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Resumen

Introduccién: a diferencia de la hipertension esencial que predomina en la poblacién mayor, en
mujeres jévenes debe considerarse un amplio espectro de etiologias que provocan su patogenia de
origen secundario. El reconocimiento oportuno de las causas es fundamental, ya que muchas son
potencialmente curables y requieren un tratamiento especifico para evitar complicaciones.

Objetivo: se busca indagar en la literatura médica informacién que represente las principales
causas de hipertension arterial secundaria en la mujer joven, exceptuando aquellas relacionadas con
los trastornos hipertensivos del embarazo.

Meétodos: se realiz6 una revision narrativa con busqueda bibliografica en bases de datos como
PubMed, Scopus, SciELO y Google Scholar de articulos publicados entre 2008 y 2024.

Resultados: se documenta evidencia de las principales causas de hipertension arterial secun-
daria en la mujer joven: nefropatias, endocrinopatias, apnea de sueflo, enfermedades cardiacas
estructurales y vasculopatias, enfermedades autoinmunes, y la hipertensién inducida por formacos
y/o téxicos.

Conclusidn: las nefropatias, endocrinopatias y la hipertension relacionada con farmacos suelen
ser las causas mds consideradas durante el abordaje de estas pacientes. La identificacién temprana
e intervencion adecuada son esenciales para prevenir complicaciones cardiovasculares y mejorar
la calidad de vida en la mujer. (Acta Med Colomb 2025; 50-4 (Supl). DOI: https://doi.org/10.36104/
amc.2025.4959).

Palabras clave: hipertension arterial secundaria, mujer joven, hiperaldosteronismo primerio,
sindrome de ovario poliquistico, anticonceptivos orales.

Abstract

Introduction: unlike essential hypertension, which predominates in older people, a broad
spectrum of etiologies causing its secondary pathogenesis should be considered in young women.
Timely identification of the causes is essential, as many are potentially curable and require specific
treatment to avoid complications.

Objective: to look for information in the medical literature on the main causes of secondary
hypertension in young women, excluding hypertensive disorders of pregnancy.

Methods: a narrative review was done with a literature search for articles published between
2008 and 2024 in databases like PubMed, Scopus, SciELO and Google Scholar.

Results: evidence was found of the main causes of secondary hypertension in young women:
kidney diseases, endocrine diseases, sleep apnea, structural heart diseases, vascular diseases, auto-
immune diseases, and drug- and/or toxin-induced hypertension.

Conclusion: kidney diseases, endocrine diseases, and drug-related hypertension are generally
the most frequently considered causes when dealing with these patients. Early identification and
proper treatment are essential to prevent cardiovascular complications and improve women’s quality
of life. (Acta Med Colomb 2025; 50-4 (Supl). DOI: https://doi.org/10.36104/amc.2025.4959).

Keywords: secondary hypertension, young woman, primary hyperaldosteronism, polycystic
ovary syndrome, oral contraceptives.
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Introduccion

La hipertension arterial es una enfermedad de alta pre-
valencia mundial y en Latinoamérica tiene particularmente
una tasa que varia entre el 20-50%. En Colombia, supera
el 30% de toda la poblacién mayor de 60 afios (1). Por
esta razon es interesante revisar cuales son las causas de
la hipertensidn arterial en mujeres jévenes, que representa
un reto diagnéstico y terapéutico, dado que en este grupo
etario suele ser menos frecuente y aparece con mayor
probabilidad asociada a causas secundarias. A diferencia
de la hipertensién esencial que predomina en la poblacién
adulta mayor, en mujeres jévenes debe considerarse un
amplio espectro de etiologias que abarcan trastornos en-
docrinos, nefrolégicos, vasculares y farmacolégicos (2).
El reconocimiento oportuno de estas causas secundarias es
fundamental, ya que muchas son potencialmente curables
o requieren un tratamiento especifico para evitar compli-
caciones a largo plazo.

Con el objetivo de colaborar al diagndstico temprano
de hipertension arterial en mujeres jévenes se plantea el
investigar multiples causas que desencadenan dicha pato-
logia, por lo cual debemos revisar todas las posibles causas
subyacentes. Se abordardn las insidiosas, sin escatimar el
hecho de que pueda haber otras razones.

