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Editorial

El compromiso en la prevención, diagnóstico y tratamiento de la hipertensión y de los
principales factores de riesgo vasculares.

Ginés Gascón Ramón, Presidente Cté. Científico
Lorenzo Fácila Rubio, Presidente Cté. Organizador
Vicente Pallarés Carratalá, Secretario Cté Organizador

El XIX Congreso de la Sociedad Valenciana
de Hipertensión Arterial y Riesgo Vascular
(SVHTA y RV) celebrado en Castellón el pasado
mes de febrero, con el lema “Salud y bienestar
cardiovascular en el siglo XXI”, se caracterizó por
un gran rigor científico y una asistencia importante
de congresistas (casi 300), con una amplia
representación de médicos de familia, internistas,
nefrólogos, cardiólogos y endocrinólogos, junto
con enfermería y farmacéuticos de las tres
provincias de la Comunidad Valenciana. Las
sesiones científicas desarrolladas desde el día 18
al 20 incluyeron mesas redondas, conferencias,
talleres de trabajo, sesiones plenarias y sesiones
educacionales, donde se abordaron los últimos
avances en la prevención, diagnóstico y
tratamiento de la hipertensión arterial (HTA) y de
l o s p r i n c i p a l e s f a c t o r e s d e r i e s g o
cardiovasculares. A continuación se resumen
cuales han sido los puntos más interesantes del
congreso:

El estudio RELY, publicado a finales del año
pasado en New England Journal of Medicine,
muestra cómo el anticoagulante oral dabigatrán
es tan eficaz e incluso más que el acenocumarol
en la prevención de ictus en pacientes con
fibrilación auricular no valvular. Dichos resultados
fueron presentados en una mesa redonda de
actualización en anticoagulación, donde se
discutieron las bondades y limitaciones del
estudio.

El estudio ACCOMPLISH ha sido de nuevo
retomado en nuestra reunión, para mostrar que la
combinación a dosis fijas de calcioantagonista

Grandes ensayos internacionales

más inhibidor de enzima de conversión de
angiotensina (IECA) consiguió reducir un 20% los
episodios cardiovasculares en comparación con
la combinación tradicional de IECAmás diurético.

También el estudio HYVET fue analizado.
Dicho estudio incluyó 3.845 pacientes de edad
igual o superior a 80 años y una HTA sostenida de
al menos 160 mm Hg de presión arterial (PA)
sistólica. A los dos años de seguimiento, se
observó una reducción significativa del riesgo de
ictus fatal, de muerte por todas las causas y de
riesgo de insuficiencia cardiaca en el grupo
tratado con indapamida (liberación retardada) a la
que se podía añadir perindopril según objetivos
de PA, frente a placebo. Se hizo hincapié en los
mecanismos para traspasar sus enseñanzas a la
práctica diaria, en la importancia de la
identificación de los pacientes que deben tratarse
y la relevancia de la reducción gradual de la PAen
este grupo de edad.

Se han realizado varias sesiones formativas
en dist intos aspectos de la medicina
cardiovascular. En cuanto a la arteriopatía
periférica hemos podido disfrutar de los puntos de
vista del clínico y del cirujano. Para el primero la
identificación de la arteriopatía mediante el ITB es
fundamentalmente para detectar a sujetos de alto
riesgo, muchas veces en estadios pauci o
asintomáticos; para el cirujano el ITB es
fundamentalmente un instrumento que utiliza
como primera aproximación al paciente
“sintomático” y para el control evolutivo. Este
aspecto complementario resultó muy instructivo y
además se plantearon los beneficios de nuevas

Sesiones de formación.
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opciones terapéuticas. En cuanto a la aspirina, se
ha recopilado y presentado toda la información
existente, tanto en su vertiente de prevención
primaria como de la secundaria. En lo referente a
los lípidos, se ha comentado del tratamiento
integral de la dislipemia (reducción de LDL, TG y
aumento del HDL) así como de las nuevas
herramientas que disponemos, con especial
mención a los resultados del estudio JUPITER,
publicados también en New England Journal of
Medicine en 2009. En el campo de la Nefrología,
se han repasado las claves del manejo de la
enfermedad renal como factor de riesgo
cardiovascular axial, así como la importancia de la
reducción de la albuminuria. Para completar los
contenidos eminentemente clínicos, en una
sesión especial se han presentado las novedosas
aportaciones de la genética en la determinación
del riesgo cardiovascular.

Durante toda la mañana del jueves, se
realizaron 4 talleres en forma de estaciones de
t r a b a j o , c o n f o r m a n d o u n A U L A
CARDIOVASCULAR, donde los discentes
participaban activamente. Tras una breve
exposición teórica, los alumnos se ponían manos
a la obra, para poner en práctica las distintas
técnicas que actualmente disponemos para la
identificación precoz de lesiones de órgano diana
(detección de HVI mediante ECG, detección de
retinopatía con retinógrafo no midiátrico,
medición del índice tobillo brazo y del grosor
íntima-media). Esta iniciativa tuvo un gran éxito
de asistencia, sobrepasando las solicitudes la
capacidad del aforo.

En Enfermería también el aspecto docente y
práctico estuvo presente con enseñanzas de
nutrición, insulinización, correcta medida de
presión arterial, y educación del paciente.

Si bien lo anteriormente descrito es
importante que forme parte de unas Jornadas
Científicas, la presentación de la investigación
propia de todos los profesionales de la salud en la

Talleres prácticos

Investigación en la Comunidad Valenciana

Comunidad Valenciana es capital. Con este
reconocimiento anual a dichas investigaciones y
estudios a pequeña escala facilitamos un feed-
back positivo que enriquece y anima a las nuevas
generaciones a participar. Durante estas
Jornadas se han presentado más de 60
comunicaciones, todas ellas en forma oral, y la
mayoría por residentes, que han demostrado una
gran habilidad comunicadora e importante
formación para mantener discusiones muy
productivas. A los habituales investigadores
colaboradores del congreso, se han añadido
otros nuevos, lo cual nos congratula y evidencia la
vitalidad de la investigación en el seno de nuestra
Sociedad.

Dentro de dichas comunicaciones, se han
presentado resultados de estudios multicéntricos
muy importantes como el PRESCAP, estudios de
salud cardiovascular laboral, estudios de
unidades de rehabilitación cardiaca, de
insuficiencia cardiaca, de cardiopatía isquémica
en el diabético, de utilidad del ECG para
detección de HVI, y de parámetros de rigidez
arterial. En cuanto a los casos clínicos
presentados, cabe decir que más de uno se
mereció el primer premio. Sin embargo, sólo uno
podía ser seleccionado, de entre todos los
magníficos casos presentados. Muestra de ello
fue el estrecho margen por el que el Comité
Científico Local decidió el caso que debía
representar a nuestra Comunidad en la Reunión
Nacional de la SEHLELHA 2010, en el que
finalmente resultó ganador. Desde estas líneas
les trasmitidos nuestra enhorabuena por el
premio local, y nuestras felicitaciones y
satisfacción por habernos representado tan
honrosamente en los foros nacionales.

No nos gustaría finalizar sin agradecer a
todo el Comité Organizador las horas invertidas
en la planificación de las Jornadas, al Comité
Científico por la pulcritud en la valoración de las
comunicaciones, casos clínicos y temas
científicos tratados en las Jornadas, a la
Secretaría Técnica por su profesionalidad, a la
indust r ia farmacéut ica por su apoyo
incondicional, y a la Junta de la Sociedad por su
colaboración.
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Premio a la mejor comunicación deAtención Especializada

VALOR PRONÓSTICO DIFERENCIAL DE LA PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA EN LA
INSUFICIENCIA CARDIACA DE ACUERDO A LA FUNCIÓN SISTÓLICA DEL VENTRÍCULO
IZQUIERDO

Patricia Palau, Julio Núñez, Gema Miñana, Vicent Bodí, Juan Sanchis, Pilar Merlos, Eva Rumiz, Mauricio Pellicer,
Francisco J. Chorro y Angel Llàcer

RESUMEN

Introducción:

Métodos:

Resultados:

la hipertensión arterial (HTA) es un
factor de riesgo de primer orden para el desarrollo
de insuficiencia cardiaca (IC). Sin embargo, se ha
observado en fases avanzadas de la enfermedad,
primordialmente en sujetos con función sistólica
deprimida (FED), un efecto paradójico: una
relación inversa entre las cifras de PAS (presión
arterial sistólica) y episodios adversos. No
obstante, no se conoce si la anterior premisa se
cumple en pacientes con función sistólica
conservada (FEC). El objetivo de este estudio fue
evaluar la relación entre la PAS y la mortalidad a
largo plazo en pacientes con insuficiencia
cardiaca aguda (ICA) con FEC y FED.

Analizamos un total de 1049 pacientes
ingresados consecutivamente en nuestro servicio
con el diagnóstico de ICA. La PAS junto con las
clásicas variables pronósticas se determinaron al
ingreso o durante la hospitalización. La fracción
de eyección (FE) se determinó mediante
ecocardiografía y se definió FED cuando la FE
50%. La asociación entre PAS y mortalidad a largo
plazo se analizó mediante regresión de Cox.

durante una mediana de
seguimiento de 18 meses se registraron 355
muertes (33,8%) y el 53,6% de estos pacientes
presentaron FEC. En el análisis multivariante se
observó una interacción significativa entre FE y
PAS (p=0,015), donde la PAS mostró una relación
significativa lineal e inversa con la mortalidad a
largo plazo en pacientes con FE<50% (HR 0,88,
IC 95% 0,84-0,93, p<0,001). Por el contrario, en
pacientes con FE 50% la PAS no se asoció de

≤

≥

manera lineal con la mortalidad (HR=0,96, IC
95%=0,92-1,01; p=0,133); sin embargo, se
observó un patrón de riesgo en J, con incremento
de riesgo para cifras <160 mmHg y 180 mmHg.

en la ICA, la PAS posee un valor
pronóstico diferencial dependiendo de la FE. En
pacientes con FED se asocia de manera inversa y
lineal con la mortalidad, mientras que en aquellos
con FEC dicha asociación muestra un patrón de
riesgo en J.

Es bien conocido que la hipertensión
arterial es uno de los principales factores de
riesgo para el desarrollo de insuficiencia cardiaca
(IC) y, de este modo, el control de las cifras de
tensión arterial en el paciente hipertenso
constituye una de las medidas preventivas más
eficientes . Sin embargo, en estados avanzados
de la enfermedad, así como en la fase aguda de la
misma, cifras bajas de presión arterial sistólica se
asocian a una peor condición hemodinámica,
probablemente secundaria a un bajo gasto
cardíaco . Numerosos trabajos han demostrado
la relación inversa entre la presión arterial
sistólica (PAS) y el riesgo de mortalidad en
pacientes con IC crónica, así como en la fase
aguda de la enfermedad. No obstante, estos
estudios en su mayoría han introducido a
pacientes con depresión de la función sistólica;
por tanto, desconocemos si esta relación inversa
se mantiene en pacientes con función
conservada.

≥

Conclusión:

INTRODUCCIÓN

1

2

3-4
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Aunque la presentación clínica es similar
entre ambos subtipos de IC (con función sistólica
deprimida y con función sistólica conservada),
existen numerosas diferencias desde el punto de
vista fisiopatológico y epidemiológico. De esta
manera, hipotetizamos que en pacientes con IC
aguda (ICA), la PAS tendría un valor pronóstico
diferencial de acuerdo a la fracción de eyección
del ventrículo izquierdo (FEVI).

El objetivo de este trabajo fue evaluar la
relación entre PAS registrada durante su ingreso
en el Servicio de Urgencias, y la mortalidad a largo
plazo en pacientes con ICA estratificados según
FEVI.

Analizamos un total de 1049 pacientes
ingresados de forma consecutiva en nuestro
hospital desde mayo de 2003 a enero de 2008 con
diagnóstico de ICA, definida por el inicio brusco de
signos y síntomas de fallo cardíaco . El
diagnóstico fue establecido por el cardiólogo de
guardia siguiendo las guías de práctica clínica
vigentes. En todos los pacientes se determinó la
p res ión a r te r i a l , l os da tos c l í n i cos ,
electrocardiográficos, analíticos y de la
exploración física en el momento del ingreso.
Fueron excluidos del presente estudio aquellos
pacientes con diagnóstico de síndrome coronario
agudo, enfermedad neoplásica o infecciosa
activa, enfermedad renal avanzada en
hemodiálisis o que hubieran recibido un
transplante cardíaco durante el seguimiento. La
determinación de la fracción de eyección del
ventrículo izquierdo (FEVI) se efectuó mediante
ecocardiografía transtorácica durante el ingreso
inicial. Se consideró función sistólica conservada
cuando la FEVI fue 50% y deprimida si era
<50%. La FEVI se calculó mediante el método de
Simpson en los casos con alteraciones de la
contractilidad segmentaria, y mediante el método
de Teichholz en el resto. El manejo terapéutico de
estos pacientes se realizó siguiendo las
recomendaciones vigentes .

