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Hipertension de bata blanca

White coat hipertension

Gabriel Alcald Cerra!

Resumen

La hipertensioén de bata blanca (HBB) es una entidad frecuente, caracterizada por
hipertensién (>140 | 90 mmHg) solamente durante la visita al médico, mientras que
ambulatoriamente las cifras de tension arterial se encuentran por debajo de 130 / 85 mmHg.
Las personas con HBB desencadenan una reaccion al estrés agudo en presencia del médico
y, por tanto, activacion del sistema nervioso simpdtico y liberacion de moléculas de accion
paracrina y endocrina.

Existen estudios que relacionan la HBB con la presencia de otros factores de riesgo
cardiovasculares y con el compromiso de 6rganos blanco, sin embargo, no se ha definido
la conducta adecuada ante su diagndstico.

Palabras claves: Hipertension, bata blanca, estrés agudo.

Abstract

White coat hypertension (HBB) is a frequent entity, characterized by hypertension only
during physician visit (>140/ 90 mmHg), while ambulatory blood pressure is below 130 / 85
mmHg. People with HBB unchain an acute stress reaction and then sympathetic activation
and liberation of endocrine and paracrine action molecules.

There are some studies that related HBB with the presence of others risk factors and with
target organ damage, although there is not an adequate approach when is diagnosed.
Key words: Hypertension, white coat, acute stress.
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INTRODUCCION

La hipertensién de bata blanca (HBB) es ac-
tualmente un punto de controversia a nivel
mundial. Losestudios que evaltian sus efectos
sobre la morbilidad y la mortalidad han te-
nido resultados controversiales, derivados
de las diferentes definiciones de HBB que
hanempleadolas caracteristicas de las pobla-
ciones de estudio e incluso el disefio de los
mismos, por lo que atin su reconocimiento
como unaenfermedad, y no solamente como
un hallazgo clinico casual, es relativamente
reciente (1-4).

La HBB es mds frecuente en mujeres y se
puede descubrir en todos los grupos etarios,
desde la etapa preescolar. Sin embargo, se
encuentra con mayor frecuencia en la pobla-
cién adulta joven, y especialmente durante
la cuarta década de la vida (5-8). En la tabla
1semuestra la distribucién etdrea tanto dela
HBB como de la hipertensién arterial esencial
(HTA-E) (8).

Tabla 1
Distribucién etarea de la HBB y la HAT-E

DECADA DE LA VIDA HBB HTA-E
Primera 15 % Rara
Segunda 33 % Rara
Tercera 46 % 3%

Cuarta 50 % 8%
Quinta 48 % 21 %

Sexta 36 % 43 %
Séptima 19 % 65 %
Octava 8 % 75 %

Rami M, Seyhanli M. Intern Med. 2006; 45: 671- 674.

La HBB es una condicidn clinica caracte-
rizada por la presencia de cifras aumentadas
de tensién arterial (TA) cuando la persona
acude ala consulta médica. Aunque la medi-
ciénquerealizaelmédicoenel consultorioevi-
dencia TA elevada, cuando ésta se cuantifica
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ambulatoriamente las cifras se encuentran
dentrodeloslimitesnormales. El Comité Con-
juntoenlaPrevencién, Deteccién, Evaluacién
y Tratamiento de la Hipertensién Arterial de
Estados Unidos considera como hipertensos
a las personas con tensién arterial sistélica
(TAS) por encima de 139 mmHg y tensién
arterial diastdlica (TAD) superior a89 mmHg.
Por tanto, al aceptar este punto de corte, las
personas con HBB son aquellas en quienes
se detecta TA > 140 0 90 mmHg, y ademads
se puede demostrar ambulatoriamente que
sonnormotensos (NT) (<135/85 mmHg). Por
esto, a medida que la prevalencia de HAT-E
aumenta con la edad disminuye la de HBB,
ya que la presencia de una descarta la otra
(ver tabla 1) (7-10).

