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CONSIDERACIONS INICIALS

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

— Son causes d'HTA potencialment curables, especialment si el seu diagnos-
tic es precog

— Molt sovint les HTA secundaries son “HTA normals”, que no controlem i no
tenen particulars signes/simptomes de sospita

— Les HTA secundaries més fregiients com la relacionada amb farmacs, el
SAHS o I'hipealdosteronisme s'han de considerar amb |'avaluacié de tot
hipertens

CLASSIFICACIO ETIOLOGICA

1. Causes renals 4. HTA monogéniques
— Sindrome de Liddle

— Sindrome de Gordon

— Estenosis d'artéries renals.
Ateromatoses, Displasia
Fibromuscular

: . — Aldosteronisme curable amb
Nefropaties parenquimatoses

glucocorticoides
— Excés aparent e
Mineralcorticoides

2. Altres causes vasculars

— Coartacio aortica
— Hiperplasia suprarenal

3. Causes Endocrines congenita
— Hiperaldosteronisme primari.

Adenoma o Hiperplasia >. Causes Exogenes

— Farmacs hipertensogens
6. Sindrome d'Apnea del Son (SAHS)

— Feocromocitoma

— Sindrome/Malaltia de Cushing
— Hipo/Hipertiroidisme

— Hiperpartiroidisme

— Acromegalia

Grup d’'Edat

HTA secundaria
(% de totes les HTA)

HTA secundaria
Etiologies (en ordre)

Fins 12 anys 70-85

Malaltia renal
Coartacio adrtica

Malaltia renal

tremolor) o instrumental analitica/radiologica (hiperaldosteronisme en
I'hipoK espontania).

2. Test de screening

3. Test de confirmacio i funcionalitat

12-18 anys 10-15
Coartacio aortica

Trastorn tiroidal
Estenosis d'artéria renal per fibrodisplasia
Malatia renal

19-39 anys 5-10

40-64 anys 10-15 Hiperaldosteronisme
Trastorn tiroidal
SAHS

Cushing

Feocromocitoma

> 65 anys 15-20 Estenosis d'artéria renal ateromatosa

Malaltia renal
Hipotiroidisme

SOSPITA D'HTA SECUNDARIA

HTA d'inici sobtat

HTA apareguda o agreujada abans del 20-30 o després dels 50 anys

HTA amb significativa agregacié familiar

— HTA amb lesions d'organs inopinadament severes

— Particulars dades d'historia/anamnesis (roncs, nictdria,..), cliniques (tre-
mols, sudoracio, ...), exploracions (taques, bufos...), radiologiques (mas-
ses,...) i/o analitiques (hipocaliémia espontania sense dilreétics, ...)

— HTA amb poca resposta als tractaments habituals

— Freqlient pérdua del ritme nictameral

PROCES DIAGNOSTIC
S'ha d'iniciar:
— Amplis antecedents familiars i personals
— Acurada anmnesis, dirigida i sistematica
— Completa exploracio fisica
— Fiable i robusta avaluacié del estat tensional, AMPA i MAPA.

S'ha de concretar, successivament:
1. Sospita epidemiologica (HTA per fibrodisplasia en la dona jove), clini-
ca (feocromocitoma en els paroxismes d'HTA, palpitacions, sudoracio,

HTA secundaria, competéncies:

Atencié Primaria

¥

Sospita

Test Screening

RENAL PARENQUIMATOSA

Unitat Especialitzada

¥

Test de confirmacié

Etiologia
(causes d'IRC) Simptomes  Signes Confirmacié6  Tractament
1-2% de totes Polidipia- Palidessa Descens Control d'HTA
les HTA politria (anémia) mantingut (IECAS/ARAII,
Nicturia del FG ditirétics)
Nefroangioesclerosis Edemes (< 60 ml/mint)
Vasculopatia Debilitat Tractament
(anémia) Ronyds petits Proteinuria edemes (restriccio
Diabetes Mellitus e hiperecogénics | Hematria salina i ditirétics
Sd. Urémic a l'ecografia (micro i/o de nansa)
Glomerulopaties (vomits, (gransenla episodis de
rampes, diabetis i la macrohematuria) |Eritropoetina
Poliquistosis dispnea, priiija, |poliquistosis) (anémia)
son malalts Estudis sero-
Trastorns intersticials:|amb FG molt inmunologics Quelant del fosfat
litiasis, baixos, Vitamina D
pielonefritis cronica, |generalment Biopsia
administracid inferiors a Inmunosupressors
continuada de 15 ml/min/m?) Estudis genétics
nefrotoxics (AINEs,
anticalcineurinics)

ESTENOSIS D'ARTERIA RENAL

Etiologia

1-2% de totes les hipertensions, 10-30% de les resistents
— Ateromatosa. 80%. Ostial, vasculopatas
— Displasia Fibromuscular (DFM). Distal, dones joves
— Aneurismes, arteritis, diseccions

Sospita
— HTA d'inici 0 agreujament stbit
— HTA refractaria
— HTA d'inici abans dels 30 anys, especialment en dones
— HTA apareguda després dels 55 anys
— HTA maligna
— Signes i simptomes d'aterosclerosis en altres territoris
— Deteriorament de funcié renal amb IECas / ARA Il
— Episodis freqlients d'EAP (“Flash edema”)
— Buffos abdominals
— HTA rony0 petit, asimetria (diferéncia > 1.5 cm)

HTA VASCULORENAL

Test Screening

Ecodoppler renal
— Sense riscos, molt operador dependent
— Técnicament dificil en obesos,..., artéries polars
— Sensibilitat > 80%, Especificitat > 60%

AngioRMN
— Preu elevat, claustrofobia

— Poc ttil en el cas de la DFM, impracticable com seguiment
d'angioplasties amb stents

— Sensibilitat > 90%, Especificitat > 70%

AngioTAC
— Risc del iode
— Sensibilitat > 90%, Especificitat > 80%

Confirmacio, HTA vasculorenal
— Arteriografia

Tractament HTA vasculorenal

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

Tractament médic:
IECas/ARA I
Especialment si tenim
poques possibilitats d’exit
del tto. Instrumental:

Angioplastia/Stent o by-pass

S’han de considerar en
estenosis d'alt grau

i si no tenim un suficient
control de TA o la funcié
renal va deteriorant-se
progressivament

- Estenosis < 70%
- Ronyos petits (< 8 cm)

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

A tot tractament, afegir:

— Control lipidic: cLDLD < 70 mg/d|

— Optimitzar el control metabolic en el diabétic (si es possible
HBA1C < 7%)

— Antiagregacid si es portador de stent

Altres vasculopaties

C{)ar_tacm Simptomes  Signes Confirmacio Tractament
Aortica
<1% Cap TA més baixes a AngioRMN, Angioplastia
Joves EEll que a EESS angioTAC amb stent
(>20/10) Ecografia
Buf costal/

interescapular