La mediana de seguimiento fue de 18
meses (rango intercuartílico de 6-30). El objetivo
primario fue mortalidad por cualquier causa.

Las variables continúas se expresaron

MATERIALY MÉTODOS

Análisis estadístico

5

5-6

≥

como la media ± la desviación estándar y las
variables discretas como porcentajes. La PAS se
categorizó en cinco categorías: <120 mmHg, 120-
139 mmHg, 140-159 mmHg, 160-179 mmHg y
180 mmHg. La asociación entre PAS y mortalidad
a largo plazo se analizó mediante regresión de
Cox. Las diferencias se estimaron mediante
curvas de Kaplan-Meier y se compararon con el
test de Log-Rank.

El supuesto de linealidad para las
variables continuas se evaluó utilizando un
modelo matemático conocido como “restrictive
cubic splines”.

Los coeficientes estimados fueron
expresados como razón de riesgo (HR) con sus
respectivos intervalos de confianza del 95% (IC
95%). La capacidad discriminativa final de los
modelos multivariantes pronósticos se determinó
mediante el estadístico C de Harrell. En todos los
casos se consideró significativa una p<0,05. Para
el análisis estadístico se utilizó el paquete
estadístico STATA9.2.

La edad media de nuestra muestra fue de
73±11 años, 467(53,4%) eran mujeres, 363
(41,5%) tenían historia previa de IC, y 587
(67,1%) mostraron una FEVI<50%. La media de
PAS fue mayor en los pacientes con función
sistólica conservada, comparados con aquellos
con función deprimida (156±36 vs 139±33
mmHg).

Cuando analizamos el perfil de riesgo,
observamos que éste era muy diferente entre
ambos grupos. De esta forma, los sujetos con
FEVI 50% fueron mayores y en mayor
proporción hipertensos y mujeres. Por el
contrario, aquellos con FEVI<50% presentaron
en mayor proporción enfermedad isquémica y
cifras de PAS al ingreso más bajas (p<0,001).

Durante una mediana de seguimiento de
18 meses, 355 (33,8%) pacientes fallecieron. En
los pacientes con FEVI<50%, el riesgo
acumulado de mortalidad por cualquier causa fue
progresivamente mayor a medida que disminuía

Resultados

Características basales de la población

PAS y mortalidad a largo plazo

≥
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la PAS. En cuanto a los pacientes FEVI 50%,
estas diferencias fueron de menor intensidad
entre las diferentes categorías de PAS,
comportándose como los sujetos de más riesgo
aquellos con cifras de PAS<120 mmHg.

En el análisis multivariado para cualquier
causa de mortalidad (figura 1), asumiendo la
linealidad de la variable (PAS) y tras ajustar por
las principales variables pronósticas y el
tratamiento farmacológico al alta, se observó que
la PAS presentó un efecto pronóstico diferencial
de acuerdo con la función sistólica ventricular
izquierda (p de la interacción=0,015). De esta
forma, un descenso de 10 mmHg en la PAS se
asoció con un aumento del riesgo de mortalidad
de un 12% en los pacientes con FEVI<50% (HR
0,88, IC 95% 0,84-0,93, p<0,001). No obstante,
en los pacientes con FEVI 50% (HR=0,96, IC
95%=0,92-1,01; p=0,133) este descenso sólo se
asoció con un aumento del 4% del riesgo.

Finalmente, con la finalidad de conocer la
forma funcional pronóstica de la variable PAS

≥

≥

entre ambos subgrupos de pacientes, analizamos
ésta mediante un modelo matemático conocido
como “restrictive cubic splines” (figura 2) y
observamos que la PAS mostró una relación
significativa lineal e inversa con la mortalidad a
largo plazo en pacientes con FEVI<50%;
mientras que en pacientes con FEVI 50% la PAS
mostró un patrón de riesgo en J con un nadir del
riesgo entre 160-180 mmHg, e incrementos de
riesgo con cifras <160 mmHg y >180 mmHg.

El presente trabajo corrobora la asociación
pronóstica entre la presión arterial sistólica y la
mortalidad en los pacientes con ICA demostrada
en estudios previos , particularmente en sujetos
con disfunción sistólica. Además en el presente
trabajo observamos que dicha premisa no se
cumple en sujetos con FEC. Así, en estos últimos
hemos observamos un patrón de riesgo en J, con
un mayor riesgo de mortalidad a largo plazo si la
PAS en el momento del ingreso en el Servicio de
Urgencias era <160 mmHg o >180 mmHg (figura
2).

≥

Discusión

7

Figura 1. Analisis multivariado para cualquier causa de
mortalidad atribuible a un aumento de 10mmHg en la
presión arterial sistólica de acuerdo a la función sistólica.
Ajustado para edad, sexo, ingreso previo por IC, clase
funcional NYHA , valvulopatía, índice de Charlson ,
Cr>1.3 mg/dl, anemia, BNP, CA 125, Na<130 mEq/L,
tratamiento con estatinas, betabloqueantes, IECA,
nitratos y anticoagulación oral.

Figura 2. Forma funcional pronóstica de la variable
analizándola mediante un modelo matemático conocido
como “restrictive cubic splines”. La PAS mostró una
relación significativa lineal e inversa con la mortalidad a
largo plazo en pacientes con FEVI<50%. En pacientes

con FEVI 50%, la PAS no se asoció de manera lineal,
mostrando un patrón de riesgo en J con un nadir del riesgo
entre 160-180 mmHg.

≥
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Premio a la mejor comunicación deAtención Primaria

Conducta terapéutica del médico de atención primaria ante el mal control de la presión arterial
en hipertensos diabéticos. Reevaluación de datos del Estudio PRESCAP 2006

F. Valls Roca , F.J. Alonso Moreno , R. Durá Belinchón , J.L. Llisterri Caro , G.C. Rodríguez Roca , V. Pallarés Carratalá , V.
Barrios Alonso , J.A. Divisón Garrote , S. Lou Arnal , A. González Sánchez, en representación del Grupo de Trabajo de
Hipertensión Arterial de la Sociedad Española de Médicos Atención Primaria (Grupo HTA/SEMERGEN) y de los
investigadores del estudio PRESCAP 2006

a b c d e f

g h i j

a b c d

e f g

h i j I

Centro de Salud de Beniganim. Valencia; Centro de Salud Sillería. Toledo; Centro de Salud de Burjassot. Valencia; Centro de Salud Ingeniero Joaquín
Benlloch. Valencia; Centro de Salud de La Puebla de Montalbán. Toledo; Unidad de Vigilancia de la Salud. Unión de Mutuas. Castellón; Servicio de
Cardiología. Hospital Ramón y Cajal. Madrid; Centro de Salud de Casas Ibáñez.Albacete; Centro de Salud de Utebo. Zaragoza; Centro de SaludArrecife I.
Arrecife, Lanzarote. Las Palmas.

Introducción

La hipertensión arterial (HTA) constituye
uno de los principales factores de riesgo
cardiovascular (FRCV) , y las principales
sociedades científicas internacionales y
organismos relacionados con la misma insisten
en conseguir un adecuado control de la presión
arter ial (PA) para disminuir el r iesgo
cardiovascular . El objetivo de control
recomendado en la actualidad en los hipertensos
es alcanzar y mantener unos valores de PA
sistólica (PAS) inferiores a 140 mmHg y de PA
diastólica (PAD) menores de 90 mmHg en
general, y en los pacientes que padecen
enfermedad cardiovascular (ECV) o nefropatía
intentar que la PA se sitúe por debajo de 130/80
mmHg . En esta reevaluación de datos del
estudio PRESCAP 2006, de acuerdo con la
actualización de 2009 en las Guías Europeas4, se
ha considerado como objetivo para los diabéticos
cifras inferiores a 140 mmHg de PAS y 90 mmHg
de PAD. A pesar de estas recomendaciones, el
control de la HTA en España en los hipertensos
tratados farmacológicamente asistidos en
Atención Primaria (AP) no es el deseable . Las
razones del insuficiente control son múltiples y
complejas; en unos casos dependen del propio
paciente (incumplimiento), en otras del
tratamiento farmacológico (ineficacia) e incluso
del propio médico (inercia clínica). La falta de
control por la inobservancia terapéutica es un
aspecto que ha sido ampliamente estudiado
desde hace años; se estima que la prevalencia de

1,2

3 ,5

3,5

6,7

incumplimiento en el tratamiento antihipertensivo
en nuestro país oscila entre el 7,1% y el 66,2% .
La conducta pasiva de los médicos ante
situaciones que requieren una modificación
terapéutica cuando las evidencias y las Guías de
Práctica Clínica indican lo contrario constituye lo
que se denomina inercia clínica. La inercia clínica
depende muy especialmente de la formación y
actitud del médico, y está suficientemente
reconocida como una causa mayor de mal control
de la HTA y de otras enfermedades crónicas .
Como destaca el reciente Documento de
Consenso para un control eficaz de la HTA en
España , optimizar el tratamiento implica
necesariamente modificar la «inercia clínica»;
para ello, los profesionales deberían actuar
conforme recomiendan las Guías, modificando la
conducta terapéutica en los casos en que los
objetivos pautados para cada paciente no hayan
sido alcanzados, y procurando emplear
tratamientos simples, con el menor número
posible de comprimidos o tabletas, favoreciendo
el uso de combinaciones, especialmente las fijas.

Pocos estudios en nuestro país han
valorado la conducta del médico ante el paciente
hipertenso mal controlado. En uno de ellos,
realizado por nuestro grupo , la conducta
terapéutica del médico de AP fue muy
conservadora ya que sólo se modificó la pauta
farmacológica en el 18% de los pacientes mal
controlados; en otro estudio más reciente este
porcentaje ascendió hasta al 45%. Por todo ello
parece necesario obtener una mayor información

8

9

10
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sobre la inercia clínica en las consultas de AP en
condiciones reales de la práctica clínica. El
estudio PRESCAP 2006 (PRESión arterial en la
población española en los Centros de Atención
Primaria) investigó el grado de control de la PA en
una amplia población hipertensa tratada
farmacológicamente, asistida en AP y su
evolución respecto a los resultados obtenidos en
el estudio PRESCAP 2002. El objetivo principal
del presente estudio fue conocer la conducta del
médico de AP en los pacientes hipertensos
diabéticos que presentan mal control de la PA y
determinar los factores asociados.

Se analizaron los pacientes diabéticos
incluidos en el PRESCAP 2006, estudio
epidemiológico transversal y multicéntrico que
incluyó a individuos diagnosticados de HTA
asistidos en el ámbito de la AP del sistema
sanitario español .

El trabajo de campo se realizó los días 20,
21 y 22 de junio de 2006, y participaron en el
mismo 2.850 médicos generales/de familia que
seleccionaron por muestreo consecutivo un
máximo de cuatro pacientes cada uno. La
proporción de pacientes hipertensos españoles
encuestados en AP fue similar a la proporción de
personas hipertensas registradas en España en
el año 2003 por el Instituto Nacional de
Estadística (INE) . Se observó que en 12 de las
18 comunidades autónomas encuestadas
(66,7%), la proporción de pacientes aportados no
se diferenciaba en más de un 1% de las cifras de
referencia del INE, y en 16 de las 18 (88,9%) esta
diferencia no superaba el 1,5%.

Los criterios de inclusión en el estudio
fueron: pacientes de ambos sexos, de 18 o más
años de edad, diagnosticados de HTA y tratados
con fármacos antihipertensivos desde al menos
tres meses antes; los pacientes eran incluidos
una vez que, tras ser informados de los objetivos
del estudio, daban su consentimiento. Eran
excluidos del estudio aquellos en los que se había
obtenido el diagnóstico de HTArecientemente, así
c o m o l o s q u e s e g u í a n t r a t a m i e n t o
antihipertensivo farmacológico desde hacía
menos de 3 meses. El protocolo del estudio fue
aprobado por el Comité Ético del Hospital

Pacientes y métodos

Selección de pacientes

7

13

Universitario La Paz de Madrid.

Se registraron datos sociodemográficos,
clínicos y FRCV. Se consideró que un paciente
padecía obesidad cuando su índice de masa
corporal (IMC) era igual o superior a 30 kg/m ,
obesidad abdominal cuando su perímetro
abdominal era superior a 102 centímetros en
varones y 88 en mujeres , dislipemia o diabetes
si se tenía registrada en la historia clínica alguna
de esas condiciones y nefropatía15 cuando se
comprobaba el antecedente de microalbuminuria
(30-299 mg/24 horas), proteinuria (300 mg o
más/24 horas) o creatinina sérica elevada
(superior a 1,2 mg/dl en mujeres y 1,3 mg/dl en
varones).

