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SÍNDROME D’APNEA DEL SON (SAOS)

SAHS Símptomes Signes Screening Confirmació Tractament

10%              
de totes          
les HTA
> 70% de 
les HTA 
resistents

Somnolència 
diürna
Cefalea
Pèrdua 
memòria i 
concentració

Roncs,
Sacsejades 
nocturnes

Test de 
Epworth        
≥ 10

Poligrafia              
nocturna 
amb index 
apnees-
hipopnees 
> 5 x h.

Polisomnografia Reducció de pes 
(>10%)

Evitar psicofàrmacs       
i alcohol
CPAP (millora 
qualitat de vida i 
redueix risc CV, poc 
efecte sobre PA)

Millor beta-
bloquejadors

FÀRMACS I ALTRES SUBSTÀNCIES

HTA molt freqüent, que cal descartar en tot hipertens que no controlem 

HTA per Fàrmacs de Prescripció

−  Antiinflamatoris no esteroides (AINE), inclosos els inhibidors de la cicloo-
xigenasa-2 (coxibs)

−  Corticosteroides i esteroides anabolitzants
−  Anticonceptius orals i hormones sexuals
−  Descongestionants vasoconstrictors / simpaticomimètics
−  Inhibidors de calcineurina (ciclosporina, tacrolimus)
−  Eritropoietina i anàlegs
−  Antidepressius: inhibidors de la monoamin-oxidasa (IMAO), inhibidors de 

la recaptació de serotonina-norepinefrina (IRSN), inhibidors selectius de la 
recaptació de la serotonina (ISRS)

−  Midodrina
−  Antitumorals: antiangiogènics 

−  Medicaments en presentació efervescent

Altres substàncies

−  Consum excessiu d’alcohol
−  Drogues recreatives (per exemple, cocaïna, amfetamina)
−  Ingesta excessiva de regalèssia

−  Remeis herbacis (efedra)H
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CONSIDERACIONS INICIALS

−  Representen al voltant del 10-15% de totes les hipertensions, la seva pre-
valença augmenta en els malalts amb xifres més elevades i amb repercus-
sions més severes.

−  Son causes d’HTA potencialment curables, especialment si el seu diagnòs-
tic es precoç

−  Molt sovint les HTA secundàries son “HTA normals”, que no controlem i no 
tenen particulars signes/símptomes de sospita

−  Les HTA secundàries més freqüents com la relacionada amb fàrmacs, el 
SAHS o l’hipealdosteronisme s’han de considerar amb l’avaluació de tot 
hipertens

SOSPITA D’HTA SECUNDÀRIA

−  HTA d’inici sobtat
−  HTA apareguda o agreujada abans del 20-30 o després dels 50 anys
−  HTA amb significativa agregació familiar
−  HTA amb lesions d’òrgans inopinadament severes
−  Particulars dades d’història/anamnesis (roncs, nictúria,..), clíniques (tre-

mols, sudoració,…), exploracions (taques, bufos…), radiològiques (mas-
ses,…) i/o analítiques (hipocalièmia espontània sense diürètics,…)

−  HTA amb poca resposta als tractaments habituals
−  Freqüent pèrdua del ritme nictameral

PROCÉS DIAGNÒSTIC

S’ha d’iniciar:
−  Amplis antecedents familiars i personals
−  Acurada anmnèsis, dirigida i sistemàtica
−  Completa exploració física
− Fiable i robusta avaluació del estat tensional, AMPA i MAPA.

S’ha de concretar, successivament:
1. Sospita epidemiològica (HTA per fibrodisplasia en la dona jove), clíni-

ca (feocromocitoma en els paroxismes d’HTA, palpitacions, sudoració, 

HTA secundària, competències:

Atenció Primària Unitat Especialitzada

Test ScreeningSospita Test de confirmació

RENAL PARENQUIMATOSA

Etiologia
(causes d’IRC) Símptomes Signes Confirmació Tractament

1-2% de totes             
les HTA

Nefroangioesclerosis
Vasculopatía

Diabetes Mellitus

Glomerulopaties

Poliquistosis

Trastorns intersticials: 
litiasis,
pielonefritis crònica, 
administració 
continuada de 
nefrotòxics (AINEs, 
anticalcineurínics)

Polidipia-
poliúria
Nictúria

Debilitat
(anèmia)

Sd. Urèmic
(vòmits, 
rampes, 
dispnea, prüija, 
son malalts 
amb FG molt 
baixos, 
generalment 
inferiors a            
15 ml/min/m²)

Palidessa 
(anèmia)

Edemes

Ronyós petits         
e hiperecogènics 
a l’ecografia
(grans en la  
diabetis i la 
poliquistosis)

Descens  
mantingut            
del FG                 
(< 60 ml/mint)

