamente significativas para la preven-
ción de segundos episodios de ictus. El estudio
ONTARGET4 incluyó 25.620 pacientes (69% hi-
pertensos) que se randomizaron a recibir rami-
pril (10 mg/día), telmisartán (80 mg/día) o la
combinación de ambos fármacos con las dosis
referidas. La variable principal se observó en el
16,5 % de los pacientes asignados a ramipril, en
el 16,7 % de los asignados a telmisartán (RR en
relación a ramipril 1,01; IC 0,94 -1,09) y en el
16,3 % de los que recibieron la combinación (RR
0,99; IC 95 % 0,92 -1,07). Con la combinación
terapéutica hubo, en relación a ramipril, una
mayor prevalencia de síntomas hipotensivos (4,8
% vs 1,7 %, p<0,001), síncope (0,3 % vs 0,2 %,
p = 0,03) y disfunción renal (13,5 % vs 10,2 %, p
< 0,001) que incluía la duplicación de la cifra de
creatinina y un nivel de K > 5,5 mmol/L. El estu-
dio TRANSCEND5 valoró la efectividad del telmi-
sartán en pacientes de alto riesgo cardiovascular
que no toleraban IECAs. Un 15,7% de pacientes
del grupo telmisartán experimentó el resultado
primario, frente a un 17% del grupo placebo
(RR=0,92, IC95% 0,81-1,05; p=0,216). El efecto
de la inhibición directa de la renina con aliskiren
fue objeto de análisis en una sesión monográfica
en la que se presentaron los resultados con este
nuevo grupo terapéutico en ensayos realizados
en pacientes con diabetes e insuficiencia cardí-
aca.

Diabetes mellitus (DM)

En el área específica de la DM merece es-
pecial atención la presentación de los resultados
de los estudio ACCORD, ADVANCE, UKPDS se-
guimiento y DIRECT. El estudio ACCORD6 in-
cluyó 10.251 pacientes diabéticos tipo 2 que se
aleatorizaron a recibir un tratamiento para redu-
cir los niveles de HbA1c por debajo de 6%(tera-
pia intensiva) o entre 7 y 7,9% (terapia estándar).
El ensayo se suspendió 17 meses antes de su

fecha prevista, por un exceso de 54 muertes más
en el grupo de terapia intensiva (257 frente a 203
entre los que recibieron terapia estándar), sobre
todo a causa de muertes cardiovasculares. El nú-
mero de hipoglucemias graves y el aumento de
peso fueron más frecuentes en el grupo de tera-
pia intensiva. El estudio ADVANCE7, también am-
pliamente debatido, no confirma los resultados
del estudio ACCORD6. Se incluyeron 11.140 pa-
cientes diabéticos tipo 2 con factores de riesgo o
enfermedad cardiovascular previa, aleatorizados
a recibir terapia intensiva (inicialmente gliclazida
de liberación sostenida, añadiendo otros antidia-
béticos orales o insulina para alcanzar cifras de
HbA1c inferiores a 6,5%) o a terapia estándar.
Los resultados del ADVANCE, respaldan la se-
guridad y eficacia del control intensivo de la glu-
cosa y no son comparables a los obtenidos en el
estudio ACCORD ya que estos dos estudios tie-
nen diseños y poblaciones diferentes. El estudio
UKPDS seguimiento del control glucémico
(UKPDS 33)8 incluyó a 3.277 pacientes controla-
dos anualmente, con una duración media de 18,8
años en el grupo de sulfonilurea/insulina y de
17,7 en el de metformina. El mejor control glu-
cemico (HbA1c) observado en los pacientes del
grupo de tratamiento intensivo disminuyó el pri-
mer año y a los 5 ya no había diferencias entre
los grupos iniciales. A pesar de ello, a los 10 años
de seguimiento del post-estudio las complicacio-
nes de la diabetes y las complicaciones micro-
vasculares se mantuvieron entre ambos grupos,
presentando menos eventos los pacientes que
llevaron un tratamiento intensivo en la fase inicial
del mismo.

Otro estudio presentado fue el DIRECT
(pendiente de publicación), en el mismo se ob-
servó que el tratamiento con candesartán mostró
una fuerte tendencia en la reducción de la inci-
dencia de retinopatía diabética en pacientes con
DM tipo 1, aunque no estadísticamente significa-
tiva, y un aumento significativo de la regresión de
la retinopatía diabética en pacientes con
DM tipo 2.
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Lípidos

Varios estudios publicados el último año
se debatieron en el seno de las Jornadas Valen-
cianas. Relevantes fueron los resultados aporta-
dos por los estudios ENHANCE9 y JUPITER10.
En el primero de ellos se comparó simvastatina
(80 mg) + ezetimiba (10 mg) frente a simvasta-
tina (80 mg) + placebo en pacientes con hiper-
colesterolemia familiar heterozigota mostrando
los mismos que la terapia combinada con ezeti-
miba y simvastatina, comparada con simvasta-
tina, no retrasa significativamente la progresión
de la placa. El estudio JUPITER10 fue un ensayo
de prevención primaria en 17.802 pacientes con
niveles normales de colesterol-LDL (<130 mg/dl)
y con cifras elevadas de proteína C reactiva
(PCR ≥2,0mg/L) que fueron aleatorizados a reci-
bir tratamiento con rosuvastatina (20 mg) o pla-
cebo durante cinco años. El estudio se
suspendió prematuramente cuando el segui-
miento medio era de tan solo de 1,9 años. Las
cifras de colesterol-LDL y PCR disminuyeron un
50% y un 37% respectivamente en el grupo tra-
tado con rosuvastatina. La variable principal se
produjo en 142 (0,77%) y 251 (1,36%) pacientes
en el grupo rosuvastatina y placebo, respectiva-
mente, lo que significa una disminución del 44%

en el riesgo de eventos cardiovasculares (RR
0,56 IC95% 0,46-0,69).

Otras actividades que han merecido es-
pecial atención, han sido las mesas multidiscipli-
narias y los talleres monográficos, con
participación de médicos, enfermería y farma-
céuticos. Estas actividades han tratado temas de
interés para los tres colectivos, fundamental-
mente referidos al incumplimiento terapéutico, la
inercia y la necesidad de mejorar el control de la
HTA en nuestra Comunidad.

En definitiva, la información aportada por
los estudios comentados previamente, publica-
dos todos ellos el pasado año 2008, muestra que
hay aspectos muy novedosos en la prevención
primaria y secundaria de la enfermedad cardio-
vascular. Una vez más, las Jornadas anuales de
la SVHTA y RV se consolidan como el foro idó-
neo de actualización de los principales avances
en este campo.
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REVISIÓN

Reflexiones sobre el tratamiento de la hipertensión arterial
en las personas muy ancianas

Pedro Férriz Moreno.
Hospital General de Elda

INTRODUCCIÓN:

En España, cerca de un 20% de la pobla-
ción tiene más de 65 años de edad, y los indivi-
duos de más de 80 años superan el 4%. Por otra
parte, nuestro país es uno de los de mayor es-
peranza de vida media: 80,2 años (77 en los
hombres y 83,5 años en las mujeres)

La denominación de “anciano” es un tanto
artificiosa, y convencionalmente se cifra a partir
de 65 años. La mayor supervivencia en general
de la población hace que consideremos un grupo
de edad superior a los 80 años, al que podría-
mos denominar “muy ancianos”.

Las enfermedades cardiovasculares
constituyen la primera causa de mortalidad
(32,2%) en España, por encima de los tumores1.

La edad y la hipertensión arterial son dos
de los factores de riesgo cardiovascular más pre-
valentes. Mientras que el 35% de la población
española mayor de 18 años es hipertensa, esta
cifra asciende al 68% en los mayores de 60
años, con la particularidad de que un gran por-
centaje (más del 60%) tienen hipertensión sistó-
lica aislada2.

Aunque en los últimos años hemos pro-
gresado en el grado de control de la hipertensión
arterial, hasta en un 41,4% en los datos más re-
cientes del estudio PRESCAP 2006, es sabido la
mayor dificultad de control de la presión sistólica
(46,5%) frente a la diastólica (67,1%)3

Existe una relación lineal entre las cifras
de presión arterial, sobre todo sistólica con la
morbilidad coronaria y el ictus (MRFIT, Framing-
ham,…), aumentando el riesgo de modo conti-
nuo a partir de cifras de TA 115/75 mm Hg, si bien
esta asociación se atenúa en las edades más
avanzadas.