La medida de la PAse realizó siguiendo las
recomendaciones de la Guía de la Sociedad
Española de Hipertensión/Liga Española para la
Lucha contra la Hipertensión (SEH-LELHA) ,
practicando al paciente, después de que
permaneciera cinco minutos en reposo, dos
mediciones separadas dos minutos en posición
de sentado, obteniéndose la media aritmética de
ambas. En caso de encontrar diferencias iguales
o superiores a 5 mmHg entre las dos mediciones
se procedía a realizar una tercera. Para la
m e d i c i ó n d e l a PA s e u t i l i z ó u n
esfigmomanómetro de mercurio o aneroide
calibrado recientemente, o un dispositivo
electrónico automático. Se registró el tipo de
aparato utilizado para medir la PA y si la medida
se realizó en horario matutino (8-14 horas) o
vespert ino (14-20 horas), anotándose
igualmente la hora de la visita. Se consideró que
el paciente tenía buen control de la HTAcuando la
PAS y la PAD eran inferiores a 140 mmHg y 90
mmHg, respectivamente (incluyendo a los
diabéticos en el presente análisis); en los
pacientes con enfermedad renal crónica o ECV el
buen control se estableció en unos valores de
PAS y PAD menores de 130 y 80 mmHg,
respectivamente.

Se registraron la clase y el número de
subgrupos terapéuticos de antihipertensivos

Datos de los pacientes

Presión arterial y factores de riesgo
cardiovascular

Datos del tratamiento antihipertensivo

2

14

8
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utilizados en el tratamiento de la HTA, así como la
antigüedad del tratamiento (meses o años).
Igualmente, se preguntó a los pacientes si habían
tomado la medicación antihipertensiva el día de la
visita, el día anterior y la hora aproximada de la
toma. Después de registrar las lecturas de PA se
preguntaba al médico si consideraba que el
paciente tenía con esas medidas la HTA
controlada (sí/no) y sobre su decisión de modificar
o no el tratamiento actual en la visita. En caso de
modificarlo, se registraron los cambios en la clase
y el número de subgrupos terapéuticos utilizados,
si se aumentaba la dosis o se pautaban
asociaciones farmacológicas, así como el motivo
de dicha modificación entre las siguientes
alternativas: acontecimientos adversos, falta de
eficacia (no alcanzar objetivos de control), precio
u otras causas.

Se realizaron revisiones manuales e
informáticas de los datos clínicos para determinar
la coherencia y calidad de los datos registrados de
acuerdo con el protocolo del estudio.

Los resultados se expresaron como
frecuencias y porcentajes para las variables
cualitativas, y como media, desviación estándar,
mediana y rango para las cuantitativas. Se calculó
el intervalo de confianza del 95% (IC 95%) para
las variables de interés asumiendo normalidad y
utilizando el método exacto para proporciones
pequeñas . Para la comparación de medias se
utilizó la prueba t de Student para datos
independientes; cuando se compararon datos
cuantitativos que no seguían una distribución
normal se empleó la prueba no paramétrica de
Mann-Withney, y para la posible asociación entre
variables cualitativas, la prueba Chi-cuadrado,
estableciéndose la significación estadística en
una p<0,05. Por último, para determinar qué
variables se asociaban a la no modificación del
tratamiento farmacológico en pacientes
hipertensos con PA no controlada se utilizó el
método de regresión logística no condicional
stepwise backward. El análisis se realizó con el
paquete estadístico SPSS (versión 15.0).

Se analizaron datos de 2.752 pacientes

Calidad de los datos

Análisis estadístico

Resultados

16

hipertensos diabéticos con diagnóstico
establecido en la historia clínica y que seguían
algún tratamiento antihipertensivo, al menos en
los tres meses previos a su inclusión en el estudio.
Presentaban una edad media de 67,2 ± 9,8 años y
un 55,6% eran mujeres; el 64,3% presentaban
dislipemia, el 41,2% enfermedad cardiovascular,
el 32,1% antecedentes familiares de enfermedad
cardiovascular, el 20,2% nefropatía y el 16%
tabaquismo.

El análisis por grupos terapéuticos se
presenta en la tabla 1.

El porcentaje de tratamiento entre
monoterapia y terapia combinada se distribuía en
un 33,9% y un 66,1% respectivamente.

Ante el mal control de la PA, el médico
modificó el tratamiento en el 45,4% (IC
95%:42,8%-48,0%). Las características de las
modificaciones realizadas aparecen en la figura
1.

Al analizar las variables asociadas al mal
control de la PA se observó que en estos
pacientes hipertensos diabéticos el riesgo de mal
control era 4 veces mayor respecto a los

Resultados en conducta del médico ante el
mal control de la PA

Figura 1. Actuación ante el mal control de la PA

Tabla 1. Fármacos antihipertensivos más
utilizados en monoterapia y terapia combinada
ARA II
IECA
Calcioantagonistas
Diuréticos
Betabloqueantes

ARA II + Diurético
IECA + Diurético

37,6 %
36,5 %
10 %
9,3 %
5 %

23,2 %
12,6 %
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pacientes hipertensos que no eran diabéticos. La
percepción por parte del médico de buen control
de la PA hacía 60 veces más probable que no
modificara el tratamiento en los pacientes mal
controlados.

Las razones más frecuentes para
modificar el tratamiento eran en un 88% la falta de
eficacia y en un 5,4% la aparición de efectos
adversos.

A pesar de que la diabetes confiere el
grado de alto riesgo cuando se asocia a la
hipertensión y que la disminución del riesgo
cardiovascular en los hipertensos está
relacionada con la consecución de objetivos
terapéuticos indicados en las guías de práctica
clínica, la conducta de los médicos ante el mal
control de la HTAparece poco rigurosa.

Esta conducta pasiva de los médicos ante
situaciones que requieren una modificación
terapéutica, de acuerdo con las evidencias y las
guías de práctica clínica, constituye lo que se
denomina inercia clínica. La inercia clínica
depende muy especialmente de la formación y
actitud del médico, así como de otros factores,
como el tiempo disponible en la consulta o el

Discusión

número de fármacos que está tomando el
paciente.

Si se compara con estudios previos
(PRESCAP 2002) ha aumentado el número de
médicos que ante un mal control realizan alguna
modificación del tratamiento y entre ellos los que
utilizan la asociación de fármacos.

Aunque el porcentaje de pacientes
hipertensos controlados ha mejorado en España
en los últimos años, es todavía un porcentaje
claramente deficitario, sobre todo en la población
diabética, que es la estudiada en este caso. Como
se ve en los resultados la falta de intervención, por
parte del médico, ante el mal control es, junto al
incumplimiento terapéutico la principal causa
para la falta de consecución de objetivos
terapéuticos en estos pacientes que son,
además, de alto riesgo cardiovascular.

Para incrementar el grado de control de la
HTA en España será necesario implementar
medidas que incidan en la mejoría del
cumplimiento terapéutico y en la conducta
conservadora que muestran un alto número de
médicos de atención primaria frente a estos
pacientes.

6

Conclusiones
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Primer premio Casos Clínicos enAtención Especializada

Hipertensión arterial como marcador precoz de actividad de formas graves de Síndrome de
Cushing. Experiencia reciente de la Unidad de HTA del Hospital Virgen de los Lirios de Alcoy.

Sabina Gregorio Molina, Vicente Giner Galvañ, María José Esteban Giner, Rubén Escrivá Trueba, Vanesa Blanes
Castañer, Diana Stancu, Carmen Sánchez Jódar.

Unidad de HTA y Riesgo Cardiometabólico. Sección de Medicina Interna. Servicio de Medicina Interna. Hospital Virgen de los Lirios. Alcoy (Alicante).

INTRODUCCIÓN

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

El estudio del paciente con sospecha de
HTA secundaria (HTAs) debe centrarse en las
formas más prevalentes y reversibles, siendo
determinante de reversibilidad el tratamiento
etiológico específico antes del establecimiento de
lesiones estructurales . De entre estas causas
destaca el Síndrome de Cushing (SC) , que la
mayoría de veces se debe a administración
exógena de corticoides, mientras entre las formas
endógenas son las dependientes de ACTH
hipofisario ( enfermedad de Cushing) la causa
más frecuente (70%) seguida a distancia (15%
cada una) de los tumores adrenales y la secreción
ectópica deACTH .

Por la escasa casuística, muy poco se
sabe del comportamiento de la PA en las formas
etiológicas más infrecuentes de SC . Describimos
a continuación tres casos de SC endógenos
valorados en los dos últimos años en nuestra
Unidad de HTA.

Varón de 50 años ex-fumador desde hacía
15 años, con antecedentes de ulcus bulbar en
1991, prostatismo crónico, temblor esencial e HTA
de 10 años de evolución, con control subóptimo
habitual sin evidencia de lesión de órgano diana.
El paciente tomaba enalapril 20 mg 1-0-0 más
doxazosina neo 8 mg 0-0-1 y amlodipino 10 mg 1-
0-0.

1

2, 3

4

5

Remitido al Servicio de Endocrinología de
nuestro hospital a principios del 2008 para
valoración de obesidad progresiva a pesar de
control dietético estricto. En la exploración física
destacaba cierta rubicundez facial y obesidad
central. En analítica para estudio de obesidad
destacaba un cortisol libre urinario (CLU) elevado
( ó en 2
determinaciones posteriores (501 y 203

ó estudio
hormonal (Tabla 1) donde hubo frenación parcial
con 1 mg de dexametasona (Dx) y pérdida de
caída nocturna del cortisol plasmático (C ) (C

ón con Dx 8 mg porque los resultados de
esta prueba no suelen distinguir con claridad la
ACTH ectópica de los tumores hipofisarios, por lo
que ya no se recomienda si hay datos clínicos y
analíticos orientativos de etiología hipofisaria,
máxime si puede suponer un retraso diagnóstico,
dada la mayor disponibilidad actual de pruebas de
imagen .

Una RM de silla turca mostró un
microadenoma de 3 mm, y el cateterismo de
senos petrosos inferiores presencia de gradiente
petroso-periférico significativo sin lateralización
(gradiente interpetroso <1,4), apuntando todo ello
a la existencia de proceso secretor hipofisario. Se
realizó microcirugía sublabial transesfenoidal de
silla turca resencándose un microadenoma
eosinofílico hipofisario ACTH+ con zonas de
hiperplasia de células PRL+.

Se decid ió no real izar cambios
terapéuticos de antihipertensivos hasta ver el
efecto de la cirugía, que se acompañó de control
progresivo comprobado en MAPA de Mayo de

476 μg/24 h), que se confirm
μg/24 h).

Ante la sospecha de SC se complet

diurno/nocturno 13,0/12,4 μg/dL). No se hizo
frenaci

p p

6
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2008 (Media 24 h: 123/78 mmHg con ritmo
circadiano conservado). Sin embargo, en los
siguientes meses se asiste a elevación
progresiva y persistente de PA a pesar de
sucesivos cambios en su medicación, y así en
Febrero de 2009 el registro ambulatorio con
nebivolol 5 mg 1-0-1 más eplerenona 25 mg 1-0-0
y amlodipino 5 mg 1-0-1 arrojó valores medios de
24 h de 146/97 mmHg con pérdida de perfil
circadiano. Repetidas determinaciones de CLU
fueron normales hasta que un año tras la cirugía
se repitió estudio hormonal por CLU elevado (

ó la
sospecha inicial de recaída (C

30,8 pg/dL). No frenación con Dx 1
mg) sin lesiones hipofisarias en RM. Se añadió al
tratamiento ketoconazol 200 mg 1-0-2, lo que se
acompañó de niveles de CLU menores y parcial
mejoría tensional. Finalmente se decidió
tratamiento radioterápico.

Varón de 72 años fumador de 30
paquetes/año hasta 6 años antes, hipertenso de
cinco años de evolución con adecuado control
con nitrendipino 10 mg más enalapril 20 mg en
combinación fija.

En el mes y medio precedente su médico
de Atención Primaria objetiva elevación tensional
sin causa aparente, siendo valorado en el Servicio
de Urgencias hospitalarias por dos crisis
hipertensivas (200/100 mmHg y 215/100 mmHg).
De forma sincrónica detecta hiperglucemia,
hiperlipidemia mixta e hipokaliemia, solicitando
estudio hormonal e iniciando espironolactona 25
mg. El médico de Atención Primaria solicita
ecografía renal, donde observa masa mal definida
en polo superior de riñón izquierdo. Ante la
sospecha de una HTAs, se remite a nuestra
Unidad.

En la exploración física destacaba una PA
de 170/90 mmHg y subedemas maleolares. En la
analítica destacaba: glucemia basal 367 mg/dL,
HbA1c 8,4%, Creatinina 1,29 mg/dL, Filtrado
glomerular estimado (MDRD4) 55 ml/min/1,73 m ,
Na plasmático 148 mmol/dL, K plasmático 3,2
mmol/dL, Colesterol total 256 mg/dL,
Triglicéridos 238 mg/dL, y alcalosis metabólica
con NT-proBNP de hasta 8.637 pg/mL. La
hipokaliemia y alcalosis orientaba hacia un
exceso de actividad mineralocorticoide, muy

450
μg/24 h). Este nuevo estudio confirm

matutino 8,8
μg/dL, ACTH

p

p

Caso 2

2

+ +

probablemente por exceso de cortisol a tenor de
las marcadas alteraciones metabólicas
acompañantes. En el estudio hormonal (Tabla)
destacaba un CLU de 1. érdida del
ritmo de secreción (C

ón con 1 mg de Dx, indicativo de un SC
dependiente de ACTH, si bien, a diferencia del
anterior, la total ausencia de frenación con Dx y
los niveles superiores a 100 pg/dL de ACTH,
hacían pensar en origen neoplásico.

