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PROLOGO

La Sociedad Andaluza de Hipertension Arterial y Riesgo Vascular (SAHTA)
esta compuesta por una serie de profesionales sanitarios (médicos de atencion
primaria y especialistas, enfermeros/as y farmacéuticos) implicados en el Ries-
go Vascular y dentro de sus acciones se encuentra la difusién y actualizacion
de conocimientos a la comunidad cientifica.

La Hipertension Arterial (HTA) es quizas el factor de riesgo de mayor pre-
valencia ya que mas del 25% de nuestra poblacion presenta cifras elevadas de
presion arterial (PA). Este aumento de la PA va a conducir a la aparicién de la
principal causa de mortalidad y discapacidad en Espafia como son las enfer-
medades cardiovasculares. Estas enfermedades ademas en términos clinicos
y socioecondémicos suponen un importante volumen debido a que mas de 10
millones de espafioles son hipertensos (de los cuales bien controlados no lle-
gan al 40%), mas de 1 millén de ciudadanos presentan un sindrome cardiovas-
cular dismetabdlico, la incidencia anual de ictus es de 100.000 pacientes y la
enfermedad cardiovascular va a ser la responsable de 20.000 muertes anuales.
Todos estos motivos hacen que la HTA sea un problema sanitario de primer
orden, que debe ser abordado por multiples estamentos implicados en la salud
de la poblacién.

En el dia a dia de un médico de Atencién Primaria, Servicio de Urgencias,
Consultas Externas de Medicina Interna, Nefrologia, Cardiologia, Endocrinolo-
gia, Neurologia, etc., se atiende a pacientes con HTA y que a su vez consultan
por sintomas o signos derivados de las cifras elevadas de PA. Muchos de estos
pacientes lo que quieren es confirmar el diagndstico con la utilizacion de nue-
vos métodos complementarios como pueden ser la Medicién Ambulatoria de
la Presién Arterial (MAPA) de 24 horas, otros el estudio de la causa etiologica
de la HTA por sospecha de que sea secundaria y finalmente reajustar el trata-
miento con asociaciones de diferentes farmacos. Indudablemente cuando el
paciente esté en la consulta debemos hacer una historia clinica completa y una
estimacioén global del riesgo vascular donde se contemple la evaluacion clinica
del grado de afectacion de 6rganos diana (corazén, rifién, cerebro, retina), la
coexistencia de otros factores de riesgo asociados, la valoracién del prondstico
y la toma de decisiones terapéuticas individuales.

Con esta monografia lo que se pretende es describir y resolver problemas
médicos relacionados con la HTA y el Riesgo Vascular, mediante la presenta-



cién y el comentario razonado de casos clinicos reales en la experiencia de
diferentes médicos tanto de atencion primaria como de diferentes especiali-
dades médicas. La importancia de este libro es que los pacientes han sido
seleccionados y valorados por médicos residentes de diferentes especialida-
des médicas. Algunos de estos casos clinicos suponen problemas a los que
frecuentemente nos enfrentamos en nuestra consulta en un dia normal con los
pacientes hipertensos. Otros son de indole diagnostica y suponen la valoracion
de determinados hallazgos de la historia clinica, de la exploracion fisica o de
las exploraciones complementarias elementales. También existe casos clinicos
complejos que se dan en circunstancias muy esporadicas. Debemos tener pre-
sente que muchas veces los datos clinicos (semiologia) del paciente hipertenso
es escasa y se descubre de forma casual bien tras la toma de cifras PA o por-
que detectemos una afectacién de un érgano diana (HTA enmascarada), la cual
estd aumentando en los Ultimos afos.

La adopcion de una respuesta adecuada ante el problema planteado y la
toma de la correcta decision clinica dependen de la solidez de nuestra forma-
cion médica y de nuestro sentido comun. Con esta monografia lo que se ha
pretendido es poner a disposicién de los profesionales de la medicina algunos
de los conocimientos que junto a la logica clinica, contribuya a mejorar nuestra
formacion en HTA. Confiamos y esperamos que el contenido cientifico de este
libro sea de utilidad practica, fuente de conocimientos y cumpla con el logro de
nuestro principal objetivo que no es nada mas ni nada menos que el beneficio
del paciente hipertenso hacia el cual se dirige nuestra actividad diaria.
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CASO CLIiNICO 1

Nutricion en alteraciones metabodlicas:
diabetes mellitus

Barbara Fernandez Lépez; Carmen Gonzalez Corvillo; Elena Mozo Minguez
UGC de Nefrologia. Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla

RESUMEN DEL CASO

Varén de 65 afios de edad con hipertension arterial (HTA) mal controlada
y de larga evolucion. Durante un ingreso por episodio de hemorragia digestiva
altase objetiva parametros bioquimicos de funcién renal alterada, no conocidos
previamente. El diagndstico anatomopatoldgico confirmé la existencia de una
enfermedad renal crénica secundaria a nefroangiosclerosis benigna.

Es un hecho bien reconocido que la enfermedad renal crénica produce se-
cundariamente HTA. Sin embargo, la relacion de causalidad entre HTA esencial
y enfermedad renal sigue siendo objeto de controversia'.

PALABRAS CLAVE
HTA, nefroangiosclerosis, enfermedad renal crénica.

DESCRIPCION DEL CASO
ANTECEDENTES PERSONALES
HTA de larga evolucion mal controlada, dislipemia y ulcus péptico

ANAMNESIS

Varén de 65 afios de edad que ingresé en nuestro Hospital por episodio
clinico de hemorragia digestiva alta, destacando en las analiticas de control
cifras elevadas de creatinina y urea de forma persistente.
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EXPLORACION FIiSICA

Tensioén Arterial 167/97 mmHg, Frecuencia Cardiaca 80 latidos por minuto.
Palidez cutaneo-mucosa. Auscultacién cardiaca con tonos ritmicos sin soplos
ni roces. Auscultacién respiratoria con murmullo vesicular conservado vy sin rui-
dos patoldgicos. Abdomen blando y depresible, doloroso a la palpacion en epi-
gastrio sin signos de peritonismo. Extremidades sin edemas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica al ingreso: Hemoglobina 6,9 g/dl, hematocrito 20.6%, volumen
corpuscular medio 83,7 fL, coagulacion normal, urea 248 mg/dL, creatinina 8,7
mg/dL, proteinas totales 5,5 g/dL, sodio y potasio normales, acido urico 8,5
mg/dL, fésforo 7,5 mg/dL, pH 7,2, Bicarbonato 16,9 mEqg/L, Exceso de ba-
ses-9,8 mEqg/L.

Orina al ingreso: Densidad 1010. Glucosa 50 mg/dL, proteinas 150 mg/dL.
En sedimento 5-8 leucocitos y 3-4 hematies por campo.

Analitica al alta: urea 123 mg/dl, creatinina 7,7 mg/dl, iones normales. Pro-
teinas 5,8g/dl. Equilibrio acido-base corregido. Filtrado glomerular (MVDRD-4 y
corregido para superficie corporal) de 7.56 ml/min.

Serologia y estudio de autoinmunidad: negativos.
Fondo de ojo: Retinopatia esclero-hipertensiva moderada.

Eco-doppler de abdomen: rifiones pequefios, con cortical hiperecogénica.
Flujo venoso bilateral conservado. Flujo arterial con morfologia de curva sis-
télica normal (indice de resistencia: 0,75 derecho / 0,73 izquierdo). Resto del
estudio dentro de la normalidad.

TAC de abdomen: rifiones atréficos (riidn izquierdo 76 mm y riidn derecho
74 mm). En el rindn derecho se observa una imagen de 2cm en el polo inferior
compatible con quiste hemorragico.

Ecocardiografia:moderada hipertrofia concéntrica de ventriculo izquierdo.
Fraccion de eyeccion del 50%. No alteraciones segmentarias de la contractili-
dad. Esclerocalcificacion de las valvulas sigmoideas adrticas, sin limitacion de
su apertura. Cardiopatia hipertensiva.

Biopsia renal: Nefroangiosclerosis benigna.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

HTA maligna, nefropatia isquémica, nefropatia primaria oculta, HTA esen-
cial no tratada, enfermedad ateroembdlica.
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JUICIO CLINICO Y EVOLUCION

HTA con afectacion sistémica. Enfermedad renal cronica estadio5 por ne-
froangiosclerosis benigna. El paciente es remitido a la consulta de enfermedad
renal crénica avanzada (ERCA) iniciando terapia renal sustitutiva (TRS) poco
después del alta hospitalaria.

DISCUSION

La nefroangioesclerosis benigna corresponde al deterioro de la funcién re-
nal secundario a la HTA esencial, sin que exista otra causa que lo justifique.
Constituye la segunda causa mas frecuente de enfermedad renal cronica termi-
nal. Se han identificado como factores de progresién: la raza negra, el grado de
insuficiencia renal al diagnostico, el nivel de presién arterial sistdlica, el grado
de proteinuria y la comorbilidad cardiovascular asociada®. Representa una for-
ma de enfermedad renovascularintrarrenal®, que afecta fundamentalmente a la
microvascularizacidonpreglomerular, diferenciandose dos formas histologicas: la
nefroesclerosis maligna y la nefroesclerosis benigna. En la Tabla 1 se indican
unos datos clinicos de sospecha para el diagndstico de nefroesclerosis.

La relacion causal entre HTA y enfermedad renal crénica sigue siendo obje-
to de controversia. Hay autores que han postulado que las alteraciones estruc-
turales renales podrian preceder a la hipertensién como un proceso intrinseco
de la microvasculatura renal, ya que un flujo plasmatico renal crénicamente
deficitario conduciria a largo plazo a la hipertensién y a la insuficiencia renal.
Otros estudios, como refleja el de Keller et al®, consideran a la hipertension
causante del dafno renal, debido a la hiperfiltracion continuada que podria, a lar-
go plazo, producir fendmenos de esclerosis glomerular focal y global, ademas
de enfermedad renal progresiva.

Si hasta hace 2 afios parecia bien resuelto el objetivo de control de presion
arterial (PA): en todos los casos <140/90 mmHg y en pacientes con elevado
riesgo cardiovascular incluidos diabetes mellitus y enfermedad renal croni-
ca<130/80 mmHg (Tabla 2), las dudas surgen tras la magnifica puesta al dia de
Zanchetti y la actualizacién de la Guia Europea del 2007 (2009)*® que han su-
puesto una nueva orientacion, mas prudente, sobre los objetivos de control de
la PA. Ademas, en los Ultimos afos, cada vez existen mas evidencias sobre el
enlentecimiento del deterioro de la funcion renal basado en el control adecuado
de la PAy de la proteinuria. Sin embargo, las recomendaciones de hasta donde
se debe reducir la presion arterial en la enfermedad renal cronica sigue siendo
objeto de controversia en la actualidad. En la Guia de Actualizacién del 2009 no
se ofrecen datos sobre el nivel que debe ser reducida la PA en pacientes con
enfermedad renal crénica®.
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Los resultados a largo plazo del estudio African-American Study of Kidne-
yDisease and Hypertension (AASK)® (en sujetos negros con nefroangiosclero-
sis y enfermedad renal crénica), demostraron que el control intensivo <130/80
mmHg no era mas efectivo que el control estandar <140/90 mmHg para retrasar
la progresion de la enfermedad renal crénica, poniendo en duda los objetivos
propuestos tras el estudio ModificationDiet and Renal Disease (MDRD)®.

En un articulo de revisién reciente® se repasan todos los trabajos publica-
dos en hipertensos con enfermedad renal cronica estadios 3 y 4, concluyendo
que existe una curva en J en el control de PA tanto para la renoproteccién como
para la cardioproteccion, estimando que un control de PA<140/90 mmHg es
razonable, y sblo en pacientes en los que se asocian proteinuria >1g puede ser
oportuna una reduccién mas estricta.

Por tanto, el objetivo de PA<125/75 mmHg deberia quedar reservado para
jovenes con nefropatia glomerular y proteinuria <0.5-1.0g/24h.

Los bloqueantes del sistema renina-angiotensina deben ocupar el primer
escaldn terapéutico, cuya efectividad renoprotectora es mas evidente en ca-
sos con proteinuria. En el caso que se presenta, la afectacion generalizada en
organos diana nos induce a pensar que el paciente no ha tenido un adecuado
control de las cifras tensionales, hecho que probablemente haya sido un con-
dicionante fundamental en la progresion de la enfermedad renal crénica hacia
un estadio irreversible. La proteinuria, aunque no muy severa, también estaba
presente en este paciente.

Bibliografia

1. Marin R. Unidad de Nefrologia e Hipertension. Centro Médico de Asturias.
Oviedo. Hipertension arterial y enfermedad vascular renal: nefroangioscle-
rosis. Revista Nefrologia 2010; 30(3):275-9.

2. Peterson et al. Ann Intern Med 1995; 123:754-762.

Keller G et al. Nephron number in patients with primary hypertension. N
Engl J Med 2003; 348: 101-8.

Actualizacion ESH 2009: Mancia et al. J Hypertens 2009; 27:2121-58
Wright et al. JAMA 2002; 288:2421-31.
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Koura et al. CurrCardiol Rep 2011; 13:492-501.
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Tabla 1. Diagndstico de nefrosclerosis. Datos clinicos de sospecha

8
9

. Histona familiar de HTA
. Sexp hombre y edad supenor a 55 afios

Histonia de HTA esencial, no maligna, de largo tiempa de evolucidn
Presencia de hipertrofia de ventriculo izquierdo

. Dato vascular aterosclendticn a otros niveles: artenopatia penifénica, cardiopatia isquémica, enfermedad cerebrovascular

Ausencia de diabetes mellitus

Nivel de creatnina inkial ente 1,3 y 2,0 mo/d. iltrado glomenular estimado incal 30-59 mimin/1, 13 . Proteinuria nferor 3 1,0 9724 horas.
Ausencia de microhematuria

La progresitn de la insuficencia renal es, habitualmente, infrecuente o lenta

Dislipidemia e hiperunicemia asociadas

10. Rifiones simétricos y igeramente disminuidos de tamafio en b ecografia
11, L3 enfiermedad es predominante en La raza negra

Objetivos de control

Global
PA < 140/90 mmHg

Diabetes. Enfermedad CV previa. Muy alto riesgo.
| PA 130-139 / 80-89_mmHg |

ERC con proteinuria = 1g / 24 horas
PA < 130-125 / 80-75 mmHg |

Muy ancianos (> 80 aiios)

[___PA < 150/80 mmHg I

Actuslizaciin ESH 2009: Mancia et al. J Hypermns 2009; 27: 2121- 58

| Mo et 3. Curr Cardiol Rep 2011; 13: £52-501. || Fagah & Jatar. Nephron Clin Pract 2011; 113: e324-322
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CASO CLINICO 2

Mujer de 28 anos de edad con crisis hipertensiva a
las 36 semanas de gestacidn

M2 del Carmen Benitez Rodriguez; Angela Tena Martinez; Macarena Hidalgo
Dominguez*; Maria Transito Navarro Morales; Jorge Marin Martin; Luis Castilla
Guerra; Antonio Espino Montoro

UGC de Medicina Interna y *Ginecologia. AGSO. Hospital de la Merced, Osuna (Sevilla).

RESUMEN DEL CASO

Mujer de 28 afos de edad y 36 semanas de gestacién que ingresa en el
Hospital por cifras tensionales de 162/101 mmHg (media de 2 tomas) junto a
proteinuria de 1,42 gr/dia, edemas, disnea y dolor toracico, sin crisis convul-
sivas. Durante su ingreso se realiza monitorizacién ambulatoria de la presion
arterial (MAPA) confirmando hipertension arterial (HTA). Se diagnostica de pree-
clampsia severa instaurando tratamiento farmacolégico y realizando ceséarea
programada por peligro materno-fetal. Tras ello se consigue control de las cifras
tensionales y desaparicion de la sintomatologia.

PALABRAS CLAVE:

Preeclampsia, estados hipertensivos del embarazo, proteinuria, MAPA-24
horas

DESCRIPCION DEL CASO
MOTIVO DE INGRESO

Gestante de 36 semanas que ingresa en el Servicio de Ginecologia con
cifras de presion arterial (PA) elevadas, tras revision periddica en su centro de
salud (matrona).

ANTECEDENTES PERSONALES

- No reacciones alergias medicamentosas conocidas, no fumadora, ni
bebedora, no consumo de otros toxicos. No HTA, no diabetes mellitus,
no hipercolesterolemia. Quistectomia anexial izquierda en julio de 2011.

CASO CLINICO 2 15
Mujer de 28 afios de edad con crisis hipertensiva a las 36 semanas de gestacion



- Antecedentes obstétricos: G1 PO A0, Fecha Ultima regla 8/3/2011.
Edad Gestacional: 36 semanas. Menarquia a los 12 afios de edad. FM
7-8/28-30. Tratamiento actual: yoduk 1 comprimido al dia.

ANAMNESIS

Mujer, de 28 afios de edad, que ingresa en el Hospital el 18/11/2011, a
las 36 semanas de gestacion, al detectar su matrona en un control rutinario de
embarazo cifras elevadas de PA de 150/95 mmHg. Es dada de alta 72 horas
después tras control de la PA con alfametildopa 500 mg cada 8 horas y nife-
dipino 10 mg cada 12 horas sin alteraciones analiticas de rutina significativas.

La paciente acude nuevamente el 23/11/11 por presentar nuevamente
cifras tensionales mas elevadas a pesar del tratamiento (PA: 162/101 mmHg)
junto a edemas en miembros inferiores, disnea y opresion tordcica de carac-
teristicas atipicas. Ademas refiere epigastralgia leve y pirosis. No cefalea, no
fotopsia, ni convulsiones. Se decide realizacion de monitorizacion ambulatoria
de la presion arterial (MAPA) de 24 horas presentando unas cifras tensionales
medias de 153/103 mmHg. En la analitica de rutina se detecta proteinuria de
1.42 gr/24 horas.

Se realiza una valoracion fetal mediante:

- Eco-Doppler para valorar la posible existencia de insuficiencia placen-
taria, la resistencia vascular a nivel de la arteria umbilical y de la arteria
cerebral media resultando normal.

- Registro cardiotocografico (RCTG) observando ausencia de variabili-
dad fetal tanto a corto como a largo plazo.

Durante el ingreso la paciente presenta cifras tensionales de hasta 182/103
mmHg por lo que se procede a la administracion intravenosa (i.v.) de labetalol
(bolo de 20 mg que se repite cada 10 minutos en 3 ocasiones). A pesar de ello
la paciente sigue hipertensa por lo que se afiade hidralazina 5 mgi.v. y la TA se
mantiene en 173/96 mmHg. Dadas las elevadas cifras de TA y el resultado del
RCTG se procede a la realizacion de una cesarea transversa transperitoneal el
25/11/2011 para evitar riegos de pérdida de bienestar fetal y materno.

Recién nacido varén con edad gestacional de 37 semanas, con 2630 gr de
peso (P25). Afectacion del estado general, marcada hipotonia y escaso esfuerzo
respiratorio. Test de Apgar: 4-6-7. Saturacion de O2 del 92% y TA 58/33 mmHg.

EXPLORACION FiSICA

Peso: 85 Kg, Talla 1.65 m, IMC 31.25, TA al ingreso: 140/100 mmHg. La
exploracién fisica fue normal excepto edemas marcados bimaleolares con f6-
vea (++).
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
* Analitica:
- Hemograma: Hb 11.7 g/dL, resto normal. Al alta Hb 9.7 g/dL

- Bioguimica: glucosa 56.8 mg/dL, proteinas totales 5.6 g/dL, albimina
2.7 g/dL. Urea, creatinina, iones y perfil hepatico: normal.

- Orina basica: normal. Proteinas en orina de 24 horas: 1.42 gr. Al alta
la proteinuria fue de 0.43 g/24 horas.

- Filtrado glomerular calculado (MDRD4): 84.6 ml/min.

* MAPA-24 horas al ingreso: la presién arterial media fue de 153/103
mmHg, frecuencia cardiaca media 86 Ipm. En actividad fue de 154/104 mmHg.
En descanso 151/101 mmHg. Patrén circadiano de PA: Non-Dipper (fig. 1).

* Ecografia abdominal: feto en cefélica, latido fetal y movimientos fetales
positivos, liquido amnidtico normal, placenta en fondo sin signos de despren-
dimiento.