La elevacién de la TA inmediatamente
antes y/o durante la consulta médica o
“Efecto de la Bata Blanca” (EBB) no es un
fenémeno exclusivo de los NT; también se
puede demostrar entre el 20 a 30% de las que
padecen HTA-E, sin embargo, el monitoreo
ambulatorio de este grupo revela que la TA
excede permanentementelosrangosnormales
(10-13). Mancia y colaboradores mediante
monitoreo intraarterial demostraron que
durante los primeros 4 minutos en los que la
persona se encuentra en presencia del médico
la TAS aumenta en promedio 27 mmHg y la
TAD 14 mmHg. Las cifras de TA permanecen
elevadas hasta después de los primeros 10
minutos, luego decrecen paulatinamente;
aunque la elevacion puede persistir varios
minutos luego de terminar la consulta y en
las sucesivas visitas (14, 15).

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Las personas con HBB tienen respuestas psi-
colégicas y bioldgicas exageradas al estrés
agudo de la visita médica. Al acudir a la
consultamédica o unhospital sienten mucha
incomodidad, y por tanto desencadenan
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todas las respuestas neuro-endocrinas al
estrés agudo (16-18). La activacién de los
receptores cardiacos B, y p, por parte de la
adrenalina y la noradrenalina aumentan
la frecuencia cardiaca, lo cual explica que
estas personas, ademds de hipertensas, se
encuentren taquicardicas durante el examen
clinico (15).

La adrenalina y lanoradrenalina, a través
de los receptores a,, generan constriccion
de los vasos de la piel, visceras, mucosas y
musculo esquelético. Sin embargo, la vascu-
latura delas viscerasy elmtsculo esquelético
posee receptores f,, cuya activacion relaja
las fibras del musculo liso y contrarresta
el estimulo contrdctil impuesto por los
receptores a,. En contraparte, la piel y las
mucosas carecen de receptores f3,, y por lo
tanto, la tnica accién que puede ejercer el
sistema nervioso simpético (SNS) sobre ellas
es la vasoconstriccién (16, 18). Aunque los
vasos de la piel y las mucosas alcancen su
constricciéon méxima, estos sitios solamente
aportan un 10% de la resistencia vascular
periférica, por lo cual el aumento de la TA en
la HBB no podria ser explicado tinicamente
por la activacién del SNS (15).

El endotelio expresa receptores a.,, y B, y
por tanto es sensible a la accién directa del
SNS. Durante la reaccién al estrés agudo,
las catecolaminas circulantes estimulan los
receptores [52, que a su vez aumentan la ac-
tividad de la sintetasa de 6xido nitrico (NOs),
lo que conlleva vasodilatacion. Sin embargo,
las exposiciones estresantes frecuentes pue-
den abolir la sensibilidad endotelial a la es-
timulacién delosreceptores 3, y asiperderla
capacidad de sintetizar NO tras la activaciéon
simpdtica. Este efecto, se revierte cuando se
administran p-bloqueadores (20-24).

Por otra parte, Vaindirlis y colaboradores

demostraron que los individuos con HBB
liberan mayor cantidad de endotelina-1
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(E-1) que los NT (25). La E-1 es un potente
vasoconstrictor que se libera durante la in-
juria vascular y el estrés mental agudo. Esta
molécula inhibe la protein kinasa C (PKC).
Esta enzima se encarga de la sefializaciéon
intracelular que promueve la sintesis y
activacién delaNOsendotelial y suinhibicién
puede reducir la relajacién mediada por NO
hasta en un 50 %. (26-31).

La E-1 induce una rdpida fosforilacién
de la protein kinasa activada por mitégenos
(MAPK), cuyaactivaciénaumentalavelocidad
de replicacién del musculo liso e inhibe la
degradaciéon del coldgeno, y disminuye la
distensibilidad del vaso (32-34).

Otros mecanismos que se han asociado
a la disfuncién endotelial de la HBB son el
incremento del estrés oxidativo, la proteina
Creactiva, el fibrinégeno, factor de Von Wille-
brand ylamoléculade adhesiénintercelular-1
(rcam-1) (35-37).

Através de estosmecanismoslaresistencia
vascular periféricaaumentay,enconsecuencia,
la TA.

Produccidn de NO |

: Eﬁdo_telina-1 1

Proliferacion del muasculo liso v
Resistencia al estimulo g2

Disefio original para este articulo: Angel Paternina.