Proteinúria
Hematúria
(micro i/o  
episodis de 
macrohematúria)

Estudis sero-
inmunològics

Biòpsia

Estudis genètics

Control d’HTA
(IECAs/ARAII, 
diürètics)

Tractament 
edemes (restricció 
salina i diürètics 
de nansa)

Eritropoetina 
(anèmia)

Quelant del fosfat
Vitamina D

Inmunosupressors

ESTENOSIS D’ARTÈRIA RENAL

Etiologia

1-2% de totes les hipertensions, 10-30% de les resistents

−  Ateromatosa. 80%. Ostial, vasculòpatas

−  Displàsia Fibromuscular (DFM).  Distal, dones joves

−  Aneurismes, arteritis, diseccions

Sospita

−  HTA d’inici o agreujament súbit

−  HTA refractaria

−  HTA d’inici abans dels 30 anys, especialment en dones

−  HTA apareguda després dels 55 anys

−  HTA maligna

−  Signes i símptomes d’aterosclerosis en altres territoris

−  Deteriorament de funció renal amb IECas / ARA II

−  Episodis freqüents d’EAP (“Flash edema”)

−  Buffos abdominals

−  HTA ronyó petit, asimetria (diferència > 1.5 cm)

HTA VASCULORENAL

Test Screening

Ecodoppler renal

−  Sense riscos, molt operador dependent 

−  Tècnicament difícil en obesos,…, artèries polars

−  Sensibilitat  > 80%, Especificitat > 60%

AngioRMN

−  Preu elevat, claustrofòbia

−  Poc útil en el cas de la DFM, impracticable com seguiment   
d’angioplàsties amb stents

−  Sensibilitat > 90%, Especificitat > 70%

Tractament HTA vasculorenal

Angioplàstia/Stent o by-pass

S’han de considerar en 
estenosis d’alt grau                   
i si no tenim un suficient 
control de TA o la funció 
renal va deteriorant-se 
progressivament

Tractament mèdic:                
IECas/ARA II
Especialment si tenim        
poques possibilitats d’èxit       
del tto. Instrumental:

-  Estenosis < 70%

-  Ronyós petits (< 8 cm)

-  Index de resistència intrarrenal  
> 0.80 (mesurat per ecodoppler)                                  

Altres vasculopaties

Coartació 
Aòrtica

Símptomes Signes Confirmació Tractament

< 1%
Joves

Cap TA més baixes a 
EEII que a EESS                 
(> 20/10)
Buf costal/
interescapular 

AngioRMN,
angioTAC
Ecografia

Angioplàstia       
amb stent

AngioTAC

−  Risc del iode

−  Sensibilitat > 90%, Especificitat > 80%

Confirmació, HTA vasculorenal

−  Arteriografia

(Cap trial ha mostrat una superioritat del tractament instrumental sobre el tractament 
mèdic)                                                                        

1. Causes renals

−  Estenosis d’artèries renals. 
Ateromatoses, Displàsia 
Fibromuscular 
Nefropaties parenquimatoses

2. Altres causes vasculars

−  Coartació aòrtica

3. Causes Endocrines

− Hiperaldosteronisme primari. 
Adenoma o Hiperplàsia

− Feocromocitoma

− Síndrome/Malaltia de Cushing

− Hipo/Hipertiroïdisme

− Hiperpartiroidisme

− Acromegàlia

4. HTA monogèniques

− Síndrome de Liddle

− Síndrome de Gordon

− Aldosteronisme curable amb 
glucocorticoides

− Excés aparent e 
Mineralcorticoides

− Hiperplàsia suprarenal 
congènita

5. Causes Exògenes

−  Fàrmacs hipertensògens

6. Síndrome d’Apnea del Son (SAHS)

A tot tractament, afegir:

−  Control lipídic: cLDLD < 70 mg/dl

−  Optimitzar el control metabòlic en el diabètic (si es possible   
HBA1C < 7%)

−  Antiagregació si es portador de stent

CLASSIFICACIÓ ETIOLÒGICA

Grup d’Edat
HTA secundària
(% de totes les HTA)

HTA secundària
Etiologies (en ordre)

Fins 12 anys 70-85 Malaltía renal
Coartació aòrtica

12-18 anys 10-15 Malaltía renal
Coartació aòrtica

19-39 anys 5-10 Trastorn tiroidal
Estenosis d’artèria renal per fibrodisplasia
Malatía renal

40-64 anys 10-15 Hiperaldosteronisme
Trastorn tiroidal
SAHS
Cushing
Feocromocitoma

> 65 anys 15-20 Estenosis d’artèria renal ateromatosa
Malaltía renal
Hipotiroidisme

tremolor) o instrumental analítica/radiològica (hiperaldosteronisme en 
l’hipoK espontània).

2. Test de screening
3. Test de confirmació i funcionalitat