EVOLUCION Y CURSO CLINICO

La paciente ingresa con cifras tensionales elevadas a pesar de tratamiento
farmacoldgico por lo que se realiza cesarea. Posteriormente, y debido a que
continua con cifras de PA elevadas, se incrementa el tratamiento farmacologico
en planta a alfametildopa 500 mg cada 8 horas, nifedipino 10 mg cada 12 h'y
labetalol 100 mg cada 12 h. Tras no conseguir control de cifras tensionales,
es valorada por el Servicio de M. Interna, que decide aumento de la dosis de
nifedipino a 30 mg (comprimidos de liberacién prolongada) cada 12 horas. El
dia 2/12/11 se normalizan los valores de PA con el tratamiento previo. El recién
nacido evolucion6 favorablemente, suspendiéndose la lactancia materna y se
decide el alta hospitalaria. Tras el alta se realiza un seguimiento telefénico de
la paciente durante 6 semanas, que refiere disminucién de las cifras tensiona-
les. Por ello se decide retirada paulatina de la medicacién, comenzando por el
beta-bloqueante y continuando con alfa-metildopa, quedando la paciente sélo
con nifedipino 30 mg cada 12 horas. Con esta medicacion se realiza la MAPA
de 24 horas (16/1/2012) con los siguientes resultados: PA media de 116/74
mmHg, frecuencia cardiaca media 76 Ipm. En actividad 118/76 mmHg y en
reposo 111/70 mmHg y continuaba con el patron circadiano de Non Dipper (fig.
2). Tras ello se realiza disminucién de la dosis de nifedipino hasta suspender.
Quince dias después, la paciente se realiza automedida de la presién arterial en
domicilio (AMPA), objetivandose normotension.
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JUICIO CLiNICO
Preeclampsia severa. Cesarea transversa transperitoneal.

DISCUSION

La incidencia de preeclampsia en embarazadas es del 7.5%, pudiendo
desarrollar eclampsia entre el 2-3 % de las mismas. El 10-15% de muertes ma-
ternas estan relacionadas con la preeclampsia y la eclampsia.

Ante una gestante con HTA, debemos realizar el siguiente diagndstico dife-
rencial (fig. 3): HTA inducida por el embarazo, donde encontramos preeclamp-
sia, eclampsia y sindrome de Hellp (hemdlisis, elevacion de enzimas hepaticas
y plaguetopenia); HTA cronica (HTA previa al embarazo o inicio antes de las
20 semanas de gestacion o persistencia mayor a 12 semanas postparto); HTA
crénica con preeclampsia sobreafadida (inicio de proteinuria después de las
20 semanas de gestacion con HTA prexistente); HTA gestacional (elevacion de
cifras tensionales después de las 20 semanas de gestacion, sin signos de pree-
clampsia y resolucién sobre las 12 semanas postparto). Nuestra paciente se
diagnostica como preeclampsia ya que presenta PA durante el embarazo mayor
a 140/90 mmHg, proteinuria mayor a 0.3 g/24h y edemas (no imprescindible
para el diagndstico).

En caso de preeclampsia leve en gestaciéon mayor de 37 semanas o grave
mayor de 34 se recomienda la finalizacion del embarazo, por via vaginal como
primera opcién. En caso de preeclampsia, leve o grave, menor de 34 semanas
se opta por conducta expectante con tratamiento farmacoldgico, consistente
en: labetalol e hidralazina son farmacos de primera linea utilizados como tra-
tamiento intrahospitalario en caso de preeclampsia severa. Como alternativa
se puede utilizar alfametildopa oral y antagonistas del calcio como nifedipino
o nicardipino. (no hay evidencias de que el tratamiento farmacoldgico, evite la
progresion a preeclampsia). El Unico farmaco que puede prevenir la preeclamp-
sia/eclampsia es el acido acetilsalicilico a la dosis de 100 mg, via oral, antes de
las 16 semanas en mujeres con factores de riesgo. El sulfato de magnesio se
emplea en la prevencién de las convulsiones recurrentes (eclampsia). En casos
graves con abruptio placentae o eclampsia, se realiza una cesarea urgente in-
dependientemente de la edad gestacional.

Esta contraindicada la utilizacién de inhibidores de la ECA y antagonistas
del receptor de la angiotensina Il (posibilidad teratdgena), diuréticos (disminucién
flujo uteroplacentario) y atenolol (produce crecimiento intrauterino retardado).

La trascendencia del caso radica en la importancia del diagnostico y el
manejo en la preeclampsia debido a la alta morbi-mortalidad materna a la que
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se asocia (desprendimiento de placenta, fallo renal y hepatico agudo, hemorra-
gia cerebral, edema agudo de pulmodn, coagulacion intravascular diseminada y
progresion a eclampsia) y fetal (parto prematuro, crecimiento intrauterino retar-
dado, distress respiratorio, por hipoperfusion placentaria).

Por todo ello en las consultas programadas de embarazadas en el centro
de salud, se debe llevar a cabo la realizacion de tomas de PA y analiticas de
sangre y orina, y en caso de observar cifras tensionales por encima de 140/90
mmHg u objetivar proteinuria, se debe derivar a la paciente al servicio de Gi-
necologia para realizacién de MAPA de 24 horas, valoracién de tratamiento y
seguimiento.
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Figura 1. MAPA de 24 horas durante el ingreso hospitalario
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Figura 2. MAPA de 24 horas tras el alta hospitalaria

ESTADOS HIPERTENSIVOS EN EL EMBARAZO

1.- Hipertension inducida por el embarazo:

a) Preeclampsia: leve/severa

b) Eclapmsia

¢) Sindrome de HELLP
2.- Hipertension cronica/prexistente.
3.- Hipertension crénica/prexistente con preeclampsia sobreafiadida.
4.- Hipertensién gestacional

Figura 3. Diagnostico diferencial en la hipertension durante el embarazo.
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CASO CLiNICO 3

Vardn de 53 anos con hipertension arterial de larga
evolucién no tratada y cefalea brusca

Cristina Espejo Fernandez; Irene Dominguez Gémez; Ana Lépez Suarez*; Marina
Machado Vilchez.

UGC de Medicina Interna y *Cardiologia.Hospital Juan Ramdn Jiménez, Huelva.

RESUMEN DEL CASO

Varén de 30 afios de edad con clinica de sudoracion, cefalea brusca y
hemiplejia izquierda con cifras tensionales de 226/126 mmHg que ingresa en
el Hospital como cédigo ictus. El diagndstico fue de hemorragia cerebral de
tronco encéfalo. Este caso presenta especial interés debido a la importancia del
diagndstico precoz, tratamiento y control adecuado de la tension arterial (TA)
para asi evitar con ello, en un alto porcentaje, eventos cerebrales vasculares
que pueden desencadenar situaciones fatales en pacientes de cualquier edad

PALABRAS CLAVE:
HTA; cefalea; ictus; hemorragia cerebral

DESCRIPCION DEL CASO
MOTIVO DE INGRESO

Se presenta a un varén de 53 afios de edad que es trasladado al hospital
como codigo ictus.

ANTECEDENTES PERSONALES

No reacciones alérgicas medicamentosas conocidas. Diagnosticado de
Hipertension Arterial (HTA) de larga evolucion no controlada ni tratada. Sin otros
datos de interés en sus antecedentes personales.
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ANAMNESIS

El paciente refiere episodio de sudoracion, cefalea brusca y vomito aislado
con posterior hemiplejia izquierda, desviacion de la comisura labial a la dere-
cha, afasia y bajo nivel de conciencia.

EXPLORACION FISICA

La cifra de tension arterial sistolica era de 226 mmHg y de tensién arterial
diastolica de 126 mmHg. En la auscultacion cardiaca los ruidos eran ritmicos
a 70 latidos por minuto y sin soplos audibles. La auscultacién pulmonar y la
exploracion abdominal eran anodinas. Neurolégicamente presentaba pupilas
ligeramente midticas pero reactivas a la luz. El reflejo fotomotor consensuado
estaba presente, mientras que el oculocefalico permanecia ausente. La puntua-
cion en la escala Glasgow fue de 7/15 (1 punto de apertura ocular, 1 punto de
respuesta verbal y 5 puntos de respuesta motora).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS.

- Analiticamente no destacaba ningun parametro, con buenas cifras de
hemoglobina y coagulacién a su ingreso.

- Electrocardiograma normal.

- Radiografia de térax: sélo destaca una silueta cardiaca en los limites
superiores de la normalidad.

- TAC craneal en el servicio de urgencias, que fue la prueba complemen-
taria que aporto el diagnéstico del caso. Se objetivd la presencia de
una lesién hemorragica de tronco del encéfalo que ocupaba la practica
totalidad de la protuberancia (con unas dimensiones de 26 mm de dia-
metro transverso y 20 mm de diametro anteroposterior). Dicha lesion
se rodeabade edema perilesional afectando a la porcién mas inferior
del mesencéfalo y produciendo disminucién del calibre normal de las
cisternas basal y cuadrigémina. (figs. 1y 2).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y DISCUSION

La clinica de una hemorragia cerebral depende de la localizacién y el vo-
lumen del sangrado. Los signos y sintomas pueden ser indistinguibles de los
otros tipos de ictus, aunque en la hemorragia cerebral son méas frecuente la
disminucion de la conciencia y la cefalea grave asi como la instauracion brusca
y progresiva del cuadro neuroldgico. Es preciso para ello realizar una prueba de
neuroimagen para llegar al diagnéstico, siendo la mas utilizada actualmente la
TAC craneal™
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Se entiende por enfermedad cerebrovascular hemorragica la extravasa-
cién de sangre dentro del encéfalo, secundaria a la rotura de un vaso. Puede
ser de dos tipos segun la localizacion: hemorragia cerebral o subaracnoidea.

En la primera hay que hacer una distincién entre la hemorragia intrapa-
renquimatosa primaria, cuando la ruptura de la pared vascular se produce a
consecuencia de la afectacion de la misma por procesos degenerativos como
arteriosclerosis, angiopatia amiloide o la hipertensién arterial; o la secundaria,
cuando se debe a la ruptura de vasos sanguineos congénitamente anormales
(malformaciones vasculares, sindrome de moyamoya), vasos neoformados (he-
morragia intratumoral) o vasos alterados por procesos inflamatorios (vasculitis
o aneurismas micéticos). Otras causas de hemorragia intracerebral pueden ser
las enfermedades hematoldgicas, el uso de anticoagulantes o fibrinoliticos-?

El perfil de factores de riesgo vascular cerebral difiere en los ictus no he-
morragicos y en las hemorragias cerebrales. En el infarto cerebral son mas fre-
cuentes la enfermedad valvular cardiaca, la fibrilacion auricular (FA) y la cardio-
patia isquémica. La presencia de un infarto cerebral previo y la dislipemia cons-
tituyen factores predictivos significativos de recurrencia de infarto cerebral®- En
la hemorragia intracerebral, sin embargo, son mas frecuentes la presencia de
HTA, la hepatopatia crdnica, la presencia previa de hemorragia intracerebral y
el uso de anticoagulantes orales. El riesgo de enfermedad cerebrovascular en
pacientes con cifras tensionales elevadas es superior a aquellos en que estan
controladas, incluso valores limitrofes de ésta comportan un incremento del 50
% el riesgo de ictus®*:

Tras los hallazgos de la prueba de imagen de nuestro casoy con el diagnosti-
co final de coma secundario a hemorragia masiva a nivel del tronco del encéfalo,
el paciente ingreso en la unidad de cuidados intensivos de nuestro hospital. En
este servicio se realiz6 intubacion orotraqueal para aislamiento de la via aérea y
colocacion de soporte ventilatorio. Analiticamente sufri6 anemizacion llegando a
alcanzar una cifra de hemoglobina de 9,8 gr/dL. Finalmente el paciente fallecié.

Concluir que la HTA constituye el principal factor de riesgo tanto en los
ictus de etiologia isquémica o embdlica, como en las hemorragias intracerebra-
les, de ahi su importancia en el exhaustivo control de la misma con medidas
dietéticas y tratamiento farmacoldgico para reducir en la medida de lo posible
la incidencia de eventos cerebrales vasculares.
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ILUSTRACIONES

Figura 1. Corte axial TAC craneal. Lesion hemorrégica de tronco del encéfalo, que ocupa la
practica totalidad de la protuberancia (con unas dimensiones de 26 mm de diametro trans-
verso y 20 mm de diametro anteroposterior).
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CASO CLINICO 4

Accidente cerebrovascular bilateral como debut
de una fibrilacion auricular en paciente con
cardiopatia hipertensiva

Enoc Merino Garcia; Pilar Segura Torres; Pedro Joaquin Caravaca Pérez; Antonio
Liébana Canada.

UGC de Nefrologra. Unidad de Hipertension Arterial. Complejo Hospitalario de Jaén.

RESUMEN DEL CASO

Mujer de 70 afos de edad, hipertensa de larga evolucion, con cardiopatia
hipertensiva que presenta un cuadro de infarto cerebral bilateral de origen car-
dioembdlico como debut de una fibrilacién auricular no conocida previamente.

PALABRAS CLAVE

HTA, cardiopatia hipertensiva, infarto cerebral cardioembodlico y fibrilacion
auricular

DESCRIPCION DEL CASO
MOTIVO DE INGRESO

Presentamos el caso de una mujer de 70 afos de edad que ingresa con
cuadro de disartria y presincope.

ANTECEDENTES PERSONALES

Diagnosticada de HTA de unos 20 afos de evolucion, insuficiencia renal
cronica estadio Il con un filtrado glomerular estimado por MDRD abreviado de
34 ml/min/1.73 m?, cardiopatia hipertensiva con funcién sistélica conservada,
obesidad grado I, sindrome de Meniére y asma alérgico extrinseco.

ANAMNESIS

La paciente acude a urgencias por un cuadro de disartria que se inicia de
forma brusca de unos 45 minutos de duracién, precedido de cortejo vegetativo
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que se caracteriza por sudoracién profusa, nauseas y mareos, siendo todo ello
compatible con un cuadro presincopal. Tras estos hallazgos se decide el ingre-
so en el servicio de Neurologia para estudio, presentando durante el traslado
un cuadro sincopal tras lo cual se realiza un electrocardiograma (ECG) obje-
tivandose un ritmo irregular compatible con una fibrilacion auricular (FA) con
respuesta ventricular rapida, que revierte espontaneamente tras control de la
frecuencia cardiaca con la administracién de beta-bloqueantepor via oral (ate-
nolol 25 mg).

EXPLORACION FIiSICA

Consciente y orientada, destacando en la exploracion neurolégica una
disfasia motora no repetitiva junto con un borramiento del surco nasogenia-
no derecho y una leve paresia del miembro superior derecho. Tension arterial
160/85mmHg. Pulso 70 Ipm. Peso 93,5 Kg. Talla: 166 cm. IMC 33.6 Kg/m?2.
Auscultacién cardiorrespiratoria con ruidos cardiacos ritmicos y soplo sistélico
eyectivo en foco adrtico grado IlI/VI con ventilacion pulmonar simétrica. Explo-
racién abdominal normal y extremidades inferiores con signos de insuficiencia
venosa cronica sin edemas con pulsos pedios conservados.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Hemograma: normal.

- Bioquimica compatible con su enfermedad renal crénica ya menciona-
da (urea 77 mg/dl, creatinina 1.9 mg/dl) con proteinuria no nefrética (2
g/dia) y macroalbuminuria (1.2 g/dia).

- ECG: presenta ritmo sinusal sin alteraciones de la repolarizacion y pre-
sencia de extrasistoles aisladas (fig. 1).

- TAC craneal urgente: hipodensidadperiventricular mas marcada en asta
posterior izquierda y corona radiata ipsilateral.

- Ecocardiografia: se evidencia un ventriculo izquierdo no dilatado, con
aumento del grosor de pared ventricular (15 mm) y un llenado ventri-
cular con patrén de alteracion en la relajacion. Funcién sistélica no de-
primida y valvulas sin alteraciones estructurales significativas, siendo
compatible con una cardiopatia hipertensiva (fig. 2).

- Ecografia doppler de troncos supraérticos descarta la presencia de es-
tenosis a nivel carotideo.

- Dada la evolucion favorable con recuperacion progresiva de sus déficits
motores se procede al alta realizandose previa a la misma una resonan-
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cia magnética craneal (RMN) encontrandose una imagen puntiforme en
posible relacion con un infarto lacunar antiguo y destaca la presencia
de dos lesiones muy préximas en area insular izquierda y otra similar
en regioén insular derecha, en relacion con lesiones isquémicas agudas.
Ademas se observan numerosas lesiones en la sustancia blanca peri-
ventricular y subcortical en ambos hemisferios de probable origen vas-
culodegenerativo compatible con infarto cerebral bilateral hemisférico
izquierdo y milimétrico insular derecho (fig. 3).

EVOLUCION

Al alta la paciente presenta una exploracién neurolégica compatible con la
normalidad sin evidencia de deterioro de su enfermedad renal crénica de base,
presentando ademas cifras de tension arterial dentro de la normalidad. Durante
su ingreso no refirié en ninglin momento dolor toracico ni ningun otro sintoma
que evidenciase una descompensacion de su cardiopatia de base.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Establecimos el diagndstico de infarto cerebral bilateral tras los resultados
encontrados en la RMN craneal de control que se realizé al alta, puesto que en
el TAC craneal de ingreso (en cuyo momento no se habia evidenciado la FA)
sélo se observé una imagen de infarto cerebral izquierdo.

Tras descartar mediante eco-doppler de troncos supradrticos la existencia
de arterioesclerosis a nivel de arterias cerebrales, que es la principal etiologia
del ictus isquiemico, establecimos el origen cardioembdlico del infarto cerebral
por la presentacion brusca del déficit neurolégico en una paciente con una FA
que aungue no se evidencid a su llegada a urgencias si se observo al sufrir un
nuevo episodio sincopal durante su ingreso,teniendo en cuenta que se trata de
una paciente hipertensa con cardiopatia hipertensiva que suponen los principa-
les factores predisponentes para el desarrollo de una FA.

DISCUSION

El ictus cardioembodlico (ICE) es el que se produce como consecuencia de
la obstruccion de una arteria cerebral por un émbolo procedente del corazén.
Representa entre un 20-30% de los ictus isquémicos y suponen la segunda
causa después del embolismo arterial de origen aterosclerotico. Las cardio-
patias emboligenas valvulares son fuentes de émbolos de pequefio tamario,
por lo que generalmente provocan sintomas isquémicos transitorios o infartos
de pequefio tamano, mientras que la fragmentacion de grandes trombos de la
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auricula izquierda en un paciente con FA puede provocar un infarto hemisfé-
rico masivo. Por tanto, el ICE supone un problema de salud creciente por su
alta incidencia (debido al envejecimiento progresivo de la poblacion), asi como
por el aumento de mortalidad e invalidez, respecto a los producidos por otras
etiologias’.

En la actualidad no existen criterios que permitan establecer de modo con-
cluyente el diagndstico del mismo, por lo que para establecer su diagnéstico
podemos basarnos en una serie de escalas con criterios clinicos y paraclinicos,
los cuales pueden utilizarse de forma orientativa aunque su utilidad en la prac-
tica clinica sea limitada?. En nuestro caso la sospecha se establecié de acuerdo
a una clinica compatible con cuadro de instauracion brusca de déficit neurolo-
gico maximo de aparicién en pocos minutos acompanado de la presencia de
una cardiopatia potencialmente emboligenacomo es la FA en paciente con car-
diopatia hipertensiva de base. Ademas se descartdé mediante la realizacion de
eco-doppler de troncos supradrticos la presencia de arterioesclerosis a nivel de
arterias extra e intracerebrales, causa etioldgica mas frecuente del ictus isqué-
mico. En ultima instancia, la RMN craneal confirmd la presencia de tres zonas
de infarto bihemisféricas simultaneas. La conjuncién de todos estos factores
permitio establecer la cardioembolia como principal factor etiologico.

La FA, siendo la arritmia méas frecuente en nuestro medio, puede pasar
inadvertida y en muchos casos su forma de manifestacion inicial es un ictus
emboligeno® tal y como ocurrié en nuestro caso. El riesgo de ictus aumenta
de forma independiente en los pacientes con FA, con cifras de riesgo de 2 a 7
veces mas*. Su prevalencia aumenta claramente con la edad, siendo caracte-
ristica en los ancianos. Se ha demostrado que, asi como el resto de los factores
para el ictus van perdiendo importancia con la edad, la FA va aumentando su
importancia como factor de riesgo®. La HTA y la cardiopatia hipertensiva son
los principales factores predisponentes para el desarrollo de la misma, ambos
existentes en el caso descrito.

La cardiopatia hipertensiva es la afectacion de 6rgano diana que comporta
mayor morbimortalidad en el paciente hipertenso, siendo el antecedente pa-
tolégico més frecuente en pacientes con FA en todos los estudios®® (50%),
principalmente a causa de la alta prevalencia de HTA en la poblacién general.
El mecanismo patogénico mas aceptado es la sobrecarga auricular crénica con
hipertrofia y fibrosis del miocardio a este nivel secundario a la hipertrofia y dis-
funcion diastdlica ventricular izquierda.