En el anciano, la hipertensión arterial pre-
senta unas peculiaridades, a tener en cuenta en
su evaluación y tratamiento:

1. El riesgo cardiovascular absoluto es supe-
rior al de los pacientes más jóvenes.

2. Dificultades diagnósticas. Fenómeno de la
pseudohipertensión, por la rigidez arterial y la ar-
teriosclerosis.

3. Mayor frecuencia de ortostatismo o hipo-
tensión postural.

4. Patologías crónicas asociadas.

5. Disfunción renal frecuente.

6. Polimedicación, que hace más problemático
el manejo terapéutico, por las interacciones me-
dicamentosas y el cumplimiento terapéutico.



ESTUDIOS DE INTERVENCIÓN EN EL
ANCIANO.

Los beneficios del tratamiento antihiper-
tensivo en el anciano están bien documentados.
Staessen et al4, en un metaanálisis de 8 ensayos
clínicos, que comprendía 15.693 pacientes de
más de 60 años con hipertensión sistólica
(≥160/-95 mmHg), concluyeron que el trata-
miento activo reducía la mortalidad cardiovascu-
lar (18%) y especialmente el ictus (30%), más
que los eventos coronarios (23%). Chaudhry et
al5, tras una revisión sistemática de la literatura,
MEDLINE 1966-2004, de estudios sobre trata-
miento de hipertensión sistólica en pacientes ma-
yores de 60 años, recopilan 1064 ensayos,
donde utilizan sobre todo diuréticos y antagonis-
tas del calcio, avalando el tratamiento de HTA
sistólica > 160 mmHg, sin que existieran ensa-
yos importantes que contemplaran el tratamiento
con cifras iniciales entre 140-160 mmHg.

Más recientemente se ha publicado un
metaanálisis que incluye 31 ensayos randomiza-
dos, con 190.606 pacientes, sin evidenciar dife-
rencias en cuanto al beneficio del tratamiento
antihipertensivo en pacientes más jóvenes (< 65
años) y mayores (> 65 años), y sin apreciar tam-
poco diferencias significativas entre los distintos
fármacos utilizados6. Una crítica acertada a este
trabajo es que la edad media de los participantes
en los grupos de edad “jóvenes” y “ancianos” era
57 y 72 años, con sólo 15 años de diferencia, y
por tanto no ofrece información válida sobre el
efecto del tratamiento en hipertensos jóvenes
(<55 años de edad) ni tampoco en los muy an-
cianos7.

Los primeros estudios que contemplaban
el tratamiento de la HTA en el anciano utilizaban
diuréticos, como el SHEP (clortalidona)8. En los
estudios STONE, SYST-CHINA y SYST-EUR9

los protagonistas eran antagonistas del calcio, ni-
fedipino o nitrendipino. El STOP-2 establecía que
no había diferencia entre el tratamiento

“convencional” con betabloqueantes y diuréticos,
respecto a los “nuevos tratamientos” con inhibi-
dores de la ECA y antagonistas del calcio10. El
ALLHAT vuelve a establecer la superioridad de
los diuréticos11, aunque el estudio australiano
ANBP-212 otorga mejores resultados al IECA
(enalaprilo), o el estudio LIFE a un ARA-II, (lo-
sartán), se muestra superior al atenolol13.

ESTUDIOS DE INTERVENCIÓN EN MUY
ANCIANOS.

De todos modos, en la mayoría de estu-
dios realizados, la representación de pacientes
por encima de 80 años era muy escasa, y en los
subanálisis posteriores para esta franja de edad
no se conseguía demostrar beneficio alguno del
tratamiento, o bien sólo una reducción del ictus,
a la par que un aumento de la mortalidad total.

El estudio INDANA14 comprende un me-
taanálisis de subgrupos de ensayos controlados
randomizados (EWPHE, SHEP, STOP, SYST-
EUR, CASTEL), con un total de 1.670 pacientes
de más de 80 años y TA media de 180/84 mmHg.
Los efectos del tratamiento activo frente a pla-
cebo, ofrecen beneficio en cuanto a la reducción
del ictus en un 34%, de eventos cardiovasculares
en un 22% y de insuficiencia cardíaca 39%, pero
al propio tiempo se registraba un aumento de la
mortalidad cardiovascular del 1% y de la morta-
lidad total del 6% (sin llegar al límite de la signi-
ficación estadística), que alcanzaba el 14% si el
análisis se limitaba a los ensayos doble ciego.

REVISIÓNREVISIÓN7



El estudio piloto-HYVET15 intentó respon-
der a esta cuestión. Se diseñó como un estudio
multicéntrico internacional, en 10 países euro-
peos, consiguiendo reunir 1.283 pacientes ma-
yores de 80 años, con TA 160-219/90-109
mmHg, asignados randomizadamente a un diu-
rético tiazídico, lisinopril o placebo, y subsi-
guiente adición de diltiazem, en función del
objetivo tensional 150/80 mmHg. El seguimiento
medio fue de 13 meses. El tratamiento activo re-
dujo los ictus en un 53%, el ictus mortal en un
43%, pero aumentó la mortalidad total (HR 1,23).
Dicho de otro modo, el tratamiento de 1.000 pa-
cientes en un año evita 19 ictus pero supone 20
muertes extras no relacionadas con el ictus.

Las evidencias hasta el momento
planteaban pues la duda en los pacientes hiper-
tensos de edad avanzada, de más de 80 años,
de si el efecto beneficioso del tratamiento antihi-
pertensivo supera el riesgo del mismo trata-
miento en cuanto a la mortalidad global. Otro
aspecto polémico es el objetivo de reducción de
la presión arterial en esta población.

Los propios estudios epidemiológicos ha-
cían hincapié en una menor supervivencia con-
forme bajan las cifras de TA, tanto sistólica como
diastólica. También se ha puesto en evidencia
una relación negativa entre el descenso de la
presión diastólica y la mortalidad, revalidando la
existencia de la curva J, tal como se ha visto en
los estudios SHEP7, metaanálisis aludido de
Staessen4 o el estudio INDANA14.

Las mismas Guías de Práctica Clínica han
sido muy cautas a la hora de formular recomen-
daciones específicas de tratamiento en este
grupo de población anciana. Las directrices más
recientes del 2007, de la Sociedad Europea de
Hipertensión y de la Sociedad Europea de Car-
diología16 señalan que en pacientes de más de
80 años, la evidencia de la eficacia del trata-
miento antihipertensivo no es concluyente.

Para intentar responder de modo defini-
tivo a las cuestiones planteadas se diseñó el es-
tudio HYVET (“Hypertension In the Very Elderly
Trial”), publicado en mayo 200817.

El HYVET es un estudio internacional,
multicéntrico, aleatorizado, doble ciego frente a
placebo, desarrollado en 13 países de Europa
occidental y oriental, China, Australasia y Túnez.
Se reclutaron 3.845 pacientes de edad ≥ 80 años
y presión sistólica entre 160-199 mmHg y dias-
tólica inferior a 110 mmHg. Fueron aleatorizados
a recibir placebo o indapamida de liberación sos-
tenida (retard) 1,5 mg, con la adición secuencial
de perindopril 2 mg o 4 mg, si se precisaba para
alcanzar el objetivo terapéutico de presión arte-
rial 150/80 mmHg.

El criterio principal era la aparición de
cualquier ictus mortal o no mortal. Otros criterios
de evaluación secundaria fueron la mortalidad
total, mortalidad cardiovascular, mortalidad por
causas cardíacas, muerte por ictus e insuficien-
cia cardíaca.

La edad media de los pacientes era de
83,6 años en ambos grupos, 60% mujeres.
Cerca de un 12% habían padecido previamente
enfermedad cardiovascular, 6,5% eran fumado-
res y 6,9% eran diabéticos. Las cifras de T.A.
media eran en ambos grupos 173/90,8 mmHg, y
una tercera parte tenían hipertensión sistólica
aislada. El estudio se interrumpió prematura-
mente, por razones éticas, a los 2 años, según
las recomendaciones del Comité Independiente
de seguimiento, ante los resultados vislumbra-
dos.

A los dos años, la P.A. media, en sedes-
tación, era 15,0/6,1 mmHg más baja en el grupo
de tratamiento activo, comparado con placebo.

En el análisis de los resultados, por inten-
ción de tratar, se produjo una reducción del 30%
en la tasa de ictus fatal y no fatal (p 0,06), un
39% de reducción en la mortalidad por ictus (p
0,05), un 23% de reducción en muertes por cau-
sas cardiovasculares (p 0,06), 21% de reducción
en la mortalidad por cualquier causa (p 0, 02) y
un 64% menos de insuficiencia cardíaca mortal y
no mortal (p < 0,001). La tasa de cualquier
evento cardiovascular (comprendiendo muerte
de causa cardiovascular o ictus, infarto de mio-
cardio o insuficiencia cardíaca) se redujo en un
34% (p< 0.001). Los beneficios del tratamiento
comenzaron a apreciarse dentro del primer año.
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No hubo diferencias significativas entre
los dos grupos, tratamiento activo y placebo, en
los parámetros bioquímicos: glucosa, creatinina,
ácido úrico, potasio sérico. El número de efectos
secundarios graves reportado fue 448 en el
grupo placebo y 358 en el grupo tratamiento ac-
tivo (p 0,001), y sólo 5 de ellos se valoraron como
probablemente relacionados con el tratamiento.