Figura 1. Cambios vasculares asociados a la
hipertension de bata blanca
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DIAGNOSTICO

La HBB puede ser sospechada durante el exa-
men clinico mediante el test de respiraciéon
profunda propuesto por Thalenberg. Esta
prueba consiste en la medicién de la TA an-
tes y después de 6 respiraciones profundas
durante 1 minuto (10 segundos por cada ciclo
respiratorio). Si la TA se ubica por debajo de
140/90 mmHg, la prueba es considerada
positiva. Este método tiene una sensibilidad
de 82% y una especificidad de 81% para dife-
renciar la HBB de la HEA (38).

Para el diagnoéstico de HBB, la Sociedad
Europea del Corazoén y la Sociedad Europea
de Hipertensién proponen la medicién de la
TA =140 0 90 mmHg en al menos 3 ocasiones
y descartar HTA-E (1).

Para diferenciar la HBB de la HTA-E han
sido utilizados el monitoreo ambulatorio de
la TA continuo por 24 horas (M-24h) y las me-
diciones de la TA en casa (MTC). Para ambos
procedimientos deben utilizarse dispositivos
validadosinternacionalmente, con el tamarfio
adecuado segtn el grosor del brazo. Los que
son usados para M-24h deben medir la TA
repetidamente con un intervalo inferior a
30 min. Simultdneamente, la persona debe
llevarundiarioenel queanotalasactividades
realizadas, con el fin de correlacionarlas con
las cifras detectadas por el dispositivo. Las
MTC pueden ser realizadas por la misma
persona cuando dispone del aparato. Debe
medirse la TA durante 7 dias consecutivos,
en la mafiana y al atardecer, con un reposo
previo de 5 minutos. Las mediciones del
primer dia deben ser excluidas del andlisis
estadistico porque la personanoseencuentra
familiarizada con el procedimiento y puede
registrar cifras poco representativas (1, 39).
Posteriormente se calcula el promedio de
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las cifras de TAS y TAD. Tanto el promedio de
las MTC como durante el M-24h, la TAS debe
ser < 135 mmHg y la TAD < 85 mmHg para
descartar HTA-E (39).

Las MTC son utilizadas como prueba de
tamizaje. Si el resultado es negativo, debe
emplearse el M-24h como prueba diagnéstica
final. La combinacién de los dos métodos
tiene una especificidad que oscila entre 81 y
93% y un valor predictivo negativo del 97%;
sin embargo, su sensibilidad oscila entre el
43 y el 68%. Esto significa que entre un 32
y 57% de las personas con HBB (segun la
definicién de TA elevada y TA ambulatoria
normal) nosonreconocidas con este enfoque.
Un enfoque fehaciente y costo-efectivo para
el diagnéstico de HBB atin no se encuentra
disponible (39).

En los nifios es imperativo diferenciar la
HBB de la hipertensién arterial sostenida, ya
queenaquellos conhipertensién ambulatoria
deben explorarse causas secundarias. En
todoslosnifios con TA por encima del percentil
95 y sin dafio de érgano blanco (DOB) debe
realizarse un M-24h, ya que no se dispone
de estudios que soporten el uso de las MTC
(7, 40).

EFECTOS DE LA HBB SOBRE
LOS ORGANOS BLANCOS DE LA
HIPERTENSION

Lamayoriadelosestudios queevaltianel DOB
en la HBB son dificiles de interpretar debido a
las disparidades en la definicién de HBB, los
tipos de estudio, las poblaciones y los métodos
usados paralaevaluaciéon del DOB. Apesar de
esto, enlos estudios con disefios y poblaciones
mdshomogéneas sehaencontrado asociacién
entre HBB y DOB (41).
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La evaluacién del prondstico cardio
vascular (CV) sugiere que la HBB es un
estado intermedio en entre la NT y la HTA-E.
Durante un seguimiento de 8 afios, Ugajin
y colaboradores encontraron que el 46.9%
las personas con HBB desarrollaron HTA-E,
mientras que en el grupo NT sélo el 22,2% lo
hicieron (OR = 2,86; p < 0,001) (42).