Con esta sospecha diagnóstica se centró
el estudio en la masa renal, practicando TAC y
RM que confirmaron una masa de 8,1 cm
confinada a cápsula renal, que abarcaba
infundíbulos y cálices superiores y medios,
hipointensa, con menor realce que cortical, junto
a múltiples adenopatías retroperitoneales e
hiperplasia suprarrenal bilateral. La urografía
intravenosa mostró anulación funcional del riñón
izquierdo. La PAAF de la masa renal permitió
llegar al diagnóstico final de SC por secreción
ectópica de ACTH por carcinoma renal estadio
IIIb de Robson.

Con tratamiento antihipertensivo en dosis
crecientes y ketoconazol se consiguieron niveles
de C estables y recuperación de la potasemia, a
pesar de lo cual persistió la elevación tensional,
que fue paralela a los valores de pro-BNP. Ante la
refractariedad al tratamiento y deterioro clínico
global del paciente se decidió nefrectomía
radical, que no pudo realizarse al desarrollar una
neumonía bilateral y fallecer tres semanas tras su
ingreso (Gráfico 2)

Mujer de 48 años sin hábitos tóxicos
valorables. Estudiada 7 años antes por dolores
torácicos con prueba de esfuerzo negativa, y
extrasístoles episódicos. Remitida por sensación
de hinchazón abdominal y de piernas en el mes
anterior, motivo por el que inició tratamiento
diurético.

A la exploración física destacaba PA de
152/106 mmHg, facies en luna llena, obesidad
central, acumulo graso cervical, estrías
rojovinosas en ambos flancos abdominales y
subedemas bimaleolares. Llamaba la atención
hiperpigmentación cutánea global, que la
paciente refería de reciente aparición. En la

268 μg/24h, p
matutino/nocturno

63,4/62,5 μg/dL),ACTH 279 pg/dL, y ausencia de
frenaci

p

p

Caso 3
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analítica destacaba: Glucemia basal, a los 60 y
120 min de la toma de 75 g de glucosa de 129
mg/dL, 291 mg/dL y 207 mg/dL respectivamente,
Colesterol Total 241 mg/dL, Colesterol HDL 52
mg/dL, Colesterol LDL 153 mg/dL, Triglicéridos
178 mg/dL. La MAPAmostró una media diurna de
143/94 mmHg y nocturna de 136/89 mmHg.

Los rasgos físicos de la paciente junto a la
elevación tensional rápidamente evolutiva,
diabetes mellitus y dislipidemia hicieron
pensar en la existencia de un hipercortisolismo,
por lo que se sustituyeron antihipertensivos
previos por espironolactona en dosis crecientes
(Gráfico 3). El estudio hormonal del eje
hipofisario-suprarrenal (Tabla 1) mostró elevación
de CLU (1.116 érdida del ritmo de
secreción (C

frenada, lo que permitió establecer el
d iagnóst ico s indrómico de SC ACTH
independiente (renina, aldosterona, testosterona
total, androstendiona, 17

ón con Dx y los niveles casi ausentes de
ACTH apuntaban a las suprarrenales como
localización de una probable neoplasia, dado lo
rápido y agresivo de la clínica. El TAC abdominal
mostró una masa suprarrenal derecha de 5,3 x 4
cm con focos de grasa macroscópica con cinco de
los nueve criterios de Weiss para malignidad, y sin
evidencia de diseminación.

Un mes y medio después de la primera
valoración, y tras frenación con ketoconazol
(Gráfico 3), se realiza adrenalectomía derecha
con diagnóstico anatomopatológico de carcinoma
suprarrenal (CSpr), iniciando tratamiento
adyuvante con mitotane. La cirugía se acompañó
de rápido descenso tensional, hasta el punto que
en dos meses la paciente no requirió medicación
antiHTA. Sin embargo, a los tres meses del acto
quirúrgico, presenta progresiva elevación de PA
con CLU, C , y Cromogranina A normales. Se
introducen de forma escalonada barnidipino 20
mg 1-0-0, bisoprolol 5 mg 1-0-0 e indapamida 1,5
mg 1-0-0 sin respuesta tensional ostensible. A los
cuatro meses de la cirugía se realiza PET-TAC
ante detección de niveles elevados de CLU (422

granina A (240 ng/mL), en la que
aparece masa de 2 cm en lecho quirúrgico de
masa suprarrenal intervenida y pared abdominal.
En Diciembre 2009 se decide nueva cirugía y en
Enero 2010 se inicia quimioterapia sistémica.

de novo

μg/24h) con p
matutino/nocturno 35,9/35,0 μg/dL)

y ACTH

β estradiol, 17OH
progesterona y DHEA-S normales). La ausencia
de frenaci

μg/24h) y Cromo

p

p

DISCUSIÓN

Los pacientes con SC asocian un
incremento del riesgo cardiometabólico que se
estima en 4-5 veces superior a su población de
referencia . Ello deriva de la relación
fisiopatológica de esta entidad con factores de
riesgo cardiometabólico clásicos como
hiperglucemia, dislipidemia e HTA, si bien existen
otros factores como incremento del estrés
oxidativo y disfunción endotelial que explican este
mayor riesgo incluso en el SC subclínico .

La HTA está presente en un 74-87 % de
casos de SC, siendo poco frecuente (20%) y
dependiente de dosis en los casos exógenos .
Suele ser una HTA refractaria al tratamiento
farmacológico convencional y, dependiendo de la
etiología subyacente, severa. Como suele ocurrir
en otras causas de HTAs, no siempre la
corrección del hipercotisolismo se acompaña de
normalización de la PA, puesto que la elevación
crónica de C acaba dando lesiones estructurales.
En este sentido la reversibilidad será mayor en
formas benignas de SC, siendo predictores de
buena respuesta el ser joven, y, sobre todo la
duración y grado de la elevación de la PA previa a
la cirugía .

S o n v a r i o s l o s m e c a n i s m o s
fisiopatológicos responsables de la HTAen el SC
. Destaca como factor directo la reabsorción de
sodio e hipervolemia subsiguiente al
hipercortisolismo. Y es que en condiciones
fisiológicas el C es 300 veces menos potente
como mineralcorticoide que la aldosterona, sin
embargo, en el SC existe una producción de
cortisol 200 veces superior a la fisiológica que
desborda la capacidad de la 11

renal para inactivarlo,
permitiendo que el C supere a la aldosterona en
la unión al receptor mineralcorticoide . Este efecto
puede verse reforzado por la producción de otros
productos como la 19-nor-desoxicortiosterona,
desoxicorticosterona y menos frecuentemente
aldosterona y/o renina, lo que se ha visto en
algunos carcinomas suprarrenales . Otros
mecanismos que se han relacionado con la HTA
asociada al SC son entre otros :

2

2, 3

1-3

7

1-

3

1

5

2, 3

p

p

p

β-hidroxiesteroide
deshidrogenasa
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?

?

?

?

?

Reducción de la actividad de diversos
sistemas vasodilatadores (óxido nítrico
endotelial, prostaciclinas y sistema cinina-
kalicreína).
Aumento de la síntesis hepática de
angiotensinógeno.
Incremento de la reactividad cardíaca y
vascular a sustancias vasoactivas como
catecolamina, vasopresina y angiotensina
II.
Aumento de la sensibilidad periférica a los
agonistas beta-adrenérgicos.
Obesidad y su relación con el SAOS y la
resistencia insulínica.
Estimulación de los receptores de
glucocorticoides en la porción dorsal del
rombencéfalo.
Incremento de eritropoyetina y endotelina.

Ya hemos comentado que la Enfermedad
de Cushing es la forma más común de SC
endógeno, siendo excepcionales tanto el Cspr
como la secreción ectópica de ACTH (ACTHec).
De la rareza del Cspr da idea su incidencia en la
población, que se cifra en dos casos por cada
millón de habitantes. Como el presentado, el 60%
son funcionales, siendo secretados en el 45% de
ocasiones únicamente glucocorticoides, como
fue el caso de nuestra paciente. Sin embargo, en
hasta el 45 % de casos puede haber secreción
conjunta de glucocorticoides y andrógenos, y en
menos ocasiones existe secreción sólo de
andrógenos (10%) o de aldosterona (<1%),
siendo excepcionales los casos de secreción de
renina . El caso de Cspr presentado es ilustrativo
de la evolución habitual de este tipo de patología,
donde la recidiva es la regla y para la que no
tenemos indicadores precoces . Mayor
excepcionalidad incluso representa el caso de
ACTHec por carcinoma renal (CR). La secreción
ACTHec es un síndrome paraneoplásico que
suele asociarse a carcinoma microcítico de
pulmón, tumores carcinoides, carcinoma medular
de tiroides y feocromocitoma, si bien existen
publicaciones aisladas que lo asocian a otros
tumores . En un tercio de casos la forma de
presentación de un CR es a través de un
síndrome paraneoplásico, que en un 24% de
estas ocasiones se manifiesta en forma de HTA.
Suele ser una HTAagresiva, de rápida evolución y
que sólo responde a la nefrectomía y, cuando se
acompaña de hiperplasia suprarrenal ,
supradrenalectomía parcial . Lo extraordinario del
caso 2 de nuestra pequeña serie, y sólo reportado

4, 5

5

4

8

previamente en la literatura en cuatro ocasiones,
es el mecanismo por el que se produjo la HTA. El
CR produce HTA mediante tres potenciales
mecanismos. El primero de ellos es a través de la
inducción de hiperaldosteronismo secundario a
compresión del parénquima renal, sistema
excretor o estructuras vasculares por crecimiento
tumoral. Un segundo mecanismo deriva del
incremento del gasto cardíaco secundario a la
existencia de numerosas fístulas arteriovenosas
de un tumor habitualmente muy vascularizado,
pudiendo contribuir a este estado hipercinético la
existencia de isquemia distal a las formaciones
fistulosas y la poliglobulia. Por último, el CR
puede inducir HTA a través de un mecanismo
paraneoplásico. Es este un mecanismo muy
infrecuente generalmente derivado de la
secreción autónoma de renina y de forma muy
excepcional de ACTH . Como hemos visto, la
evolución de nuestro paciente corresponde a la
descrita en la literatura en el sentido de una HTA
rápidamente progresiva, severa, refractaria a
medicaciones antiHTA convencionales y que
llevó al fallecimiento por causa infecciosa, una de
las principales complicaciones del exceso
cortisólico. Común a los dos casos de causa
neoplásica presentados y de aplicabilidad clínica
inmediata, es la rápida evolución y refractariedad
de la HTA, marcador de sospecha de malignidad
aún en ausencia de datos sistémicos.

La HTA debida a SC no responde al
tratamiento farmacológico antihipertensivo
convencional, requiriendo siempre de abordaje
etiológico . Las tasas de reversibilidad son
altamente variables, dependiendo en primer lugar
de la causa del SC . Así las formas benignas
suelen asociarse a tasas alrededor del 75-80%.
Factores que se han asociado a mayor
reversibilidad son la duración y cuantía de la HTA
prequirúrgica, con efectos beneficiosos
asociados a la inhibición de la síntesis corticoidea
con ketoconazol. También la tasa de curación es
mayor entre los pacientes más jóvenes. La
ausenc ia de corre lac ión con nive les
prequirúrgicos de C y/o ACTH refuerza el
concepto de que la HTA del SC es plurifactorial.
Las tasas de normalización tensional son
claramente menores en los cuadros neoplásicos
.

Los casos presentados cumplen lo
apuntado en cuanto a reversibilidad y sus factores
determinantes. Así, en el caso 1 no se llega a

8

7

9

7,

9

p
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lograr una total normalización, justificado por la
existencia de una HTA crónica de larga evolución
previa. De la agresividad y ausencia de descenso
tensional significativo es claro ejemplo el caso 2,
mientras que el caso 3 ilustra la típica tendencia a
la recaída descrita en el CSpr. Pero más allá de la
reversibilidad de la HTA en el SC, creemos que el
valor de los tres casos estriba en describir la
evolución cronológica de la PA clínica, que vemos
no sólo sigue un paralelismo obvio y por otro lado
esperable con la actividad hormonal (Gráficas 1-
3), sino que nos muestra que su elevación
antecede de forma manifiesta la alteración de

parámetros analíticos de actividad, fenómeno ya
apuntado por alguna publicación previa . Es esta
una observación relevante en tanto en cuanto las
Sociedades de Endocrinología plantean la
necesidad de un control clínico y analítico de por
vida de los pacientes con algunas formas de SC
debido a que se carece de parámetros que
predigan de forma suficientemente precoz la
recidiva, especialmente de las formas
neoplásicas del síndrome

5

2, 3.

28,34,1-1 mg Dexa.

