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Resumen

Introduccidn: La hipertension arterial resistente es una
entidad comun que se asocia a accidente cerebrovascular,
arteriopatia coronaria y mortalidad por todas las causas
asociadas, encontrandose en estudios de carga de la
enfermedad en el 1.5%, 2.1% y 1.6%, respectivamente y
ademas se relaciona con un deterioro de la funcién renal.
Objetivo: Se busca discutir sobre los aspectos mds
importantes de la enfermedad, partiendo de la definicién
y la fisiopatologia, los criterios para lograr un diagnostico
temprano, especifico, usando estudios ampliamente
disponibles y finalmente revisar el manejo adecuado.
Resultados: Multiples factores fisiopatoldgicos y genéticos
contribuyen al desarrollo de la hipertension arterial
resistente. Por tanto, esta puede tener diversos fenotipos
clinicos, asi mismo como diversos niveles de respuesta
al tratamiento antihipertensivo. Pero antes de elegir una
terapia farmacoldgica especifica es indispensable realizar
el diagndstico con una técnica de medicién de la presion
arterial y unas condiciones adecuadas, descartar la
presencia de pseudoresistencia o de hipertension arterial
secundaria.

Conclusion: La relacion entre la hipertension arterial
resistente con eventos cardiovasculares mayores y el
desarrollo de comorbilidades hace necesario hacer énfasis
en su diagnodstico y manejo adecuados por un personal

multidisciplinario capacitado.
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Abstract
Introduction:  Resistant arterial hypertension is a
common entity that is associated with cerebrovascular
accident, coronary artery disease and mortality from
all associated causes, being found in studies of disease
burden in 1.5%, 2.1% and 1.6%, respectively and is also
related to a deterioration of renal function.

Objective: It seeks to discuss the most important
aspects of the disease, starting from the definition and
pathophysiology, the criteria to achieve an early, specific
diagnosis, using widely available studies and finally
review the appropriate management.

Results: Multiple pathophysiological and genetic factors
contribute to the development of resistant arterial
hypertension. Therefore, it can have different clinical
phenotypes, as well as different levels of response to
antihypertensive treatment. But before choosing a specific
pharmacological therapy, it is essential to make the
diagnosis with a blood pressure measurement technique
and appropriate conditions, ruling out the presence of
pseudoresistance or secondary arterial hypertension.
Conclusion: The relationship between resistant arterial
hypertension with major cardiovascular events and
the development of comorbidities makes it necessary
to emphasize its proper diagnosis and management by

trained multidisciplinary personnel.
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Introduccion

La hipertension arterial (HTA) constituye la enfermedad crénica
mas frecuente, ademas de uno de los factores de riesgo mads
importantes para enfermedad cardiovascular, discapacidad
y muertes prematuras en todo el mundo. Resultan afectados
cerca de un billén de adultos y se asocia a mas de 9 millones de
muertes cada afo, con un 9% de los aflos de vida ajustados por
discapacidad (1,2). Alrededor del 75% de los pacientes con HTA
residen en paises en via de desarrollo.

A pesar de la importancia de HTA, los rangos de control de
presion arterial pueden llegar a ser tan bajos como del 10% en los
hombres y 16% en las mujeres, relacionado con ciertos factores
que interfieren con el control de la tension arterial tales como un
tratamiento hipertensivo subdptimo, regimenes farmacoldgicos
pobremente tolerados y falta de adherencia al tratamiento (3).

La HTA resistente es una forma severa de hipertensién, que en
las ultimas cinco décadas se ha buscado estudiar, lograr definir
y establecer estrategias de tratamiento eficaces para el control
de la presién arterial y disminuir el impacto en la enfermedad
cardiovascular (2). La definicion de HTA resistente requiere
que los niveles de la presién arterial medidos estén elevados en
pacientes que reciban tres 0o més farmacos antihipensivos, incluidos
usualmente un calcioantagonista (BCC) de accién prolongada,
un bloqueador del sistema renina angiotensina (inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA) o antagonista del
receptor de angiotensina IT (ARA II) y especialmente un diurético,
todos a dosis maximas o a maximas toleradas; o que se encuentren
controlados con cuatro antihipertensivos y que se haya excluido el
efecto de bata blanca ! y se haya descartado la falta de adherencia
al esquema de tratamiento antihipertensivo (4) (Tabla 1).

