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Crisis hipertensiva inducida por la toma
de regaliz natural
Sr. Editor: La hipertensión arterial (HTA) se-
cundaria (HTAs) es una entidad infrecuente y
con tasas de curación bajas, aunque la mayor
reversibilidad en estadios iniciales y la mor-
bimortalidad, consecuencia de la elevación 
tensional mantenida, justifican su cribado tem-
prano1. Sin embargo, el importante coste eco-
nómico derivado de esta estrategia por la ele-
vada prevalencia de HTA en la población
general, el gran número de etiologías a consi-
derar y la escasa información contrastada, que
actualmente permita establecer algoritmos de-
finitivos, hacen que deba restringirse la bús-
queda a las etiologías más prevalentes, con
mayor tasa de reversibilidad y sólo en presen-
cia de criterios clínicos y analíticos básicos de
sospecha1,2, como ilustra el caso que presen-
tamos.

Varón de 50 años, con ingesta etílica habitual de 40
g/día y fumador de 60 paquetes-año hasta 7 meses
antes del ingreso actual. Negaba antecedentes familia-
res y personales de interés (revisiones laborales anua-
les sin alteraciones), así como toma habitual de fárma-
cos u otras sustancias. Acude al servicio de urgencias
por inicio rápidamente progresivo de inestabilidad y
sudoración intensa con dolor en mesogastrio-hipocon-
drio derecho de una hora de duración y posterior cefa-
lea holocraneal de características inespecíficas. Una
semana antes, presentó episodio similar autolimitado.
En la exploración física destacaba una presión arterial
de 210/115 mmHg, frecuencia cardíaca 67 lpm y reti-
nopatía hipertensiva grado II de Keith-Wagener. Analí-
ticamente destacaba la presencia de hipopotasemia
(2,6 mEql/l), hipercaliuria (42,9 mEq/l) y alcalosis me-
tabólica (pH 7,42, bicarbonato 34 mmol/l, pC02 53
mmHg). La radiografía simple de tórax mostraba sig-

nos sugestivos de aumento de carótida izquierda, y
tanto el electrocadiograma como el posterior ecocar-
diograma confirmaron una hipertrofia ventricular con-
céntrica. Se procedió a la corrección hidroelectrolítica,
y se alcanzó el control tensional a la semana de la ins-
tauración de tratamiento antihipertensivo combinado
progresivo con espironolactona 100 mg/día más enala-
pril 10 mg/12 h y amlodipio 10 mg/día. La gravedad
de la elevación tensional, la presencia de lesión de ór-
gano diana, la rapidez de instauración de la hiperten-
sión y la relativa juventud del paciente hizo plantear la
posibilidad de una HTAs. Ante las alteraciones analíti-
cas iniciales, se centró la búsqueda en causas de HTA
por exceso mineralcorticoide. El estudio hormonal
mostró una supresión de la actividad de renina plas-
mática, sin obtener valores de aldosterona por proble-
mas técnicos. La tomografía computarizada de supra-
rrenales con cortes finos fue normal. Descartados
razonablemente los síndromes genéticos por la edad
del paciente y ausencia de antecedentes familiares de
HTA, se insistió en la toma de anticongestivos nasales
y otros productos que pudieran contener corticoides,
que negó. Sin embargo, refirió la toma, hasta 4 meses
antes del ingreso actual, de bupropión y posteriormen-
te regaliz natural en una cantidad aproximada de 75-
100 g/día como adyuvante de la abstinencia tabáqui-
ca. La toma de regaliz la había mantenido hasta el
mismo día del ingreso. Doce meses tras el alta persiste
la normalización hidroelectrolítica y hormonal, si bien
no se ha podido retirar el tratamiento farmacológico
antihipertensivo (enalapril 10 mg más amlodipino 10
mg/día), ya que al intentarlo persistían de cifras eleva-
das de presión arterial.

El diagnóstico final fue de crisis hipertensiva
inducida por la toma de regaliz natural
(Glycyrrhiza glabra) en paciente portador de
una HTA crónica esencial. El caso es ilustrati-
vo del comportamiento de una de las formas
más frecuentes de HTAs: toma de sustancias
con potencial presor1,3. La existencia de HTAs
se consideró por la presencia de HTA de gra-
do 3 (presión arterial sistólica � 180 mmHg
y/o presión arterial diastólica � 110 mmHg) y
lesión de órgano diana en una HTA aparente-
mente de instauración reciente, orientando la
búsqueda etiológica a la presencia de hipopo-
tasemia, hipercaliuria y alcalosis metabólica,
criterios todos ellos indicativos de HTA por ex-
ceso de mineralcorticoides4. El descarte razo-
nable de otras etiologías de esta forma de
HTAs nos llevó a la consideración de la toma
de regaliz. A pesar de que la elevación tensio-
nal por la toma de regaliz es habitualmente
nombrada en la bibliografía1,4, la información
al respecto es escasa, fundamentalmente cen-
trada en preparados industriales que contie-
nen esta sustancia, forma de toma mayoritaria
en países distintos al nuestro. El ácido glicirrí-
nico contenido en la regaliz es hidrolizado a
ácido glicirretínico, que inhibe la enzima �-
OH-esteroide dehidrogenasa, encargada de la
degradación del cortisol a cortisona. Al au-
mentar los valores de cortisol, éste desplaza a
la aldosterona de la unión al receptor mineral-
corticoide, dando lugar a una HTA con hipo-
potasemia alcalótica y supresión del sistema
angiotensina-aldosterona, como se observa en
el caso presentado5. El efecto presor es de-
pendiente de la dosis y se manifiesta y desa-
parece aproximadamente a las 2 semanas de
iniciar y finalizar el consumo6. La cuantía de la
respuesta tensional muestra una distribución
normal, y se ha demostrado que es mayor en
pacientes hipertensos, mediante un mecanis-
mo aparentemente independiente de la ga-
nancia de volemia y que muy probablemente

tenga relación con un incremento de la sensi-
bilidad del receptor mineralcorticoide respecto
de la población normotensa7. Teniendo en
cuenta que, para su desarrollo, los cambios
estructurales del sistema cardiovascular re-
quieren períodos dilatados, y asumiendo como
poco probable, por tanto, que la HVI de nues-
tro paciente pudiera atribuirse a la elevación
tensional de los últimos meses, pensamos que
realmente estamos ante un paciente con una
HTA crónica esencial no diagnosticada hasta
la fecha, como suele ocurrir con la HTAs indu-
cida por sustancias exógenas, que suelen pre-
sentarse en población predispuesta1. A favor
de esta impresión, está el hecho que hasta la
fecha no se haya podido retirar la medicación
antihipertensiva. A pesar del escaso número
de publicaciones en nuestro medio3,8-10, el ele-
vado consumo tradicional de regaliz en exten-
sas áreas de España nos recuerda la necesi-
dad de considerar la toma de este producto
tanto en sus formas comerciales como natural
al menos en pacientes hipertensos mal contro-
lados o con HTA de reciente inicio. Cabe con-
siderar, además, que incrementos leves de los
valores tensionales en pacientes normotensos
tomadores de regaliz pueden indicar que el in-
dividuo probablemente presente una suscepti-
bilidad especial para desarrollar HTA en un fu-
turo.
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