Al final del estudio, 73,4% de los pacien-
tes estaba recibiendo la asociación indapamida
+ perindopril.

El objetivo de la PA 150/80 mmHg fue al-
canzado en casi 50% de los pacientes, al cabo
de 2 años.

¿QUÉ APORTA EL ESTUDIO HYVET?

Los resultados del HYVET indican que el
tratamiento antihipertensivo basado en indapa-
mida de liberación sostenida 1,5 mg, con o sin 2-
4 mg de perindopril, reduce significativamente los
riesgos de muerte por ictus y muerte cardiovas-
cular o de cualquier causa en pacientes ancia-
nos. El hallazgo para el ictus es consistente con
el visto en el estudio piloto-HYVET y el metaa-
nálisis INDANA, pero la reducción de la mortali-
dad por cualquier causa es un resultado nuevo e
inesperado.

Los resultados del HYVET proporcionan
una evidencia absoluta del beneficio de reducir
la tensión arterial en la población muy anciana,
de más de 80 años. Elimina pues las dudas de
tratar la hipertensión arterial en un importante y
creciente grupo de pacientes, y marcará un hito
que tendrá implicaciones en la práctica cotidiana
en nuestras consultas, y habrá de reflejarse tam-
bién en las futuras directrices o ediciones de las
Guías de Tratamiento18-21.

REFLEXIONES FINALES

Sin olvidar la importancia de las conclu-
siones del estudio HYVET, cabría hacer de todos
modos unas consideraciones o reflexiones
finales.

Aunque el rango de edad de los pacien-
tes incluidos en el ensayo oscilaba de los 80 a

los 105 años, había poca representación del seg-
mento de edad por encima de los 85 años,
puesto que el 73% de los pacientes tenía de 80-
84 años, el 22,4% estaba entre los 85-89 años y
sólo 4,6% tenían más de 90 años.
Por otra parte, como suele ocurrir en muchos en-
sayos clínicos, los pacientes de HYVET estaban
“más sanos” que la población general, como se
evidencia por las bajas tasas de ictus y muerte
de cualquier causa, y la baja prevalencia de en-
fermedad cardiovascular previa (11,8%) o diabe-
tes (6,9%) y la escasa proporción de fumadores
(6,5%).

La pregunta es si estos resultados serían
extrapolables a la población más “frágil” o con
mayor patología asociada, que solemos ver en
nuestra práctica habitual.

Otro aspecto a considerar es que los be-
neficios del tratamiento se obtuvieron con un ob-
jetivo discreto de PA 150/80 mmHg, que sólo se
pudo alcanzar en el 48% de los pacientes del
grupo tratamiento activo, reflejando indudable-
mente la dificultad de descender la presión sis-
tólica.

Tenemos pues la evidencia de que la
edad avanzada no es un obstáculo para iniciar el
tratamiento anihipertensivo, del que se puede de-
rivar un considerable beneficio. Pero, al propio
tiempo, debemos mantener en mente las pecu-
liaridades y fragilidad del paciente muy anciano,
de modo que el objetivo de la TA no debería ser
inferior a 150/80 mmHg y en ningún modo bajar
la PA diastólica a menos de 65 mmHg, puesto
que una reducción excesiva de la PA diastólica
puede comprometer la perfusión coronaria y una
disminución excesiva de la PA sistólica alteraría
la perfusión de las regiones más profundas del
cerebro y puede causar daño cerebral.

El inicio de la medicación debe hacerse
partiendo de dosis iniciales más bajas, y persi-
guiendo una reducción de la PA más gradual.

Con todos estos considerandos, la pala-
bra clave sigue siendo la “individualización” del
tratamiento en nuestro paciente anciano.
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HIPERTENSION VASCULORRENAL
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Servicio de Medicina Interna. Hospital Comarcal de Vinaròs (Castellón)

INTRODUCCIÓN

Se entiende por hipertensión vasculorre-
nal (HVR) aquella provocada por la hipoperfusión
renal debido a la estenosis de la arteria renal
(EAR) principal o una de sus ramas. La EAR oca-
siona una activación del sistema renina –angio-
tensina y un incremento del estrés oxidativo
vascular que origina disfunción endotelial1. La
EAR puede que no provoque suficiente hipoper-
fusión para inducir hipertensión. Por tanto, EAR
y HVR no son sinónimos siendo mucho más fre-
cuente la primera que la segunda.

La prevalencia de enfermedad renovas-
cular en la población general hipertensa está
entre el 1-5%2,3. En pacientes con algún dato clí-
nico sugestivo la prevalencia aumenta al 20-
40%4.

TIPOS DE LESIONES ARTERIALES

Las dos lesiones intrínsecas más fre-
cuentes son las estenosis ateroscleróticas y las
provocadas por displasia fibromuscular. Las le-
siones ateromatosas causan el 90% de los casos
de EAR, son más frecuentes en varones de eda-
des superiores a los 50 años y afectan predomi-
nantemente al tercio proximal y ostium de las
arterias renales. Su incidencia aumenta con la
edad y en pacientes con hipertensión previa, dia-
betes o tabaquismo5.

Por el contrario, las estenosis provocadas
por displasia fibromuscular afectan especial-
mente a mujeres entre 15 y 50 años de edad y
se localizan en los dos tercios distales de la
arteria renal.

Comprenden un grupo heterogéneo de lesiones
(engrosamientos fibrosos y fibromusculares) que
afectan a la íntima, a la media o la adventicia de
la arteria. Pueden asociarse lesiones displásicas
en otros territorios vasculares, principalmente en
la arteria carótida. Algunas de las lesiones se di-
latan y desarrollan aneurismas vasculares6.

SOSPECHA CLÍNICA DE HVR

Debido a su relativa baja incidencia, no
debe estudiarse una posible causa vasculorrenal
en toda la población hipertensa. Ello ha de limi-
tarse a la subpoblación con uno o más signos de
sospecha5 (tabla 1)

Tabla 1. Datos clínicos sugestivos de enferme-
dad vasculorrenal.

HTA que inicia antes de los 30 años.
HTA grado 2 (presión arterial ≥160/100) que inicia
después de los 55 años.
Empeoramiento brusco de la HTA a cualquier edad,
durante un periodo de tratamiento estable.
Empeoramiento brusco de la función renal en un hi-
pertenso.
Insuficiencia renal aguda en respuesta a los IECA o
ARA II.
HTA refractaria.
HTA acelerada o maligna.
Episodios recurrentes de edema agudo de pulmón o
de insuficiencia cardíaca congestiva sin causa apa-
rente.
Enfermedad vascular oclusiva en territorio cerebral,
coronario o periférico.
Disminución del tamaño renal unilateral.
Soplo abdominal



PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

Si se sospecha EAR y el estado clínico del
paciente justifica la revascularización se deben
realizar estudios de imagen. Aunque la arterio-
grafía invasiva continua siendo para muchos el
“patrón oro” en el estudio de los vasos renales,
su carácter invasivo, sus riesgos potenciales y su
coste la hacen más adecuada para aquellos
casos en los que se prevé realizar intervencio-
nes, a menudo en el mismo procedimiento. Por
eso la mayoría de los médicos apoya la realiza-
ción de estudios previos no invasivos7.

El renograma isotópico pre y post-admi-
nistración de 50 mg de Captopril alcanza una
sensibilidad y especificidad entre el 65 y 96% en
pacientes con función renal normal. Su valor dis-
minuye cuando los niveles de creatinina en
plasma superan los 2 mg/dl y en pacientes con
estenosis renal bilateral5.

Con la ecografia-Doppler de las arterias
renales se logran estimaciones fiables de la ve-
locidad del flujo sanguíneo por los riñones y
brinda la oportunidad de seguir la evolución de
la lesión en el transcurso del tiempo. Además
permite determinar el índice de resistencia que
puede tener valor predictivo respecto a los resul-
tados de una angioplastia o implantación de
stents. La técnica tiene el inconveniente de de-
pender de la experiencia del explorador8.