Por tanto, la forma mas segura y eficaz para evitar complicaciones (en al-
gunos casos fatales) que conllevan esta arritmia, es evitar su aparicién median-
te medidas de prevencién primaria a través de un adecuado control tensional
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para intentar evitar la lesion miocardica y la dilatacion auricular en pacientes
expuestos de forma prolongada a cifras de tension arterial elevadas, o una vez
establecida, evitar su tasa de recurrencia o progresion hacia la FA permanente
(prevencion secundaria). Sin embargo, llama la atencién que en torno a un 70%
de los pacientes hipertensos no alcanzan el objetivo terapéutico, observandose
un estancamiento de la disminucion de la mortalidad por ictus. Mencién espe-
cial merece la HTA sistdlica aislada, con alta prevalencia en el anciano, cuyo
tratamiento es altamente eficaz a la hora de reducir la tasa del ictus.”
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Figura 1.- ECG en ritmosinusal sin alteraciones de la repolarizacion

Figura 2.- Resonancia magnética craneal Figura 3.- Ecocardiografia con ventriculo

con presencia de dos lesiones muy proxi- izquierdo no dilatado, con aumento del grosor
mas en &rea insular izquierda y otra similar de pared ventricular (15mm) y llenado ventri-

en region insular derecha, en relacion con cular con patrén de alteracion en la relajacion,
siendo compatible con una cardiopatia hiper-

lesiones isquémicas agudas ;
tensiva
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CASO CLINICO 5

Hipertension y riesgo vascular:coartacioén de aorta
en vardn joven

Carmen Gonzalez Corvillo; Barbara Fernandez Lépez
UGC de Nefrologia. Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla

RESUMEN DEL CASO

Varén joven de 19 afos de edad con cifras tensionales altas como hallazgo
casual dentro del contexto de una epistaxis por lo que es remitido a nuestras
consultas desde Atencién Primaria. En la consulta de HTA se realiza un estudio
ampliado del posible origen etiolégico de su HTA, basandonos en la historia
clinica, exploracidnfisica y pruebas complementarias basicas en busca de una
posible HTA secundaria, tipo de HTA predominante en pacientes menores de 35
anos.'El diagndstico definitivo fue de coartacion de aorta clasica.

PALABRAS CLAVE:
epistaxis, HTA secundaria, coartacion de aorta

DESCRIPCION DEL CASO
ANTECEDENTES PERSONALES
No reacciones alérgicas medicamentosas conocidas, tiene un retraso

mental leve-moderado (65%) yes fumador de tabaco. Antecedentes familiares:
madre hipertensa y diabética.

ANAMNESIS

Se trata de un paciente varon de 19 afios de edad que presenta epistaxis
por lo que acude a su centro de Atencién Primaria donde se objetivan cifras de
TA elevadas(190/110mmHg) razén por la cual es derivado a la consulta de HTA
hospitalaria para estudio.
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EXPLORACION FIiSICA

Buen estado general, consciente y orientado, eupneico en reposo, normo-
coloreado. ACP: corazén ritmico a unos 65 latidos por minuto (Ipm) con soplo
sistdlico en foco adrtico y tricuspideogrado llI/VI. Conservacién del murmu-
llo vesicular sin ruidos patoldgicos. En miembros superiores se objetiva una
disminucion del pulso en brazo izquierdo con respecto al brazo derecho. TA
en miembro superior izquierdo 140/75 mmHg y en miembro superior derecho
184/79 mmHg. No edemas en miembros inferiores, pulsos femorales disminui-
dos. La TA en miembros inferiores era de 105/60 mmHg.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

34

Hemograma: leucocitos 12.000/mm?®y en la férmula leucocitaria 83%
eran neutrofilos, resto sin alteraciones. Coagulacién: normal. Bioquimi-
ca con funcion renal, iones y enzimas cardiacas normales. Orina: nor-
mal. Estudio de tiroides: normal. Estudio de lipidos: normal. Catecola-
minas en orina: normales.

Rx torax: muescas costales (fig. 1).

Eco-doppler abdominal: bazo ligeramente agrandado. Rifiones norma-
les. La arteria aorta presenta un calibre normal. Doppler: flujo de muy
baja resistencia, con velocidades sistélicas muy bajas de 48cm/s. Ar-
terias renales con patrén de flujo de muy baja resistencia, sin lesiones
intrinsecas. Arterias femorales con flujo de baja resistencia con veloci-
dades muy bajas.

Electrocardiograma: ritmo sinusal a 65 Ipm, eje normal y signos de hi-
pertrofia ventricular izquierda.

Ecocardiografia: Auricula izquierda no dilatada, ligera dilatacion de raiz
adrtica. Ventriculo izquierdo con hipertrofia concéntrica ligera-mode-
rada y FEVI hiperdindmica. Camaras derechas normales. Valvula aorti-
ca tricuspidea. Vena cava inferior normal. El tamafio de la arteria aorta
abdominal era de 17 mm, el cayado adrtico de 20 mm vy la aorta des-
cendente antes de la salida de la arteria subclavia izquierda era de 16
mm.El llenado mitral fue normal. Presencia de minima insuficiencia aor-
tica y flujo turbulento en aorta descendente en istmo con un gradiente
maximo de 80mmHg (velocidad 4,47 m/sgy con el gradiente que se
mantiene en diastole).

AngioRMN de térax: distal a la salida de la arteria subclavia izquierda,

a 1,5 cm, se identifican hallazgos clasicos de coartacion de aorta que
deja una luz de 13x15 mm, con presencia de colaterales, a nivel inter-
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costal superior. Si se plantease tratamiento endovascular, el diametro
proximal es de 21 mm. En sentido distal de 28x30 mm. El diametro de
la aorta ascendente es de 37 mm (figs. 2 y 3).

JUICIO CLIiNICO:

HTA secundaria a coartacion de aorta clasica. El tratamiento fue interven-
cionismo por parte del servicio deHemodinamica para dilatacién y colocacién
de stent.

DISCUSION

En el estudio de la HTA en un paciente joven debemos descartar siempre
una etiologia secundaria y tras la historia clinica y exploracion fisica exhausti-
va debemos realizar las pruebas complementarias basicas y posteriormente
pruebas de imagen dirigidas a descartar cualquier entidad nosolégica como se
expone en la tabla 1.

La coartacion de aorta constituye el 6% de las cardiopatias congénitas en
infancia y el 15% en edad adulta?, mas frecuente en hombres que en mujeres
(2:1)%. Las manifestaciones dependen del sitio y la extension de la obstruccién 'y
la presencia de anomalias cardiacas asociadas, la mas comun la valvula adrtica
bicuspide. Los principales sintomas son cefaleas, epistaxis, extremidades frias
y claudicacioén al ejercicio, una vez sospechado el diagndstico por la historia
clinica debemos hacer una exploracion dirigida, buscando la presencia de un
soplo cardiaco o hipertensién en extremidades superioresademas de la presen-
cia de una marcada disminucion, retrasoo ausencia de los pulsos femorales.

En el caso que comentamos, la ecocardiografia aporta importantes datos,
se puede visualizar la aorta ascendente, el arco, istmo y la coartacion, sien-
do importante la valoracién de los troncos supraadrticos y la persistencia del
conducto arterioso permeable, uno de los diagndsticos diferenciales que se
plantean, ademas de la estenosis de la rama pulmonar izquierda o de la arteria
subclavia. El doppler muestra la aceleracién del flujo en la estrechez junto a la
valoracién del gradiente el cual nos informara sobre la severidad de la coarta-
cion. Se debe tener en cuenta la posibilidad de defectos asociados, como: la
comunicacion interventricular, valvula aortica biclispide y estenosis adrtica.

La Sociedad Espafola de Cardiologia recomienda la resonancia magnética
(RM)* en el caso de estudio de patologia adrtica ya que nos permite estudiar la
coartacion, valorando anatomia, repercusion hemodindmica y grado de seve-
ridad. La magnitud del flujo colateral ayuda a planear el tipo de procedimiento
quirdrgico a emplear, sobre todo en los casos de coartaciones severas, donde
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es posible la aparicion de paraparesia en el postoperatorio, por isquemia me-
dular en el acto quirdrgico. Respecto al tratamiento ha habido un importante
avance en las Ultimas décadas, donde a los procedimientos quirdrgicos tradi-
cionales se suman las nuevas técnicas de tratamiento percutaneo: angioplastia
con balén (es por esta via, o la opcién quirlrgica, donde la anatomia adrtica
predispone a ciertas complicaciones como la ruptura y hematomas por la fra-
gilidad de la pared adrtica en estas patologias) y los stent intravasculares, su-
mados a la técnica de angioplastia, que mejora los resultados inmediatos, pero
que es necesario un seguimiento a largo plazo de estos procedimientos ya que
la principal complicacién seria la reestenosis o la estenosis relativa®.

Como conclusion decir que el clinico debe sospechar esta patologia en un
paciente varon joven con cuadro clinico caracteristico y donde la exploracion
fisica puede confirmar la presencia de signos tipicos®. Se debe tener siempre
presente el riesgo de que estos pacientes pueden presentar muerte subita por
ruptura de arterias del poligono cerebral o como consecuencia de la repercu-
sion de la coartacion sobre el ventriculo izquierdo que conduce a la hipertrofia,
luego a la disfuncién y con los afos a la insuficiencia cardiaca. A pesar del
éxito inicial tras la intervencidn quirdrgica o percutanea, la supervivencia a largo
plazo es mas corta que la esperada. Una importante proporcién de pacientes
presenta hipertension postoperatoria tardia y complicaciones cardiovasculares.
La cardiopatia isquémica es la causa mas frecuente de muerte tardia. La edad
en el momento de la reparacion inicial es el predictor mas importante de hiper-
tensidonpostoperatoria y supervivencia a largo plazo.”
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HTA SECUNDARIA

siuvoras v smmaos
ATRATATAE

Tabla 1. Sintomas y signos que pueden hacer sospechar una causa secundaria de HTA.
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Una presidn arterial incontrolable
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INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es un importante factor de riesgo cardiovas-
cular, con una prevalencia en Espafa en torno a un 35 %, aunque llega al 68
% en mayores de 65 afos, afectando a mas de 10 millones de personas. La
presencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) puede causar lesiones
asintomaticas en 6rganos diana como corazoén, riiidn y cerebro. De ahi la im-
portancia de realizar un correcto cribado de HTA y otros FRCV para instaurar
correctamente un tratamiento precoz, adecuandonos a las necesidades indivi-
duales de cada paciente y prevenir efectos cardiovasculares adversos .

CASO CLINICO

Varén de 51 afios diagnosticado de hipertension arterial hace 5 afios que
acude por mal control de cifras de presion arterial (PA) en automedidas de pre-
sién arterial domiciliaria (AMPA), a pesar de tratamiento con varios farmacos
antihipertensivos.

Como antecedentes personales destacan tabaquismo de 20 cigarrillos
diarios, dislipemia y HTA en tratamiento con Bisoprolol 10 mg/24 horas, Hidro-
clorotiazida 25 mg/24 horas y Delapril 30 mg/Manidipino 10 mg/24 h (Tabla 1).
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Tabla y gréfico 1. Se indican los datos mas relevantes del paciente citado, asi como las ho-
ras, duracion y cifras de la monitorizacién de la presion arterial y la frecuencia de pulso.

En consulta presenta cifras de PA de 203/110 mmHg y 201/105 mmHg a
los 20 minutos, perimetro abdominal de 108 cm y un indice de masa corporal
de 33,13 kg/m2. Se cita para instaurar MAPA, realizar analisis con perfil renal,
hepatico y cardioldgico, electrocardiograma y radiografia de torax.

Tras obtencién de resultados de MAPA, asi como analitica (colesterol LDL:

188 mg/dl, colesterol total: 267 mg/dl), electrocardiograma y radiografia de
térax sin hallazgos patolégicos, se realizan modificaciones en su tratamiento

de base.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante un caso como el que presentamos es preciso descartar causas se-
cundarias de HTA tales como: Feocromocitoma, Tirotoxicosis, HTA Ortostatica,
Angina, Enfermedad Renovascular, Ansiedad, Somatizacién, Enolismo o con-
sumo de drogas ilegales, Neuropatia autonémica....

DISCUSION

De la realizacion de la MAPA obtenemos el diagnéstico de que estamos
ante un paciente hipertenso tipo Riser, es decir, una presion arterial nocturna
mas elevada que la diurna. La media de cifras de presién arterial (PA) durante el
dia fue de 144.8/92.7 mmHg y durante el descanso fue de 153.5/94.1 mmHg,
obteniéndose una PA media de 146.7/93 mmHg (Tabla 2). Valorando al paciente
en su conjunto, teniendo en cuenta antecedentes y FRCV, y que la HTA noctur-
na se posiciona como un elemento mas a integrar en el célculo del riesgo car-
diovascular del paciente hipertenso @, obtenemos que el paciente presenta un
riesgo cardiovascular elevado con una probabilidad de un 5-8% de presentar
un evento cardiovascular mortal en los préximos 10 afios (Tabla 3).

INFORMACION DE LA MAPA

Adveriencia: La validez de esta MAPA es cuestionable al presentar menos del 70% de las leciuras minimas y 1 hora vacia como minimo
entre loturas, & mas de 2 horas antre lecturas de MAPA

24 HORAS ACTIVIDAD: DESCANSD
Varialle Lecturas: Media Lecturas Meadia Lecturas Media Produrndidad
PAS 146 69 144 81 15355 | 605% PACIENTE
PAD 2% | seor | s 9278 9 (84%) 211 | 142% RISER
FP 6040 6060 58 .66 1.55%

Comentarios

* El pacients presenta los valores niedios de PAS y PAD por encima de 1as citras de referencia

* El pachente presenta una alteracibn del patron circadiano de La presion anerial, 1o que inplica un mayor riesgo vascular
" Actie en consecuencia

Tabla 2. Representa la presion arterial media, tanto sistdlica como diastdlica, asi como la
frecuencia de pulso, tanto en descanso como en actividad.
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Tabla 3. Representacion del riesgo de eventos cardiovasculares a 10 afos, teniendo en cuen-
ta el grado de HTA y los factores de riesgo cardiovasculares.
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Teniendo en cuenta todos estos factores, intervenimos de forma enérgica,
modificando sus medidas higiénico-dietéticas y combinando farmacos ©4.

El tratamiento actual de nuestro paciente es: Pitavastatina 2 mg/24 horas,
AAS 100 mg/24 horas, Bisoprolol 10mg/hidroclorotiazida/25 mg/24 horas (por
la manana), Doxazosina 8 mg/24 horas (por la noche), Amlodipino 5mg/Olme-
sartan 40 mg/24 horas (por la noche).

Actualmente el paciente presenta cifras de PA normalizadas, en la Ultima
toma presenté cifras de 131/81 mmHg, ha disminuido su indice de masa corpo-
ral a 29.51 con restriccién dietética, a pesar de lo cual esta citado para valora-
cién por parte de la unidad de riesgo cardiovascular del Hospital Torrecardenas.

La homogeneidad en el control de la presion arterial a lo largo de las 24
horas del dia es crucial para reducir el dafo organico asociado a la HTA y la
morbimortalidad a largo plazo. Esto nos hace pensar que un mismo esquema
terapéutico no sea Util en todos los pacientes y sea necesario plantear otras
opciones en funcién de las caracteristicas individuales de cada paciente, te-
niendo en cuenta la cronoterapia ©, es decir, la administraciéon temporalizada de
farmacos antihipertensivos en funcion del perfil circadiano de cada paciente®,
ya que en este caso la administracion nocturna (al acostarse) de farmacos an-
tihipertensivos de accién prolongada conlleva una reduccién de la PA nocturna
mas acusada que la derivada de la administraciéon matutina ©.
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INTRODUCCION

Desde el uso de los anticonceptivos hormonales hace mas de 50 afos, son
numerosas las publicaciones que los han relacionado con la hipertensién arterial
(HTA). En Europa, aproximadamente entre 1- 5% de las mujeres en tratamiento
anovulatorio desarrollan HTA®, existiendo casos aislados de HTA maligna con
fracaso renal asociado®?. La HTA maligna se define como la asociacién de hi-
pertension arterial severa, frecuentemente con tension arterial diastélica mayor
de 130 mmHg y afectacién vascular en forma de retinopatia avanzada grado lll
o IV. El precursor mas frecuente de la hipertension maligna es una hipertension
esencial, normalmente grave o mal tratada, llegando a alcanzar una frecuencia
entre la poblacion hipertensa que oscila entre un 1- 12%. Aunque tampoco
se nos debe olvidar la existencia de hipertensiones secundarias que pueden
llegar a malignizarse o que debutan como una hipertensién maligna, siendo la
hipertension vasculorrenal la principal representante dentro de este grupo por
su mayor frecuencia. Presentamos el caso de una mujer que desarrolla un cua-
dro de HTA maligna (TA 250/150 mmHg con edema de papila) acompafada de
fracaso renal agudo (Cr 3.7 mg/dl) en relacién con el anovulatorio vaginal. Tras
retirada del anticonceptivo y control de la tensién arterial, permanece asintoma-
tica con discreta recuperacién de funcion renal.
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CASO CLINICO

Se presenta el caso de una mujer de 26 afios que refiere cuadro de 2 me-
ses de evolucion de cefalea occipital de predominio matutino acomparnada de
pérdida de la agudeza visual, por lo que acude a consulta de Oftalmologia. En el
fondo de ojo se observa edema de papila y hemorragias en llama compatibles
con retinopatia hipertensiva grado IV y cifras tensionales de 250/150 mmHg,
por lo que es derivada al servicio de Urgencias. (Fig. 1)

Figura 1.- Fondo de ojo: imagen de edema de papila, hemorragias en llama compatible con
retinopatia hipertensiva grado IV

Como Unicos antecedentes destacan una alergia estacional y dermatitis
atopica. Realiza tratamiento con anovulatorio con anillo vaginal (0,120 mg eto-
nogestrel/ 0,015 mg etinilestradiol) desde hace 7 meses.

En el servicio de urgencias se confirman las cifras de tensién arterial ele-
vadas 250/150 mmHg y se realiza analitica donde se detecta insuficiencia renal
(Cr 3 mg/dl), por lo que ingresa en servicio de Nefrologia para estudio.

A la exploracion fisica se encuentra con buen estado general, consciente
y orientada, con una frecuencia cardiaca de 55 Ipm, Peso 52 kg, talla 156 cm,
siendo su indice de masa corporal de 22 kg/m?. La auscultacién cardiaca y
respiratoria es normal, abdomen y extremidades inferiores sin alteraciones. La
exploracién neuroldgica basica fue igualmente normal. Entre las exploraciones
complementarias realizadas se confirma la insuficiencia renal (Urea 142 mg/dL.
Cr 3,7 mg/dL) y destaca hiperuricemia (Ac. Urico 11,2 mg/dL), siendo el resto
de los parametros analizados (Na, K, P, Ca, parametros lipidicos, perfil tiroideo,
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perfil hepatico y pancreatico, inmunologia, catecolaminas en orina, renina y al-
dosterona, PTH y proteinograma) normales. Se realiza electrocardiograma con
trazado en ritmo sinusal a 55 Ipm, en radiografia de térax se objetivan campos
pulmonares Yy silueta cardiaca compatible con la normalidad. Ecografia abdo-
minal con higado, bazo, pancreas, vesicula y via biliar normales, ambos rifilones
de configuracién, tamafo y ecoestructura normal. La ecocardiografia y la RMN
craneal tampoco presentaron alteraciones.

Se suspende anticoncepcién hormonal, se comienza con tratamiento anti-
hipertensivo con Atenolol 50 mg cada 24 horas, Enalapril 10 mg cada 12 horas,
Furosemida %2 ampolla iv cada 12 horas, posteriormente se sustituye la furose-
mida por Nifedipino oros 30 mg cada 24 horas, con lo que se consiguen cifras
dentro del rango de la normalidad y mejora la clinica de cefalea y vision borrosa,
permaneciendo asintomatica. Ante la estabilidad de la tension arterial (110/70
mmHg) y de la funcién renal (3,3 mg/dL), con diuresis mantenida, se decide alta
hospitalaria siendo remitida a consultas externas para seguimiento.