Métodos

Se realiz6 una revision narrativa de literatura en las ba-
ses de datos de PubMed (NIH), Scopus, SciELO y Google
Scholar, incluyendo estudios publicados entre enero de
2008 y diciembre de 2024. Se priorizaron articulos origi-
nales, revisiones sistemadticas, guias clinicas y editoriales
de consenso. También se incluyeron reportes de caso
para patologias poco comunes. Los términos de bisqueda
incluyeron: “hipertensién arterial secundaria”, “mujeres
jovenes”, “secondary hypertension”, “young women”.
Se aplicaron filtros para idiomas anglosajén e hispano,
y por poblacién femenina. La informacién se analiz6 de
manera cualitativa. Para el propésito de esta revision, no se
incluyeron los trastornos hipertensivos del embarazo, con
el fin de dar relevancia a otras causas de HTA secundaria.

Resultados

Anivel global, se estima que aproximadamente 1390 mi-
llones de personas adultas padecian hipertension en 2010,
y se proyecta que esta cifra ascenderd a 1560 millones para
2025, lo que representaria cerca del 29% de la poblacion
adulta mundial (3). Aunque la prevalencia aumenta con la
edad, en mujeres jovenes de 20-29 afios se ha reportado
una prevalencia cercana a 7.4%, y entre los 30 y 39 afios de
12.6%.En Colombia, la prevalencia global de hipertensién
arterial en adultos mayores de 18 afios es 24 % (IC 95%:
19-29%), con una distribucién variable segtin edad, sexo y
regién, y con datos que sugieren un incremento progresivo
en las ultimas décadas (3).

1. Hipertension arterial secundaria por
nefropatias

Entre las principales causas a investigar se encuentran
las enfermedades renales, tanto parenquimatosas como
vasculares (4). Las nefropatias crénicas, la glomerulonefritis
y la poliquistosis renal son entidades comunes que pueden
cursar con hipertension (5). Particular importancia recibe la
displasia fibromuscular, una causa cldsica de hipertension
renovascular que afecta predominantemente a mujeres entre
los 30 y 50 afios (6). Esta entidad se diagnostica mediante
estudios de imagen como la tomografia o la resonancia con
reconstruccién vascular (7). Se estima que cerca del 5% de
mujeres jovenes hipertensas podrian tener esta patologia.

2. Hipertension arterial secundaria a
endocrinopatias

En el ambito endocrino, el hiperaldosteronismo primario
(HAP) ocupa un lugar destacado como una de las causas
mads frecuentes de hipertensién secundaria. Se estima que
es responsable de hasta 11-12% de los casos de hiperten-
sion en adultos jovenes, con una prevalencia atin mayor en
pacientes con hipertension resistente (8). Aunque cldsica-
mente se asocia con hipokalemia, hasta 50% de los pacientes
pueden presentar niveles normales de potasio, lo que puede
dificultar su sospecha clinica (9). E1 HAP resulta de una
secrecion autéonoma de aldosterona, generalmente por un
adenoma adrenal productor, en el sindrome de Conn, o por
hiperplasia adrenal bilateral. Esta hormona incrementa la
reabsorcion de sodio en el tibulo distal renal, expandiendo
el volumen extracelular y aumentando la presion arterial, al
tiempo que favorece la excrecion de potasio y la alcalosis
metabdlica (10).

El diagnéstico del HAP inicia con la determinacién del
cociente aldosterona/renina plasmatica (ARP), que suele es-
tar elevado. Si el ARP es sugestivo, se continda con pruebas
confirmatorias como la prueba de supresion con carga salina,
captopril o fludrocortisona, y estudios de imagen como la
tomografia adrenal. En algunos casos, sobre todo si se planea
cirugia, puede ser necesaria la muestra venosa adrenal para
determinar lateralizacién . El tratamiento incluye farmacos
antagonistas de mineralocorticoides, como espironolactona
o eplerenona, y, en casos seleccionados con adenoma uni-
lateral confirmado, la adrenalectomia laparoscépica puede
ser curativa (8).