Epidemiologia

Segtin datos de la cuenta de alto costo para 2020 en Colombia se
registraron 4,527,098 personas con el diagndstico de HTA, para
una prevalencia de 9 casos por cada 100 habitantes. Se reportaron
216,524 nuevos casos para una incidencia de 8.34 casos nuevos
por cada 1,000 habitantes, el 62.6% de ellos tenia entre 50 y 74
afos, con una edad promedio en los casos incidentes de 60.8 afios.
En Bogota DC, Cundinamarca y Valle del Cauca se tuvieron las
tasas mds altas de casos incidentes. En cuanto a mortalidad en
pacientes hipertensos se calcul6 una tasa de 190.6 casos por cada
100,000 habitantes, con valores mas altos en Antioquia y Valle del
Cauca, 53.5% mujeres, de ellas el 30% tenia 80 afios o mas (5).

A pesar de los esfuerzos por avanzar en ampliar la atencién a la
poblacién con diagndstico y tratamiento para la HTA, la evidencia
muestra que adn falta un largo camino por recorrer. El estudio
PURE (The Prospective Urban Rural Epidemiology), transversal,
multicéntrico, publicado en 2013, evalué una poblacion de 142,042
individuos de 35 a 70 afios, en 17 paises (7,500 de Colombia), para
examinar la prevalencia, conciencia, tratamiento y control de la
hipertension arterial. Se document6 que el 41% eran hipertensos,
solo el 57% conocian su diagndstico, 52% tenfan un tratamiento
T Esta afeccion se produce cuando las lecturas de la presién arterial en el consultorio del proveedor de aten-

ciéon médica son més altas que en otros entornos, como en casa. Se llama hipertension de bata blanca porque

las personas que miden la presion arterial a veces visten batas blancas. https://www.mayoclinic.org/es-es/
diseases-conditions/high-blood-pressure/expert-answers/white-coat-hypertension/faq-20057792
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Tabla 1. Criterios hipertension arterial resistente

(i) presion arterial por encima del objetivo a pesar del uso simul-
taneo de 3 o mas agentes antihipertensivos en las dosis maximas
o maximas toleradas, incluido, si es posible, un inhibidor de la
ECA o ARB, un BCC y un diurético.

(ii) medicién de la PA segun guias de practica clinica.
(iii) exclusion de efecto de bata blanca

(iv) exclusion de mala adherencia a la medicacion antihiperten-
siva.

Fuente: Carey et al,. 2018 (4).

farmacolodgico y tinicamente el 18% estaban controlados (6). Por
otra parte, CARMELA (assessment of cardiovascular risk in seven
Latin American cities) fue un estudio transversal, multicéntrico,
que compard la distribucion de la presion arterial, la prevalencia,
tratamiento y control de la HTA en 11,550 de 25 a 64 afos, en
7 ciudades latinoamericanos (Bogota n= 1,553), entre 2003 y
2005. Para el caso de Bogota el 69% eran hipertensos, pero tan
solo el 31% habian sido diagnosticados y de ellos el 30% estaban
controlados. Fue similar a lo encontrado en Latinoamérica donde
el 64% tenia HTA, pero nada mas el 34% tenia el diagndstico y
24% estaban controlados (7).