La angiografía con resonancia magnética
(ARM) que utiliza gadolinio como medio de con-
traste, genera imágenes claras de la porción pro-
ximal de la arteria renal pero quizá no muestra
lesiones distales, lo cual es un inconveniente en
el diagnóstico de estenosis debidas a displasia
fibromuscular (sensibilidad 22%, especificidad
96%). En los pacientes con EAR aterosclerótica
la ARM tiene una sensibilidad y especificidad su-
perior al 90%, por lo que se emplea cada vez
más como prueba diagnóstica inicial en estos
casos9,10. La ARM es apropiada en pacientes
con insuficiencia renal, ya que ofrece la ventaja
de utilizar agentes de contraste no nefrotóxicos.
Sin embargo, recientemente se ha relacionado

la administración de gadolinio a pacientes con in-
suficiencia renal grave, con la aparición de Fi-
brosis Sistémica Nefrogénica, por lo que su uso
está contraindicado en pacientes con una tasa
de filtración glomerurar inferior a 30 ml/min11.

La angiografía mediante tomografía com-
putarizada helicoidal (ATC) con el empleo de
contraste intravenoso puede proporcionar exce-
lentes imágenes tanto de los riñones como del
árbol vascular. Suele ofrecer resultados concor-
dantes con la arteriografía convencional (sensi-
bilidad 98%, especificidad 94%)12 Tiene el
inconveniente de necesitar considerable canti-
dad de contraste por lo que no está indicada en
pacientes con insuficiencia renal. Requiere ade-
más el uso de dosis de rayos X relativamente
elevadas.

La elección de la prueba diagnóstica debe
basarse en el grado de sospecha de EAR, la
función renal del paciente y la experiencia del
Centro.

Si las pruebas no invasivas no son con-
cluyentes y la sospecha clínica de EAR es ele-
vada se recomienda realizar arteriografía.

En la tabla 2 se resumen las ventajas y li-
mitaciones de las pruebas diagnósticas descri-
tas.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los pacientes con HVR
es una cuestión controvertida debido al escaso
número de ensayos clínicos a gran escala.
El tratamiento médico se ha comparado con la
revascularización en diversos ensayos, cuyo me-
taanálisis no ha demostrado una clara ventaja de
un tratamiento sobre el otro13.

En la figura 1, se presenta un algoritmo de
manejo de la HVR.
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Tabla 2. Pruebas diagnósticas no invasivas en la hipertensión vasculorrenal.

Prueba Fundamento Ventajas Limitaciones

Renograma isotópico con
captopril

La disminución de la presión
de filtración producida por
captopril amplifica las dife-
rencias de perfusión renal

Un estudio normal
excluye HVR

Aterosclerosis
avanzada.Creatinina>2
mg/dl

Eco-Doppler
Muestra las arterias
renales y mide la
velocidad del flujo.

Disponible. Barata

Dependencia de la expe-
riencia del explorador.
Menos útil que arteriografía
para el diagnóstico de DF.

Angio-RM Muestra arterias renales y
aorta perirrenal

No nefrotóxica. Útil en pa-
cientes con insuficiencia
renal (ver texto)

Stents producen artefactos.
Menos útil que arteriografía
para el diagnóstico de DF.

Angio-TC Muestra arterias renales y
aorta perirrenal

Excelentes imágenes.
Stents no causan artefac-
tos

Nefrotoxicidad.
Irradiación

HVR: hipertensión vasculorrenal. DF: displasia fibromuscular. Modificada de Safian RD et al5.

Figura 1. Algoritmo de manejo de la hipertensión vasculorrenal. EAR:
estenosis arteria renal. ATPR: angioplastia transluminal percutánea
renal. Adaptado de Textor SC20
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EAR aterosclerótica

En los pacientes con enfermedad vascular
renal aterosclerótica el tratamiento médico es la
opción preferible cuando la función renal está
conservada, puede obtenerse un control de la
presión arterial, la estenosis renal no es muy in-
tensa o hay unos antecedentes prolongados (>
10 años) de hipertensión arterial.

De acuerdo con las guías clínicas deben
utilizarse múltiples fármacos antihipertensivos
que incluyan un bloqueador de la renina-angio-
tensina y un diurético tiazídico a dosis apropia-
das.

Los antagonistas del calcio son también una op-
ción terapéutica14. Este tratamiento puede redu-
cir la tensión arterial en la mayoría de pacientes
con HVR. El principal riesgo es el deterioro
agudo de la función renal y el aumento de la cre-
atinina sérica a causa de una reducción notable
de la presión de perfusión más allá del lugar de
la estenosis. Esto es más frecuente cuando se
utiliza un bloqueador del sistema renina-angio-
tensina, pero la alteración de la creatinina sérica
suele revertir cuando se retira el tratamiento.

Dado el alto riesgo de progresión de la le-
siones ateroscleróticas deben añadirse al trata-
miento ácido acetilsalicílico a dosis bajas,
estatinas y modificaciones intensas del estilo de
vida14.

La revascularización mediante angioplas-
tia transluminal percutánea renal (ATPR) con o
sin implantación de stent, está indicada en los
pacientes con una estenosis superior al 70% con
uno o más de los siguientes hallazgos15,16:

-Hipertensión arterial resistente, es decir, la
presión arterial elevada a pesar de la adminis-
tración de al menos tres fármacos, incluyendo
un diurético, a dosis suficientes.

-Reducción progresiva de la función renal.

-Intolerancia a la medicación antihipertensiva.

-Episodios recidivantes de edema agudo de
pulmón.

-Riñón único funcional.

-Estenosis renal bilateral de alto grado.

La ATPR consigue la curación de la hiper-
tensión (TA < 140/90) en el 10% de los casos, la
mejoría (mejor control de la presión arterial con
menos fármacos) en el 50-60% de los casos y no
experimentan cambios el 30% de los pacientes.
La reestenosis ocurre hasta en el 30% de los pa-
cientes durante un periodo de seguimiento de
dos años17,18. La implantación de stents que ha-
bitualmente se añaden de manera casi sistemá-
tica a la angioplastia disminuye la incidencia de
reestenosis hasta el 10-15%19

La revascularización quirúrgica está indi-
cada en aquellos casos en que la anatomia arte-
rial impide la realización de ATPR o cuando falla
la angioplastia.

En los pacientes sometidos a angioplas-
tia se recomienda realizar eco-Doppler para de-
tectar reestenosis a las 6-12 semanas, luego a
los 6 y 12 meses y posteriormente anualmente o
en el caso de empeorar la hipertensión o au-
mentar la creatinina.

Displasia fibromuscular

En los pacientes con displasia fibromus-
cular la ATPR tiene un porcentaje elevado de éxi-
tos terapéuticos y se consigue la curación o
mejoría en el 80-90% de los casos6.
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Figura 2. Mujer de 35 años con HTA de un año de evolución, en tratamiento con 3 fármacos. La arteriografía (A)
muestra las típicas lesiones (flechas). Tras angioplastia (B) mantiene cifras de PA normales sin tratamiento.

La revascularización está indicada en los siguientes casos:

-Comienzo reciente de la hipertensión, sobre todo en pacientes jóvenes que tienen menos pro-
babilidades de lesiones ateroscleróticas y en los que el objetivo es curar la hipertensión o
reducir significativamente el número de fármacos antihipertensivos.

- Intolerancia a la medicación antihipertensiva o falta de cumplimiento terapéutico.

- Hipertensión refractaria.
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RESUMEN

Mujer de 52 años de edad que ingresa por
hematuria, mal control de Presión Arterial (PA) y
empeoramiento de la función renal. Tras estudio,
es diagnosticada de Esclerosis Tuberosa por la
presencia de un nódulo subependimario, angio-
miolipomas y quistes renales y angiofibromas fa-
ciales.

Con este caso queremos destacar la im-
portancia de la clínica y una exploración física mi-
nuciosa para llegar a un correcto diagnóstico.

INTRODUCCIÓN

La esclerosis tuberosa, denominada así
por la apariencia que tienen las lesiones tumora-
les cerebrales que son esclerosas, calcificadas y
que recuerdan a tubérculos, es una enfermedad
neurocutánea hereditaria y multisistémica.

En 1880 se describe por primera vez por
Bourneville tras el hallazgo, en el cerebro de una
niña de 15 años epiléptica, de las lesiones que
posteriormente se describirían como típicas de
esta enfermedad, por lo tanto también se conoce
como enfermedad de Bourneville.

La prevalencia es de 1/6000-1/10000,
según diferentes series. Aunque en algunas de
ellas se objetiva un ligero predominio en varones
y una incidencia menor en raza negra, la mayo-
ría habla de una afectación similar por sexos y
razas.

Se hereda con rasgo autosómico domi-
nante, sin embargo dos tercios de los casos son
esporádicos, es decir, no hay antecedentes fa-
miliares, de ahí que en ocasiones sea más difícil
su sospecha diagnóstica. El fenotipo es muy va-
riable, hecho que añade mayor complejidad a su
diagnóstico. Se produce por mutaciones de los
genes TSC1 del cromosoma 9 (locus 9q34) y
TSC2 del cromosoma 16 (locus 16p13.3)

Es una patología que afecta a múltiples
sistemas del organismo y las localizaciones más
frecuentes son cerebro, retina, riñón y piel, aun-
que también pueden verse afectados corazón,
pulmón, hígado, testículos y tiroides.