Caso 1
CLU
µg/24h

(vn 35-289)

Cp
µg/dL

(vn 6-30)

ACTHp
pg/mL

(vn 9-52)

Basal 476 13 21,3

SC ACTH Dependiente
por Microdenoma Hipofisario (Enfermedad de Cushing)

Caso 3
CLU
µg/24h

(vn 35-289)

Cp
µg/dL

(vn 6-30)

ACTHp
pg/mL

(vn 9-52)

Basal 1.116 35,9 < 10

1 mg Dexa. - 35,9 < 10

SC ACTH Independiente
por Carcinoma suprarrenal

Caso 2
CLU
µg/24h

(vn 35-289)

Cp
µg/dL

(vn 6-30)

ACTHp
pg/mL

(vn 9-52)

Basal 1.268 63,4 279

1 mg Dexa. - 63,4 279

SC ACTH Dependiente
por secreción ectópica de ACTH por Carcinoma renal.

Tabla 1.- Estudio hormonal basal de los tres casos. CLU: Cortisol libre en orina.
Cp: Cortisol plasmático. Dx: Dexametasona. SC: Síndrome de Cushing

Caso 3

1 mg Dex

1 mg Dex

1 mg Dex
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Gráfico 1: Curso evolutivo del Caso Clínico 1 (SC ACTH dependiente por Microadenoma
Hipofisario). SC: Síndrome de Cushing. C Ext: Consultas Externas. CIR: Cirugía. RDT:
Radioterapia.

Gráfico 2: Curso evolutivo del Caso Clínico 2 (SCACTH dependiente por Secreción Ectópica
por Carcinoma Renal). SC: Síndrome de Cushing. HCTZ: Hidroclorotiazida. Tor.:
Torasemida. C. Ext: Consultas Externas. CIR: Cirugía.
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Gráfico 3: Curso evolutivo del Caso Clínico 3 (SC ACTH independiente por Carcinoma
Suprarrenal). SC: Síndrome de Cushing. C Ext: Consultas Externas. Ucias: Urgencias. M Int:
Medicina Interna. QT: Quimioterapia.
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Segundo premio Casos Clínicos enAtención Especializada

HTA resistente. Recuperación de la función renal y control de la HTA tras recanalización de
arteria renal. No siempre se pueden dar fármacos que bloqueen el Sistema Renina Angiotensina
Aldosterona

C. Cáceres Borrero, J.L. Górriz Teruel, V. Escudero Quesada, A. García Hervas, B. Alemany Sánchez, S. Vera García, E.
Alcoy, L.M. Pallardo.

Servicio de Nefrología. Hospital Universitario Doctor Peset de Valencia

INTRODUCCIÓN

Aunque es difícil establecer la prevalencia
de hipertensión arterial (HTA) secundaria en la
población general, ya que la mayoría de series
p u b l i c a d a s p r o c e d e n d e u n i d a d e s
especializadas, se puede estimar que su
prevalencia está alrededor del 5 %. La
prevalencia de HTA secundaria a enfermedad
vascular renal oscila entre el 0,2 % en series que
analizan población general y el 3,1 % en unidades
especializadas. Hay todavía menos información
acerca de aquellos pacientes con HTA que
pueden ser susceptibles de curación,
estimándose en un tercio de ellos . Las dos
principales causas de estenosis de la arteria renal
son la displasia fibromuscular, en el 10 % de los
casos, y la enfermedad vascular renal
ateromatosa en el 90%. Puede haber afectación
unilateral con arteria renal normal en el riñón
contralateral o bien afectación bilateral.

Se describe un caso de estenosis de la
arteria renal ateromatosa bilateral, con
hipertensión refractaria y disfunción renal que
requirió tratamiento sustitutivo renal con
hemodiálisis. La angioplastia percutánea con
stent en ambas arterias renales fue efectiva para
el control de la presión y la preservación de la
función renal. No obstante, a pesar de dicho
tratamiento, la administración de fármacos que
bloquean el sistema renina angiotensina se
asoció a deterioro reversible en la función renal.
La HTA de la paciente se maneja actualmente
con fármacos que no actúan a dicho nivel.

1,2,3

CASO CLÍNICO

Mujer de 69 años, con antecedente de HTA
diagnosticada hace más de 2 años, en
tratamiento con losartan 100 mg, con insuficiente
control de presión arterial (PA), con sistólicas
entre 140-150, diabetes mellitus en tratamiento
con antidiabéticos orales, exfumadora de 20
cigarrillos al día durante más de 20 años,
dislipemia, sin antecedentes familiares de
enfermedad renal.

Fue remitida a Urgencias en septiembre
del 2008 por su endocrinólogo, tras detectar en
analítica deterioro de la función renal (creatinina
5.6 mg/dL, urea 264 mg/dL). La paciente
desconocía insuficiencia renal previa pero
aportaba analíticas anteriores con creatinina de
1.6-1.8 mg/dL. Durante el último mes y medio
había presentado malestar general, astenia,
ocasionalmente nauseas, aumento en la
frecuencia de deposiciones, y refería disminución
de la ingesta. Además presentaba peor control
de la PA, por lo que 15 días antes se había
añadido al tratamiento Indapamida. Desde la
introducción del nuevo fármaco observó
disminución del volumen de diuresis y calambres
en miembros inferiores. En la exploración física,
la PA era de 205/94 mmHg, similar en ambos
brazos, la auscultación abdominal mostró un
soplo bilateral periumbilical, más intenso del lado
izquierdo, así como soplo femoral bilateral, sin
o t ros ha l lazgos , sa lvo muy d isc re ta
deshidratación mucosa. En la analítica se
confirmó la insuficiencia renal (Creatina 4.3
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mg/dL, urea 254 mg/dL), sodio 143 mEq/L,
potasio 4,9 mEq/L, hemoglobina 11,8 g/dL y
sedimento urinario normal. La radiografía de
tórax era normal y la ecografía renal fue
informada de riñones de tamaño pequeño con
atrofia cortical y pérdida de la diferenciación
corticomedular. Se suspende el ARAII y el
diurético, se inicia calcioantagonista y
fluidoterapia, tras lo cual presenta mejoría de la
función renal y mejor control de la PA.

Ante la sospecha de estenosis de la arteria
renal se realiza una ecografía doppler, donde se
confirma estenosis de arteria renal derecha, pero
hay dificultad para visualizar arteria renal
izquierda, así como para detectar la presencia de
vasos intrarrenales. Tras mejoría de la función
renal con creatinina de 2 mg/dL se da el alta para
continuar estudio por Consultas Externas.

Posteriormente acudió a Urgencias en
varias ocasiones por arritmia cardiaca por
fibrilación articular con clínica de palpitaciones,
iniciando anticoagulación con acenocumarol y
tratamiento antiarritmico con flecainida. En el
contexto de dicho cuadro presentó un episodio de
insuficiencia cardiaca, añadiéndosele al
tratamiento en urgencias ramipril 5 mg/día y
furosemida 80 mg/día, vía oral.

Unas semanas más tarde, noviembre del
2008, acude a Urgencias por cuadro de 48 horas
de evolución con diarrea, vómito y disminución de
la diuresis, mostrando creatinina de 9.3 mg/dL,
urea 258 mg/dL, sodio 135 mEq/L, potasio 6.3
mEq/L, hemoglobina 12 g/dL, y leucocitos 6.100.
Tras 48 horas de fluidoterapia no hay respuesta a
tratamiento médico, la paciente persiste
oligoanúrica, con empeoramiento clínico y
analítico, requiriendo inicio de hemodiálisis
(figura 1). Durante el ingreso se realiza
arteriografía selectiva de arterias renales por
punción femoral izquierda (figura 2), que muestra
una oclusión casi completa de la arteria renal
d e r e c h a c o n u n s e g m e n t o o c l u i d o
angiográficamente de 1cm, y renal izquierda
totalmente ocluida. Se recanalizó la oclusión
renal derecha con implante de stent, y también la
oclusión renal izquierda completa, y al observar
excreción renal tardia se dejó stent. Se recuperó
aproximadamente un 70% de parénquima renal
izquierdo, y la totalidad del derecho,
reanudándose anticoagulación previa.

La paciente presentó incremento
progresivo de diuresis con mejoría de la función
renal y mejor control de la presión arterial, sin
necesitar más sesiones de hemodiálisis. Fue
dada de alta a los pocos días, con creatinina de
2.4 mg/dL, buen control de PA, mediante
tratamiento con atenolol 25 mg/día, amlodipino 5
mg/dia, y doxazosina GITS 8 mg/dia).

En controles posteriores en consultas
externas, su función renal se ha mantenido
estable, en torno a 1.8 mg/dL. En los controles
con ecodoppler no se ha detectado flujo en la
arteria renal izquierda, el riñón homolateral muy
disminuido de tamaño, mientras la arteria renal
derecha conservaba un flujo normal. Hallazgos
que persistían en renograma realizado en
diciembre del 2009 (figura 3).
Actualmente mantiene PA alrededor de 130-
135/65-70 mmHg, recibiendo torasemida 10
mg/día, amlodipino 5 mg/ 12 horas, y bisoprolol 5
mg/dia. La cifra de creatinina sérica en el último
control (abril 2010) fue de 1,6 mg/dL.

Se trata de un caso de estenosis bilateral
de las arterias renales, de origen ateromatoso, en
una paciente con factores de riesgo para
enfermedad ateromatosa (diabetes, tabaquismo,
HTA, dislipemia). Tras situaciones que
disminuyeron la perfusión renal (depleción de
volumen, exceso de tratamiento diurético, IECAS
o ARA II), presentó un importante deterioro de la
función renal. Después de un adecuado
diagnóstico, intervención y seguimiento, ha
logrado recuperar la función renal, con mejor
control de la PA, y se ha evitado el tratamiento
sustitutivo renal con diálisis, además de haber
evitado o al menos retrasado la progresión de la
enfermedad renal.

Los datos sobre la fisiopatología de la
estenosis de la arteria renal provienen
principalmente de animales. La presión de
perfusión renal no se reduce hasta que hay un
50% de estenosis . La PA no suele incrementarse
hasta que la estenosis es del 60-70%4. En este
punto, el eje renina-aldosterona se activa. El
resultado es un aumento de la resistencia
vascular periférica y del volumen vascular que
provocan un aumento de la PA, a menos que el
tejido renal afectado sea capaz de excretar el
exceso de sal a través de la natriuresis.

DISCUSIÓN

4
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Posteriormente se pierde la dependencia
de la angiotensina y tiene lugar el reclutamiento
de mecanismos presores renovasculares
adicionales como la liberación de endotelina, la
activación del sistema nervioso simpático y
fenómenos de estrés oxidativo, que mantiene la
vasoconstricción y la elevación de PA.

En la mayoría de los pacientes con
enfermedad aterosclerótica, la enfermedad se
produce de forma asimétrica, lo que modifica el
grado de isquemia en ambos riñones. En los
pacientes con enfermedad bilateral, el bloqueo
del eje renina-angiotensina-aldosterona (RAA)
reduce la PA por debajo de la presión necesaria
para perfundir los riñones, lo que se manifiesta
como disminución de la función renal , que
sumado a situaciones de depleción hídrica
pueden llevar a una situación crít ica,
especialmente en la HTA y sobre todo en la
diabetes mellitus, donde se pierde el mecanismo
vasoconstrictor de protección de la arteriola
g lomeru la r a fe ren te (p reg lomeru la r ) ,
generándose un incremento de la presión en el
glomérulo. Para prevenir el deterioro renal, los
IECA/ARA II dilatan la arteriola eferente
(posglomerular), y reducen la presión
intraglomerular. Esto da lugar a una menor
presión de filtración, lo que puede producir
deterioro renal, que suele ser leve (0,2-0,4
mg/dL).

Así, la detección de discretos deterioros
del filtrado glomerular, con incrementos de la
creatinina sérica inferiores al 25-30%, tras iniciar
el tratamiento con IECAoARAII no debe constituir
motivo de retirada, ya que puede tratarse
simplemente de la expresión de la pretendida
disminución de la presión de filtración en el capilar
glomerular, habiéndose relacionado con un mejor
pronóstico a medio y largo plazo . Sin embargo,
cuando este deterioro es superior al 25-30%,
genera una disminución tan alta en la presión de
perfusión glomerular que se produce
hipoperfusión, disminución acusada de la
filtración glomerular y fallo renal funcional . Esta
hipoperfusión produce un incremento en la
creatinina y se suele asociar a hiperkaliemia. Todo
ello ocurre especialmente cuando hay factores
favorecedores de la disfunción renal como
enfermedad ateromatosa avanzada, uso de dosis
excesiva de diuréticos, perdidas extrarrenales
(vómitos, diarrea), insuficiencia cardiaca con bajo
gasto, isquemia renal o compromiso de la arteria
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renal por ateromatosis .

En el caso de nuestro paciente se
presentaron la mayoría de estos factores. Así, la
insuficiencia renal crónica, la diabetes y
ateromatosis de base, junto a la administración de
IECA, los diuréticos y el cuadro diarreico
precipitaron el deterioro renal funcional e
hiperkaliemia.