De acuerdo con la definicién que se tome en cuenta, la prevalencia
de hipertensién arterial resistente varia dependiendo del tipo de
estudio y de poblacion que se evalte. En estudios poblacionales las
cifras dehipertensos no controlados con tres o mas antihipertensivos
ronda entre el 8.3 y el 9.7%, mientras que los que requieren al
menos cuatro medicamentos para lograr un control va desde 1.1%
en el estudio NHANES (8), hasta el 5% en el estudio REGARDS
(9). Cuando se consideran estudios clinicos que incluyen diabetes
mellitus (EURIKA (10)) o enfermedad renal crénica (ERC) (CRIC
(11)) el porcentaje puede llegar al 13.0% y 21.2%, respectivamente.
Sin embargo, si se tiene en cuenta la prevalencia en ensayos
clinicos esta puede llegar hasta el 48.5% (12,13,14,15), dado que
suelen recurrir a esquemas de titulacién forzados que limitan al
maximo la inercia terapéutica. En un metaandlisis al evaluar una
gran poblacion de pacientes (3.2 millones), la cifra de hipertension
resistente verdadera se encontrd en el 10%, porcentaje que fue
mayor en presencia de enfermedad renal (30%), trasplante renal
(56%) y en adultos mayores (12%) (16).

Fisiopatologia

El inadecuado control de la HTA en pacientes con hipertension
resistente puede ser explicado por multiples vias metabolicas y de
sefalizacion que implican un papel fundamental del rifidén, pero
no exclusivo como lo teorizaba inicialmente Guyton (17). Los
factores genéticos posiblemente fueron claves en la supervivencia
del ser humano antes condiciones extremas como el calor intenso,
la hiperhidrosis y la pérdida de liquidos en el vémito y la diarrea.
Esto podria explicar cémo en el proceso de seleccién natural
durante el paso de Africa a América se desencadenaron variantes
genéticas relacionadas con la regulacion de la reabsorcién de
sodio a nivel renal especialmente en la poblacién del Africa
subsahariana y por tanto los Afroamericanos como los demads
individuos de ascendencia africana estdn predispuestos a la HTA
y sus complicaciones (18).



Dentro de la base genética, la retencién de sodio puede verse
favorecida por la hiperactividad del canal de sodio epitelial tubular
renal generada tanto por variantes propias (SCNN1B, causa del
sindrome de Liddle), como por otras mds comunes que afectan su
funcién (GRK, NEDD4L, CYP4A11, NPPA y UMOD, causas del
fenotipo Liddle). Por otra parte, variantes de CYP11B2, KCNJS5,
ATP1A1, ATP2B3, CACNAID y ARMCS llevan a un aumento
de la produccién de aldosterona en la corteza suprarrenal y
tanto la hiperaldosteronismo como el exceso de cortisol o sus
precursores se asocian a la hipertensién, con un fenotipo de
hiperaldosteronismo primario (19).

De tal manera, que el control de la presion arterial depende de una
gran cantidad de factores genéticos, psicosociales, hiperactividad
simpdtica, el sistema renina angiotensina aldosterona, el manejo
renal alterado del sodio y el volumen, disfuncién endotelial y
adrenocortical por los que ocurre una interaccion entre el sistema
nervioso central, los riflones, las glandulas suprarrenales, el
corazén y la carétida (20) (Figura 1).