CASO CLÍNICO

Mujer hipertensa de 52 años de edad, con
datos analíticos de insuficiencia renal leve, que
en una analítica de control realizada por su mé-
dico de Atención Primaria presenta deterioro de
la función renal habitual coincidiendo con episo-
dio de hematuria y mal control de PA. Ante estos
datos, su médico decide enviarla al Hospital, a la
Unidad de Factores de Riesgo Vascular, para
continuar el estudio. Desde dicha Unidad, dadas
las características de la paciente, se decide in-
greso hospitalario.
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Antecedentes personales: dislipemia, hi-
peruricemia, HTA de 20 años de evolución, cua-
dro depresivo ansioso, hábito tabáquico de 15
años/paquete y antecedente de cardiopatía is-
quémica crónica tipo angor.

Tratamiento habitual: colchicina, alopuri-
nol, pantoprazol, bisoprolol, hidroclorotiazida, es-
citalopram, simvastatina y lorazepam.

Antecedentes familiares: Madre y her-
mana, ambas hipertensas. Padre fallecido tras
accidente cerebrovascular (ACV) no precoz.

Anamnesis: Clínica de dolor lumbar iz-
quierdo irradiado a abdomen y hematuria que
apareció en el mes previo a su ingreso y se au-
tolimitó en el tiempo. A partir de ese momento se
comienzan a objetivar cifras de Presión Arterial
Sistólica (PAS) 180/190 y diastólicas de 90/100,
apareciendo en las analíticas practicadas datos
de insuficiencia renal progresiva.

La exploración física era anodina, excep-
tuando Índice de Masa Corporal de 38 Kg/m2 y
en la inspección hay que señalar la presencia de
unas tenues lesiones papulosas perinasales (ver
figura 1), poco numerosas, de las que Dermato-
logía confirma el diagnóstico de angiofribromas.

Datos más relevantes de los análisis: urea 80
mg/dL, creatinina 2.25 mg/dL (aclaramiento de
creatinina de 37.22 ml/min), colesterol total 228
mg/dL, HDL 33 mg/dL, LDL 146 mg/dL, triglicéri-
dos 243 mg/dL y K de 5.13 mEq/L.

Proteinuria en orina de 24 horas de 1.3 g/l.
Electrocardiograma normal.

Resonancia Magnética Abdómino-Pélvica (figura
2). Se objetivaron lesiones bilaterales muy ca-
racterísticas, situadas a nivel cortical y parapié-
lico, sólido quísticas con un tamaño que varía
entre 4 y 1 cm. Parte de ellas corresponden a le-
siones hipointensas en T1 y T2 que captan el
contraste y reúnen características compatibles
con angiomiolipomas y el resto se comportan
como lesiones quísticas simples.

Estos datos son suficientes para el diag-
nóstico definitivo. Se trata de una paciente con
angiofibromas faciales, asociados a angiomioli-
pomas y quistes renales bilaterales, característi-
cas propias de la ESCLEROSIS TUBEROSA.

Figura 1. Angiofibroma perinasal

Figura 2. Angiomiolipomas renales y quistes renales
bilaterales

PREMIO MEJOR CASO CLÍNICO
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COMENTARIOS

La esclerosis tuberosa se considera un
trastorno de la proliferación, migración y diferen-
ciación celular, es decir, un proceso amartoma-
toso. Se produce por mutaciones en los genes
TSC 1 y TSC 2. El primero localizado en el cro-
mosoma cromosoma 9 (locus 9q34) que codifica
la proteína hamartina y el segundo en el cromo-
soma 16 (locus 16p13.3) que codifica la proteína
tuberina, cuya mutación se observa en el 80-90%
de los casos. Estas dos proteínas en su estado
normal forman un complejo proteico que suprime
una de las vías para la estimulación del creci-
miento celular. La mayoría de los protooncoge-
nes y genes de supresión tumoral como el RAS
y el PTEN, utilizan la vía del complejo Hamar-
tina/Tuberina para regular la proliferación celular.

La triada clásica consiste en angiofibro-
mas faciales, epilepsia y retraso mental. En oca-
siones, y aunque no existan datos de retraso
mental sí que los hay de rasgos autistas e hipe-
ractividad. En la actualidad, ya que esta triada
era insuficiente para el diagnóstico de ciertos pa-
cientes, desde 1998 se dispone de una nueva

definición. Se denomina ahora complejo de es-
clerosis tuberosa (CET) y se describen diferentes
criterios mayores y menores (ver tabla 1) para su
diagnóstico.

Tendríamos un diagnóstico definitivo
cuando están presentes dos criterios mayores o
un criterio mayor y dos menores, un diagnóstico
probable con un criterio mayor y un menor y un
diagnóstico posible, con un criterio mayor o dos
o más criterios menores.

En el caso de nuestra paciente, con las
exploraciones complementarias realizadas hasta
este momento, el diagnóstico es definitivo, cum-
ple con dos criterios mayores (angiofibromas fa-
ciales y angiomiolipomas renales) y uno menor
(quistes renales).

En todo paciente con esclerosis tuberosa, no
es sólo importante el llegar a su diagnóstico, sino
realizar una correcta valoración inicial de él y sus
familiares de primer grado. Existen unas reco-
mendaciones a este respecto que se describen
en la tabla presentada a continuación (tabla 2)

CRITERIOS MAYORES CRITERIOS MENORES

1 Angiofibromas faciales Hendiduras dentales múltiples en esmalte

2 Fibromas ungueales o periungueales no traumáticos Pólipos renales hamartomatosos

3 Máculas hipomelanóticas (más de tres) Quistes óseos

4 Placas chagrin (nevus del tejido conectivo) Tractos migratorios en materia cerebral blanca

5 Hamartomas retinianos nodulares múltiples Fibromas gingivales

6 Túberes corticales Hamartoma no renal

7 Nódulos subependimarios Placa acrómica en retina

8 Astrocitoma subependimario de células gigantes Lesiones cutáneas en confeti

9 Rabdomioma cardíaco, único o múltiple Quistes renales múltiples

10 Linfangiomiomatosis pulmonar

11 Angiomiolipoma renal

Tabla 1. Criterios para el diagnóstico de esclerosis tuberosa.

PREMIO MEJOR CASO CLÍNICO
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Tabla 2 .Valoración inicial y seguimiento en esclerosis tuberosa. Tuberous Sclerosis Alliance.
Modificado de Hyman, MH, Whittemore, VH (2000) Nacional Institutes of Health Consensus
Conferencia: Tuberous Sclerosis Complex. Arch Neurol 57:662-665.

Dentro de esa valoración inicial, en el
caso de nuestra paciente, destaca un fondo de
ojo que resultó ser normal, el estudio dermato-
lógico con luz de Wood donde se evidenciaban
dos lesiones hipomelánicas (aunque no cum-
plían un criterio mayor por ser el número
menor de tres), en la TC craneal se objetivaba
un nódulo de 4 mm subependimario, parcial-
mente calcificado periventricular izquierdo (un
nuevo criterio mayor que apoya el diagnóstico)
y la TC pulmonar resultó normal.

Por lo tanto, los diagnósticos al alta de
nuestra paciente, además de los que presen-
taba previamente fueron: Complejo Esclerosis
tuberosa (criterios mayores: angiomiolipomas
renales, angiofibromas faciales y nódulo sube-
pendimario;

Criterio menor: quistes renales, insuficiencia
renal crónica agudizada de origen parenqui-
matoso, HTA severa, DLP mixta, obesidad pre-
mórbida.

La evolución en planta fue favorable, no
volviendo a presentar ninguna clínica, con
buen control en la PA y mejoría de la función
renal. El tratamiento pautado fue de atorvasta-
tina, bisoprolol, amlodipino, doxazosina (pos-
teriormente cuando se estabilizó la función
renal y ante la persistencia de proteinuria se in-
trodujo olmesartán), manteniéndose el resto de
tratamiento no antihipertensivo previo. Se re-
comendó una dieta sin sal ni grasas, el aban-
dono del hábito tabáquico y pérdida de peso.

a. Pese a examen físico negativo se reco-
mienda RMN o TC.

g. Entre cada 6 meses y 1 año hasta que el
tumor se reduzca o estabilice.

b. Entre cada año y cada 3 años. h. Por diferentes estudios lo que se reco-
mienda es RMN.

c. Probablemente con menor frecuencia que
en niños i. Cada 3 años hasta la adolescencia.

e. Como esté clínicamente indicado. j. Para mujeres a los 18 años.

f. Sólo si es necesario para el diagnóstico.