Otra causa endocrina importante es el feocromocitoma,
un tumor de las células cromafines productoras de catecola-
minas, localizado en la médula suprarrenal, y sus variantes
extraadrenales denominadas paragangliomas (11). Aunque
son entidades poco frecuentes, su identificacion es crucial
por su potencial letal si no se tratan adecuadamente. El feo-
cromocitoma debe sospecharse en pacientes con episodios
paroxisticos de hipertensién, acompafiados de sintomas
clasicos como cefalea intensa, palpitaciones, sudoracién
profusa, temblor y sensacion de ansiedad. También puede
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haber pérdida de peso, hiperglucemia e hipermetabolismo
(12). En algunos casos, la hipertensién puede ser sostenida.
El diagnéstico se realiza mediante la mediciéon de meta-
nefrinas libres plasmadticas o fraccionadas en orina de 24
horas, con estudios de imagen posteriores (TAC o RMN)
para localizar el tumor. La evaluacién funcional con gam-
magrafia MIBG o PET puede ser util en casos complejos.
El tratamiento de eleccién es quirtrgico, precedido por
bloqueo alfa-adrenérgico adecuado con fenoxibenzamina
o doxazosina, y posteriormente beta-bloqueo si se requiere
control de taquicardia (11, 12).

También debe considerarse el sindrome de Cushing, otra
endocrinopatia que puede inducir hipertension, especial-
mente en mujeres jovenes. Se caracteriza por una secrecion
excesiva de cortisol de origen hipofisario (enfermedad de
Cushing), adrenal (adenoma productor de cortisol) o ectd-
pico (tumores neuroendocrinos) (13). El exceso de cortisol
favorece la retencion de sodio, aumenta la sensibilidad
vascular a catecolaminas y altera el eje renina-angiotensina,
contribuyendo al desarrollo de hipertension. Los hallazgos
clinicos que orientan a esta entidad incluyen obesidad cen-
tral, facies de Iuna llena, giba dorsal, hirsutismo, debilidad
muscular proximal, irregularidades menstruales y altera-
ciones metabdlicas como hiperglucemia u osteoporosis. El
diagndstico se realiza mediante pruebas de supresiéon con
dexametasona, cortisol libre en orina de 24 horas y medicién
de cortisol salival nocturno (13).

Los trastornos tiroideos también pueden participar en
la génesis de la hipertension. El hipertiroidismo suele
provocar una elevacion de la presidn sistolica debido al
aumento del gasto cardiaco, la contractilidad miocardica
y la disminucién de la resistencia vascular periférica (8).
Ademds, puede coexistir con taquicardia, palpitaciones y
ansiedad, lo que contribuye a la presentacién clinica. Por el
contrario, el hipotiroidismo se asocia mds frecuentemente
con hipertensién diastélica leve a moderada, secundaria al
aumento de la resistencia vascular periférica y la disminu-
cion de la liberacion de 6xido nitrico (8). En ambos casos,
la evaluacién incluye la medicién de TSH, T4 libre y, en
casos especificos, T3 total o libre.

3. Hipertensién secundaria a causas
cardiovasculares estructurales

Las causas cardiovasculares estructurales también deben
ser cuidadosamente evaluadas en el estudio de la hiperten-
sién secundaria en mujeres jovenes (4). Una de las princi-
pales entidades a considerar es la coartacién de la aorta, una
malformacién congénita caracterizada por el estrechamiento
del segmento distal del cayado adrtico, usualmente a nivel
del istmo, cerca del origen del conducto arterioso. Aunque
puede pasar desapercibida durante la infancia, muchas
pacientes son diagnosticadas en la adolescencia o adultez
temprana, especialmente ante hallazgos de hipertensién
arterial desproporcionada o resistente al tratamiento (14).
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El signo clinico mds caracteristico es la diferencia de
presion arterial entre los miembros superiores (elevada) y
los inferiores (reducida), acompafiada de una disminucién o
ausencia de pulsos femorales. Ademads, suele auscultarse un
soplo sistélico en la region tordcica posterior o en la linea
paraesternal izquierda, debido al flujo turbulento en la zona
estenosada o a la circulacién colateral desarrollada con el
tiempo (14). En pacientes con coartacion no tratada, pue-
den aparecer complicaciones como hipertrofia ventricular
izquierda, insuficiencia cardiaca, diseccion adrtica, aneu-
rismas intracraneales y eventos cerebrovasculares (14). El
diagndstico se confirma mediante ecocardiografia Doppler,
resonancia magnética cardiovascular o angiotomografia, y
el tratamiento incluye opciones quirdrgicas o intervenciéon
percutdnea con colocacién de stent.