Caracteristicas clinicas

La HTA se presenta en una poblaciéon con ciertos factores
demograficos como la raza negra, la edad avanzada y el sexo
masculino, asociados a morbilidades como obesidad, sindrome de
apnea obstructiva del suefio (SAHOS) (60-84%), diabetes mellitus,
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hipertrofia ventricular izquierda, ERC con deterioro de la funcién
renal y microalbuminuria, e hipertension con pérdida del patrén
de descenso nocturno normal de la presion arterial (4). Todos estos
factores intervienen en la resistencia al tratamiento farmacolégico
y por otra parte conllevan al dafio endotelial subclinico de los
organos diana y a la postre causan una enfermedad cardiovascular
establecida. Daugherty et al. (21), llevaron a cabo un estudio de
cohorte con una poblacién de 24,992 pacientes con hipertension
arterial. Se documento la HTA resistente en el 14% e hipertension
pseudorresistente (mala adherencia) en el 12% y del 2% de la
HTA resistente en hipertensos incidentes en 1.5 afios. La HTA
resistente fue mas frecuente en hombres, de mayor edad, con ERC/
albuminuria, fibrilacién auricular, diabetes mellitus, depresion y
abuso de drogas; y al estar presente aumento el riesgo del resultado
primario, un combinado de muerte, infarto agudo de miocardio,
insuficiencia cardiaca congestiva, accidente cerebrovascular o ERC
en un 54%. Luego de un ajuste multivariable, la HTA resistente se
asocid con un aumento de los eventos cardiovasculares en un 47%.
De la misma forma otros estudios han documentado una relaciéon
estrecha entre la HTA resistente y desenlaces cardiovasculares
mayores (MACE), con un aumento del riesgo del riesgo del 27 al
46% (11,14,15).

Diagndstico

Los pacientes con verdadera HTA resistente hacen parte del
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Figura 1. Mecanismos fisiopatologicos de la hipertension arterial resistente. Los multiples mecanismos abarcan una estrecha interrel-
acion entre el sistema nervioso central, los rifiones, las glandulas suprarrenales, el corazon y los aferentes carotideos y los barorreceptores
con una interaccion entre la hiperactividad simpética y el sistema renina angiotensina aldosterona, manejo alterado del sodio y la carga

de volumen a nivel renal, factores psicosociales, disfuncidon endotelial y adrenocortical. Adaptado de: Hannah-Shmouni et al (19)
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conglomerado de pacientes con hipertension no controlada con
el tratamiento (22), en el que el primer paso constituye la toma de
la tension arterial con parametros adecuados en cuanto al tamafio
del manguito, la posicion del cuerpo y del brazo y el entorno
de la medicién con métodos auscultatorios y oscilométricos de
la presién arterial. Se requiere que el individuo esté preparado,
vaciando la vejiga previamente y luego se siente con las piernas
sin cruzar y la espalda, los brazos y los pies apoyados, en una
habitacién tranquila, con un reposo idealmente de 5 minutos
antes de obtener la primera lectura; utilizando un manguito de
presion arterial con una longitud de al menos el 80% y un ancho
de al menos el 40% de la circunferencia del brazo, ubicindolo
directamente sobre la piel de la parte superior del brazo, con este
apoyado, a nivel del corazén y obteniendo un minimo de dos
lecturas con un minuto de diferencia.

En pacientes con enfermedad ateroesclerdtica probable o
documentada y en adultos mayores, la rigidez arterial grave o
la calcificacion medial de la arteria braquial pueden provocar
una deteccion imprecisa de los sonidos de Korotkoff cuando
se mide la presion arterial con el método auscultatorio, por lo
que se requiere ademas realizar el método palpatorio (4). Existe
controversia ain sobre los niveles de corte diagnosticos de HTA
(Tabla 2), las Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiologia
(ESH/ESC) aiin mantienen los tradicionales 140/90 mmHg, sin
embargo luego del estudio SPRINT las Sociedades Americanas
(AHA/ACC) redujeron las cifras a menos de 130/80 mmHg
(23). No obstante, es necesario tener en cuenta dentro de otras
consideraciones que en el ensayo clinico SPRINT se excluyeron
los pacientes con diabetes mellitus, antecedente de accidente
cerebrovascular, enfermedad renal poliquistica, glomerulonefritis
con tratamiento previo o futuro con inmunosupresores, tasa de
filtracién glomerular menor a 20 ml/min/1.73 m2 o enfermedad
renal en etapa terminal; evento o procedimiento cardiovascular
u hospitalizacién por angina inestable en los ultimos tres meses
e insuficiencia cardiaca sintomdtica en los ultimos seis meses o
fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo menor al 35% (24).
Dado que la presion arterial puede variar de acuerdo al método de
toma, la guia Canadiense sugiere emplear el limite de acuerdo al
que se haya empleado localmente (22).