En cuanto a la funcidn renal, tras la discreta mejoria inicial, se estabiliza (Cr
2,7 mg/dL) quedando una insuficiencia renal cronica estadio 4. A los seis meses
presenta proteinuria en rango nefrético (3,6 g/dia) por lo que se realiza biopsia
renal donde se evidencia dafio histologico por nefroangioesclerosis hipertensi-
va crénica sin datos de nefropatia glomerular primaria. (Fig. 2)

Figura 2.- Biopsia renal: numerosos parches de fibrosis intersticial con atrofia tubular en la
corteza renal, infiltrado inflamatorio crénico linfoplasmocitario y alteraciones vasculares que
afectan a arteriolas y arterias interlobales con proliferaciéon muscular o esclerosis de la misma
que induce a un marcado estrechamiento luminal. Se observan varios glomérulos esclero-
sados; compatible con nefroangioesclerosis hipertensiva crénica sin datos de nefropatia
glomerular primaria.
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Diagnéstico diferencial

La hipertensién arterial maligna normalmente es consecuencia del desa-
rrollo de una fase maligna que se produce despues de un periodo variable de
hipertension; aunque en algunas ocasiones puede presentarse desde el inicio
como una hipertensién maligna. Por tanto, la primera pregunta que nos plan-
teamos es si nos encontrabamos ante una hipertension esencial previa que se
habia malignizado o si por el contrario era el debut una hipertension maligna,
obligandonos a descartar una causa secundaria. En el caso de nuestra pa-
ciente no existian datos de hipertensién esencial previa, ademas se trataba de
una paciente joven, por tanto, el siguiente paso fue profundizar en el estudio
de las posibles causas de hipertension secundaria. Entre ellas, cabe destar la
renal, endocrina, cardiovascular o pulmonar y la toxicidad por farmacos, siendo
la causa renal la primera en frecuencia. Mediante las diferentes exploraciones
complementarias solicitadas fuimos descartando las distintas posibilidades de
hipertension secundaria. Las catecolaminas en orina normales descartaban pa-
tologia endocrina suprarrenal como feocromocitoma, la renina y aldosterona en
valores normales una etiologia renal por estenosis de arteria renal, el perfil tiroi-
deo también fue normal. Mediante la biopsia renal confirmamos el diagnéstico
etiologico, descartando patologia glomerular asociada. El electrocardiograma,
la ecocardiografia y la radiografia de térax no evidenciaron patologia cardiaca
ni pulmonar.

De esta manera, tras descartar otras posibilidades de hipertensién arte-
rial secundaria, nos encontramos ante el caso de una paciente que desarrolla
hipertension arterial maligna asociada a fracaso renal en el contexto del trata-
miento anticonceptivo con anillo vaginal.

DISCUSION

La hipertensién arterial maligna (HTAM) se define por la asociacién de hi-
pertension severa, frecuentemente con tension arterial diastélica mayor de 130
mmHg y afectacion vascular en forma de retinopatia avanzada con presencia
de hemorragias, exudados y/o papiledema®®. Puede ir acompafada de signos
y sintomas tanto neuroldgicos como renales o cardiovasculares, entre otros®.
Normalmente el desarrollo de la fase maligna se produce después de un pe-
riodo variable de hipertensién benigna, siendo la frecuencia de HTAM entre los
hipertensos de aproximadamente un 1%; aunque en algunas ocasiones pue-
de presentarse desde el inicio como una hipertension malignizada®®. Desde la
aparicion de los anticonceptivos hormonales hace mas de 50 afios, son nume-
rosas las publicaciones que los han relacionado con la aparicion de HTAR2®), En
Europa, aproximadamente un 1% de las mujeres en tratamiento anovulatorio
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desarrollan HTA, existiendo publicaciones, aunque escasas, de HTA maligna
con fracaso renal asociado!39. El riesgo de desarrollar una HTAM aumenta
con la edad, historia personal o familiar previa de hipertensién, diabetes me-
llitus o tabaquismo. En su mayoria se trata de mujeres normotensas previo al
tratamiento con anticonceptivos, cuyas cifras tensionales mejoran con la sus-
pension del farmaco. En su fisiopatologia destaca el aumento del eje renina-
angiotensina-aldosterona o el efecto directo del etinilestradiol en la retencién
de agua y sodio®%. Por tanto, conviene remarcar la importancia que tiene un
correcto seguimiento médico, con la toma de la tensién arterial previo al inicio
del tratamiento y cada 3 meses durante éste®?”, en las mujeres que se encuen-
tren en tratamiento con anticonceptivos hormonales.
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INTRODUCCION

Presentamos el caso de una mujer de 56 afios que acude con un cua-
dro brusco de cefalea y disminucién del nivel de consciencia. La paciente es
hipertensa conocida con mal cumplimiento terapéutico. Los hallazgos en las
pruebas de imagen muestran una hemorragia aguda intraparenquimatosa, que-
dando como secuela una hemiplejia izquierda tras dos meses de rehabilitacion.
Subrayamos la importancia del control de los factores de riesgo cardiovascular
para evitar estas complicaciones secundarias a una hipertension arterial man-
tenida.

CASO CLINICO

Mujer de 56 afios que presenté en su domicilio cefalea de forma brusca y
bajo nivel de consciencia con hemiplejia izquierda, por lo que es traida a nues-
tro servicio de Urgencias con un Glasgow 13/15.

Entre los antecedentes personales consta una hipertension arterial mal
controlada desde hace afios con seguimiento terapéutico irregular. No muestra
antecedentes de Diabetes Mellitus ni dislipemia. Es fumadora activa de menos
de 20 cig/dia y no refiere habito endlico. No figura ningun ingreso previo ni revi-
sién en consultas de Medicina. Fue colecistectomizada en 2001.
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Tras el cuadro inicial de disminucién del nivel de consciencia, progresiva-
mente se objetiva un empeoramiento brusco, por lo que se procede al ingreso
directamente en el Servicio de UCI del hospital con un Glasgow de 9, para in-
tubacién orotraqueal y ventilacion mecénica no invasiva. A su ingreso en dicho
servicio presenta TA 160/105, corazén ritmico a 77 latidos por minuto mante-
niendo mal estado general y tendencia al suefo.

La exploracién por érganos y aparatos resulta anodina, salvo por la pre-
sencia de pupilas midticas con desviacidon oculoceflica a la derecha, Babinsky
izquierdo y hemiplejia izquierda.

Se realiza TAC de craneo sin contraste (Fig 1) donde se objetiva hematoma
cerebral intraparenquimatoso agudo de ganglios basales derechos con con-
tenido hematico en la practica totalidad del sistema ventricular y dilatacion de
ambas astas temporales. Los parametros analiticos, tanto hematoldgicos (in-
cluida la coagulacién) como bioquimicos, son anodinos y la gasometria venosa
descarta hipercapnia. Se realiza puncién lumbar donde se obtiene un liquido
cefalorraquideo hemorragico, con xantocromia positiva, 113.2 mg/dl proteinas
y 83.2 mg/dl de glucosa, siendo el estudio con tincién de Gram negativo.

Se procede a la colocacién de drenaje ventricular con monitorizacion de la
presion intracraneal, (Fig. 2) siendo el drenaje por el mismo escaso, no obstante
desaparecen los datos de hipertension craneal progresivamente.

Fig. 1. TAC craneal al ingreso Fig. 2. Drenaje ventricular

La paciente desarrolla una infeccion respiratoria por St. Aureus y E. Cloacae
que provocan una prolongacién de los dias de sedacion y ventilacion mecanica.
Cuando dicha infeccién se controla, la paciente va recuperando paulatinamen-
te el nivel de consciencia, con altibajos a lo largo del dia pero consiguiendo
finalmente la extubacion. Tras la estabilizacion, ingresa en planta de Neurologia
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para comenzar un tratamiento rehabilitador, con cierta tendencia al suefio, per-
maneciendo con nutricion enteral. En el TAC de craneo de control pasados 20
dias, se observa mejoria radioldgica significativa con notable disminucion del
hematoma en ganglios basales con una disminucion significativa del tamano
y efecto masa y el componente intraventricular de la hemorragia. La paciente
es dada de alta para continuar con la rehabilitacion, manteniendo buen control
de sus cifras tensionales, siendo el tratamiento domiciliario Olmesartan 20mg/
Hidroclorotizida 12.5 mg, un comprimido en el desayuno, Amlodipino 5 mg un
comprimido en el almuerzo, Atorvastatina, Lorazepam y Omeprazol, con control
estricto de la ingesta diaria de sal.

Tras un mes de tratamiento rehabilitador, la paciente consigue mantener
la bipedestacion, disminuyendo notablemente la pérdida de fuerza en hemi-
cuerpo izquierdo con buena respuesta motora. Asi mismo, desaparece casi por
completo el hematoma en el TAC de craneo (Fig 3.), quedando encefalomalacia
estriato capsular derecha secundaria al proceso hemorragico.

Fig 3. TAC control 2 meses

Diagnéstico diferencial

La clinica de la hemorragia intracraneal es, en casi todos los casos, indis-
tinguible de la del infarto cerebral isquémico. El diagndstico diferencial entre
ambas entidades se hace por neuroimagen, mediante TAC o RM ™,

DISCUSION

La hemorragia cerebral espontanea no aneurismatica o hemorragia intra-
craneal supone el 10 - 15% de todos los ictus, y segun su localizacion puede
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ser intraparenquimatosa o intraventricular . Su localizacion mas frecuente es
en los ganglios de la base, y la etiologia predominante es la hipertension ar-
terial mal controlada. Los principales factores de riesgo son la edad, el sexo
masculino, la hipertension y el consumo abusivo de alcohol ©. Se estima que
la incidencia anual se establece en un rango entre 16 y 33 casos por cada
100,000. Existen multiples condiciones patolégicas subyacentes (hipertension,
angiopatia amiloide, ruptura de aneurisma sacular, malformaciones vasculares),
haciendo especial hincapié en las manifestaciones clinicas y patogénesis de la
hemorragia secundaria a hipertensién arterial. Las hemorragias hipertensivas
ocurren en el territorio de las arterias penetrantes, ramificaciones de las princi-
pales arterias intracerebrales. Estos pequefos vasos son particularmente sus-
ceptibles a los efectos de la hipertensién ya que estan directamente expuestos
a la presién del vaso principal mucho mas grande, sin la protecciéon de una
disminucion gradual del calibre del vaso. El examen anatomopatolégico de los
vasos sanguineos en pacientes con hipertension arterial cronica y en pacientes
con hemorragia intracerebral ha dado lugar a la teoria de como se produce la
hemorragia hipertensiva: los vasos penetrantes en pacientes con hipertension
arterial crénica desarrollan hiperplasia de la intima con hialinosis en la pared
del vaso; éste predispone a la necrosis focal, causando roturas en la pared del
mismo. Existen varios mecanismos de lesion cerebral en la hemorragia hiper-
tensiva: 1) Lesidon mecanica directa del parénquima cerebral. 2) Efecto masa. 3)
Aumento de la presion intracraneal @,

El prondstico después de un evento hemorragico cerebral depende de la
localizacion y tamario del hematoma, nivel de consciencia, edad y estado pre-
vio de morbilidad del paciente. Un buen tratamiento rehabilitador precoz puede
mejorar las posibles secuelas posteriores, como en este caso se demuestra.

El manejo de la hemorragia intracerebral se debe realizar en un servicio de
Cuidados Criticos por la recomendacién por parte de la AHA y ASA de control
de la presion intracraneal y monitorizacion de la presién arterial, la frecuente
necesidad de intubacion y ventilacion mecanica y manejo de las posibles com-
plicaciones, como en este caso sucedid con nuestra paciente al objetivarse
neumonia por St. Aureus ©.

Marcamos la importancia del control estricto de las cifras tensionales en
la HTA para evitar eventos y complicaciones futuras, asi como la necesidad
de establecer un diagndstico por parte del personal médico precozmente en
pacientes hipertensos con mal control terapéutico, dada la clinica que presenté
la paciente ©.
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INTRODUCCION

La preeclampsia representa una entidad con elevada morbimortalidad. No
se trata Unicamente una enfermedad aislada del embarazo, se ha convertido en
un factor de riesgo cardiovascular tanto materno como de los nifios expuestos
intraUtero. Recientemente se cree que puede compartir importantes mecanis-
mos fisiopatolégicos y moleculares con la enfermedad cardiovascular por lo
que detectar y tratar a tiempo esta patologia podria evitar complicaciones a
corto y largo plazo.

CASO CLINICO

Mujer de 28 afos, de raza negra, procedente de Ghana, sin alergias me-
dicamentosas conocidas ni tratamiento médico habitual, con embarazo de 30
semanas +6 dias(G1P0AOQ) controlado en su centro de salud. Es remitida por su
médico de atencion primaria a urgencias del hospital de referencia por cefalea
y cifras tensionales elevadas (170/100 mmHg) en la revisién programada. Niega
epigastralgia o alteraciones oculares. En el examen fisico destaca edemas ge-
neralizados (palpebral, manos y miembros inferiores con signo de la févea posi-
tiva hasta las rodillas). Abdomen globoso por Utero gravido con feto Unico vivo,
FCF positiva. Resto del examen fisico sin hallazgos relevantes. Analitica: fun-
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cién hepatorrenal e iones normales, hemoglobina 12.4gr/100mL, hematocrito
37%, resto de hemograma y coagulacién dentro de limites de normalidad; des-
taca proteinuria en muestra aislada de 0.69 g/L y sedimento de orina con 4-6
hematies/campo y 2-4 leucocitos/campo. Es ingresada en la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI) para vigilancia y evolucién. Durante su ingreso en la UCl se
asocia tratamiento con betabloqueantes en perfusion e Hidralazina para control
de cifras tensionales, asi como Sulfato de Magnesio y corticoides intravenosos
para maduracién pulmonar fetal. La evolucion inicial es buena controlandose
cifras tensionales. Dos dias después de su ingreso comienza con disnea de
reposo y disminucién de la saturacién de oxigeno acompanado de evidencia ra-
diografica de infiltrado intersticial bilateral por lo que se retiran betabloqueantes
y se administran diuréticos de asa por via endovenosa, mejorando inicialmente.
Al dia siguiente, al persistir con taquipnea, se realiza ecocardiografia que mues-
tra ventriculo izquierdo no dilatado con fraccidon de eyeccion normal sin altera-
ciones segmentarias. Se consulta con servicio de ginecologia que ante la clinica
se programa para cesarea urgente. A las 48 horas después del acto operatorio
se evidencia en la analitica descenso importante de hematocrito hasta 19% con
hemoglobina de 6.2 gr/dL requiriendo transfusién urgente de 2 concentrados
de hematies. Se realiza ecografia abdominal donde se aprecia leve derrame
pleural bilateral, pequeiia cantidad de liquido libre anecoico subhepatico y en
el saco de Douglas, no visualizandose colecciones hematicas. La paciente pro-
gresa hacia la mejoria con evolucién radiogréafica del derrame pleural favorable.

Después de 7 dias en la UCI, la paciente pasa a la planta de hospita-
lizacién de Ginecologia donde se interconsulta con el servicio de Nefrologia
para control de hipertensién y su seguimiento, requiriendo para ello el uso de
4 antihipertensivos via oral (betabloqueante, calcioantagonista, alfabloqueante,
ARAIl) ademas del diurético de asa. Analiticamente la proteinuria fue en des-
censo y presentd mejoria del hematocrito. Clinicamente desaparecio la cefalea,
disminuyeron los edemas y progresivamente las cifras tensionales evoluciona-
ron hacia la normalidad por lo que se descendieron los antihipertensivos. Al alta
mantuvo cifras tensionales en torno a 130/80 mmHg. El recién nacido mantuvo
su buen estado general sin complicaciones agudas asociadas. Se hace segui-
miento posterior de la paciente en Consulta Externa de Nefrologia, asi como
por el médico de atencién primaria. Ha sido necesario mantener medicacion
antihipertensiva oral.

Diagnéstico diferencial

Al tratarse de una mujer gravida con mas de 20 semanas de gestacion, los
diagndsticos diferenciales se basaron en los trastornos hipertensivos del emba-
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razo como preeclampsia, eclampsia e hipertension inducida por el embarazo.
Asi también como el desarrollo de complicaciones importantes como es el caso
del Edema agudo de pulmon y el desarrollo posterior de Hipertension cronica.

Comentario

Tradicionalmente la preeclampsia se ha visto como una entidad que se
resuelve tras la expulsion de la placenta, pero existe evidencia creciente que
esta patologia puede tener repercusiones significativas a corto y largo plazo
tanto en la madre como en la vida futura del recién nacido (nifiez y vida adulta).
Es asi como esta patologia emerge como un factor de riesgo independiente
de enfermedad cardiovascular materna entre los 10 a 15 afos siguientes del
evento de preeclampsia -%. Se considera un factor de riesgo de magnitud si-
milar al antecedente personal de dislipemia“®. De tal modo que una mujer con
preeclampsia tiene mayor riesgo de desarrollar hipertension (RR3.7 IC 95%,
P<0.001), enfermedad arterial coronaria (RR2.16, IC 95%, P <0.001) 6 acciden-
te cerebrovascular (RR1.81, IC 95%, P 0.001) [ Existe una relacién proporcio-
nal de severidad de la preeclampsia con riesgo de enfermedad cardiaca®.

No es del todo comprendida la etiologia de la preeclampsia, aunque la
principal hipotesis sigue siendo la alteracién placentaria temprana en el emba-
razo. En la preeclampsia se genera un estrés oxidativo sistémico que fomenta
una respuesta inflamatoria sistémica exagerada. La liberacion de citoquinas y
reactantes de fase aguda, asi como otros factores proinflamatorios favorecen
la disfuncién endotelial (Fig. 1). Es por esto que en las mujeres que han sufrido
preeclampsia se ha podido demostrar que disminuye la vasodilatacién endo-
telial, aumenta la rigidez arterial y la aterosclerosis y disminuye la densidad
capilar. Esta alteracion endotelial materna esta presente en los vasos antes de
la aparicion clinica de la enfermedad y hasta tres afios después del embarazo
afectado. El aumento del riesgo cardiovascular después de la preeclampsia
puede ser una consecuencia del impacto proaterogénico de la disfuncion en-
dotelial persistente (Fig. 2). La disfuncion periférica del endotelio vascular se
correlaciona con mayor riesgo de evento clinico y mayor mortalidad por cual-
quier causa asi como también se asocia a factores de riesgo cardiovasculares
tradicionales como hipertension, diabetes mellitus, resistencia a la insulina, hi-
percolesterolemia y el tabaquismo @. Del mismo modo los individuos nacidos
de madres con preeclampsia demostraron un aumento del riesgo de accidente
cerebrovascular en la vida posterior (RR1.9 IC 95%, p<0.01) ©.
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Fig. 1. Mecanismos moleculares y_vaséulares de disfuncién endotelial en la preeclampsia.
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Fig. 2. Tedrica relacion cronoldgica entre disfuncion endotelial y desarrollo de enfermedad
cardiovascular tras pre-eclampsia.

El manejo éptimo de la preeclampsia puede tener beneficios indirectos a
largo plazo en reducir el riesgo cardiovascular en la descendencia de este tipo
de embarazos.

Por todo lo anterior, el caso expuesto previamente reafirma la necesidad
en la deteccion precoz de mujeres con factor de riesgo para desarrollo de pre-
eclampsia y ser mas agresivos en el tratamiento de la misma, de esta manera
posiblemente pudiésemos evitar complicaciones a corto y largo plazo derivadas
de la disfuncion vascular.
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INTRODUCCION

La ablacién quirdrgica del sistema nervioso simpatico para el control de la
presion arterial (PA) comenzo en los afios 50. Aunque tenia buenos resultados,
los efectos secundarios y el desarrollo de nuevos farmacos potentes y seguros
hicieron que se abandonara. En la actualidad la modulacién por radiofrecuencia
(RF) con catéter del sistema nervioso simpatico en la arteria renal se ha erigido
como una técnica segura y eficaz a raiz de los ensayos clinicos realizados en
pacientes con hipertension arterial (HTA) refractaria que han demostrado una
reduccion de las cifras de PA superiores a cualquier farmaco o combinacion.
Presentamos el caso de un paciente hipertenso Non Dipper en tratamiento con
cinco farmacos, no respondedor, al que aplicamos la técnica.

CASO CLINICO
Antecedentes personales

Varén de 64 anos. No conoce alergias a medicamentos. Hipertension ar-
terial esencial con cardiopatia hipertensiva moderada. Dislipemia mixta. Car-
diopatia isquémica crénica revascularizada quirdrgicamente (arteria mamaria
interna a arteria descendente anterior e injerto de safena a ramo bisectriz) en
2004. Realiza tratamiento habitual con: Ramipril 10mg/12h, Candesartan 16mg
/ Hidroclorotiazida 12,5mg; Atenolol 50mg/12h, Torasemida 10mg/24h, Doxa-
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zosina 8mg/24h, Amlodipino 5mg/24h, Fluvastatina 80mg/24h, Fenofibrato
145mg/24h, AAS 100mg/24h.