El significado y tratamiento óptimo de la
estenosis renovascular ateromatosa en
pacientes con HTA e insuficiencia renal es motivo
de controversia entre nefrólogos, cardiólogos y
radiólogos . Muchas intervenciones con stent o
recanalizaciones no se han asociado a mejoría de
la función renal o del control de la HTA. Estos
r e s u l t a d o s c o n t r o v e r t i d o s h a n s i d o
probablemente porque en dichos estudios se han
excluido los pacientes que desarrollan deterioro
rápido en la función renal con revascularización
urgente (como en nuestra paciente), HTA
maligna, edema agudo de pulmón o insuficiencia
renal de base. En muchas ocasiones la
insuficiencia renal está asociada a enfermedad
microvascular renal, con cifras de creatinina
basales elevadas. En estos casos la
recanal izac ión mejora la enfermedad
macrovascular (arterias renales principales) pero
no la circulación microvascular renal, causa de la
insuficiencia renal en muchos de los casos. No
obstante, en nuestra paciente la recanalización
de la arteria renal izquierda no fue satisfactoria
p r e s e n t a n d o a u s e n c i a d e f l u j o e n
angiorenograma de control. Por ello seria de
interés conocer aquellos factores que se asocian
a unos mejores resultados del tratamiento
endoluminal en la estenosis ateromatosa de la
arteria renal. Actualmente está en marcha el
estudio CORAL que incluye mas de 1000
pacientes randomizados a recibir tratamiento
medico versus tratamiento percutáneo
endoluminal con stent . Mientras tanto, los
nefrólogos deberán seleccionar cuidadosamente
aquellos pacientes susceptibles de tratamiento
urgente con recanalización de la arteria renal.

Es importante pensar en el diagnóstico de
la estenosis y oclusión de las arterias renales,
especialmente cuando el paciente presenta
anuria. Es preciso descartar las posibles causas
funcionales, así como confirmar la presencia o
ausencia de flujo en las arterias renales mediante
ecodoppler o renograma isotópico. Si se detecta
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ausencia de flujo en la arteria renal y no se
sospecha que se trata de una oclusión de larga
evolución, se deberá intentar la recanalización lo
antes posible con el fin de preservar la función
renal . En algunos casos como el que
presentamos, se puede recuperar la función renal
manteniendo al paciente libre de necesidad de
terapia sustitutiva renal.

Una vez estable la paciente, se deberá
valorar si la administración de fármacos que
bloquean el sistema renina angiotensina
aldosterona se asocia a deterioros en la función
renal mayores del 25-30 %. En ese caso no
podrán utilizarse esos fármacos, a pesar de los
estudios que demuestran el beneficio de dicha

11

actitud terapéutica, tanto en el remodelado
vascular, hipertrofia ventricular izquierda,
albuminuria como para endentecer la progresión
de la nefropatía. Para el control de la presión
arterial se utilizarán pues antagonistas del calcio,
diuréticos y alfabloqueantes. Pueden utilizarse
también betabloqueantes, aunque ejercen un
efecto inhibidor directo sobre la secreción de la
renina, pero su efecto sobre la hemodinámica
glomerular es menor. No obstante, el tratamiento
deberá completarse con otros fármacos que
actúan sobre la enfermedad ateromatosa y riesgo
card iovascu lar como hipo l ipemiantes,
antiagregantes o anticoagulantes, si hay
indicación establecida.

Fig 1.  Esquema evolución
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Fig 2. Arteriografía selectiva de arterias renales, oclusión casi completa de la arterial
renal derecha con un segmento ocluido angiográficamente de 1cm, renal izquierda
totalmente ocluida
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Fig 3:Angiorenograma: ausencia completa de captación en riñón izquierdo, riñón
derecho perfusión y función renal global normales.
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Primer premio Casos Clínicos enAtención Primaria

Trombosis venosa profunda como primera complicación vascular en hipertensos de alto riesgo
vascular.

A. Balanzá Garzón, C. Gómez Torrijos , R. Torres Miravet, M.Aguilar Climent , J. Matamoros Hernández, G. Gascón Ramón .1 2 3
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INTRODUCCIÓN

DESCRIPCIÓN

Ante un paciente con trombosis venosa
profunda (TVP) la primera pregunta que se
formula el clínico es si hay un factor
desencadenante. Esta simple cuestión es crucial
para decidir a qué enfermos se les hará un estudio
etiológico, y la amplitud y características de éste.
Desde un esquema simplista, cuando no hay
factor desencadenante se evalúa a los pacientes:
a los más jóvenes para excluir un estado de
trombofilia o una alteración anatómica que
predisponga a la trombosis; en los de más edad la
cuestión de la neoplasia oculta siempre planea
sobre el pensamiento del clínico, sin que haya
unas directrices claras sobre la extensión del
estudio que se debe realizar .

Recientemente cada vez hay más datos
que vinculan el riesgo de TVP con el riesgo
cardiovascular clásico. De este modo, los
principales factores de riesgo para la enfermedad
aterotrombótica también se asocian con un
aumento del riesgo de TVP. Tras revisar los
resultados de estudios disponibles, no sólo se
confirma la asociación entre obesidad y TVP, sino
que también se confirma su asociación con la
diabetes (DM), hipertensión arterial (HTA),
tabaquismo y dislipemia (DLP) .

Analizamos tres casos clínicos de
pacientes remitidos a la Consulta de Alta
Resolución para estudio y tratamiento de TVP,
tras su confirmación con Eco Doppler.

Ninguno de estos pacientes había tenido
ningún tipo de inmovilización o reposo prolongado

1

2

en cama, sino que llevaban vida laboral muy
activa. Tampoco habían sufrido ningún tipo de
traumatismo en extremidades inferiores, ni
existían antecedentes familiares de TVP. No
obstante, se evaluó la existencia de trombofilia y
de neoplasia oculta, como posibles causas de
TVP. En cuanto a marcadores tumorales
realizamos PSA a todos ellos y fue normal. No
solicitamos indiscriminadamente los marcadores
tumorales porque ello puede generar confusión y
las guías no recomiendan el estudio sistemático
de marcadores tumorales en pacientes con TVP
sin factor desencadenante.

: Varón de 60 años. Obeso,
diabético, dislipidémico e hipertenso con
hiperuricemia. Nefrectomía a los 30 años tras
accidente. Fumador hasta los 50 años. Trabajaba
de portero en una comunidad grande, con
actividad física intensa. Además caminaba una
hora diaria.

Acudió a urgencias en febrero de 2007, por
presentar en las dos semanas previas dolor,
hinchazón y aumento de temperatura de miembro
inferior izquierdo. Se comenzó tratamiento con
heparina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis
anticoagulante. La Eco Doppler mostró
trombosis venosa completa de vena poplítea
izquierda, y parcial de femoral superficial,
femoral común y región íleo femoral. La
exploración física era anodina, excepto por la
referida tumefacción y rubor hasta raíz de
miembro inferior izquierdo, por lo que no se podía
valorar si había adenopatías inguinales. Dada la
extensión de la TVP y ausencia de factor
precipitante, se solicitó TAC abdominal y pélvico
que mostró un lipoma suprarrenal bilateral.

Caso 1
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La anticoagulación oral se acompañó de
disminución de la hinchazón y Eco Doppler de
control con repermeabilización de varios de los
territorios trombosados. A finales de 2007 seguía
con anticoagulación oral, con dosis de 5-6 mg/día
y empeoró de la hinchazón y pesadez en esa
pierna. En la Eco Doppler de control de enero de
2008, se comprobó trombosis más extensa que
en la eco Doppler previa, con afectación poplítea y
safena externa. El paciente quedó con síndrome
postrombótico, que le ha impedido continuar con
su trabajo de conserje. Ha precisado jubilación
anticipada. La retrombosis nos generó muchas
cuestiones, pues se acompañó de un periodo en
el que a pesar de las dosis de 5-6 mg/día de
Acenocumarol el INR se encontró en varias
ocasiones por debajo de 2. Cuando le indicamos
que abandonase el consumo de unas plantas de
hoja verde que le habían recomendado con fines
terapéuticos, el ajuste del INR resultó más
sencillo.

Tras explicar al paciente la cronicidad de
las lesiones de la pierna y que se trataba de una
recidiva de la inicial se le insistió en un control
estricto de los factores de riesgo cardiovascular
habitual y la necesidad de una anticoagulación de
por vida. A los tres años de ello el paciente no ha
presentado nuevos episodios trombóticos.

: Varón de 57 años con
antecedentes personales de HTA, dislipidemia,
tabaquismo activo de 37 paquetes/año, obeso,
glaucoma, y EPOC tipo enfisema. Era técnico
superior y trabajaba de directivo en una
multinacional, con vida muy activa, sin viajes
prolongados en avión. En tratamiento previo con:
asoc iac ión f i ja de ena lapr i l 20 más
hidroclorotiazida 12,5, atenolol 50, aspirina de
100 mg y sinvastatina 20 por las noches. Padre
fallecido a los 61 años por neoplasia de colon (el
paciente se realizó colonoscopia el año previo,
con resultado normal).

Acudió a urgencias por tumefacción
dolorosa de la pantorrilla con dolor e impotencia
funcional que se confirmaron en la exploración
física. En las exploraciones complementarias
destacaron un Dímero D de 3347 ng/ml
(positivo>500 ng/ml) y la detección en estudio
doppler incompetencia del cayado de safena
izquierda y de la femoral común con trombosis de
las venas tibiales posteriores y de una vena
muscular en tercio medio de la pantorrilla. Se

Caso 2

pautó HBPM a dosis anticoagulantes.

El paciente evolucionó favorablemente de
la TVP, y en la Eco Doppler de control realizada a
los 6 meses no había signos de trombosis. Ni la
anamnesis ni la exploración aportaron datos que
hicieran pensar en una neoplasia oculta. Los
análisis no mostraron datos relevantes, y por su
tabaquismo inveterado se realizó TACAR de
pulmón que mostró un enfisema panlobular y
paraseptal bilateral, y calcificaciones aórticas y
coronarias. Al paciente se le explicó que había
sufrido una trombosis venosa sin factores
desencadenantes, se le mantuvo anticoagulación
oral durante un año, y se intensificó el control de
los FRCV. Abandonó el tabaco, y tras dos años
continúa asintomático.

: Varón de 60 años, obeso,
sometido veinte años antes a cirugía bariátrica,
dislipidémico, hipertenso y fumador activo.

En julio de 2009 comenzó con hinchazón
en hueco poplíteo derecho, que luego cambió de
color, haciéndose amoratado, seguido de
hinchazón en esa pierna. Se trató con HBPM
durante diez días por su médico de Atención
Primaria, y luego se suspendió el tratamiento.
Durante ese tiempo le aparecieron lesiones
induradas y calientes en esa pierna, por lo que
acudió al Servicio de Urgencias de nuestro
centro. A la exploración mostraba edema con
fóvea en MID y una placa indurada a nivel de la
cara interna. En la Eco Doppler se observó
trombosis de vena poplítea y safena externa
derecha en sus dos tercios superiores. Se le
prescribió Amoxicilina/Clavulánico 2 g/12 h y

Figura 1: TACAR pulmón. Calcificación arterias coronarias
(flechas).

Caso 3
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HBPM a dosis anticoagulantes, con lo que
mejoró. Ni en los análisis habituales ni en la TAC
tóraco-abdominal, se advirt ieron datos
patológicos.

E l p a c i e n t e h a e v o l u c i o n a d o
favorablemente con anticoagulación oral e
intensificación del control de FRCV (ha perdido
peso y presenta mejor control de presión arterial).

En resumen, se ha mostrado 3 casos
clínicos con diagnóstico de TVP sin factor
desencadenante aparente en pacientes con
FRCV asociados. Los tres pacientes al finalizar el
tratamiento de la trombosis venosa, se han
remitido a la Consulta de Prevención
Cardiovascular de nuestro centro, con objeto de
hacer mayor hincapié en el control de los FRCV,
aspecto que han comprendido los tres pacientes.

Caso Edad HTA Tabaco IMC DLP

DM o

SM Otros

1 60 Sí Exfumador 32.4 Sí DM Lipoma

suprarrenal

2 56 Sí Sí 33.2 Sí SM Calcificación

coronarias

3 60 Sí Sí 34.3 Sí SM Cirugía

bariátrica

Tabla 1: Resumen casos clínicos. SM: Síndrome metabólico, IMC: índice Masa Corporal

Considerando los FRCV, las lesiones de
órganos diana y las enfermedades clínicas
asociadas para la estratificación del riesgo
cardiovascular, según las Guías Europeas,
observamos que estos pacientes son de alto y
muy alto RCV. Así mismo, si aplicamos
Framingham, el paciente del caso 1 presenta un
48% de probabilidad de padecer un evento
cardíaco o cerebral en los próximos diez años; el
caso 2 del 47% y el caso 3 del 53.5%. Hay que
señalar que las tablas de Framingham valoran los
factores de riesgo más relevantes (como la edad,
sexo, PAS, cifras de Colesterol, total y HDL,
consumo o no de tabaco, si está o no medicado
para la HTA y el hecho de ser o no diabético)
obviando la obesidad, si presenta SM, lesión de
órgano diana o enfermedad asociada.
Ante lo expuesto, ¿podemos considerar que la
asociación de riesgo cardiovascular alto y TVP es
fortuita o causal?