El siguiente paso, por un lado, es evaluar la posibilidad de

presentar hipertension aparentemente resistente al tratamiento,
en el que se sospecha pseudoresistencia, sin descartar la
hipertension resistente por falta de uno o mas de los criterios ya
comentados (Tabla 1) (22); y por otra parte, se debe excluir la
pseudohipertension resistente generada por factores identificados
como la mala adherencia a la terapia farmacoldgica, una dieta
(por ejemplo alto consumo de sodio, alcohol, regaliz natural),
el aumento rapido de peso, la formulacién de medicamentos
concomitantes (anticonceptivos orales, ciclosporina, tacrolimus,
glucocorticoides, agentes antiinflamatorios no esteroideos,
inhibidores selectivos de la COX-2, simpaticomiméticos como
descongestionantes, antidepresivos), uso de drogas (cocaina,
anfetaminas), o de medicamentos para bajar de peso e hierbas
compuestas (por ejemplo arnica, naranja amarga, efedra, ginkgo
y ginseng) (20).

Dentro de las causas de pseudorresistencia se encuentra la no
adherencia. Definida como la toma de menos del 80% de la terapia
instaurada, documentada en el 7% de los casos, con parametros
clinicos hasta en el 60-85% con prueba de laboratorio. En este
sentido, son utiles los métodos indirectos como la escala de
adherencia a la medicacién de Morisky (25) y de Hill-Bone (26),
la medicién de parametros farmacodindmicos, dentro de ellos
obtener la frecuencia cardiaca en el manejo con betabloqueadores
(BB), la actividad de renina plasmatica (ARP) (IECA/ARAII) yla
N acetil seril aspartil lisil prolina (IECA). Ademds, se contemplan
métodos directos de la evaluacion dela adherencia como la toma de
medicamentos presencial y los metabolitos urinario. Para excluir
la hipertension de bata blanca es indispensable la realizaciéon de un
Monitoreo Ambulatorio de Presion Arterial (MAPA) (4). Reportes
poblacionales mostraron que la inercia terapéutica es otra causa
de pseudoresistencia. Se estudiaron 468,877 pacientes hipertensos
de 2007 2 2010, en el que de los 31.5% con cifras no controladas, el
50% recibian un tratamiento sub dptimo, mas frecuente en la raza
negra y asociado a mayor riesgo de diabetes mellitus, enfermedad
renal crénica y enfermedad cardiovascular (27).

A continuacion, se requiere descartar las causas de la hipertension
secundaria. Dentro de ellas el hiperaldosteronismo primario, la
enfermedad de parénquima renal, la estenosis de arteria renal,
la feocromocitoma/paraganglioma, el sindrome de Cushing,
SAHOS y la coartacion adrtica (4). Con hiperaldosteronismo

Tabla 2. Comparacion de las guias existentes para el diagnostico de hipertension resistente

Guia ESH/ESC 2018 AHA-ACC 2018 Hipertension Canada 2020
Umbral de PA PAS >140 y/o PAD >90 PAS >130 y/o PAD >80 Por encima del objetivo
Numero de medicamentos anti- > tres tolerados dptimamente o > tres intervalos de dosificacion >tres firmacos de diferente
hipertensivos mejor tolerados maxima apropiada o maximam- clase, simultineos, en dosis

Clase de medicamentos anti- iECA/ARAIIL, BCC, diurético

hipertensivos
Método de medicion de la PA Confirmar con MAPA o CAPA
Adherencia Confirmado

ente tolerados

Tres clases diferentes, usual-
mente iECA/ARAII, BCC, diu-
rético

Considerar MAPA o CAPA

Evaluar

maxima tolerada

Tres o mas farmacos de dife-
rente clase, incluyendo prefer-
iblemente un diurético