Anamnesis

Asintomatico desde el punto de vista cardiovascular pero con malos con-
troles de presion arterial a pesar de estar polimedicado. Es derivado desde
Atencion Primaria a nuestra consulta de Cardiologia.

Exploracion fisica

PA en consulta: 160/80 mmHg. Auscultacién cardiaca: ritmico, sin soplos.
Sin semiologia de insuficiencia cardiaca.

Pruebas complementarias

- Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 55 spm, PR alargado de 280 ms.
BIRDHH y signos de sobrecarga sistdlica. (Figura 1)
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Figura 1: Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 55 spm, PR alargado de 280 ms. BIRDHH y
signos de sobrecarga sistolica.

- Ecocardiografia transtoracica: Ventriculo izquierdo no dilatado con
hipertrofia moderada a nivel de septo basal (14mm), sin evidencia de
alteraciones segmentarias de la contractilidad y con funcion sistdlica
preservada. Auricula izquierda moderadamente dilatada (55mm). Raiz
adrtica, aorta ascendente y cayado adrtico de dimensiones normales.
Cavidades derechas morfolégica y funcionalmente normales. Valvulas
degenerativas con apertura conservada, Insuficiencia mitral ligera. Pa-
tron de llenado ventricular izquierdo transmitral pseudonormal (E/E’:29).
Ausencia de datos indirectos de hipertensién pulmonar.

- MAPA: PA sistdlica media: 160 mmHg. PA diastdlica media: 81 mmHg.
Patrén Non Dipper.
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- Analitica: Serie roja, blanca y plaquetas normales. Funcion renal e iones
normales. Perfil tiroideo y hepatico normales. HbA1c:6%

- Denervacion simpatica renal mediante catéter de radiofrecuencia (RF)
(figura 2): Se realiza el procedimiento accediendo desde puncién en
arteria femoral derecha. Arteria renal derecha con bifurcacion muy pre-
coz. Se aplican 6 pulsos de RF a 8 W en la rama superior e inferior.
La arteria renal izquierda tiene una rama polar superior de pequefio
didmetro, a la que solo se le aplica un pulso de RF de 30 segundos. Se
realizan 4 pulsos de RF de 8 W en la arteria renal izquierda principal. No
se registra modificacién de la PA durante el procedimiento.

Figura 2: A: Angiografia selectiva de la arteria renal derecha donde se observa la punta del
catéter aplicada a la pared de la arteria para el primer pulso de RF. B: Después del primer
pulso de RF se observan irregularidades en las paredes de las arterias.

Evolucion

Sin complicaciones en el punto de puncion. Al alta no se objetiva variacion
de las cifras de PA. Un mes tras el procedimiento, se realiza nueva MAPA donde
objetivamos una mejoria significativa respecto a la previa con reduccién de casi
10 mmHg en la PA sistélica media y paso de Non Dipper a Dipper; sin cambio
significativo en la PA diastélica media.

Diagnostico
Cardiopatia hipertensiva con funcion sistolica preservada y disfuncion
diastdlica moderada-severa. HTA esencial de predominio sistdlico resistente a
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tratamiento farmacoldgico (6 farmacos). Denervacion simpatica renal percuta-
nea.

DISCUSION

La ablacién quirdrgica del sistema nervioso simpatico para el control de la
PA es una técnica que ya se realizaba en los afios 50, sin embargo, no estaba
exenta de riesgos, ya que era muy cruenta y agresiva. A pesar de que tenia
buenos resultados en cuanto a la disminucion de la PA, los efectos secundarios
y el desarrollo de nuevos farmacos potentes y seguros hicieron que se abando-
nara ™. En los Ultimos afos la modulacion por radiofrecuencia con catéter del
sistema nervioso simpatico en la arteria renal se ha erigido como una técnica
segura y eficaz a raiz de los ensayos clinicos realizados en pacientes con HTA
refractaria (Simplicity HTN 1y 2) y que han demostrado que aplicar una corrien-
te de radiofrecuencia con una determinada potencia en el interior de las arterias
renales producia una reduccion de las cifras de presion sistélica y diastdlica
superiores a cualquier farmaco o combinacién del mercado ©@.

Los resultados obtenidos al mes en nuestro paciente, concuerdan con los
objetivados en estos estudios y sera interesante comprobar la influencia de la
reduccion de la PA en la HVI y funcion diastdlica, a largo plazo ©4. Es especial-
mente llamativo el hecho del cambio de patdn de non dipper a dipper, asociado
este Ultimo a un mejor prondstico que el primero.
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INTRODUCCION

La displasia fibromuscular (DFM) es una patologia caracterizada por la pre-
sencia de estenosis a nivel de arterias de mediano y pequefio calibre, estando
frecuentemente afectadas las arterias renales. Constituye una de las causas
mas comunes de hipertension renovascular (HRV) en mujeres jévenes, y el diag-
néstico debe ser considerado en pacientes con establecimiento de HTA tem-
prano y afectacion severa. Es importante reconocerla debido a que en muchos
casos, la correccion de la estenosis conlleva la curacion de la enfermedad.

CASO CLINICO

Se trata de una paciente que inicia estudio de HTA a los 26 afios de edad,
sin alergias medicamentosas conocidas, ni antecedentes personales ni familia-
res a destacar. Fumadora de 10 cigarrillos al dia, sin otros habitos toxicos. No
refiere ingesta de anticonceptivos orales, AINEs ni otros medicamentos.

En la anamnesis la paciente refiere ocasionales episodios de cefalea, sin
otra sintomatologia, manteniendo cifras de tensién arterial en torno a 150-160
/ 90-95 en tratamiento con Amlodipino 10mg. En la exploracion fisica en el mo-
mento de la consulta no presenta alteraciones a destacar.

Se le realiza bioquimica general, con funcién renal normal y aclaramien-
to de creatinina de 100ml/min, perfil tiroideo normal, hemograma con discreta
anemia normocitica, con coagulacién normal. Catecolaminas en orina de 24
horas, metanefrinas y acido vanil mandélico normales. Cortisol normal con acti-
vidad de renina plasmatica elevada y niveles de aldosterona en suero elevados.
También se realiza electrocardiograma, radiografia de térax y ecocardiografia
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que se encuentran dentro de la normalidad. Holter de tension con lectura sisto-
lica maxima de 184 y diastoélica maxima de 129, con patrén “non-dipper”.

Con el diagnéstico de hiperaldosteronismo hiperreninémico se practica re-
sonancia de arterias renales para descartar hipertension de origen renovascular,
donde se visualiza: Doble arteria renal izquierda, sin anomalias significativas.
La arteria renal derecha presenta un defecto de repleccion justo antes de su
bifurcacién y posterior a la salida de la arteria suprarrenal, no valorandose luz
a dicho nivel, aunque si un buen flujo distal. Ante estos resultados se solicita
arteriografia renal confirmandose estenosis significativa de arteria renal dere-
cha, superior al 75%, situada en tercio medio inmediatamente distal a la salida
de la arteria suprarrenal, asi como estenosis de arteria lobar posterior préxima
al 50%. En el mismo procedimiento se procede a angioplastia de la estenosis
significativa, con buen resultado final. Tras dicho procedimiento la paciente re-
cupera cifras tensionales normales, sin precisar tratamiento antihipertensivo.

Se contindia seguimiento, presentando a los 7 afios nuevos episodios de
hipertension arterial, preservando funcion renal normal. Se solicita ecografia-
Doppler de arterias renales donde se informa: A nivel de arteria renal izquierda
el Doppler pulsado muestra ondas con una morfologia, valores velocimétricos
e indice de resistencias normales. En arteria renal derecha a nivel de tercio
medio se detecta estenosis, con velocimetria muy elevada con picos sistdélicos
por encima de 600 cm/seg lo cual indica estenosis hemodindmicamente sig-
nificativa. Ante estos resultados se solicita nueva arteriografia confirmandose
el diagnéstico de reestenosis de arteria renal derecha >70% inmediatamente
proximal a la primera division de la misma, con dilatacion postestendtica de la
arteria retropiélica. Se procede a angioplastia de la estenosis implantandose
stent vascular expandible con excelentes resultados angiograficos. Tras dicho
procedimiento la paciente recupera nuevamente cifras tensionales sin necesi-
dad de medicacién hipotensora.

Tras 3 afos de la intervencién continlia en seguimiento en consultas de ne-
frologia, apreciandose nuevamente elevacion de cifras tensionales, necesitan-
do tratamiento con Metildopa 250mg y Lercadipino 10mg y estando la paciente
sintomatica, con dolor en miembros inferiores y cefaleas ocasionales. Se realiza
nuevo control con ecografia-doppler de arterias renales, visualizandose stent
en arteria renal derecha permeable. Con doppler color se aprecia una estenosis
poststent que afecta a una rama que se dirige al polo superior sugestiva de
estenosis severa. Posteriormente se repite nueva arteriografia visualizandose
arteria renal derecha permeable asi como el stent implantado en estudio previo.
Ha desaparecido la dilatacién poststenoética que existia en la arteria retropiélica.
La arteria prepiélica presenta una estenosis severa en su origen asi como una
dilatacion postestendtica de la misma. Se realiza angioplastia de la lesién con
buenos resultados angiograficos (Fig.1).
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Fig. 1: Arteriografia de arteria renal derecha. A la izquierda imagen predilatacion apreciandose
estenosis severa de arteria prepiélica, con dilatacion postestenoética. A la derecha, misma
imagen tras realizacion de angioplastia. En ambas se visualiza stent permeable implantado
en procedimiento previo.

Actualmente, la paciente continldia en seguimiento, manteniendo cifras ten-
sionales en rangos de la normalidad sin medicacion hipotensora y con funcion
renal normal.

DISCUSION

La hipertension de origen vasculorrenal tiene como causa mas frecuente la
estenosis de la arteria renal. Dentro de la etiologia de esta estenosis, la enfer-
medad ateromatosa es el principal causante, sin embargo entre el 10-20% de
los casos el origen de la estenosis de la arteria renal es la displasia fibromus-
cular (DFM).

La DFM es una enfermedad que afecta fundamentalmente a mujeres jo-
venes, que puede acompafarse de alteraciones en otros territorios vasculares,
sobre todo a nivel de arterias carotidas, y cuyo curso suele ser progresivo . En
cuanto a su etiologia se desconoce, estando implicados una variedad de facto-
res, entre los cuales nos encontrariamos con factores genéticos. Dado la mayor
incidencia en mujeres jovenes, se ha sugerido que la exposicion a estrégenos
podria ser un factor condicionante. Por Ultimo, también se ha visto una mayor
frecuencia de la enfermedad en pacientes fumadores, asi como de casos mas
graves @3,

Se han identificado 3 tipos principales de DFM, en funcién de la capa arte-
rial afectada: intimal, medial y perimedial. El 85% de los casos con afectacién
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renal son mediales y presentan lesiones multifocales con estenosis intercaladas
con zonas mas o menos dilatadas, dando lugar a una imagen de “rosario de
cuentas” en la imagen radiolégica. Asimismo, existen otras formas de afec-
tacion focal o tubular, menos frecuentes, siendo lesiones Unicas de mayor o
menor longitud dependiendo de la capa arterial afectada 4.

La manifestacion clinica mas frecuente de la DFM es la HTA, debido a la
afectacioén renal, aunque hay que destacar la escasa frecuencia de casos con
insuficiencia renal, incluso a pesar de poder apreciarse una pérdida de masa re-
nal en estudios de imagen. Cuando existe afectacién de otros territorios pueden
presentar diversas manifestaciones clinicas en funcién del territorio afectado,
como alteraciones neuroldgicas cuando se ven afectadas las arterias carotidas,
etc ©. En el caso de nuestra paciente durante todo el seguimiento que se realiza
desde el diagnéstico de la DFM, mantiene funcién renal normal, sin presentar
afectacion de otros territorios.

En cuanto al diagndstico de la enfermedad, existen diversas pruebas de
imagen Utiles para detectar la estenosis de arteria renal, como son la resonancia
nuclear con gadolinio y el angio-TAC, presentando ambas una alta especifici-
dad, aunque su sensibilidad es baja. La exploracion con ecografia-Doppler de
las arterias renales ofrece la posibilidad de predecir la respuesta al tratamiento
de revascularizacién mediante el calculo del indice de resistencia. El renograma
poscaptopril con DTPA o MAG-3 marcados puede ser Util para determinar la
funcionalidad de la lesion, y ademas para el seguimiento de los pacientes diag-
nosticados. Sin embargo el gold standard en el diagndstico de la DFM continda
siendo la arteriografia, aunque se trata de una prueba invasiva que deberia re-
servarse a aguellos pacientes a los que se les plantea la revascularizacion, que
se realizaria durante el mismo procedimiento © 7. No se conoce actualmente
ningun tratamiento que consiga hacer regresar las lesiones arteriales. El Unico
tratamiento recomendado es el de la HTA. Respecto a la revascularizaciéon de
la arteria renal como tratamiento de la HTA, se debe reservar aquellas lesiones
hemodinamicamente significativas con un grado de estenosis superior al 60%
o en lesiones bilaterales. Actualmente la técnica de revascularizacién recomen-
dable es la angioplastia transluminal, realizandose cirugia en aquellos casos
con lesiones mas complejas. El uso de endoprétesis se reserva para situacio-
nes de reestenosis o cuando existen lesiones acompanantes, como diseccion
del vaso. Los resultados de ambas técnicas, angioplastia transluminal y cirugia,
son similares, presentando una mejoria de la HTA en un 50% aproximadamente
y en menos de un 30% se observa curacion de la misma. La tasa de reestenosis
tras la angioplastia oscila entre un 11 y 23% en menos de 2 afos (589,

En nuestro caso, nuestra paciente presentaba una estenosis significativa
en arteria renal derecha causante de la HTA, manteniendo funcion renal normal.
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Tras la revascularizacion mejoré cifras de tension arterial hasta suspender me-
dicacion hipotensora. Sufrié recidiva de la estenosis en dos ocasiones, la pri-
mera a los 7 afios y la segunda a los 3 anos, presentando en ambas ocasiones
igual éxito con el tratamiento de la lesién. Actualmente, continda en revision,
asintomatica y con cifras de tension arterial normales.

Es importante detectar precozmente aquellos casos de hipertensién se-

cundaria a DFM en mujeres jévenes, ya que se trata de una causa de HTA po-
tencialmente curable, con la correccion de la estenosis, como ha sucedido en
el caso de nuestra paciente.
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INTRODUCCION

Se describe el caso hipertensién arterial refractaria (HTAR) secundaria a
hipertension renovascular por estenosis de arterial renal izquierda. Tras la rea-
lizacion de arteriografia sin posibilidad de angioplastia percutanea se produjo
un empeoramiento clinico con evolucion progresiva del dafio en 6rganos diana.
Se procedié a realizar una nefrectomia unilateral por via laparoscépica del rifién
presor que consiguié mejorar el control de la presion arterial (PA).

CASO CLINICO

Se trata de una mujer de47 afosfumadora (20 cigarrillos/dia), diabética
(Metformina yGliclazida), dislipémica(Simvastatina40 mg), hiperuricémica (trata-
miento de mantenimiento conAlopurinol) e hipertensa desde hace 24 afios des-
de su primera gestacion (preeclampsia) con lesion de 6rgano diana (HVI severa)
en tratamiento con 5 farmacos (Bisoprolol 5 mg/Hidroclorotiazida 12.5 mg cada
24 horas, Diliazem 60 mg cada 8h, Losartan 50 mg cada 12 horas y Doxazosina
de 4 mg en toma nocturna) que hace vida sedentaria. La paciente es derivada
por parte de su médico de familia a consultaespecializadapor dificultad para
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control dePA a pesar del tratamiento combinado. A la exploracién:peso 79.3
kg, talla 151 cm (IMC de 34.8), perimetro de cintura 119 cm, PA 170/85 mmHg.
En analitica HbA1C 7.1%, creatinina 1.29 mg/dl, k 5 mEg/l, tasa de filtrado
glomerular segtin MDRD 40 ml/min, microalbuminuria 603.5 mcg/ml, cociente
microalb/cr en orina 805 mcg a/mg. Hormonas tioroideas normales. Triglicéri-
dos 257 mg/dl, HDL 41 mg/dl, LDL 198 mg/d|, y Lp(a) 87 mg/dl. En ECG ritmo
sinusal a 73 spm y escasa progresion del vector “r” en precordiales V1-V5.La
medicién ambulatoria de PA (MAPA) bajo tratamiento puso de manifiesto una
media de PA en 24 horas 155/77 mmHg, carga sistdlica 91% vy diastélica 34.3%
con perfil no depresor y variabilidad alta. En ecocardiografia,hipertrofia severa
(HVI) concéntrica de 17 mm confraccién de eyeccién conservada.En ecografia
abdominal rifidn izquierdo reducido de tamafio (7 cm) y signos de esteatosis
hepética.Laangiorresonanciade arterias renalesmostré irregulariedades parie-
tales de aorta y amputacién proximalcon obliteracién distal de la arteria renal
izquierda. Se practico una arteriografia renalque confirmé el diagnéstico pero
no fue posible realizar intervencion percutanea (Fig. 1).

Fig.1. Arteriografia renal

Para el estudio funcional se solicité renograma isotopico que confirmé la
existencia de disfuncién tubular ligera de rifion derechoyrifion izquierdo dismi-
nuido de tamafio con muy pobre funcion relativa (10%).En la determinacion de
actividad renina plasmatica (ARP) en muestras de venas renales y cava inferior
se detectd una lateralizacidn a la izquierda, donde la actividad era 3.69 veces
mayor. Por tanto, la paciente padece una HTA grado 3refractaria secundaria a
oclusién arterial renal izquierda y existencia de un rifidn izquierdo presorcon
lesion de drgano diana (HVI, lecho arterial y renal)y sindrome metabdlico. La
paciente presenta un riesgo vascular muy alto (SCORE 10%). Se insistié en
las medidas higiénico-dietéticas, se intensifico hipolipemiante (Atorvastatina
40 mg) con objetivo de LDL-col menor a 70 mg/dl, reforzar control glucémico
(mantener HbA1C menor a 7%) y se programoé para cirugia, realizandose una
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nefrectomia izquierda por via laparoscopica sin incidencias, tras la cual mejord
el control de las cifras de PA y parametros de filtrado glomerular.

DISCUSION

La hipertension arterial refractaria o resistente (HTAR) se define como la
persistencia de valores de presién arterial sistélica (PAS) = 140 mmHg y/o de
PA diastélica (PAD) = 90 mmHg en sujetos tratados con al menos 3 farma-
cos antihipertensivos en dosis plenas, uno de ellos un diurético, con adecuado
cumplimiento (en el caso de los pacientes diabéticos cifras = 130/80 mmHg)
M, En un trabajo de Calhoun et al se recomienda considerar como hipertensos
refractarios a pacientes tratados con 4 o mas farmacos aunque hayan alcanza-
do la meta terapeutica®. En las unidades especializadas de centros terciarios
su prevalencia puede llegar hasta el 20%®.Entre los factores que se asocian a
HTAR destacar la edad avanzada, diabetes mellitus, enfermedad renal crénica,
obesidad® y el uso de algunos farmacos (AINEs, simpaticomiméticos, estimu-
lantes, alcohol, anticonceptivos orales, ciclosporina, eritropoyetina, regaliz y al-
gunas hierbas)®. Entres las causas de HTAR secundaria (Tablas 1y 2) destacan
por su frecuencia el sindrome de apnea del suefio (su prevalencia en poblacion
hipertensa es de 23-35%), la enfermedad renal (hasta el 50% de los pacientes
hipertensos visitados por nefrélogos padecen HTAR, cuyo control de PA es
bajo, sélo el 17.4% de los pacientes por debajo de 130/80 mmHg®), el hiperal-
dosteronismo primario (segun Douma et al” hasta el 11.3%) y la estenosis de
la arteria renal.Ante un paciente con HTAR es importantela MAPA, ya que hasta
el 30% de los pacientes con aparente HTAR presenta PA controlada cuando
se mide con MAPA (HTA seudorrefractaria)®, presentando estos ultimos menor
prevalencia de lesion de érgano diana respecto a HTAR. Una vez confirmado el
diagndstico debe valorarse el riesgo vascular global en base a los sistemas de
estratificacion actuales (Framingham o SCORE), establecer los objetivos tera-
peuticosindividualizados y estudiar las causas de HTA secundaria. La HTAreno-
vascular es la forma de hipertension secundaria mas frecuente (prevalencia del
2% al 20%, llegando al 40% en algunas series), donde la arteriosclerosis y la
enfermedad fibromuscular abarcan mas del 90% de las causas. Cuando el tra-
tamiento farmacoldgico es insuficiente hemos de valorar la revascularizacion,
bien sea mediante angioplastia percutanea con o sin implante de stent o bien
quirdrgicamente. Sin embargo, determinadas situaciones no se benefician de la
revascularizacion (inexistencia de relleno retrégrado arterial a través de circu-
lacion colateral, dafio glomerular, tubular o esclerosis arteriolar severa, tamaro
renal menor a 9 cm, disfuncidn renal severa en estudio isotépico®o angioplastia
fallida) como sucede en nuestra paciente, donde la nefrectomia percutanea es
una alternativa. La lateralizacion, definida como un cociente de ARP de vena
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renal de rindén afectado/ARP de vena renal de rifidon contralateral mayor de 1,5,
predice un 93% de curabilidad.