En esta patología, el seguimiento es in-
cuestionable y sobre todo, como es el caso que
presentamos, cuando existen angiomiolipomas
renales ya que pueden ser asintomáticos, dar clí-
nica de dolor lumbar y hematuria, similar a un có-
lico nefrítico o incluso pueden presentarse como
hemorragia retroperitoneal por rotura. Cuanto
mayor es el tamaño de la lesión, más posibilidad
de complicaciones. Por eso, el tamaño, y la pre-
sencia de síntomas, condiciona la actitud tera-
péutica. Las personas con CET y angio-
miolipomas menores de 4 cm se beneficiarán del
seguimiento a los 6-12 meses con técnicas de
imagen adecuadas.

Si el angiomiolipoma es mayor de 4 cm, o
está creciendo o produce síntomas, se debe con-
siderar su extirpación quirúrgica o embolización
de la arteria que llega a él.

CONCLUSIÓN

Con este caso queremos incidir en varias
cuestiones: la gran labor de Atención Primaria,
como primer eslabón de la cadena; que el abor-
daje multidisciplinar de los pacientes es algo
siempre a tener en cuenta; que es una enferme-
dad genética, lo cual significa que los pacientes
y sus familiares se pueden beneficiar de un con-
sejo genético apropiado; que las enfermedades
raras existen más allá de los libros; que las for-
mas de presentación de las enfermedades son
muy variables y en ocasiones, pueden llevar a
confusión; y que ante cualquier hallazgo por ano-
dino que parezca en un inicio, nos puede resul-
tar de gran ayuda para el diagnóstico y así
evitaremos que, en ocasiones, las apariencias
nos engañen y puedan ensombrecer el pronós-
tico de algunas enfermedades.
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CASO CLÍNICO.

Varón de 48 años dislipémico y fumador
de 2 paquetes diarios durante los últimos 30
años, remitido a nuestra consulta de Hiperten-
sión Arterial y Riesgo Vascular por presentar du-
rante los últimos 3 meses varios episodios de
crisis hipertensivas (TA > 200/100 mm Hg) que
requirieron tratamiento en el Servicio de Urgen-
cias de nuestro hospital. El paciente refiere ade-
más claudicación intermitente al caminar menos
de 200 metros y disfunción eréctil durante el úl-
timo año.

En la exploración física destaca una cifra
de TA de 148/92 mmHg bajo tratamiento con tres
fármacos antihipertensivos, aunque el MAPA
mostró un control adecuado de las cifras de pre-
sión arterial. Se objetivaron datos de daño en ór-
gano diana a nivel vascular periférico obteniendo
un Índice Tobillo-Brazo de 0,5 en ambas piernas,
así como un incremento bilateral del grosor ín-
tima-medio carotídeo en el estudio ecográfico.
Tanto el electrocardiograma como el ecocardio-
grama descartaron la presencia de afectación a
ese nivel. El hemograma y los parámetros de co-
agulación resultaron normales. Sin embargo, los
parámetros bioquímicos detectaron un deterioro
incipiente de la función renal con un filtrado glo-
merular estimado de 66 ml/min/1,73 m2 y una ac-
tividad de la renina de 180 ng/ml/h (límite
superior de 3.63 ng/ml/h).

Ante estos hallazgos se inició un estudio
para descartar la presencia de hipertensión arte-
rial vasculorrenal. En primer lugar se realizó una

ecografía-doppler de arterias renales que detectó
una disminución marcada del tamaño del riñón
derecho junto con adelgazamiento cortical, sin
que se pudieran determinar las velocidades me-
diante doppler a ese nivel. A continuación se so-
licitó un angioTAC de arterias renales con el
objetivo de definir la anatomía de las arterias re-
nales, especialmente de la arteria renal derecha.
Este mostró una aorta abdominal de tamaño nor-
mal, objetivando una ausencia de realce endolu-
minal distal a la salida de las arterias renales y
en el origen de ambas arterias ilíacas comunes,
hallazgos en relación con trombosis aortoilíaca y
de arterial renal derecha (Imágenes 1 y 2). Asi-
mismo se confirmó la presencia de un riñón de-
recho atrófico con adelgazamiento difuso de la
cortical. No se detectaron anomalías de la arterial
renal y riñón izquierdo, ni a nivel de las glándulas
suprarrenales.

Imagen 1. Angio-TAC abdominal que muestra la presen-
cia de una trombosis aortoilíca y de la arteria renal de-
recha. Obsérvese la disminución del tamaño del riñón
derecho y el desarrollo de circulación colateral.



23 CASO CLÍNICO

DISCUSIÓN.

Presentamos a un paciente joven con hi-
pertensión arterial estadio 3 de origen vasculo-
rrenal en el contexto de un síndrome de Leriche.
Desde un punto de vista conceptual, el desarro-
llo de hipertensión arterial en este paciente viene
marcado por la obstrucción al flujo en la arteria
renal derecha que conduce a una activación del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que
se traduce en una elevación de las cifras de pre-
sión arterial como resultado de la vasoconstric-
ción periférica y la retención de sodio por el otro
riñón.

Progresivamente, la obstrucción causa is-
quemia renal, iniciándose un proceso de cam-
bios estructurales y funcionales intrarrenales con
pérdida progresiva de masa y función renal1. Las
causas más frecuentes son la enfermedad ate-
rosclerótica en pacientes más añosos y la dis-
plasia fibromuscular en pacientes jóvenes2. Sin
embargo, lo extraordinario del caso viene mar-
cado porque la obstrucción de la arteria renal se
produce como consecuencia de otra entidad clí-
nica, un síndrome de Leriche debido a una trom-
bosis crónica a nivel aortoilíaco, que llega a
afectar a la arteria renal derecha.

El síndrome de Leriche es un proceso ca-
racterizado por claudicación intermitente y por
impotencia para la erección3. Los hallazgos pa-
tológicos subyacen en lesiones ateroscleróticas
a nivel aortoilíaco que dan lugar a fenómenos
trombóticos regionales4. Cuando, como ocurre
en nuestro caso, el trombo crece en dirección
proximal puede obstruirse una de las arterias re-
nales dando lugar a la aparición de hipertensión.
El dolor y la claudicación intermitente se presen-
tan como manifestación inicial en una gran ma-
yoría de pacientes, y a pesar de las
características distintivas de la claudicación in-
termitente, algunos de estos pacientes son trata-
dos de patologías como artritis degenerativas de
la columna lumbar, neuritis periférica o ruptura
del disco intervertebral durante bastante tiempo
antes de que se realice el diagnóstico correcto.
En este sentido nuestro paciente refería sínto-
mas de claudicación intermitente de un año de
evolución, sin embargo únicamente había sido
valorado en consultas de traumatología y reha-
bilitación sin que se hubiera llegado a ningún
diagnóstico concreto.

Aunque la aparición de hipertensión arte-
rial en este paciente no fue el primer signo de la
enfermedad subyacente, se convirtió en el hilo
conductor que permitió un diagnóstico correcto.
Este caso enfatiza la importancia de determinar
la afectación de daño en órgano diana a todos
los niveles. La medición del Índice Tobillo-Brazo
junto con la determinación de la actividad de la
renina plasmática permitió realizar un diagnós-
tico de presunción probable y dirigir el resto de
pruebas a confirmar el origen vasculorrenal de la
hipertensión como consecuencia de una trombo-
sis crónica aortoilíaca.
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Imagen 2. Corte axial a nivel abdominal que muestra la
presencia de trombo oclusivo a nivel de aorta que en-
globa en su totalidad el origen de la arteria renal
derecha.
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RESUMEN

Objetivo: Valorar si existe en la práctica
clínica, la inercia clínica en la utilización de ta-
blas de riesgo cardiovascular.

Material y Métodos: Diseño observacio-
nal-transversal. 60 médicos valencianos selec-
cionan 1200 pacientes de los departamentos 12
y 14 de la Comunidad Valenciana. Se les pre-
gunta si conocen las tablas, se les indica en caso
afirmativo que estimen el riesgo y posteriormente
que lo apliquen. Para valorar el concepto de no
existencia de inercia, en aquellos clínicos que sí
que las utilizan tienen que presentar un riesgo
elevado mucho menor con respecto a aquellos
que no las utilizan. Se utilizan las tablas de las
guías europeas del año 2007.