4. Hipertensién secundaria a sindromes

genéticos y patologias autoinmunes

Ademads, debe considerarse la presencia de sindromes
genéticos y enfermedades autoinmunes que pueden cursar
con compromiso vascular o estructural y predisponer a
hipertensiéon. Un ejemplo importante es el sindrome de
Turner, una alteracién cromosémica que afecta exclusiva-
mente a mujeres con cariotipo 45.X0 o variantes, y en la
cual la hipertensién puede estar asociada a malformaciones
cardiovasculares como coartacion de aorta, valvula adrtica
bictspide o diseccidn adrtica (15). Ademads, estas pacientes
pueden presentar disfuncién renal, lo que también contribuye
al desarrollo de hipertension.

Entre las enfermedades autoinmunes, el lupus eritema-
toso sistémico (LES) es especialmente relevante, ya que
afecta con mayor frecuencia a mujeres en edad fértil. En
el contexto del LES, la hipertensién puede deberse a mul-
tiples mecanismos: nefritis ldpica, vasculitis, tratamiento
con glucocorticoides o dafio endotelial generalizado. La
nefritis ldpica, en particular, se asocia a grados variables de
proteinuria, disminucién de la funcién renal y activacién del
eje renina-angiotensina (16).

Otra vasculitis importante a considerar es la enfermedad
de Takayasu, una arteriopatia inflamatoria crénica que com-
promete principalmente a mujeres menores de 40 afios y que
afecta grandes vasos, como la aorta y sus ramas principales
(15). La presentacién puede incluir hipertensién renovascu-
lar secundaria a estenosis de las arterias renales o adrticas,
ademads de sintomas generales como fiebre, pérdida de peso y
claudicacién de extremidades. Los hallazgos fisicos pueden
incluir asimetria de pulsos, soplos vasculares y diferencias
de presion arterial entre extremidades (15). El diagndstico se
realiza mediante imagenologia vascular (angio-RM, angio-
TAC o PET), y el tratamiento se basa en inmunosupresores
y manejo de las complicaciones vasculares.

Otras vasculitis como la poliarteritis nodosa, granuloma-
tosis con poliangeitis o vasculitis ANCA asociadas, aunque
menos frecuentes en mujeres jévenes, también pueden
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presentar manifestaciones cardiovasculares o renales que
contribuyan al desarrollo de hipertensién secundaria (15).

5. Hipertensién secundaria a farmacos y

toxicos

Desde el punto de vista farmacolégico, una causa
frecuente y a menudo subestimada de hipertension
secundaria en mujeres jévenes es el uso de anticonceptivos
orales combinados (ACO) (17). Estos medicamentos,
que contienen estrogenos y progestinas, pueden inducir
hipertensién arterial en aproximadamente 5% de las
usuarias, aunque este porcentaje puede ser mayor en
poblaciones con antecedentes familiares de hipertensién o
en mujeres con sobrepeso, tabaquismo o edad mayor a 35
afios. El mecanismo fisiopatolégico principal se relaciona
con el efecto pro-mineralocorticoide del estrégeno, que
favorece la retencién de sodio y agua, ademds de una
mayor produccion hepdtica de angiotensindgeno, lo que
activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA)
y contribuye al aumento de la presion arterial (18). Este
efecto se potencia con dosis altas de estrogeno y con el uso
prolongado del farmaco. Afortunadamente, en la mayoria
de los casos, el cuadro es reversible tras la suspension del
anticonceptivo.

Ademas de los ACO, existen otras clases de farmacos
que pueden inducir o agravar la hipertension, especialmente
si se utilizan de manera crénica o sin monitoreo adecuado.
Los antiinflamatorios no esteroides (AINEs), ampliamente
utilizados, pueden causar retencién de sodio y agua,
disminuir la excrecién de prostaglandinas vasodilatadoras
a nivel renal y, por lo tanto, elevar la presién arterial,
especialmente en personas con predisposicion. De manera
similar, los glucocorticoides sistémicos inducen hipertension
mediante su efecto mineralocorticoide, ademas de aumentar
la sensibilidad vascular a catecolaminas (17).

Ciertos antidepresivos, como los inhibidores de
la recaptacién de noradrenalina y serotonina (IRNS),
particularmente la venlafaxina, también pueden asociarse
a incrementos en la presion arterial, especialmente en dosis
altas (17). Por su parte, algunos agentes oncolégicos, como
los inhibidores del factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGEF, por ejemplo, bevacizumab y sunitinib), pueden
generar hipertensiéon como efecto adverso, debido a su
impacto directo sobre el endotelio y la reduccién de éxido
nitrico, una molécula vasodilatadora clave (17).