Hipertension vasculo- | 1-2 4-18
rranal

Hiperaldosteronismo 03 0512
Sindrome de Cushing | <0,1 0.2
Feocromocitoma <0,1 02
Anticonceptivos orales | 2-4 1-2

Tabla 1. Causas mas frecuentes de HTA secundaria; Tabla 2. Prevalencia de distintas formas

de HTA en la poblacion general y en centros de referencia. Tomadas de la Sociedad Espariola

de Nefrologia. Nefrologia al dia. Francis Fernandez Vega, José Maria Alcéazar de la Osa, Emi-
lio Sanchez Alvarez. Actualizacién 17 Nov 2010.
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INTRODUCCION

El control de la hipertension arterial (HTA) constituye uno de los pilares de
la prevencion de las enfermedades cardiovasculares, siendo uno de los facto-
res de riesgo cardiovascular mas estudiados y tratados. Sin embargo, a pesar
de la instauracion de amplios programas de educacion sanitaria, todavia mas
del 60% de los pacientes hipertensos tratados presentan valores de tensién
arterial (TA) iguales o superiores a 140/90 mmHg en nuestro pais .

Se considera hipertension refractaria cuando un plan terapéutico, en el que
se han incluido medidas de estilo de vida y una prescripcién de un tratamiento
farmacoldgico combinado a dosis suficientes (tres farmacos, al menos uno de
ellos diurético), no ha logrado reducir la presién arterial a un valor inferior a
140/90 mmHg en pacientes hipertensos @.

El Sindrome de Charles Bonet es un cuadro que se define por la presencia de
alucinaciones visuales mas o menos complejas en personas sin patologia cerebral
ni psiquiatrica, desencadenado por la deprivaciéon de la vision. Se cree que esta
producido por fenédmenos de escape cerebral. Al disminuir el estimulo sensorial
aferente, la actividad enddgena del sistema visual se libera y provoca las alucina-
ciones visuales; aunque también se sospecha la existencia de alguna lesion ana-
tdémica en el cerebro, de dificil deteccidn por las pruebas de imagen, como una
hipoperfusion de la corteza visual en el momento de las alucinaciones®.
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CASO CLINICO

Estamos ante un paciente varén de 63 afos hipertenso con antecedentes
de oclusién de carétida interna derecha y estenosis no significativa de carétida
interna izquierda tratada con endarterectomia carotidea; AIT de repeticidn (hace
5 afios y hace unos meses); vejiga hiperactiva; fumador de 20 cigarros/dia.
Intervenido de hernia discal y herniorrafia inguinal derecha. En tratamiento con
Barnidipino 10 mg cada 24 horas, Bisoprolol 10 mg cada 24 horas, Furosemida
40 mg cada 24 horas, Atorvastatina 10 mg cada 24 horas, Acido Acetilsalicilico
100 mg cada 24 horas y Clopidogrel 75 mg cada 24 horas.

Remitido al servicio de Nefrologia por insuficiencia renal cronica de etiolo-
gia vascular y TA mal controlada que refiere clinica de urgencia miccional con
leve incontinencia urinaria.

A la exploraciéon destaca una TA de 213/102 mm Hg, con frecuencia car-
diaca 52 Ipm; peso 81 Kg, talla 172 cm. IMC: 27.4 Kg/m?. Auscultacion car-
diaca normal con crepitantes bibasales a nivel pulmonar. En las extremidades
inferiores existe minimo empastamiento y pulso pedio izquierdo disminuido. Se
solicita analitica que presenta hemograma normal, en la bioquimica destaca
urea de 72 mg/dl, Creatinina de 2.1 mg/dl. Resto de la analitica es normal. El
analisis de orina muestra proteinuria de 1.5 g/dia y microalbuminuria de 697
mg/dia. La funcién renal estimada por el CICr es de 42.3 cc/min/1.73m?. La
ecografia renal realizada muestra un rifién derecho de 12.5 cm e izquierdo de
9.1 cm con ecoestructura normal. Ademas se visualiza una imagen interpolar en
riidn derecho compatible con quiste sinusal. Ante la asimetria renal en paciente
diagnosticado de insuficiencia renal vascular se solicita arteriografia renal en
la que se evidencian signos de arteriosclerosis aorto-iliaca bilateral, ausencia
de arterial renal izquierda en fases tardias con nefrograma renal disminuido de
tamano compatible con trombosis de arteria renal izquierda.

La evolucion del paciente es torpida e irregular con oscilaciones de TA
en domicilio y consulta entre 120-210/60-90 mmHg debido entre otras cosas
por la baja adherencia al tratamiento por parte del paciente que lo abandona
por decision propia y con necesidad de modificaciones en el tratamiento por
intolerancia, dificultandose asi el control de la TA. Ante dichas cifras tensionales
su médico de atencion primaria decide realizarle un MAPA que muestra patron
non-dipper y, para un mejor control de las cifras tensionales, se decide reali-
zacion de cronoterapia. Ha llegado a estar con un maximo de 6 farmacos para
controlar la tensién arterial, que son: Furosemida 40 mg V2 en desayuno, Biso-
prolol 10 mg en desayuno, Ramipril 5 mg en desayuno y cena, Valsartan 160
mg en desayuno, Doxazosina liberacién modificada 8 mg en desayuno y cena,
Barnidipino 10 mg en desayuno. La funcién renal se ha deteriorado levemente
llegando a tener cifras de Cr 2,7 mg/dl. (Tabla I).
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Furosemida 40 mg medio comprimido en desayuno

Bisoprolol 10 mg en desayuno

Ramipril 5 mg en desayuno y cena

Valsartan 160 mg en desayuno

Doxazosina liberacién modificada 8 mg en desayuno y cena

Barnidipino 10 mg en desayuno

Tabla I. Tratamiento farmacoldgico recibido para controlar la TA

Durante su seguimiento continua fumando, debuta con una Diabetes Melli-
tus tipo 2, desarrolla crisis gotosas secundarias a hiperuricemia, presenta cua-
dro de diarreas intermitentes que ocasionan leve deterioro agudo prerrenal de
la funcién renal (Cr 3,1 mg/dl) y, finalmente, aparicién de alucinaciones visuales
nocturnas acompafnadas de “calambres en miembros inferiores” por lo que se
deriva a Neurologia para descartar otro AIT/ACV. En el servicio de Neurologia se
descarta un ACV y se le diagndstica de Sindrome de Charles Bonet y se deriva
a Oftalmologia para descartar una causa ocular acompanante. Oftalmologia lo
diagndstica de cataratas que posteriormente son intervenidas. A pesar de la
intervencién persisten las alucinaciones nocturnas de “hombres andando” que
desaparecen al encender la luz.

Diagnéstico diferencial

Tras ver la evolucion del paciente y los distintos resultados de las pruebas
complementarias cabe hacer referencia a los distintos diagndsticos adquiridos,
asi, como a las posibilidades diagnésticas. El paciente padece una Insuficien-
cia Renal crénica en probable relacién con nefroangioesclerosis de afios de
evolucion, una trombosis de arteria renal izquierda y un HTA, que se comporta
con patrén non-dipper y mal controlada por diversos factores teniendo que
diferenciar entre la baja adherencia al tratamiento y la mala respuesta al mismo.
Sindrome diarreico crénico, que conlleva un deterioro prerrenal de la funcién
renal. Hiperuricemia con crisis gotosas. Diabetes Mellitus tipo 2. Alucinaciones
visuales por Sindrome de Charles Bonet, tras haber descartado los neurélogos
y los oftalmdlogos otras patologias de base como ACV. Tabaquismo activo.
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(Tabla 1)

HTA mal controlada con patrén no dipper

Insuficiencia renal cronica por posible nefroangioesclerosis

Trombosis arteria renal izquierda

Diabetes Mellitus tipo 2

Hiperuricemia con crisis gotosas

Tabaquismo activo

Tabla Il. Diferentes diagndsticos del paciente

DISCUSION

La importancia del caso radica en que estamos ante un paciente con hi-
pertension arterial de dificil control con patrén no dipper asociado a multiples
factores de riesgo vascular como una insuficiencia renal, tabaquismo activo, el
debut de una Diabetes, y la hiperuricemia con crisis gotosas. En nuestro caso
el dificil control de la TA es por diversos motivos favorecido por la baja adhe-
rencia al tratamiento junto al patrén non-dipper lo que hace que el tratamiento
se realice con cronoterapia 9. Ante la presencia de alucinaciones visuales con
“calambres” y los antecedentes personales del paciente se remiti¢ a neurologia
por sospecha de ACV con afectacion de arteria cerebral posterior o basilar que
cursan con hemianopsia homolateral y alucinaciones visuales ©; tras ser valo-
rado por neurologia se llega al diagndstico de Sindrome de Charles Bonet que
se define por la presencia de alucinaciones visuales en personas sin patologia
cerebral ni psiquiatrica, desencadenado por la deprivacién de la vision 7. Esta
asociado a diversas patologias oftalmoldgicas: degeneraciéon macular (60%),
con glaucoma (12%), cataratas (3%) y con otros procesos oftalmolégicos (18%)
©), El diagndstico se hace por exclusién, al descartar los procesos donde apa-
rezca este tipo de alucinaciones. No existe tratamiento farmacoldgico, se debe
informar al paciente, tranquilizarlo y solucionar el problema ocular acompafan-
te (10,
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INTRODUCCION

La hipertension arterial maligna (HTAM) es una entidad frecuente encontrar
en nuestra practica clinica diaria, dado que, si tenemos en cuenta los criterios
diagnosticos de HTAM (cifras de presion arterial (PA) elevadas y presencia de
hemorragias, exudados y/o edema de papila compatible con retinopatia hiper-
tensiva grado Ill o V), encontramos un porcentaje de casos nada despreciable.
Mientras que la hipertension crénica suele producir principalmente vasculopa-
tia con tortuosidad, esclerosis vascular, estrechamiento y cambios en los cru-
ces arteriovenoso; un cuadro hipertensivo agudo grave puede provocar una
retinopatia con borramiento de la papila. Clinicamente se caracteriza por su
afectacién multiorganica, destacando la repercusion sobre tres érganos diana
a nivel cardiaco, cerebral y renal, por lo que es fundamental su diagnéstico
precoz, basado principalmente en la exploracion del fondo de ojo y la medida
de la PA, reconocer los factores prondsticos y asi establecer un tratamiento
adecuado con la finalidad de disminuir la morbimortalidad de dicha entidad.

Presentamos el caso de un paciente que tras consultar por cefalea y vo-
mitos en urgencias, se le detecta una tensién arterial de 200/130 mmHg y una
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insuficiencia renal (Cr 4,3 mg/dl). En el fondo de ojo presenta retinopatia hiper-
tensiva grado V. Tras instaurar tratamiento con bloqueantes del sistema renina-
angiotensina, betabloqueantes y antagonistas del calcio se consigue buen con-
trol de la tension arterial, normalizacion del fondo de ojo a los 2 meses y mejoria
de la funcién renal que se mantiene estable a los 10 afios de seguimiento.

CASO CLINICO

Nuestro caso trata de un varén de 33 afos sin antecedentes de interés
que acude a urgencias porque desde hace 2 meses sufre episodios de cefalea
que cede con analgésicos, y vomitos alimenticios de frecuencia semanal. En la
analitica de urgencias se descubre insuficiencia renal (Cr 4,3 mg/dl) que ingresa
en el servicio de Nefrologia para estudio.

A la exploracion fisica destaca TA 200/130 mm Hg, temperatura 36,6 °C,
consciente y orientado, bien nutrido, buena coloracion de piel y mucosas sin
ingurgitacién yugular. A la auscultacién cardiaca destaca un soplo sistélico po-
lifocal ll/VI con refuerzo del segundo tono. La auscultacién pulmonar y la explo-
racién abdominal son normales. No existen edemas y los pulsos son palpables.
En el fondo de ojo se evidencia exudados algodonosos, microhemorragias en
llama y edema de papila, todo ello compatible con retinopatia hipertensiva gra-
do IV.

En la analitica diferida el hemograma es normal, en la bioquimica destaca
una urea 88 mg/dl, creatinina 4,3 mg/dl, acido Urico 9,9 mg/dl, con cifras de
colesterol total 202 mg/dl con HDL 35 mg/dl y LDL 140 mg/dl, y triglicéridos 135
mg/dl con resto de pardmetros normales. Se realiza también perfil férrico y perfil
tiroideo y se determina nivel de renina y aldosterona que resultan normales. Se
solicita inmunologia con inmunoglobulinas, complemento, VHB y VHC, ANA,
AntiDNA, resultando todos ellos negativos.

La analitica de orina diferida muestra proteinuria (2,3 g/dia), microalbumi-
nuria (298 mg/dia) y sedimento con leucocitos (9/mcL) y microhematuria (19/
mcl). El aclaracién de creatinina (CICr) es de 34 ml/min/1,73m? y se pide uro-
cultivo que resulta negativo.

Se completa estudio con radiografia de térax sin alteraciones de interés.
El electrocardiograma esté en ritmo sinusal a 100 Ipm (Fig 1.) y en la ecocardio-
grafia se evidencia hipertrofia ventricular izquierda con aumento del indice de
masa ventricular izquierda.
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Fig 1.ECG en ritmo sinusal a 100 Ipm

Asimismo, se solicita ecografia renal que muestra rifilones de tamafo con-
servado (rifidn izquierdo de 11,1 cm y rifidn derecho de 11,6 cm) con aumento
de ecogenicidad de la corteza renal sin dilatacion de via urinaria. En angioTAC
se observa disminucion del flujo en ambos polos renales y una duplicidad pié-
lica izquierda, dando la impresién de que existen arterias polares bilaterales.

Se prescribe tratamiento con Captopril 50 mg cada 8 horas, Atenolol 50
mg cada 12 horas y Nifedipino Oros 30 mg cada 24 horas junto con dieta sin sal
consiguiendo reduccion progresiva de las cifras tensionales, desaparicion de
cefalea y mejora leve de la funcién renal (Creatinina 3,8 mg/dl).

| Ingreso |
Creatinina (mg/dl) 4.3
Micrealbuminuria 298
(mg/dia)
CICr (mVmin/1,73m?) 34
FG MDRD 16,9
(mlmin/1,73m*)
TAS (mmHg) 200
TAD (mmHg) 130
Tratamiento Captopril 50
mg/8h
Atenolol 50
mg/12Zh
Nifedipino oros
30 mg/24h

Allta

3.8
339

42.8
19,6

145
89

Irbesartan 300
mg/24h

Atenolol 50 mg
f12h

Nifedipino oros 30
mg/12h

8 meses | 10 anos
29 s
548 205
534
26,7 27,3
150 116
95 67
Irbesartan 300 Irbesartan
mg/24h 300 mg/24h

Nifedipino Alopurinel
oros 30 mg/24h 100 mg/24h

Nevibolol 5
mg/24h
Se normaliza
fondo ojo

Tabla I. Evolucién analitica y tratamiento a lo largo de los afos.
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A los ocho meses de seguimiento, se ha normalizado el fondo de ojo, sigue
mejorando la funcién renal (Cr 2,9 mg/dl) que actualmente, tras diez afios de
seguimiento, se mantiene estable (Cr 2,7 mg/dl). Con respecto a la microal-
buminuria, ha sufrido oscilaciones a lo largo del tiempo de tal manera que al
alta era de 339 mg/dia y a los 8 meses de 548 mg/dia, mejorando al final de la
evolucion siendo actualmente de 205 mg/dia.

Destacar también que ha presentado efectos secundarios leves debido
a los tratamientos, como hiperpotasemia secundaria a Captopril, por lo que
éste se cambia por ARA Il (Irbesartdn 300 mg/dia). Ha desarrollado bradicardia
secundaria a Atenolol. Ha mantenido buen control tensional, para lo que ha
llegado a necesitar hasta un maximo de tres farmacos al dia: Irbesartan 300
mg cada 24 horas, Manidipino 20 mg cada 24 horas y Nevibolol 5 mg cada 24
horas. (Tabla I.)

Diagnostico diferencial

Inicialmente, cuando desarrolla el fracaso renal en contexto de hiperten-
sion arterial maligna, se diagnostica de fracaso renal agudo secundario a hiper-
tension arterial maligna. El rapido control de la tension arterial, la mejoria de la
funcion renal tras controlar la tension arterial y la ausencia de datos para pensar
en otra patologia glomerular establecen el diagnéstico de insuficiencia renal
secundaria a hipertension arterial maligna. Dado que tras 10 afios de evolucion
no se ha normalizado la funcion renal, finalmente se establece el diagndstico de
insuficiencia renal crénica secundaria a Hipertension Arterial Maligna.

DISCUSION

La hipertensién arterial maligna es una entidad que sigue presentandose
en la practica clinica en un porcentaje nada despreciable, su prevalencia oscila
entre el 1y el 12% 2 y su incidencia se ha mantenido constante en las Ultimas
décadas 0,8-0,9 pacientes/100.000 personas/afio ®, siendo mas frecuentes las
formas asintomaticas. Muchos pacientes no son diagnosticados si no refieren
sintomas visuales, ya que el uso del oftalmoscopio, que deberia formar parte
de la préactica diaria de nefrélogos ¥, ha quedado relegado a oftalmélogos di-
ficultando el diagndstico de dicha entidad. Por eso no podemos olvidar que la
presencia de retinopatia grado Ill o IV en el fondo de ojo, que se diferencian
por la presencia o no de edema de papila, junto a cifras elevadas de la presion
arterial constituyen los dos criterios diagnésticos de HTAM. La HTA esencial no
tratada sigue siendo la causa mas frecuente de HTA maligna y entre las formas
secundarias hay que destacar la vasculorrenal, glomerular (principalmente ne-
fropatia mesangial IgA) y secundaria a farmacos ©9.
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La HTAM puede tener multiples manifestaciones clinicas pues tiene una
repercusion multiorganica, fundamentalmente cardiaca, cerebral y renal ), de
ahi la importancia de su deteccién precoz y su posterior actuacion inmediata.
Los sintomas iniciales mas frecuentes son la cefalea y las alteraciones visuales,
pero hasta en un 65% de pacientes existe un deterioro de la funcién renal en el
momento del diagndstico ©. La mayor parte de ellos tienden a recuperar la fun-
cion renal o estabilizarla, como es el caso que nos concierne, el resto (aproxi-
madamente un 25%) sufre un deterioro progresivo ©9. La presencia de insufi-
ciencia renal previa (creatinina sérica, proteinuria basal y la microhematuria en el
momento del diagndstico) y las cifras de tension arterial y proteinuria durante el
seguimiento @919 constituyen los principales factores prondsticos en cuanto a
la funcién renal. De hecho, la cuantia de la proteinuria durante el seguimiento ha
pasado a ser considerada como el factor predictor mas determinante de la fun-
cion renal de estos pacientes. Los bloqueantes del sistema renina-angitensina-
aldosterona constituyen los farmacos de eleccion, debido al control que ejercen
sobre la presion arterial y sobre todo a su efecto antiproteindrico ©.
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CASO CLINICO 15

Paciente de 33 anos con crisis hipertensiva y
cefalea occipital

M? Transito Navarro Morales
MIR Medicina Familia y comunitaria. AGS OSUNA.

Amparo Cabrera Bonilla
Medico de Familia y comunitaria. AGS OSUNA.

M? Carmen Gonzéalez Fernandez
Técnico de Laboratorio. AGS OSUNA.

M2 Carmen Benitez Rodriguez
MIR Medicina Familia y Comunitaria. AGS OSUNA.

Antonio Espino Montoro
FEA M. Interna. AGS OSUNA.

INTRODUCCION

Presentamos el caso de un paciente con antecedentes de tabaquismo, hi-
percolesterolemia y clinica de cefalea occipital, vomitos y mareos. Se detectan
cifras elevadas de TA, presentando una exploracion fisica y pruebas comple-
mentarias basicas normales. Su médico de Atencion Primaria (MAP) solicita
ecografia de abdomen donde se aprecia posible estenosis de la arteria renal
que se confirma tras la realizacién de una angiorresonancia. Se instaura trata-
miento antihipertensivo y posteriormente se realiza la dilatacion de la estenosis
permaneciendo el paciente normotenso sin precisar medicacion.