Resultados: Conocen las tablas el 62,1%
(IC al 95%: 59,3-64,9). Estiman el riesgo el
54,8% (52-57,6) y lo aplican el 52,8% (50-55,6).
Un 51,7% presenta riesgo elevado (47,9-55,5) y
sorprendentemente, en aquellos que sí utilizan
las tablas no presentan diferencias significativas
en el riesgo alto con respecto a aquellos médi-
cos que no las utilizan (p = 0,218)

Conclusión: Preocupante desconoci-
miento en la práctica clínica de las tablas de
riesgo (más de 1 de cada 3 decisiones en pa-
cientes) y lo aplican aproximadamente en una de
cada dos decisiones terapéuticas. Se cuantifica
la existencia en nuestras consultas de la inercia
clínica del riesgo cardiovascular, por lo que se va
a seguir investigando en este concepto.

INTRODUCCIÓN

Phillips en el año 2001, definió el con-
cepto de inercia clínica como errores de los mé-
dicos en la iniciación o intensificación del
tratamiento cuando éste estaba indicado1 y el
JNC-VII Informe lo universalizó con la definición
de inercia terapéutica como una de las principa-
les causas junto con el incumplimiento en la falta
de control de la tensión arterial en los pacientes
hipertensos2.

El estudio INVEST3, indicó que los pa-
cientes hipertensos que conseguían el control de
la presión arterial en más del 75% de las consul-
tas, reducían en más de la mitad los eventos clí-
nicos con respecto a aquellos en los que el
control era menor del 25% de las visitas. Cuando
se le pregunta a los clínicos las causas de la falta
de control en los hipertensos, responden que se
debe principalmente al incumplimiento terapéu-
tico pero en el control-Proyect4, un 31,7% res-
pondió que era debido a la ineficacia del fármaco
seleccionado y en la encuesta europea5 un 41%
aceptaba cifras límites como normales y otro
41% indicaba que la monoterapia no era sufi-
cientemente eficaz.

Si aceptamos cifras límites como norma-
les, hay que recordar que sólo la reducción de 2
mm de mercurio en la media de la presión arte-
rial sistólica, reduce un 7% el riesgo de mortali-
dad por cardiopatía isquémica y un 10% por
ictus6. También que la bajada de 10-14 mm/Hg
en la sistólica y 5-6 mmHg en la diastólica evita
2/5 de ictus, 1/6 de cardiopatía isquémica y 1/3
de episodios cardiovasculares graves7.
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En España, se ha mejorado el control de
la presión arterial en las consultas de atención
primaria, pasando de un 13% en el año 1995 a
un 41,4% en el 2006. Ello ha sido debido princi-
palmente por el convencimiento de los clínicos
de que la monoterapia es ineficaz pasando de un
28% a un 56% respectivamente en la terapia
combinada8,9. De hecho, en el Estudio Cardio-
monitor10, nuestro país ocupa una posición inter-
media, tanto en el grado de control como en el
incremento de la medicación por el mal control
que sólo es superado por Estados Unidos10.

Existen pues, estudios de inercia no sólo
en hipertensión arterial sino también en dislipe-
mia y en diabetes. La pregunta que quiere res-
ponder este estudio es averiguar si también
existe inercia clínica cuando los clínicos utilizan
las escalas de riesgo cardiovascular. Este con-
cepto se definiría en concordancia con el indi-
cado por Philips1 en errores en los médicos en la
intensificación del tratamiento cuando un pa-
ciente tiene riesgo cardiovascular alto cuando
éste esté indicado. Nuestro objetivo es acercar-
nos a este problema y posiblemente detrás de
éste se justifique, en el caso de que existiera, por
el fuerte debate en la actualidad sobre qué tablas
se tiene que priorizar, la existencia de muchas, y
la complejidad de algunas11.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se diseña un estudio observacional-trans-
versal, en condiciones reales de práctica clínica,
en las consultas de atención primaria de los de-
partamentos 12 y 14 de la Comunidad Valen-
ciana.

Los criterios de inclusión del estudio fue-
ron pacientes ambulatorios que acuden a con-
sulta a demanda, de ambos sexos y mayores de
18 años. Los de exclusión son aquellos pacien-
tes que a juicio del médico desaconsejan su par-
ticipación, los que no dan su consentimiento

informado y en los que no se pueden conseguir
todas las variables para construir la tabla de
riesgo ESH/ESC del 200712.

A juicio del investigador principal, se se-
leccionan 60 médicos valencianos que analizan
1200 pacientes (muestra representativa, acep-
tando la variabilidad más desfavorable con un
nivel de confianza al 95%, una precisión del 1,5%
y unas pérdidas del 5%. El muestreo de los pa-
cientes se realizó por sorteo aleatorio fijo para
todas las consultas sobre el orden de llegada a
éstas.

Se midieron tres indicadores para respon-
der a la inercia: ¿conoce las tablas de riesgo car-
diovascular?, ¿puede realizar una estimación de
riesgo?, y si aplica las tablas en la consulta. Se
midió el riesgo cardiovascular por las Guías Eu-
ropeas tras la estimación del médico del riesgo y
se valoró la utilización de ésta en dichos pacien-
tes.

RESULTADOS

El 45% fueron hombres y la media de
edad fué de 59 años con una desviación típica
de 14,4 años. El 31,9% eran obesos, el 16,8%
han tenido un evento cardiovascular, el 40,9%
presentaron síndrome metabólico, el 24,3% dia-
betes mellitus y el 81,3% dislipemia.

DISCUSION

Lo primero que llama la atención es que
la población seleccionada tiene muchísimo
riesgo, por lo que está justificado su cálculo y que
la justificación de ese riesgo alto sea debido al
sesgo de la población demandante. Se destaca
que un 38% de las decisiones en los médicos
sobre sus pacientes, indican que no conocen las
tablas, sólo son capaces de estimar el riesgo en
alrededor del 55% y lo aplican en el 53%. Estos
resultados nos indican que es necesario más for-
mación en escalas de riesgo cardiovascular.
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Cuando se estratifica el
riesgo, alrededor del 52% presentan riesgo
alto/muy alto, a pesar de este exceso de riesgo
elevado, lo que es más importante desde un
punto de vista clínico es el resultado obtenido, en
aquellos pacientes en donde los clínicos sí que
utilizan el cálculo, los riesgos elevados perma-
necen de forma muy similar con respecto a aque-

llos en donde los clínicos no los utilizan. Este re-
sultado es muy importante y al no obtener dife-
rencia estadística nos indica el origen del
concepto de inercia clínica en tablas de riesgo
cardiovascular, en donde los médicos a pesar de
saber que sus pacientes medidos por escala tie-
nen el riesgo elevado, no modifican el trata-
miento ya que persiste éste.
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Necessitat d'un abordatge coordinat entre els equips d'infermeria i
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bulatòria de la pressió arterial (MAPA)
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INTRODUCCIÓ

Una dificultat afegida a l´hora de mesurar
la pressió arterial (PA) individual ho dona el fet
de la seua variabilitat. Variabilitat que inclou dos
aspectes. Per una banda la variabilitat intrínseca
o ritme circadiari, fisiològic i en relació amb els
períodes d'activitat i repòs. Aquesta variabilitat
només es pot valorar amb la monitorització am-
bulatòria de la PA (MAPA), de manera que a la
manca de descens nocturn (perfil “non dipper”)
se li associa un pitjor pronòstic. D´altra banda
existeix una variabilitat no fisiològica derivada de
l´impacte de diversos factors ambientals i per tant
evitables.

Donat que el diagnòstic de l´hipertensió
arterial (HTA) ve definida únicament pels valors
obtinguts de la mesura de la PA, és fàcil entendre
la importància d'una acurada mesura d´aquesta
variable biològica de la que depèn el etiquetar a
l´individu com portador d'una malaltia crònica,
controlable però no curable.

Cada vegada més, i a partir del desenvo-
lupament tècnic, han aparegut al mercat aparells
electrònics que permeten una medició més acu-
rada de la PA. A partir d'aquests aparells se-
miautomàtics ha sorgit la possibilitat de fer dos
tipus diferents de mesures de la PA a banda de
la “clínica” o convencional. D´una banda el malalt
pot fer-ho al seu domicili en el que s´anomena
automesura de la PA (AMPA), on l´efecte de

“bata blanca” es veu fortament disminuït. D´altra
part, el desenvolupament d'aparells amb capaci-
tat de ser programats per a la presa de la PA du-
rant 24h incloent el període nocturn, s´ha
demostrat la maniobra diagnòstica de major im-
pacte, ja que a més a més d'evitar l´efecte de
Bata Blanca o Alarma, permet comprovar que
existeix una reducció nocturna fisiològica de la
PA i inclús dissenyar pautes farmacològiques
ajustades al patró diari de cada malalt.