Confirmar con CAPA

Evaluar

PA: presion arterial; PAS: presion arterial sistolica; PAD: presion arterial diastélica; ESH/ESC: Sociedad Europea de Hipertension/Sociedad Europea de Cardiologia;
AHA-ACC: Asociacién Estadounidense del Corazén—Colegio Estadounidense de Cardiologia; iECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; ARAIIL:
antagonista del receptor de angiotensina IT; BCC: bloqueador de los canales de calcio; MAPA: monitorizaciéon ambulatoria de la presion arterial; CAPA: control domi-

ciliario de la presion arterial. Fuente: Bourque et al (23).
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primario, se encuentra el 20% de los pacientes con hipertensién
resistente confirmada y asociada con un mayor riesgo de
un accidente cerebrovascular (OR= 2.5), el infarto agudo de
miocardio fibrilacién auricular (OR= 6.5), hipertrofia ventricular
izquierda, disfuncién diastélica e insuficiencia cardiaca (4,28). Se
contempla en pacientes con una relacién entre la concentracién de
aldosterona sobre la ARP mayor a 30, o mayor a 20 si la aldosterona
es mayor a 16 ng/dL, suspendiendo previamente IECAS, ARA
II, antagonistas del receptor de mineralocorticoides (ARM) y
BB (28). En el estudio CRIC se reportd cdmo la enfermedad
renal crénica se relaciond con la hipertension resistente, estando
presente en mas del 50% cuando la tasa de filtracién glumerular es
menor a 30 ml/min/1.73 m2 y cercana al 20% con valores mayores
a 60 ml/min/1.73 m2. Por otra parte la duplicacion en el nivel de
proteinuria también se asocié a mayor hipertension resistente.
La coexistente de enfermedad renal e hipertension resistente
se asociaron con mayor riesgo de eventos cardiovasculares y
mortalidad (11).

La estenosis arterial renal constituye el 35% de las causas de HTA
secundaria y el 24% de los pacientes con hipertension resistente
tienen estenosis renal significativa. La mayoria de los casos estan
causados por una enfermedad aterosclerética, pero el sindrome
de hipertensién renovascular puede deberse a otras lesiones
obstructivas menos comunes, como una variedad de displasias
fibromusculares, diseccion o infarto de la arteria renal, arteritis
de Takayasu, radiacién o fibrosis (4,29). Para continuar con el
estudio del paciente, son de utilidad las imdgenes obtenidas
por ecografia doppler y/o angiotomografia de arterias renales.
En su manejo el uso de medicamentos antihipertensivos, como
los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina o
bloqueadores del sistema renina angiotensina aldosterona en
pacientes con estenosis bilateral o rifién unico funcionante debe
hacerse con precaucion, dado el potencial de empeoramiento de
la funcién renal que se puede desencadenar. La terapia médica es
la base del tratamiento, pero en sindromes clinicos de alto riesgo
la revascularizacion puede mejorar los resultados renales si atn el
deterioro es potencialmente reversible (29).

Finalmente dada la relacién con la enfermedad cardiovascular,
es importante guiar la anamnesis, el examen fisico y estudios
diagndsticos a documentar el dafio subclinico de 6rgano, en
pacientes sin eventos cardiovasculares aun, dado que esto modifica
la estratificacién el riesgo y la necesidad de intervenciones
terapéuticas con beneficio potencial (4).

Tratamiento

El paso inicial en el tratamiento de la hipertension resistente es
excluir las causas secundarias, descartar el efecto de bata blanca
y verificar la adherencia a la medicacién. Luego es indispensable
educar al paciente sobre una dieta saludable (por ejemplo, dieta
mediterrdnea), baja en sodio (menor a 2,400 mg/dL), maximizar las
intervenciones en el estilo de vida con un periodo de suefio mayor
a 6 horas sin interrupciones, estimular la pérdida de peso (objetivo
10%) y realizar actividad fisica al menos de moderada intensidad.
Lo siguiente es optimizar el esquema de antihipertensivos,
buscando adherencia a tres agentes de diferentes clases (iECA/
ARAII, BCC, diurético) a la dosis méxima tolerada y con ajuste
de acuerdo con la funcién renal. Dentro de los diuréticos son de