En las personas con HBB también se ha
encontrado mayor prevalencia de otros
factores de riesgo CV, comola hipertrofia ven-
tricularizquierda, dislipidemia, resistenciaa
la insulina y altos indices de masa corporal
y cintura-cadera, lo cual constituye, con la
hipertension, un escenario propicio para el
desarrollo de enfermedad CV (23, 43-45). Con
base en esta hipétesis se realizaron varios
estudios con resultados contradictorios que
recomendaron seguimientos mds prolon-
gados que definieran el verdadero impacto
CV de la HBB (46). En 2003 fueron publicados
los hallazgos de Gustavsen y cols., quienes
encontraron mayor incidencia de eventos Cv
enelgrupoconHBBqueenel grupoNT (18,4 Vs
6.8%; p < 0,05) luego del seguimiento de 566
personas durante 10,2 afios, lo cual demuestra
que la HBB no es una entidad benigna, sino
que sus efectos CV se manifiestan a largo
plazo (47).

A través de la medicién del grosor de la
intima y la media de las arterias carétidas
comunes, método que se correlaciona con
la apariciéon de enfermedad vascular ce-
rebral (EVC), Muldoon y cols. propusieron
que las personas con HBB tendrian cambios
carotideos que sugieren mayor riesgo de
EVC que los NT (43, 48, 49). Posteriormente,
Verdecchia y cols. analizaron 5955 personas
de4 cohortes distintas con diferentes periodos
de seguimiento. Durante los 5,2 afios de se-
guimiento, la incidencia de EVC en el grupo
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con HBB fue similar a la del grupo NT. Sin
embargo, los datos provenientes de las co-
hortes individuales con los seguimientos
mas prolongados demostraron que después
del sexto afio la incidencia de EVC aumenta
progresivamente, hasta el punto de igualar
a la del grupo con HTA-E en el noveno afio,
lo cual indica que los efectos deletéreos de
la HBB son tardios (50).

Laprevalencia de retinopatia hipertensiva
en personas con HBB es igual o mds baja que
enlaHTA-E. Sin embargo, también es mas alta
en la HBB que en las personas NT (39).

Con respecto al compromiso renal de la
HBB, los estudios que evaltan la funcién re-
nal mediante la medicién de creatinina y la
deteccién de albuminurianohanencontrado
diferencias con las personas NT (39).

TRATAMIENTO Y MANEJO

El consenso de la Sociedad Europea de Car-
diologia y la Sociedad Europea de Hiper-
tension recomienda la implementacién
de cambios terapéuticos del estilo de vida
en todas las personas con HB, asi como un
seguimiento estricto de las cifras de TA.
Adicionalmente recomiendan el inicio de
la terapia farmacolégica siempre que se
demuestre DOB de cualquier severidad en
personas con alto riesgo de enfermedad co-
ronaria (1).

El tratamiento farmacolégico también
debe ser iniciado en personas cuyo riesgo CV
a 10 afios sea mayor al 20% segtin la Escala
de Framingham, como también en pacientes
con historia de enfermedad coronaria, enfer-
medad arterial periférica, aneurisma de la
aorta abdominal y enfermedad carotidea
sintomatica (51). Nohasidorecomendadoun
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grupo especifico de antihipertensivos en el
manejo de la HBB. En este campo, Yamagishi
realizé un estudio piloto en 58 pacientes
hipertensos, entre los cuales se detecté el EBB
en 17 de ellos. Luego de el tratamiento con
10a20 mgde celnidipino (calcio-antagonista
dihidripiridinico de accién prolongada) por
dia durante un promedio de 3.9 afios, el EBB
serevirtiden 13 (76%) delos pacientes, lo cual
sugiere que las propiedades vasodilatadoras
y antagonistas del sistemanervioso simpdtico
de este foirmaco pueden controlar el EBB y
quizds la HBB; sin embargo, es necesario
mayor nivel de evidencia clinica en este
aspecto (52).

CONCLUSION

A pesar de la controversia preexistente
acerca de la inocuidad de la HBB, conceptos
emergentes sefialan este proceso, mds que
como un simple hallazgo del examen fisico,
un factor deriesgo paraenfermedad vascular
aterosclerética. Su reciente reconocimiento
porlosestamentosmundiales que guianelma-
nejo delahipertensiénarteriallehabrindado
la importancia clinica que recientemente
ha merecido tras la publicacién de diferen-
tes estudios epidemiolégicos. Aunque ac-
tualmente es reconocida como una entidad
dafiina, nohasidoestablecido un tratamiento
6ptimo y fundamentado en evidencia clinica
sOlida, siendo éste un tépico de futura inves-
tigacion.
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