En el contexto del uso de sustancias recreativas, la
cocaina es una causa bien reconocida de hipertensién aguda
y crénica, debido a su potente efecto simpaticomimético,
que eleva de forma abrupta la frecuencia cardiaca y la
vasoconstriccion periférica (4, 5). El alcohol, especialmente
en consumo excesivo y regular, también se asocia a
hipertension, tanto por mecanismos relacionados con el
sistema nervioso simpdatico como por disfunciéon endotelial
e inflamacion vascular. Incluso el consumo moderado puede
afectar el control tensional en personas predispuestas (4,5).

6. Hipertension arterial secundaria asociada
a patologias ginecoloégicas

Por ultimo, en mujeres jovenes debe considerarse el
sindrome de ovario poliquistico (SOP) como una causa
indirecta pero relevante en el desarrollo de hipertension
arterial (19). E1 SOP es uno de los trastornos endocrinos mas
frecuentes en mujeres en edad reproductiva,y su asociacién
con obesidad, hiperinsulinemia y resistencia a la insulina
genera un entorno metabdlicamente adverso que favorece
la aparicién de hipertensién. La resistencia a la insulina
estimula la hiperactividad simpadtica, la retencién de sodio y
la disfuncién endotelial,, contribuyendo al aumento sostenido
de la presion arterial (19). Ademads, el hiperandrogenismo
caracteristico del SOP también puede desempefiar un papel
en la disfuncién vascular. Diversos estudios han demostrado
que las mujeres con SOP tienen una mayor prevalencia de
hipertensiéon comparadas con la poblacién general de la
misma edad, incluso en ausencia de obesidad. La presencia
simultdnea de sindrome metabdlico, dislipidemia y alte-
raciones en la tolerancia a la glucosa incrementa atin mas
el riesgo cardiovascular (19, 20). Por tanto, el diagndstico
y abordaje integral del SOP no solo debe enfocarse en los
aspectos ginecoldgicos y reproductivos, sino también en la
vigilancia y manejo de factores de riesgo cardiovascular
como la hipertension.

El abordaje diagndstico debe incluir una historia clinica
detallada, haciendo énfasis en el uso de medicamentos, an-
tecedentes ginecoobstétricos, sintomas asociados y hébitos
de vida. La exploracion fisica debe incluir la bisqueda de
soplos abdominales, diferencias de pulsos y signos de tras-
tornos endocrinos o genéticos. Las pruebas iniciales deben
incluir creatinina, electrolitos (especial atencion al potasio),
TSH, cortisol, relacion aldosterona/renina, calcemia y ana-
lisis de orina (20). Las imdgenes, como el Doppler renal
o la angiotomografia, son esenciales para detectar causas
renovasculares o malformaciones congénitas como la coar-
tacion adrtica. Ademads, debe considerarse la suspension de
farmacos potencialmente hipertensores.

7. Papel del estilo de vida

En cuanto a las causas relacionadas con el estilo de
vida, se destaca la apnea obstructiva del suefio (AOS), que
cada vez cobra mds relevancia como causa secundaria de
hipertension, incluso en mujeres jévenes no obesas (21).
Aunque cldsicamente se ha descrito como mads frecuente en
hombres, la AOS también puede presentarse en mujeres con
sintomas mds sutiles, como fatiga diurna, insomnio, cefalea
matutina y trastornos del estado de animo. La hipoxia inter-
mitente que ocurre durante los episodios de apnea induce
un aumento de la actividad simpética, inflamacién sistémica
y disfuncién endotelial, contribuyendo al desarrollo de hi-
pertension sostenida (21). La sospecha clinica debe llevar
arealizar una polisomnografia, y el tratamiento con presion
positiva continua (CPAP) puede mejorar significativamente
el control tensional.
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Conclusion

En la mujer joven, la hipertension rara vez tiene origen
esencial y con frecuencia es el debutante de una causa
secundaria subyacente y tratable. Identificarla a tiempo no
solo mejora el control de la presion arterial, sino que puede
cambiar radicalmente el pronéstico de la patologia base de
la paciente. Por eso, mds que tratar cifras, el reto estd en
descubrir la causa oculta y actuar antes de que deje huella
en el organismo.
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