5

eleccion los de tipo tiazida-like como clortalidona o indapamida
con efecto metabolico neutro y mayor potencia antihipertensiva
(4). Si no se logra el control de la presion arterial, estd indicado
iniciar un ARM, espironolactona o eplerenona (este tltimo con
menos efectos adversos de tipo hormonal y sobre los niveles de
potasio). Estudios como el Pathway-2 y el ReHot han demostrado
que los ARM son la opcién mas eficaz como cuarto medicamento
antihipertensivo, por encima de BB, alfa antagonistas y
antihipertensivos de accion central (30,31). En adelante, si atn
no se logra llegar a la meta dptima de la presion arterial, se debe
definir si la frecuencia cardiaca es menor a 79 latidos por minuto,
en caso contrario existe beneficio de comenzar un BB y en caso de
estar contraindicados o no tolerados se puede considerar agonistas
de accién central como la clonidina o diltiazem una vez al dia.
Como alternativas quedan medicamentos vasodilatadores como
la hidralazina, prazosina en nuestro medio o con mayor potencia
el minoxidil (4).

Para determinar el antihipertensivo adecuado se cuenta con
herramientas tiles. Para obtener cifras bajas de ARP lo que se
requiere es un medicamento con efecto diurético que disminuya el
volumen. En cambio, si la ARP es elevada lo que se necesita es un
farmaco que contrarreste la vasoconstriccién como un inhibidor
del sistema renina angiotensina aldosterona. Una vez hecho el
ajuste en la terapia, las nuevas mediciones de la ARP permiten
hacer ajustes de acuerdo a la necesidad de disminuir el volumen,
generar vasodilatacion o las dos (32).

Por otro lado, la medicién de la ARP y la CAP, sumado a una
evaluacion bioquimica, hormonal y considerar segun sea el caso
estudios como doppler de arterias renales, polisomnografia o
somatomedina C permiten clasificar mejor al paciente con HTA
resistente verdadera y brindar un manejo especifico (20) (Figura 2).

En parte de la fisiopatologia de la hipertension resistente esta
involucrada la hiperactividad simpdtica y con relativa frecuencia
puede no regularse con el tratamiento farmacolégico por distintos
factores. Por tanto, cabe pensar en intervenciones quirdrgicas
como terapia, dentro de ellas la denervacion renal ha permitido
disminuir 5-10 mm de Hg la presion arterial y la activacién o
modulacién de los barorreceptores ha surgido como un método
adicional con evidencia creciente en progreso (33).

Conclusion

El control de la HTA resistente requiere un abordaje multifactorial
dirigido a mejorar los estilos de vida, diagnosticar, tratar
aquellas comorbilidades asociadas y a optimizar el tratamiento
antihipertensivo. El monitoreo ambulatorio de presion arterial
aporta informacién de gran relevancia tanto en el diagndstico
como en el tratamiento, logrando descartar el fenémeno de bata
blanca. Es fundamental evaluar el cumplimiento del tratamiento
e intentar simplificarlo mediante el uso de combinaciones de
farmacos antihipertensivos en un mismo comprimido. El uso de
farmacos ARM contribuye a mejorar el control de pacientes con
HTA resistente y en algunos casos seleccionados la denervacion
simpatica renal u otras técnicas invasivas pueden ser una
alternativa de tratamiento.
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Figura 2. Tratamiento de la hipertension resistente. ARP: actividad de renina plasmatica. CAP: concentracion de aldosterona plasmatica.
ERC: enfermedad renal crénica. iECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina. ARAII: antagonista del receptor de angio-
tensina 2. Alc: Hemoglobina glicada. TSH: hormona estimulante de tiroides. IGF1: factor de crecimiento similar a la insulina. Fuente:

Hannah-Shmouni et al (20).
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