Un meta-análisis publicado en 2008 ya
destaca la referida asociación . Se analizan los
riesgos relativos de TVP que suponen los FRCV
clásicos: la obesidad 2.3 (IC 95% 1.7- 3.2), la HTA
1.5 (IC 95% 1.2- 1.8), la DM 1.4 (IC 95% 1.1- 1.8),
el tabaco 1.2 (IC 95% 0.95- 1.5) y la

DISCUSIÓN

2

hipercolesterolemia 1.2 (IC 95% 0.67- 2.0). La
asociación parte de la premisa de considerar que
el riesgo de trombosis arterial, en pacientes con
FRCV clásicos, está mediado por la presencia de
un estado inflamatorio y de hipercoagulabilidad,
lo que también podría predisponer a desarrollar
fenómenos trombóticos en los territorios venosos.
Por otra parte, la reducción farmacológica del
colesterol podría reducir el riesgo de TVP. Esto se
ha observado en un estudio prospectivo, con
población sana, hombres y mujeres, en los que el
tratamiento con Rosuvastatina se asoció con una
reducción s ign i f icat iva del r iesgo de
t romboembol ismo venoso . De forma
retrospectiva, en pacientes con tumores de
órganos sólidos, aquellos que habían recibido
tratamiento con estatinas, tenían menos
posibilidades de desarrollar fenómenos
tromboembólicos venosos . Las estatinas,
además del efecto reductor del colesterol,
presentan propiedades antiinflamatorias y
antitrombóticas que podrían explicar este
beneficio .

Por lo que estamos observando, aunque
de un modo preliminar, las implicaciones clínicas
de estos hallazgos son potencialmente

3

4

5

COMENTARIOS
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importantes, pues entre el 26 y 47%, de las TVP
se producen en ausencia de los factores de riesgo
principales (cáncer, traumatismo, enfermedad
médica, cirugía, embarazo…). Si se demuestra
claramente que los FRCV también predisponen al
desarrollo de la enfermedad tromboembólica
venosa, estas observaciones tendrían gran
trascendencia. Por una parte, aportaría luz a la
estrategia diagnóstica de los pacientes con TVP, y
podría limitar la extensión de los estudios, pues
habría una situación de riesgo clara. Por otra,
identificar a los pacientes, como los tres casos
presentados, cuya primera complicación vascular
fuese venosa, supondría una oportunidad para
reconocer a pacientes de alto riesgo arterial, a los
que habría que tratar como si fuesen de
prevención secundaria arterial y aplicarles esos
objetivos con respecto a la corrección de los
FRCV.Asu vez ese planteamiento puede suponer
un nuevo enfoque de la prevención secundaria de

la enfermedad tromboembólica venosa . Estudios
prospectivos futuros nos aportarán más
información sobre esta asociación, y mientras
seguiremos intensificando el control de los FRCV,
de acuerdo con los objetivos de las guías de
práctica clínica.

No queremos dejar de señalar que el factor
que más influencia tiene en los estudios para el
riesgo de TVP es la obesidad. Pero aunque esto
es así, estos pacientes tienen un IMC que está en
el rango medio de los pacientes con Hipertensión
y diabetes que vemos en nuestra consulta, pues
tienen una edad media de 59,91 años (9,15) y un
IMC de 32,30 Kg/m2 (4,54). Y estos IMC son los
habituales en población con hipertensión y
diabetes, como los pacientes del estudio Esteno
2, al final del seguimiento : edad media de 66,1
años (6,8); IMC varones de 30,2 Kg/m (5,7) y las
mujeres de 33,4 Kg/m (4,3).

2

6

2
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RESUMEN

Objetivos:

Material y métodos

Resultados:

Conclusiones:

La hipertensión arterial (HTA)
es una enfermedad f recuente y con
complicaciones mortales si no se trata. Por su alta
prevalencia y por ser un factor de riesgo para
enfermedades cardiovasculares, la HTA es un
problema sanitario de primer orden, implica en su
abordaje a diversos estamentos sanitarios y
supone un importante gasto. Se estimaron los
cos tes soc ioeconómicos de la HTA,
desglosándolos en directos e indirectos.

: Estudio descriptivo
t ransversa l de est imac ión de costes
socioeconómicos, por el método del capital
humano.

Se destinaron 21.451
millones de euros a la HTA. El 84% del coste total,
cerca de 17.700 millones, fueron ocasionados por
costes indirectos (Incapacidad Temporal (IT),
Incapacidad Permanente (IP), Reducción de
Jornada Laboral (RJL), Años de Vida Productiva
Perdidos (AVPP's)). A la IT se destinó el 4% del
total, a la IP el 96% y el coste de la RJL y los
AVPP's fueron muy bajos. El 16% restante del
coste total se destinó a costes directos (Atención
Primaria (AP), Atención Especializada (AE),
Prestación Farmacéutica (PF)) y supuso cerca de
3.800 millones de euros. El 40% se atribuye a PF,
el 48% a AE y sólo un 12% se destinó a AP. Estos
costes son muy superiores a los presentados en
estudios previos.

El mayor peso de los
costes totales recae sobre los costes indirectos,

especialmente IP. Un aumento de las inversiones
en prevención, y una adecuada gestión de los
procesos hipertensivos, podría mejorar la salud
de nuestros ciudadanos y reducir los costes
socioeconómicos de la HTA.

: hipertensión, economía,
costes

La patología cardiovascular en general, y
la hipertensión arterial (HTA) en particular,
suponen, por su magnitud y trascendencia
socioeconómica, un problema de Salud Pública
de primer orden para el sistema sanitario de
nuestro país , alcanzando una prevalencia del
47% . Además la HTA genera grandes pérdidas
de productividad en términos de días de baja
laboral, y años de vida productiva perdidos .

Los estudios económicos, y en especial los
de cuantificación del coste de enfermedades,
tienen una clara utilidad para conocer el impacto
que una patología presenta sobre la colectividad,
saber cómo se distribuye el gasto y, por último,
evaluar la capacidad de las distintas estrategias
terapéuticas .

El objetivo de este estudio es la estimación
del coste socioeconómico, tanto directo como
indirecto, de la HTA en España para el año 2004 y
utilizarlo como instrumento para valorar la
distribución de los recursos dedicados a la HTA y
mejorar su gestión.
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MATERIALY MÉTODOS

Estudio descriptivo, transversal, de
estimación de costes anuales de la HTA en
España, considerando el período de Enero a
Diciembre de 2004. Para la obtención de datos se
ha elaborado una encuesta diseñada
específicamente para este estudio sobre
situación laboral actual, días de absentismo
laboral en los últimos tres meses, si se disfruta de
una reducción de jornada laboral por motivos de
salud por HTA, si se sufre una incapacidad
permanente y desde cuándo, y si han tenido
valores anormales de presión arterial en los
últimos seis meses. También se recoge el
resultado de la anamnesis del último medio año,
en referencia a la frecuentación de diferentes
servicios sanitarios públicos.

La estimación de los costes totales (CT) se
ha obtenido de la suma de los costes directos
(CD) e indirectos (CI), entendiendo por CD los
derivados del consumo de recursos del sistema
de atención sanitaria, incluyendo en ellos los
correspondientes a la Atención Especializada
(AE), la Atención Primaria (AP) y la Prestación
Farmacéutica (PF). Como CI se han considerado
los derivados de la disminución o pérdida de
productividad por Años de Vida Productiva
Perdidos (AVPP) debido a la mortalidad
prematura, la reducción de jornada laboral (RJL) y
la incapacidad laboral atribuible a la enfermedad
hipertensiva (ILHTA).

Los Costes directos deAE se han estimado
a partir del número de ingresos hospitalarios por
procesos relacionados con la enfermedad
hipertensiva, obtenidos de la Encuesta de
Morbilidad Hospitalaria 2004 del Instituto
Nacional de Estadística (INE) y su posterior
transformación a costes mediante los Grupos
Relacionados con el Diagnóstico (GRD) . Para el
cálculo de los costes de consultas externas,
ambulancias, Unidad de Hospitalización a
Domicilio (UHD) y urgencias se ha obtenido la
frecuencia con la que el paciente hipertenso
acude a estos servicios a partir de las encuestas
diseñadas para el estudio, y se ajustan
posteriormente para cada una de las
Comunidades Autónomas (CCAA), según la
morbilidad de dicha patología y el número de
habitantes. Su conversión a costes se ha
realizado mediante el coste unitario de la consulta
obtenido de la publicación de Mata y ajustado al

8

9

10

año 2004 mediante el Índice de Precios al
Consumo (IPC) general.

Los CD de AP se han calculado a partir de
los datos de frecuentación (médico y enfermería)
generados a partir de las encuestas del estudio, y
ajustados para cada autonomía española según
la morbilidad de la patología. Su conversión a
costes se ha realizado a partir del coste unitario
de la consulta, obtenido de la publicación de M.
Mata y ajustado al año 2004 mediante el IPC
general.

Los CD derivados de la PF se han
estimado a partir del cómputo del gasto generado
por el consumo de todos los principios activos
utilizados en el tratamiento de HTA durante el año
2004 y para cada ComunidadAutónoma.

Los CI se han calculado a partir de las
pérdidas por IT, IP y RJL, calculando estos a partir
de los días de producción perdidos al año por el
paciente hipertenso por estos conceptos (datos
obtenidos a partir de la encuesta) y el salario
mínimo interprofesional. A ello se han sumado las
pérdidas derivadas de la AVPP, que se han
calculado a partir de los años de producción
perdidos por el paciente hipertenso debido a su
fallecimiento antes de alcanzar los 65 años de
edad y el salario mínimo interprofesional. Para el
cálculo y su conversión en unidades monetarias
se ha utilizado el método del capital humano .

Todos los costes han sido expresados en
euros, tanto en valores absolutos como referidos
a la población total y la población hipertensa a
nivel nacional y para cada autonomía.

Los costes totales derivados de la HTA en
España en el año 2004 ascendieron a
21.451.944.369 euros, que se corresponde a una
media de 4.067,73 euros por paciente hipertenso
y 496,53 euros por habitante (Tabla 1). Del
montante total, el mayor porcentaje fue derivado
de los CI, a los que correspondió el 84% de las
cifras anteriormente expresadas, siendo
llamativo el peso específico que en este apartado
tuvo la IP (96%), en comparación de los cuales los
debidos a RJL y AVPP fueron porcentualmente
insignificantes aunque supusieron costes totales

10
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RESULTADOS

Costes de la HTAen España
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absolutos de 38.668.442 y 26.893.877 euros
respectivamente. Los costes directos supusieron
un total de 3.770.563.012, siendo los
responsables fundamentales de este gasto el
derivado de las Consultas Externas de AE
(46,5%) y la PF (40,0%).

Por niveles asistenciales el coste final
debido a la AE se concreta en 1.802 millones de
euros (342 euros por paciente) frente a los 460
millones atribuibles a AP (87 euros por paciente).
La mayoría del coste de la AE (96%) deriva de la
asistencia en consultas externas con el 4%
restante del gasto directo de AE atribuible a
hospitalizaciones. El gasto de la AP deriva
fundamentalmente de la asistencia médica (386
millones de €, 84% del coste de AP), siendo
mucho menor el gasto originado por enfermería
(16%). Como ya se ha comentado, los gastos
derivados de la PF supusieron el 40% de los CD,
lo que se tradujo en un coste de 285,85 euros por
paciente.

Los costes totales de la HTA en España
para el año 2004 han sido de 21.451.944.360 €,
que se corresponde a una media de 4.067,73 €

por paciente hipertenso y 496,53 € por habitante.
Del CT, por importancia, tenemos que los
principales derivan de la IP (79% del CT), seguida
muy de lejos por los costes de AE (8,4%) y PF
(7%), y a mucha mayor distancia IT (3%), AP
(2,1%), RJL (0,2%), AVPP (0,1%). Es este un
patrón que se repite al considerar la distribución
de costes entre CCAA.

Comparando con estos resultados vemos
que los escasos trabajos disponibles sobre el
tema observamos un progresivo incremento
de costes. En 1985 se estimaba que la HTA
costaba anualmente entre 571 y 751 millones de
euros, en 1997 1.232 millones , y en el año 2000
sobre los 1.502 millones . Diversos aspectos
diferenciales entre los estudios referenciados
explicarían esta progresión alcista. En el estudio
de Badía , el cálculo de la prevalencia de la HTA
se realizó a partir de la extrapolación de los datos
de cuatro estudios de diferentes regiones
españolas y la determinación del riesgo relativo a
partir del estudio Framingham para el cálculo de la
proporción atribuible proporcional, que se aplicó
tanto a las enfermedades asociadas como a la
morbilidad y mortalidad asociadas a la HTA,

DISCUSIÓN

4, 13

4
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suponiendo una cifra muy infravalorada,
especialmente en los grupos de edad mayores de
65 años. En ninguno de los estudios previos se
tuvo en cuenta para la estimación de los CI
aspectos como el coste por RJL o IT inferiores a
23 días o entre 18 meses y 4 años en el cálculo de
los costes indirectos. Igualmente, no se
contempló en el cálculo de los CD la asistencia
médica especializada ambulatoria, el uso de
servicios sanitarios como el de urgencias, el
transporte en ambulancia o la UHD. Otros
aspectos de índole demográfico como el
progresivo envejecimiento de la población , la
epidemia de obesidad y el aumento de la
población inmigrante no censada que acude a
nuestro país y accede al SNS.