El gran limitant en el desenvolupament de
la MAPA i la seua extensió a la pràctica clínica
diària es el seu cost económic, encara que cada
vegada és una tecnologia més i més estesa no
sols en l´àmbit de l´assistència especialitzada,
sinó també a la primària, on l´estalvi produït en la
no prescripció de antihipertensius o la reducció
d'esdeveniments per un ajustament més indivi-
dualitzat de la medicació superaria el cost de la
seua adquisició i manteniment. A l´extensió de la
pràctica d'aquesta tècnica al nostre territori han
contribuït iniciatives com el Projecte Cardiorisc,
únic al món i que està donant lloc a la base po-
blacional de registre de MAPA més gran avui en
dia existent.

Els darrers anys ens han demostrat l´es-
tricta necessitat d'una estreta col•laboració entre
infermeria i metges per tal d'aconseguir una co-
rrecta tècnica de MAPA.
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Tan és així que habitualment és l´equip d'infer-
meria l´encarregada de la col·locació, explica-
cions al malalt i manteniment dels equips. Tot i
això, és molt poca la bibliografia al respecte de
l´impacte de la correcta coordinació entre infer-
mer i metge a l´hora de realitzar una adequada
MAPA. D´altra banda, front l´ingent quantitat de
treballs al respecte dels efectes beneficiosos de
la MAPA, és molt poca l´informació d'efectes se-
cundaris a la pràctica clínica habitual.

OBJECTIU

Descriure, a partir de la nostra experiència
com encarregats d'infermeria de la col·locació de
MAPA a diverses unitats d'assistència Primària
de la província de València, dels efectes secun-
daris observats de la realització de MAPA a la
pràctica clínica habitual per a partir d'ací propo-
sar potencials millores que des de el personal
d'infermeria i de forma coordinada amb el col·lec-
tiu mèdic, contribuïsquen a la seua prevenció. Es
tracta de posar de manifest una realitat que
només és resoldrà eficaçment amb una abor-
datge coordinat.

METODOLOGIA

Descripció d'aquells efectes secundaris
observats a la nostra pràctica des de la perspec-
tiva d'un equip d'infermeria, especialment incidint
en les conseqüències immediates d'una inade-
quada col·locació del maneguet per a la MAPA
en un intent per conscienciar de la necessitat de
coordinar l´activitat entre infermers i metges com
a via necessària per a millorar l´efectivitat de la
MAPA i les correctes presses de PA.

En una segona fase es plantejarà quanti-
ficar l´incidència d'aquestes reaccions negatives
i intentarem descriure el perfil de malalt de risc.

RESULTATS

La nostra experiència il·lustra com l´apari-
ció d'efectes secundaris amb la col·locació del
MAPA es prou freqüent. Així ho il·lustren les imat-
ges 1a a 1f, a les quals es veu un efecte comú en
la aplicació del MAPA, anomenada a la literatura
però del qual no se sap exactament la seua inci-
dència ni tampoc la potencial implicació com ar-
tefactador dels valors de PA.

1A

1B

1C

1D

1E

1F



Els casos presentats corresponen en la seua ma-
joria de ancians, amb fragilitat cutània i capil•lar
freqüent. Molts d'ells antiagregants. Tot això su-
posa un risc de sagnat important.

Sense dubte, tal i com ens mostra la
imatge 2, la col·locació inadequada del maneguet
és crucial no sols per a una correcta mesura de
la PA, si no en l'evitació de traumatismes com els
exposats. No hem d'oblidar-nos que tot i que a
l´inici del registre de MAPA, aquest pot estar co-
rrectament posat i les repetides mesures de PA al
llarg del dia acaben modificant aquesta correcta
posada inicial, afavorint els traumatismes. Cre-
guem que simplement explicant al malalt la pos-
sibilitat d'ajustar-se el maneguet de tensió ell
mateix seria suficient per a evitar traumatismes i
lectures falses.

DISCUSSIÓ

Tot i que el mesurament de la pressió ar-
terial es una maniobra diària a tots els nivells as-
sistencials, dona l´impressió de que els
professionals de la salut habitualment no valo-
rem suficientment l´importància d'una adequada
metodologia.Hem de pensar que de la correcta

medició dependrà que atorguem un diagnòstic
crònic a una important quantitat de la població,
amb el que suposa de sobrecàrrega econòmica,
psicològica i de consum evitable de recursos tant
al individu com al sistema.

A l´esquema assistencial del nostre mitjà,
la medició de la PA està a càrrec dels equips d'in-
fermeria. Sabem que a banda de la variabilitat
circadiària fisiològica de la PA existeix una altra
depenent de factors externs, i per tant evitables.
Un factor habitualment poc considerat és l´apli-
cació d'una inadequada col•locació del maneguet
de mesura de PA.

Els equips d'infermeria es situen en una
posició clau a l´hora d'optimitzar la metodologia
de medició de la PA, en coses habitualment no
considerades pels metges com la correcta col•lo-
cació del maneguet o les potencials interferèn-
cies que el dolor d'algunes d'aquestes lesions
podrien tindre sobre la PA. A més a més del
efecte prensor i el dolor que pot produir, s´ha de
considerar la qualitat de la son, no sempre pre-
guntada ni considerada pel metge a l´hora de va-
lorar el registre i que faria etiquetar com de perfil
no reductor nocturn a malalts que realment no ho
serien. Un altre aspecte a considerar i que podria
estar jugant un paper a l´hora de justificar lesions
per inflat del maneguet de PA seria l´utilització de
maneguets amb mida inadequada per al períme-
tre del braç, amb el corresponent inflament ex-
cessiu, circumstància salvable simplement
mesurant el perímetre del braç i no tan sols als
obesos, tal i com indiquen les guies de bona pra-
xis en HTA.

Cal considerar finalment una potencial ia-
trogènica afegida al simple fet de no utilitzar ade-
quadament els maneguets per a la MAPA. Hem
de tindre en conte que generalment la MAPA es
practica a malalts hipertensos d'alt risc, molts
dels quals estan bé antiagregants, bé anticoagu-
lants… amb el risc marcat de sagnats significa-
tius. A este risc s´afegiria el elevat percentatge
de malalts ancians als que farem MAPA, espe-
cialment propensos per la seua fragilitat capil•lar
i de la pell.
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Molt probablement una adequada meto-
dologia a l´hora d'aplicar la MAPA, la valoració
específica de potencials efectes secundaris (en
ocasions pocs rellevants des de el punt de vista
estrictament mèdic, però que en alguns malalts
pot inhibir-los a l´hora de repetir noves MAPES),
i l´educació del malalt al respecte de les seues
reaccions (aflonjar-se el maneguet de PA) davant
potencials problemes durant la MAPA, sense
dubte redundarà en una major efectivitat d'a-
questa tècnica cada vegada més necessària, i es
esta una activitat a fer pels professionals d'infer-
meria de forma coordinada amb el col•lectiu
mèdic.
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INTRODUCCIÓN Y OBJETIVOS

La hipertensión arterial (HTA) supone, por
su magnitud y trascendencia socioeconómica, un
problema de Salud Pública de primer orden para
el sistema sanitario de nuestro país. El objetivo
de nuestro estudio es la estimación del coste so-
cioeconómico de la HTA, que constituye un dato
fundamental para el análisis comparativo de la
magnitud de los problemas de salud ocasiona-
dos por la patología de HTA (Códigos CIE9-MC
401-405) en el año 2004 en España según co-
munidad autónoma.

METODOLOGÍA

Se realizó un estudio descriptivo, trans-
versal, de estimación de costes para el periodo
de tiempo que comprende de enero a diciembre
del 2004 en el territorio español según comuni-
dad autónoma. Los costes corresponden a la
atención especializada, la atención primaria y la
prestación farmacéutica del Servicio Nacional de
Salud (SNS).

RESULTADOS

En el año 2004 se dedicaron más de
1.800 millones de € a la atención especializada
para el cuidado de la HTA. El 97% de este capi-
tal destinado a la asistencia especializada se

dedicó a las consultas externas y otros servicios
ambulatorios manteniendo la proporción que se
describe: 23% Cardiología, 14% Nefrología, 13%
Urgencias, 10% Oftalmología, 7% Endocrinolo-
gía, 4% UHD, 2% M. Interna, 24% Otras Espe-
cialidades. El coste destinado a la atención
primaria para el cuidado de la HTA supuso para
el año 2004 un total de 458 millones de € que se
distribuyeron: 84% Médico General, 16% Enfer-
mería. El coste de prestación farmacéutica dedi-
cado a la patología hipertensiva supuso para el
año 2004 más de 1.500 millones de €.

CONCLUSIONES

Los costes directos de la HTA para el año
2004 supusieron cerca de 3.700 millones de €
que se distribuyeron:
48% Atención Especializada, 40% Prestación
Farmacéutica y 12% Atención Primaria.
El coste en el 2004 de atención especializada por
paciente supuso 341,82 €, el de atención prima-
ria por paciente supuso 87,42 € y el de la pres-
tación farmacéutica por paciente supuso 285,85
€.
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