CASO CLINICO

Varén de 33 afos que acude al servicio de urgencias en enero de 2011 por
presentar un cuadro de cefalea occipital junto a vémitos y mareos.

Como antecedentes personales, destacar que era fumador de unos 10-15
cigarrillos al dia y tenia hipercolesterolemia en tratamiento dietético. Llevaba
una vida sedentaria.
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Presentaba una exploracion fisica dentro de la normalidad. Peso 74 kg,
talla 169 cm (IMC 25,9). TA 172/101 mmHg (media de dos tomas). Frecuencia
cardiaca de 78 latidos por minuto.

En la analitica que se solicita en urgencias presentaba un hemograma y
bioguimica bésica, con glucosa, iones y perfil renal, dentro de los valores nor-
males; asi como una analitica basica de orina, una radiografia de torax y elec-
trocardiograma que también fueron normales. Se inicia tratamiento con Rami-
pril a dosis de 2,5 mg cada 12 horas y se deriva a su MAP.

En su centro de salud y tras tratamiento farmacoldgico, la TA es de 146/102
mmHg. Se solicita un nuevo control analitico que incluye hemograma, bioquimi-
ca con perfil general y orina basica que son normales excepto: colesterol total
274 mg/dL, HDLc 50 mg/dL y LDLc 208 mg/dL. Hormonas tiroideas normales.
Bioquimica urinaria con: creatinina en orina reciente 72,9 mg/dL, microalbu-
minuria 0,48 mg/dl, cociente alblimina/creatinina en orina 6,58 mg/dl (0-10,62).
Riesgo vascular segun escala de Framingham: 14,7% (moderado).

Su MAP solicita una ecografia abdominal, que se informa como probable
estenosis de la arteria renal izquierda (ARI).

El paciente es remitido a consulta de Medicina Interna. Se modifica el
tratamiento domiciliario: se suspende Ramipril y se inicia tratamiento con OlI-
mesartan 40mg/dia y Rosuvastatina 10mg/dia. Y se solicitan nuevas pruebas
complementarias que incluyen: filtrado glomerular (87 ml/min), renina basal 4,41
ng/ml/h (0,40-1.90) y aldosterona basal 604 pg/ml (10-105).

Tanto electrocardiograma como radiografia de torax y ecocardiografia mu-
estran resultados dentro de la normalidad.

Se coloca Holter de 24 horas (MAPA) que obtiene los siguientes resultados
(Fig.1): TA media de 118.1/75.3 (en tratamiento con Olmesartan 40 mg), TA en
actividad de 123/80 mmHg, TA en reposo de 94/52 mmHg (Patrén Dipper Extre-
mo) y Frecuencia cardiaca media de 73,2 latidos por minuto (Ipm).
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Fig. 1. MAPA 24 HORAS

Ante las sospecha de estenosis de arteria renal izquierda, se solicita Angio-
rresonancia (ARNM) de arterias renales que muestra zona de estenosis critica
situada al inicio del tercio distal de la ARI. No hallazgos patoldgicos significati-
vos en la arteria renal derecha, aorta abdominal ni grandes troncos abdomina-

les (Fig. 2).

Fig.2 : ANGIORRESONANCIA MAGNETICA DE ABDOMEN
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Finalmente se realiza Renograma basal y renograma isotopico postlECA:
Moderado retraso en la perfusiéon y captacion del rifidn izquierdo (RI), con
discreta disminucién de tamafo respecto al contralateral. La excrecion esta
retrasada en el Rl, con discreto retraso en la eliminacion en el rifidon derecho (RD)
por ectasia pielocalicial y en uréter. El test de captacion relativo fue del 76.9%
en el RD y del 23.1% en el Rl. Tras la administracion de 25 mg de captopril se
evidencia una mejoria en los parametros de eliminacioén respecto al estudio
basal en ambos rifiones.

En abril de 2011 se realiza en el Hospital Virgen Macarena una arteriografia
selectiva, donde se confirma una estenosis de mas del 90% a nivel de la
bifurcacion de la ARl tipo hiperplasia fiboromuscular. Se procede a dilatar la
estenosis mediante catéter coronario, quedando una estenosis de un 20-30%.

Fig. 3. Arteriografia. Arteria renal izquierda. (A) Predilatacion. (B) Postdilatacion.

Posteriormente en mayo se realiza una nueva Eco-Doppler del RI don-
de se identifican valores de flujo arterial menos patoldgicos que en el estudio
previo, ademas de un Renograma basal apreciandose una mejoria significativa
en la funcidn relativa del Rl, pasando del 23,1% en el estudio previo al 34,9%
(mejoria de la funcién renal del 51,3%). No se pudo repetir el renograma tras la
administracion de 25 mg de captopril por hipotension.

Seis semanas mas tarde el paciente refiere presentar sensacion de aste-
nia, malestar inespecifico e hipotension tras la toma de tensién en domicilio,
por lo que se reduce la dosis de Olmesartan a 20 mg al dia, que finalmente se
suspende.
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En agosto se realiza un nuevo MAPA donde presenta una TA media de
111,2/68 mmHg (se encontraba aun en tratamiento con Olmesartan); TA:
113/69,8 mmHg (en actividad). TA: 103/61,5 mmHg (en reposo). Frecuencia
cardiaca: 61 Ipm. Presentando un patrén non dipper (patrén dipper extremo en
MAPA previo).

En la actualidad el paciente se encuentra normotenso, sin usar medicacion
antihipertensiva. Continlia en tratamiento con Rosuvastatina. Se le ha recomen-
dado no fumar, realizar ejercicio fisico de forma habitual, restringir la ingesta de
sal en la dieta y controles quincenales de TA.

DISCUSION

La displasia fibromuscular (DFM) es una enfermedad de causa no conocida
que afecta a diversas arterias del organismo, sobre todo las carétidas y las arte-
rias renales (60-75% de los casos, siendo la afectacion bilateral en el 35%)"2.
La DFM de arterias renales es una enfermedad relativamente infrecuente que
representa menos del 10 % de los casos de hipertensién arterial (HTA) de ori-
gen vasculorrenal 4, siendo la segunda causa después de la enfermedad ate-
rosclerosa ©. La manifestacion clinica mas frecuente es la hipertension arterial
producida por la disminucién del flujo sanguineo renal. El método diagndstico
de referencia es la arteriografia.

Las principales indicaciones para la revascularizacion son las lesiones he-
modinamicamente significativas (grado de estenosis superior al 60% de la luz)
y cuando las lesiones son bilaterales ©7. Actualmente la técnica de revascula-
rizacién preferida es la angioplastia transluminal, siendo un tratamiento menos
agresivo que la cirugia reparadora, requiere una estancia hospitalaria mas corta
y se acompana de un ndmero inferior de complicaciones y de complicaciones
graves. Las posibilidades de curacion de la hipertension con la revasculariza-
cion en la DFM son mayores que en la enfermedad ateromatosa. Esta técnica
es eficaz en mas del 90% de los pacientes, aprecidndose la curacion de la
hipertension en el 33-66% de los pacientes y una mejoria en el 24-57% (9. En
los casos en que la angioplastia no ha sido 6ptima se procede a la colocacion
de stents intraarteriales, los cuales presentan un indice de reestenosis del 7-27
% en un periodo de seguimiento de entre 6 meses y 2 afios (. La tasa de res-
tenosis tras angioplastia oscila entre el 11 y el 23% en un periodo de tiempo
inferior a 2 aflos @9. Los pacientes que son sometidos a revascularizacién tanto
mediante cirugia como con angioplastia deben tener un seguimiento evolutivo
para verificar no sélo el efecto sobre la presion arterial, sino también para de-
tectar la posible restenosis o la pérdida de masa renal. Probablemente sea la
ecografia renal con Doppler el procedimiento mas adecuado para ello.
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CASO CLINICO 16

Diseccidn aértica tipo b de stanford en paciente
con hta de larga evolucion de dificil control: a
propdsito de un caso

Maria Elena Del Rio Morales.
MIR de cuarto afio en la Unidad de Cuidados Criticos y Urgencias del Hospital Juan Ramon
Jiménez (Huelva).

Ana Lépez Suarez.
MIR de tercer afio en la UGC de Cardiologia y Cirugia Vascular del Hospital Juan Ramdn
Jiménez (Huelva).

Carlos Jiménez Conde.
MIR de tercer ario en la Unidad de Cuidados Criticos y Urgencias del Hospital Juan Ramon
Jiménez (Huelva).

Manuel Jesus Asencio Duran.
F.E.A. Servicio de Radiologia del Hospital Juan Ramodn Jiménez (Huelva).

INTRODUCCION

La diseccion adrtica aguda es una patologia infrecuente, potencialmente
catastrofica con elevada mortalidad precoz. La rapidez diagnéstica y el mane-
jo adecuado son cruciales para la supervivencia.La HTA se encuentra entre el
80% de estos pacientes.

CASO CLINICO
Antecedentes personales

Varén de 62 afios. HTA. Obesidad importante. Fumador de 1 paquete/dia.
EPOC. Ingreso en 2007 por FA-flutter auricular con dolor toracico siendo cardio-
vertido farmacoldgicamente. En Ecocardiografia: Al ligeramente dilatada, HVI
concéntrica importante, FEVI preservada. En estudio de perfusién miocérdica
resultdé isquemia inducible parcialmente reversible en segmento inferolateral.
Ingresa en 2008 por dolor toracico-epigastrico realizandose CNG (sin lesiones
angiograficas) y angioTAC toracoabdominal (sin patologia aértica). Tratamiento:
AAS 1cp/24h, doxazosina 4 mg 1cp/12h, ramipril 5 mg 1cp/12h, hidroclorotia-
zida 25 mg 1cp/24h, atenolol 50 mg 1cp/12h.
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Anamnesis

Acude a urgencias por epigastralgia brusca y dolor en region dorso-lumbar
acomparfiado de sudoracién profusa, mareo y disnea.

Exploracién fisica
PA 175/95 (sin diferencias en ambos miembros superiores ni inferiores), Fc
89Ipm, SatO2 97%. ACR ritmico sin soplos. BMV bilateral. Abdomen: globulo-

so, defensa voluntaria por importante dolor en epigastrio. MMIl y MMSS: pulsos
periféricos presentes simétricos.

Pruebas complementarias

Destacaba dimero-D>35000ug/L, LDH 382. ECG: taquicardia sinusal.
HBIA. No alteraciones de la repolarizacion.

AngioTAC toracoabdominal (Fig.1 y 2): Diseccion aodrtica tipo B aguda/
subaguda (desde ostium de salida de arteria subclavia izquierda hasta ostium
de salida de ambas arterias renales) con imagen sugestiva de signo de rotura
inminente (a la altura de la divisién de la arteria pulmonar en sus ramas princi-
pales, la luz adrtica verdadera llega hasta la pared toracica).

Fig. 1. Angio TAC toracoabdoinal: A la derecha imagen de aorta a nivel de division de arteria
pulmonar en sus ramas principales con luz adrtica verdadera llegando casi hasta la pared
adrtica.
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Fig. 2. Angio TAC: En la imagen de la izquierda dilatacion aneurismatica difusa de la aorta
ascendente. En la derecha se representa la extension proximal de la diseccion (ostium de
salida de la arteria subclavia izquierda).

Evolucion

Desde urgencias se comento el caso con el cirujano vascular, el cual ante
la estabilidad hemodinamica y la localizacién de la diseccion indicé tratamiento
médico, ingresando en la planta, presentando varios episodios de dolor lumbar
y abdominal controlados con analgesia convencional. Posteriormente ingresa
en UCI por recurrencia del dolor abdominal asociado con crisis hipertensivas
controlandose dicha sintomatologia con morficos, b-blogueantes y nitroglice-
rina iv, interpretandose dichos cuadros de dolor como sugerentes de angina
mesentérica. Se repite nuevo angioTAC toracoabdominal para descartar pro-
gresion de la diseccion, objetivandose un aumento del calibre de la luz adrtica
efectiva. La extension de la diseccidon permanecia invariable sin observarse ex-
tension a las principales ramas esplacnicas adrticas abdominales. En el angio-
TAC previo se apreciaba morfologia semilunar de la pared aértica, sugestiva de
hematoma intramural tipo B, no existente en el estudio actual, lo cual junto con
la presencia de calcio en la intima dificulta el diagnostico diferencial entre he-
matoma intramural tipo B y diseccién adrtica tipo B (con luz falsa trombosada),
siendo este Ultimo diagndstico mas probable (Fig. 3).
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Fig. 3. En la imagen de la derecha vemos la extension distal de la diseccién adrtica hasta el
ostium de salida de ambas arterias renales. Sefialadas con flechas en ambas imagenes calci-
ficaciones intimales que dificultan la visualizacién de la ruptura intimal.

Tras controlar el dolor y la HTA el paciente vuelve a planta de cirugia vas-
cular siendo valorado por digestivo por los cuadros de angor mesentéricos au-
tolimitados sin evidenciarse datos de isquemia visceral. Se da de alta a domi-
cilio con diagndstico de diseccién adrtica tipo B de Stanford con tratamiento
médico (betabloqueantes, nitroglicerina sc, IECAs y antagonista del calcio) y
revisiones periddicas por cirugia vascular.

Diagnéstico diferencial

Entre los diagndsticos diferenciales encontramos: hematoma adrtico in-
tramural, isquemia miocardica, pericarditis, embolia pulmonar, regurgitacion
adrtica y aneurisma adrtico sin diseccion, colecistitis, ulcus péptico perforado,
perforacion/ruptura esofagica.

DISCUSION

La diseccion adrtica es una patologia infrecuente, potencialmente catas-
trofica con elevada mortalidad precoz. Fisiopatologicamente el evento inicial es
una ruptura a nivel de la intima adrtica que muestra una capa media subyacente
enferma de base al flujo pulsatil que penetra en dicha capa media disecandolay
extendiéndose en longitud variable creando una falsa luz. La propagacion de la
diseccién puede ser proximal o distal a la ruptura inicial, pudiendo afectar a la
valvula adrtica o a ramas de la aorta toracica o abdominal ('2.Incidencia de 2.6
a 3.5 casos por 100000 personas-aino. Mas frecuente entre la 62-8% décadas.
Entre los factores predisponentes: sexo masculino, HTA (80% de los casos),
prexistencia de aneurisma aortico, aterosclerosis. En individuos <40 afios otros
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factores predisponentes son alteraciones del colageno (SdMarfan), vasculitis,
anomalias valvulares adrticas, coartacion aorta®. El sistema de clasificacion de
Stanford: tipo A cuando afecta a la aorta ascendente (sin tener en cuenta el
lugar inicial de la rotura intimal) y en tipo B el resto de las disecciones (2.

Clinicamente aparece dolor toracico anterior (si afecta a aorta ascendente),
dolor espalda-abdomen (si la diseccion progresa distalmente a la salida de la
subclavia izquierda). Otros hallazgos en funcién de la propagacion de la disec-
cion son AVC, IAM, fallo cardiaco, taponamiento cardiaco, isquemia esplacnica,
insuficiencia renal, isquemia en extremidades, isquemia medula espinal. La HTA
es mas comun en diseccion tipo B.

El diagnéstico® podria intuirse clinicamente (dolor abrupto toracico o ab-
dominal + ensanchamiento mediastinico u adrtico+ variacion de pulso significa-
tiva (>20 mmHg en la PAS de ambos brazos), pero al ser una patologia poten-
cialmente mortal se basa en la demostracion de la diseccion mediante estudios
de imagen (ETE, RMN, angioTAC, aortografia).

En cuanto al tratamiento®, las disecciones agudas tipo A de Stanford son
una urgencia quirlrgica por presentar alto riesgo de desarrollar complicaciones
que comprometen la vida del paciente (regurgitacién adrtica aguda, tapona-
miento cardiaco, IAM). Las disecciones tipo B de Stanford (no complicadas y
con el paciente hemodinamicamente estable) se benefician mas de tratamiento
médico, con control del dolor (derivados morficos), de la HTA (vasodilatadores
de accién rapida como nitroprusiato), de la frecuencia cardiaca y de la fuerza
eyectiva del VI (betabloqueantes). También se pueden utilizar IECAs y AC. La
intervencién quirldrgica se reserva para pacientes con curso complicado (oclu-
sion de rama adrtica provocando isquemia de viscera o miembro, HTA severa o
dolor persistente a pesar de tratamiento médico, propagacion de la diseccidn,
expansion aneurismatica y rotura adrtica).Stents endovasculares son alternati-
va a la cirugia menos agresiva.

El hematoma adrtico intramural® es una variante de diseccion aodrtica ca-
racterizada por ausencia de ruptura de la intima detectable y por lo tanto ausen-
cia de flujo continuo comunicante. La falsa luz se origina por la ruptura de los
vasa vasorum de forma espontanea o inducida por una Ulcera aterosclerética
penetrante®. Se considera precursor de la diseccion adrtica clasica. Sigue el
mismo sistema de clasificacion de Stanford.

En nuestro caso tenemos un paciente con diseccion aértica aguda/suba-
guda tipo B con imagen sugestiva de rotura inminente manejado con trata-
miento médico por encontrarse el paciente estable hemodindmicamente, por
tratarse de una diseccion de tipo B y porque aunque durante la evolucién pre-
sentd dolor recurrente con crisis HTA se descarté la progresion de la diseccion
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mediante un 2° angioTAC. Se planted la duda diagnéstica entre un hematoma
intramural adrtico tipo B y una diseccion adrtica tipo B con luz falsa trombosa-
da, dandose como mas probable el diagndstico de Diseccién adrtica. De todos
modos, al tratarse de un enfermo con estabilidad hemodinamica, con dolor
e HTA controlados con tratamiento médico, sin progresion de la diseccién y
condisminucion de la luz falsa en la evolucion, el tratamiento seria médico en
ambos casos diagnésticos.
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paciente

Ana Lépez Suarez.
MIR de tercer afio en la UGC de Cardiologia y Cirugia Vascular del Hospital Juan Ramon
Jiménez (Huelva).

Maria Elena del Rio Morales.
MIR de cuarto afio en la Unidad de Cuidados Criticos y Urgencias del Hospital Juan Ramdn
Jiménez (Huelva).

Ana Blanca Martinez Pérez.
MIR de cuarto afio en la UGC de Cardiologia y Cirugia Vascular del Hospital Juan Ramon
Jiménez (Huelva

Rafael Estefania Morales.
Meédico adjunto del Servicio de Radiologia del Hospital Juan Ramdn Jiménez (Huelva).

INTRODUCCION

A nivel cerebrovascular, un episodio de emergencia hipertensiva se puede
traducir en distintas entidades clinicas con riesgo vital evidente, tales como
encefalopatia hipertensiva, infarto cerebral aterotrombodtico y hemorragia intra-
parenquimatosa o subaracnoidea. La leucoencefalopatia posterior reversible
(LPR) se trata de un sindrome clinico-radiolégico de etiologia heterogénea que
comparte hallazgos similares en estudios de neuroimagen: edema simétrico de
sustancia blanca a nivel de hemisferios cerebrales posteriores. En condiciones
normales, los mecanismos de autorregulacion cerebral (vasodilatacién / vaso-
constriccion arteriolar) mantienen un flujo sanguineo cerebral constante a pesar
de variaciones en la tension arterial sistémica (TA). El incremento subito y severo
en las cifras de TA puede superar los limites de autorregulacién cerebral, gene-
rando edema vasogénico y encefalopatia hipertensiva, siendo esta una de las
causas principales de LPR. Presentamos el caso de una paciente con multiples
manifestaciones cerebrovasculares en el contexto de emergencia hipertensiva.
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CASO CLINICO

Mujer de 72 afios que consulta por disminucion del nivel de conciencia y
disartria.

Dislipémica como Unico factor de riesgo cardiovascular conocido, en tra-
tamiento con Atorvastatina. Diagnosticada hacia 20 afios de lupus eritemato-
so sistémico (LES), controlada con bajas dosis de esteroides orales. Temblor
esencial en tratamiento con Propranolol 40 mg cada 8 horas. Osteoporosis y
osteoartrosis, portadora de prétesis de rodilla y tomadora habitual de antiin-
flamatorios no esteroideos (AINEs). Sindrome depresivo en tratamiento con
Fluoxetina. Basalmente, funciones superiores conservadas e independiente
para actividades basicas de la vida diaria.

Acude al Servicio de Urgencias por sindrome confusional y disartria, pre-
sentando 24 horas antes, cefalea holocraneal y dolor en regién maxilar derecha
que se atribuy6 a proceso dentario, iniciandose tratamiento con Amoxicilina-
Clavulanico y AINEs.