A favor de la validez de los datos
expuestos en el presente trabajo está el que, si
bien es cierto que para 1985 Badía et al
encuentran unos valores para CD de tan sólo de
56,22 millones € en comparación con los 3.770
millones calculados en este trabajo, hemos de
considerar que esa cifra se refieren
exclusivamente a la asistencia hospitalaria, cifra
muy similar a la obtenida en el presente trabajo
(57,97 millones €). Llama la atención que si
ajustamos el valor obtenido por Badía et al. para
1.985 , con el IPC general, obtenemos un valor
que incluso sobrepasa el obtenido en el presente
trabajo y por tanto se puede concluir que se ha
reducido el gasto de la asistencia hospitalaria a
favor de aumentar otros costes sanitarios como la
PF.

A favor del marcado papel del
envejecimiento en los CT de la HTA está el hecho
el que con diferencia es la IP la partida más
cuantiosa del coste sin que ello repercuta en
parámetros como AVPP ni RJL, indicando una
afectación primordial de población mayor de 65
años, un hecho universal como hemos
comentado a todas las CCAA (Tablas 2 y 3 sobre
CD y CI por CCAA).

Llama la atención que los elevados
costes por IP no se acompañen de un impacto
paralelo en AVPP o en RJL, lo que nos hace
pensar que la HTA no destaca por una elevada
tasa de mortalidad, pero genera una sobrecarga
social marcada por incapacidades permanentes.
Son remarcables los escasos costes derivados
de AP, teniendo en cuenta que es en este nivel
asistencial donde debería recaer el mayor peso

4, 5
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del control poblacional de la HTA, evidenciando
una potencial mejora en la gestión de la patología
que redundaría en un mejor manejo de la misma y
por tanto se evitarían episodios de hospitalización
y, por supuesto, incurrir en los costes indirectos
ocasionados por la misma.

En relación a los costes de PF cabe
señalar un marcado incremento del coste
respecto de datos previos , atribuible a los
notables cambios en el tratamiento de la HTA en
España en las últimas décadas. Por otra parte, a
esta variación de la pauta terapéutica se suma un
envejecimiento de la población, el aumento de la
población obesa y el aumento de la población
desplazada y población inmigrante.

L a s l a g u n a s d e i n f o r m a c i ó n ,
fundamentalmente epidemiológica, han obligado
a estimar alguno de los parámetros necesarios a
partir de datos parciales. Estas estimaciones son,
sin lugar a dudas, fuente de limitaciones que hay
que tener en cuenta a la hora de valorar la
precisión de los resultados aquí presentados. De
este modo, los valores de morbilidad de HTA
utilizados para cada provincia corresponden a los
datos de morbilidad de su CCAA según la
Encuesta Nacional de Salud 2003, dado que no
existen datos epidemiológicos de morbilidad de la
HTAdisponibles del 2004, ni posteriores ni previos
al 2003. Los datos recogidos referentes a IT, IP,
RJL, frecuentación de servicios de asistencia
sani tar ia especia l izada ambulator ia y
frecuentación de AP se estimaron a partir de los
datos recogidos de una encuesta, posteriormente
fueron extrapolados y ajustados al resto del
territorio nacional. Este supuesto implica aceptar
que la HTA ocasiona un mismo patrón de

12

incapacidad en todo el territorio español.

También existen limitaciones para estimar
los costes generados en diversos sectores del
sistema sanitario. La estimación de los costes de
la PF se hizo en base al coste de medicamentos
incluidos en la financiación por el SNS, sin tener
en consideración el resto de fármacos que se
consumieron fuera de este sistema de
financiación, el consumo privado o a cargo de
otras entidades aseguradoras, ni el consumo de
medicamentos sin receta o excluidos de la
financiación del SNS. Además, en la fecha del
estudio, el SNS no estaba capacitado para
evaluar la prescripción médica en función de la
patología a la que se le asigna y por tanto no se
puede conocer con exactitud el porcentaje de
gasto que corresponde a la prescripción para la
indicación de HTA. Y por último, en cuanto a
limitaciones se refiere, en este trabajo se han
valorado los costes directos intrínsecos al
sistema sanitario (AE, AP y PF), y se han excluido
los relacionados con actividades preventivas.
Estas actividades son las referentes a programas
de prevención de Salud Pública, o desde las
oficinas de farmacia, y rehabilitación, al igual que
en el resto de estudios publicados referentes al
estudio de costes directos debido a su difícil
cuantificación.
Estas cifras comentadas, sobrepasan con creces
los resultados de estudios previos en los que se
estimaba que en 1985 en España la HTA costaba
anualmente cerca de 300 millones € (menos de
47 € por hipertenso). Hoy día, la mayoría de
costes provienen de la Incapacidad Permanente
(79 % del total de costes) seguido de recursos
dedicados a la Atención Especializada (8,4 %) y
en tercer lugar a la PF (7%).
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Costes CT (%) Por paciente Por habitante

CI

IT 636.857.528 4,0 121,40

IP 16.978.961.510 96,0 3.218,74

RJL 38.668.442 0,0 7,37

AVPP 26.893.877 0,0 5,13

TOTAL CI 17.681.381.357 84,0 3352,64 409,31

CD

IH 57.973.884 1,5 11,00

CE 1.744.458.551 46,5 330,82

AP 460.616.519 12,0 87,42

PF 1.507.514.058 40,0 285,85

TOTAL CD 3.770.563.012 16,0 715,09 87,22

TOTAL 21.451.944.369 100,0 4067,73 496,53

Tabla 1: Distribución global de los costes (€) totales (CT), directos (CD) e indirectos (CI) de
la hipertensión arterial en España en el año 2004.
CT: Costes Totales. CI: Costes indirectos. CD: Costes directos. IT: Incapacidad Temporal.
IP: Incapacidad Permanente. RJL: Reducción de Jornada Laboral. AVPP: Años de Vida
Productiva Perdidos. IH: Ingresos Hospitalarios. CE: Consultas Externas. AP: Atención
Primaria. PF: Prestación Farmacéutica.

Tabla 2: Costes Directos de la HTA (€/1.000 habitantes) en el año 2004. Distribución por
ComunidadesAutónomas (CCAA).
AE:Atención Especializada.AP:Atención Primaria. PF: Prestación Farmacéutica.

CCAA
Costes Directos

(€/1.000 habitantes)
AE AP PF Total

Andalucía 34.606,84 9.039,91 33.692,17 77.338,92

Aragón 46.316,93 11.827,03 41.026,23 99.170,19

Asturias 45.102,44 11.206,40 22.514,09 78.822,93

Baleares 35.197,84 8.750,07 27.731,05 71.678,96

Canarias 45.676,07 11.687,16 33.753,09 91.116,32

Cantabria 40.464,57 10.306,03 19.539,18 70.309,78

Castilla-León 44.461,50 11.241,36 36.697,31 92.400,17

Castilla-La Mancha 49.062,03 12.648,72 41.952,02 103.662,77

Cataluña 43.232,24 11.092,76 36.478,93 90.803,93

C. Valenciana 45.707,46 11.765,84 41.111,01 98.584,31

Extremadura 53.364,49 13.671,45 41.752,81 108.788,75

Galicia 56.718,44 14.344,53 42.603,42 113.666,39

Madrid 35.096,42 8.889,94 27.807,96 71.794,32

Murcia 49.754,16 12.814,79 38.062,31 100.631,26

Navarra 37.548,03 9.379,45 34.511,72 81.439,20

País Vasco 38.205,26 9.510,58 36.636,71 84.352,55

Rioja 50.960,01 12.736,13 36.241,65 99.937,79

Ceuta 24.767,23 5.760,59 18.850,26 49.378,08

Melilla 22.953,42 5.760,67 17.443,46 46.157,55
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CCAA
Costes Indirectos

(€/1.000 habitantes)

IT IP RJL AVPP Total

Andalucía 12.187,34 324.921,12 739,99 896,07 338.744,38

Aragón 16.423,78 437.864,51 997,21 0,00 455.287,62

Asturias 15.561,92 414.886,22 944,88 983,99 432.379,95

Baleares 12.150,92 323.947,55 737,77 2.814,16 339.652,97

Canarias 16.229,56 432.687,30 985,42 518,55 450.422,13

Cantabria 14.311,63 381.554,16 868,97 487,51 397.223,73

Castilla León 15.610,48 416.183,84 947,83 259,64 433.001,61

Castilla-La Mancha 17.564,82 468.289,40 1.066,49 196,78 487.115,61

Cataluña 15.404,12 410.681,57 935,30 567,80 427.589,23

C.Valenciana 16.338,80 435.601,64 992,05 525,61 453.457,72

Extremadura 18.985,06 506.153,27 1.152,73 435,09 526.724,70

Galicia 19.919,75 531.069,91 1.209,48 352,17 552.552,45

Madrid 12.345,14 329.127,69 749,57 439,74 342.662,59

Murcia 17.795,46 474.438,32 1.080,50 914,91 494.227,29

Navarra 13.024,92 347.249,85 790,84 463,46 361.530,43

País Vasco 13.207,00 352.105,23 801,90 1.102,80 367.217,31

Rioja 17.686,21 471.532,78 1.073,86 191,27 490.475,13

Ceuta 7.999,46 213.295,05 485,71 1.192,10 222.947,13

Melilla 7.999,46 213.272,86 485,71 1.304,73 223.059,75

Tabla 3: Costes Indirectos (CI) de la HTA (€/1.000 habitantes) en el año 2004. Distribución
por Comunidades Autónomas (CCAA).
IT: Incapacidad Temporal. IP: Incapacidad Permanente. RJL: Reducción de Jornada
Laboral. AVPP: Años de Vida Productiva Perdidos.
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NORMAS PARALAPUBLICACIÓN DE TRABAJOS EN LAREVISTADE LASOCIEDAD DE HTAY RCV

La revista HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y RIESGO CARDIOVASCULAR publica artículos de interés clínico o
experimental relacionados con el campo de la hipertensión.

El envío de un trabajo a la revista implica que se trata de un original y que de ser aceptado queda en propiedad de
la revista, debiendo autorizar su comité editorial su publicación total o parcial. El consejo de redacción se reserva
el derecho de introducir modificaciones de estilo o acortar los textos que lo precisen, comprometiéndose a
respetar el contenido del original

Los trabajos enviados deberán cumplir las siguientes características:

Mecanografiados sobre una carilla de la hoja (DIN-A4) y con márgenes superior e inferior de 2.5 cm. y
derecho e izquierdo de 3 cm. FuenteArial 12. Párrafos: interlineado de 1,5.

Los resultados se expresaran en unidades del sistema métrico internacional.

Todos los autores deben firmar la carta que acompaña el manuscrito.

En la primera página del manuscrito constará el título del trabajo, nombres de los autores y la institución
donde trabajan. También se indicara la fuente de financiación del trabajo si la hubiera y la dirección del
primer firmante, así como un teléfono, fax o dirección electrónica de contacto.

Bibliografía. Se presentara según el orden de aparición en el texto con numeración correlativa, en
superíndice. En los artículos ordinarios de revistas, se relacionarán todos los autores si son seis o menos;
si son siete o más, relacionar los seis primeros y añadir la expresión «et al» después de una coma. Los
nombres de las revistas deberán abreviarse de acuerdo con el Index Medicus/medline. Puede
consultarse en la pagina: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=journals&term=

Las citas deberán cumplir las normas de Vancouver, disponibles en: http://www.icmje.org

Deberán evitarse las citas de trabajos aun no publicados (en prensa) y personales.

Tablas. Se identificaran con números arábigos según el orden en que son mencionadas en el texto.
Llevaran el título informativo en la parte superior y las abreviaturas con su correspondiente definición en
la inferior. Las tablas se pueden presentar en Word, pero cuando sean complejas se utilizará
preferentemente el programa Excel.

Figuras. Las imágenes se enviaran en archivos fotográficos electrónicos con una resolución
recomendada de 150 puntos por pulgada (archivos JPEG, no usar BMP ni GIF) con copias fotográficas
en papel brillo de tamaño 10 x 13. Los esquemas y gráficos se editaran con impresora láser o se enviará el
archivo electrónico.

Deberán utilizarse los nombres genéricos de los fármacos, pudiendo no obstante insertar entre
paréntesis y a continuación los nombres comerciales.

Todos los textos, tablas y figuras se remitirán por duplicado a la Secretaría de la Sociedad Valenciana de
Hipertensión.

El Comité Editorial de la revista comunicará al primer firmante la aceptación o no de los trabajos.
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