A la exploracion fisica, TA 250/140 mmHg, Fc 78 Ipm. Sat. 02 100%. Afe-
bril. Regular estado general, bien hidratada y prefundida, somnolencia, temblor
de reposo. Moviliza las cuatro extremidades. Sin signos meningeos, pupilas
isocoricas y reactivas. En escala de Glasgow, respuesta motora y ocular al do-
lor, respuesta verbal con sonidos incomprensibles. Exantema en hemicara de-
recha.

Como pruebas complementarias destacan:

- Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 64 spm, eje izquierdo. Onda T
apla nada en V5-V6. Extrasistolia supraventricular aislada.

- TAC craneal al ingreso' normal.

- Analitica: Glucosa, iones, perfil renal, tiroideo y hepatico normales. Vita-
mina B12, acido félico, PCR y procalcitonina normales. Cortisol basal,
catecolaminas y sus metabolitos en orina y elemental de orina norma-
les. Serologia de virus herpes simple (VHS) IgG e IgM positivas, y vari-
cela zoster (VZ) IgG positiva e IgM negativa.

- Hemograma: Serie roja, blanca y plaquetas normales.

- Puncién lumbar: aspecto hemorragico, xantocromia débilmente positi-
va, con 500 leucocitos (55% MN), proteinas aumentadas (323 mg/dL),
sin consumo de glucosa. PCR frente a VHS y VZ, asi como enterovirus,
negativo.

- EEG: al ingreso, afectacion difusa moderada-intensa de posible causa
téxico-metabdlica. Se repita al mes, mostrando actividad cerebral con
ritmo alfa posterior muy inestable en hemisferio derecho.
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- RMN craneal a las 48 hrs de ingreso (Fig.1,A): Focos de aumento de se-
fal en sustancia blanca parietooccipital y cerebelo: Leucoencefalopatia
posterior reversible.

- TAC craneal a los 7 dias de ingreso: minima hemorragia intraventricular
occipital bilateral.

- RMN a los 10 dias de ingreso (Fig.1,B; Fig.2; Fig.3): infarto isquémico
en territorio frontera hemisférico derecho, parieto-occipital, de probable
origen hemodindmico. Buena evolucién radioldgica de las lesiones en
relacién a encefalopatia posterior reversible: persiste Unicamente lesion
cerebelosa, con minima transformacion hemoragica petequial.

Fig. 1. RMN craneal, cortes coronales. A: FLAIR, hiperintensidades yuxtacorticales parietales en
ambos hemisferios y a nivel de cerebelo, correspondientes a leucoencefalopatia posterior revers-
ible. B: FLAIR, se objetiva resolucion a nivel parietal, persistiendo hiperintensidad cerebelosa.

Figura 2. Mapa de difusion, corte axial. Infarto agudo parietal derecho.
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Figura 3. RMN craneo, corte sagital T1: Hiperintensidad cortical cerebelosa superior co-
rrespondiente a hemorragia petequial.

- AngioTAC de troncos supraadrticos: sin evidencia de estenosis signifi-
cativas.

- Ecocardiografia: Hipertrofia ventricular izquierda ligera-moderada.
- Ecografia y Doppler renal bilateral: normal.

- Fondo de ojo: senil, papilas normales, ausencia de retinopatia hiperten-
siva.

Diagnaéstico diferencial

Ante la clinica inicial, una vez descartada la hemorriagia cerebral, se consi-
dera como primera posibilidad diagnéstica encefalopatia hipertensiva, comen-
zando tratamiento para control de cifras de TA (perfusion de Labetalol), tenien-
do en cuenta la segunda hipdtesis de accidente cerebrovascular isquémico.
Aunque no presentaba datos clinicos ni analiticos de infeccidn, tras realizacion
de pucién lumbar, no se podia descartar meningoencefalitis por lo que se aina-
dié antibioterapia empirica en un primer momento y aciclovir posteriormente
ante las lesiones faciales vesiculares. A pesar de tratamiento, mantuvo cifras de
TA severa-moderadamente altas y deterioro del nivel de conciencia, asi como
crisis tonico-clonicas generalizadas, precisando ingreso en UCI y ventilacién
mecanica invasiva. Durante su estancia en UCI permanece hipertension (HTA)
de dificil control, con algin episodio de hipotensién, con dramatica mejoria
neurolégica coincidiendo con cifras aceptables de TA. Se inicia anticoagulacion
por rachas de fibrilacion auricular paroxistica. Su evolucién en planta de medi-
cina interna es favorable y es dada de alta tras 50 dias de ingreso hospitalario,
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presenta mejoria de su estado general y neurolégico, aunque mantiene paralisis
facial derecha.

El diagndstico definitivo es, por tanto, Leucoencefalopatia posterior rever-
sible hipertensiva en paciente con lupus eritematoso sistémico, Hemorragia in-
traventricular hipertensiva e Ictus isquémicos parietooccipital derechos de ori-
gen embolico (fibrilacién auricular paroxistica) o hemodinamico. Herpes zoster
facial, paralisis facial periférica derecha y probable meningoencefalitis herpética
en paciente con tratamiento esteroideo.

DISCUSION

La leucoencefalopatia posterior reversible, aunque esta descrita en casos
de hipertensién maligna aislada, parece ser mas comun en pacientes que pre-
sentan otras comorbilidades asociadas como LES®, enfermedad renal aguda
o crdnica, o tratamiento con inmunosupresores. En casos severos de fracaso
de autorregulacion cerebral puede aparecer vasoconstriccion cerebral focal e
infarto isquémico por hipoperfusion, si bien este también podria ser el resultado
de la compresién de la microcirculacion cerebral por el efecto masa del edema
vasogénico caracteristico de la LPR. En el caso que presentamos, existen otros
dos posibles mecanismos responsables de infarto isquémico: las fluctuaciones
severa de TA que podrian determinar hipoperfusiéon cerebral y, por otra parte,
la presencia de arritmia potencialmente emboligena (FA) en una paciente con
enfermedad protrombética (LES). Ante la presencia de emergencia hipertensi-
va y sintomas nerolégicos® como cefalea, alteraciones visuales, confusion o
convulsiones, el clinico debe incluir en su diagnostico diferencial encefalopa-
tia hipertensiva y solicitar resonancia magnética craneal®* para el diagndstico
precoz de LPR ya que esta Ultima es habitualmente reversible y el manejo de
la TA es diferente en caso de infarto cerebral isquémico. El objetivo terapéutico
radica en descender TA diastdlica hasta 100-105 mHg en 2-6 horas, con un
descenso méaximo de TA sistdlica no superior al 25% de la inicial con el fin de
evitar eventos isquémicos ©.
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INTRODUCCION

Presentamos el caso clinico de un fracaso renal agudo por embolismo de
arteria renal relacionado con la cardiopatia emboligena mas prevalente en nues-
tra poblacion, la fibrilacién auricular. Debido a lo infrecuente de esta patologia
remarcamos la importancia de la sospecha clinica como clave del diagnéstico
precoz que determinara en gran parte el éxito del tratamiento instaurado.

CASO CLiNICO

Presentamos el caso de una mujer de 70 afios entre cuyos antecedentes
personales destacan HTA, Diabetes Mellitus tipo 2 de 8 afios de evolucién en
tratamiento con antidiabéticos orales, dislipemia, cardiopatia isquémica tipo
angor estable, doble lesién aodrtica ligera, fibrilacion auricular paroxistica e hi-
potiroidismo subclinico.

Esta paciente acude al Servicio de urgencias refiriendo dolor brusco e in-
tenso en fosa renal derecha irradiado a hemiabdomen derecho, hipogastrio y
extremidad inferior derecha asociando nauseas y disminucion del volumen de
diuresis. Se diagnostica inicialmente de colico renoureteral siendo dada de alta
con tratamiento analgésico, en ese momento la creatinina plasmatica (Cr) era
de 1.5mg/dl, deterioro leve conociendo que hacia un mes la funcién renal era
normal, Cr 0.95 mg/dL.
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Pocas horas después consulta de nuevo por agravamiento de los sinto-
mas, dolor que no cede a analgesia pautada y deterioro del estado general. Se
realizacontrol analitico que muestra mayor deterioro de funcién renal, alcanzan-
do Cr 3 mg/dL y se decide realizacién de ecografia-doppler renal que muestra
asimetria del patrén vascular renal, en rindn derecho hay una marcada dismi-
nucién de las velocidades pico-sistélicas y aumento del indice de resistencia.

Ante la sospecha de enfermedad tromboembodlica renal en paciente con fi-
brilacion auricular paroxistica no anticoagulada, se solicita LDH que se encuen-
tra claramente elevada (1800 U/L) por lo que procedemos a realizar AngioTAC
para establecer/descartar diagnostico de sospecha.

El angioTAC muestra rifién derecho aumentado de tamafo con ausencia
casi total de captacion de contraste. De forma retrasada se aprecian areas par-
cheadas de captacién en corteza renal con vena renal permeable, datos muy-
sugestivos de trombosis de arteria renal.

Con estos datos y transcurridas unas 45 horas desde el inicio de los sin-
tomas se decide realizacion urgente de arteriografia selectiva evidenciandose
una oclusién de la arteria renal principal derecha sin observar parenquinograma
(figura 1). El procedimiento se continua con trombectomia mecanica y fibrindli-
sis intraarterial administrandose 250.000 unidades de uroquinasa.

En el control radiolégico se aprecia permeabilidad de la arteria y en su
inicio una pequefia diseccion con buen flujo (figura 2). La paciente regresa a
planta e inicia tratamiento anticoagulante.

En principio la evolucién es favorable con disminucion del dolor y mejo-
ra del estado general iniciando mejoria progresiva de funcién renal 48 horas
después del procedimiento, la creatinina plasmatica que habia alcanzado un
pico maximo de Cr 3.5 mg/dL desciende y queda estabilizada en 2 mg/dL en
el momento del altahospitalaria. También descienden las cifras de LDH desde
1800 hasta 410 U/L. Sin embargo en los dias siguientes se asocia febricula
con reaparicion del dolor abdominal y signos de irritacién peritoneal difusa con
aumento marcado de PCR hasta 270 mg/dL. Los hemocultivos y urocultivos
fueron negativos, completé una semana de tratamiento con antibioterapia em-
pirica y en la ecografia abdominal se hallaron datos compatibles con episodio
reciente de colecistitis.

Se realizd ecocardiograma con el resultado de insuficiencia adrtica ligera,
auricula izquierda ligeramente dilatada y raiz de aorta dilatada en su porcién tu-
bular junto a ecografia-doppler renal que no mostraba alteraciones en los flujos
renales.Durante la estancia en planta presenté varios episodios de FA paroxis-
tica con respuesta ventricular controlada de forma asintomatica evidenciados
en electrocardiograma siendo dada de alta en ritmo sinusal una vez iniciada
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la anticoagulacién oral con objetivo de mantener INR entre2-3 y siendo citada
en consulta externa para monitorizacion de funcion renal donde fue vista a las
dos semanas encontrandose la paciente asintomatica con volumen de diuresis
normal, creatinina de 1.7mg/dL y orina con sedimento negativo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y DISCUSION

El embolismo de la arteria renal es una causa infrecuente pero no despre-
ciable de pérdida de funcion renal en pacientes afectos de cardiopatia emboli-
gena, en la mayoria de los casos por FA cronica (tabla 1). Las complicaciones
tromboembodlicasafectan principalmente a la circulacion cerebral, extremidades
superiores e inferiores y arterias mesentéricas, siendo bajo el riesgo de produ-
cirse a nivel renal.

Los sintomas son poco especificos y de intensidad variable dependiendo
del tamarioy la extensién de la embolizacion. En general, los pacientes refieren
distintos grados de dolor lumbar o abdominal que suele asociarse a nauseas,
vémitos, hematuria macroscopica y en ocasiones irritacion peritoneal, fiebre o
HTA. Es mas probable que se produzca insuficiencia renal aguda y anuria si hay
afectacion embolica bilateral o unilateral en pacientes monorrenos funcionales,
aunque en el caso de riidn contralateral normal también podria producirse anu-
ria u oliguria importantespor vasoespasmo del rindn no embolizado2.

Es obligado hacer un diagnostico diferencial con patologias como colicos
renoureterales, pielonefritis, colecistitis aguda... por similitud en sintomas con
los que se presentan.

Un dato de laboratorio que nos puede ayudar para llegar al diagndstico es
el aumento habitual de LDH que se produce pudiendo llegar hasta 2000 U/L en
casos de infartos extensos. Otros marcadores son la disminucién de la concen-
tracion urinaria de sodio, sugerente de hipoperfusion3, hematuria microscépica
o discreta proteinuria en el sedimento.

Un alto grado de sospecha clinica es la clave para el diagnéstico precoz
pues de la velocidad con la que actuemos dependera en gran medida el trata-
miento mas adecuado a instaurar y la posibilidad de recuperar la funcién renal
pérdida.

La prueba de imagen que ofrece mayor rentabilidad diagnostica es la to-
mografia axial computerizada (TAC) con contraste. La imagen caracteristica de
infarto consiste en una cufia triangular hipodensa que no capta contraste, sien-
do importante diferenciar los infartos recientes de los antiguos, los recientes
mantienen los bordes mientras que en los antiguos se difuminan debido a fibro-
sis local que produce retraimiento del érgano. La ecografia abdominal doppler
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tiene un valor limitado por la dificultad técnica de visualizar las arterias renales
y situamos la arteriografia como el “gold estandar” que nos permitira establecer
el diagndstico definitivo y realizar el procedimiento terapéutico en el mismo acto
si procede®.

El objetivo del tratamiento es lograr la reperfusion con minima morbilidad
y mortalidad, prevenir nuevos episodios embolicos y minimizar secuelas como
la insuficiencia renal y la HTA. En general, se prefiere la trombectomia mecéanica
y la trombolisis intraarterial a la cirugia vascular, aunque también tiene riesgos
como hemorragia y embolia distal®. Cuando la obstruccion es bilateral o existe
un Unicorifion funcionante la actitud es mas agresiva intentando siempre evitar
la necesidad de dialisis pero ante hallazgos de obstruccién unilateral es ne-
cesario sopesar riesgos y beneficios teniendo en cuenta el tiempo que lleva
instaurada la obstruccion y la extension de ésta siendo en casos seleccionados
exclusivamente la anticoagulacion el tratamiento adecuado.

El prondstico de esta patologia va a determinarlo el diagndstico precoz, el
tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y el mismo con la aplicacion
del tratamiento adecuado.

La fibrilaciéon auricular es un problema comun con una incidencia que au-
menta progresivamente con la edad cuya complicaciéon mas seria es el trom-
boembolismoarterial®, complicacién que también aumenta con el envejeci-
miento de la poblacion’ siendo el riesgo de infarto o tromboembolismo por 100
personas-afo de 0.23, 2.05 y 3.99 para edades <65afos, 65-74 y > 75 afos,
respectivamente?.

El tratamiento anticoagulante ha demostrado disminuir el riesgo de trom-
bo-embolismo en todos los tipos de fibrilacién auricular®, paroxistica, perma-
nente o persistente. Sin embargo en aquellos pacientes con menor riesgo del
mismo valoraremos necesidad de instaurar tratamiento anticoagulante o anti-
agregante conaspirina, teniendo en cuenta también el riesgo afiadido de san-
grado®.
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Tabla 1. Enfermedades asociadas con tromboémbolos en las arterias renales
- Causas cardiacas
Arritmias, sobre todo fibrilacién auricular
Infarto de miocardio
Miocardiopatia congestiva
Valvulopatia reumatica
Prétesis valvulares cardiacas
Endocarditis bacteriana
Tromboémbolos paraddjicos
- Aneurismas adrticos y renales y aneurismas disecantes
- Complicaciones de cateterismos intraarteriales
- Embolias tumorales
- Embolias grasas

Yudd y Llach/ Alteraciones de las arterias y venas renales. Capitulo 32. El Rifién. Tra-
tado de nefrologia. 7° edicion.
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Figura 1. Arteriografia pre-tratamiento

Arteriografia que muestra defecto de replecion en arteria renal derecha sin

Tras administracion de uroquinasa y realizar aspiracién de varios trombos
se aprecia permeabilidad de la arteria y en su inicio una pequefa diseccién con
buen flujo que se decide tratar.
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CASO CLIiNICO 19

Muchas batallas contra un enemigo comun: la
hipertensiénarterial

David ValdelamarRosenstand
UDMedicina Familiar yComunitaria. Centro de salud Plaza de Toros, Almeria.

INTRODUCCION

Uno de los principales tépicos en el amplio mundo de la terapéutica mé-
dica hoy por hoy lo constituyen los riesgos en el aparato vascular a que estan
sometidos los pacientes y los diferentes eventos finales en los que estos de-
rivan. Es por esto que debemos tener en cuenta que aun teniendo tecnolo-
gia de punta en cuanto a métodos de exploracion, diagnostico y tratamiento
nunca debemos dejar de lado las bases comunes de las etiologias de estas
afectaciones como lo son los desdrdenes en el aparato cardiovascular y los
disbalances provocados por las alteraciones que la hipertension arterial (HTA)
producen. Muchas veces con un correcto diagnostico de HTA, la instalacion
optima del tratamiento y el cumplimiento del mismo por parte del paciente,
podremos lograr evitar desenlaces fatales al ser ésta, una de las vias comunes
y la mayor responsable de las lesiones de 6rganos diana en toda la economia
corporal. Presentamos aqui un caso en el que encontramos la evolucion natural
de una enfermedad mal controlada desde el principio influido tanto por el mal
cumplimiento terapéutico y la falta de adherencia al mismo, como por la tardia
aproximacioén diagnostica y el retraso en la iniciacidn de la terapia farmacolégi-
ca combinada. Las variables comunes siempre fueron: el mal cumplimiento de
los tratamientos, el rechazo de procedimientos invasivos y la persistencia de
cifras tensionales muy elevadas a pesar del manejo escalonado y los abordajes
por diferentes especialidades.

PALABRAS CLAVE
Hipertensién arterial, mal cumplimiento y falta adherencia terapéutica
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DESCRIPCION DEL CASO
ANTECEDENTES PERSONALES

No alergias medicamentosas conocidas, hipertension arterial (HTA), hi-
pertiroidismo, diabetes mellitus tipo 2, enolismo de 2-3 litros/dia, tabaquismo,
varios ingresos hospitalarios por crisis hipertensivas y disnea de repeticion en
relacién con insuficiencia renal crénica con derrame pleural masivo que requirié
toracentesis a la que el paciente se negaba inicialmente y si realizada cuando
la condicién hemodinamica estuvo comprometida, enfermedad renal cronica
en predidlisis, trasplantado renal con buena evolucion inicial, biopsia del injerto
renal con glomerulopatia del trasplante severa, anemias secundarias a insufi-
ciencia renal descartandose enfermedad neoplasica y sistémica, infeccion por
citomegalovirus controlada, incumplimiento terapéutico por parte del paciente
y rechazo a procedimientos invasivos hospitalarios en mdltiples ocasiones y
con itinerancia importante a la hora de establecer médico de Atencién Primaria.

Medicacién habitual: losartan, enalapril, tiamazol, acido micofendlico, ta-
crolimus, omeprazol, atorvastatina, AAS, calcitriol, carbonato calcico, insulina
novomix, insulina actrapid, gluconato de hierro, paracetamol.

ANAMNESIS

Varén de 63 afios de edad derivado desde la consulta de Atencién Primaria
hacia el Hospital de referencia al encontrarle en la revision cifras tensionales
muy elevadas acompanado de aumento de su disnea habitual desde tres dias
antes hasta hacerse de minimos esfuerzos. Negd en su momento dolor en el pe-
cho u otros equivalentes anginosos. Dias antes present6 un episodio de fiebre
alta no termometrada acompariada de tos, expectoraciéon abundante de color
marrén en cantidad superior a 50 mi/dia y sensacién de malestar generalizado.

EXPLORACION FiSICA

Tension arterial: 230/120 mmHg, Temperatura: 37,3° C, frecuencia cardia-
ca: 84 Ipm, frecuencia respiratoria: 17 rpm, saturacion de O2 86%. Consciente
y orientado, mal estado general, disneico en reposo con mascarilla ventimask.
Auscultacion cardiorespiratoria: tonos apagados, hipoventilacion basal con
crepitantes de burbuja gruesa y estertores sibilantes en ambos campos pul-
monares, discreto uso de musculos accesorios. Abdomen normal. Presencia
defistula arteriovenosa en codo izquierdo funcionante. Extremidades con ede-
mas edemas maleolares que dejan fovea hasta la mitad de las tibia. Sistema
nervioso con escala de Glasgow 15/15 y sin focalizaciones neuroldgicas.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Hemograma: Hb: 9,4 g/dLHto: 31,9 % VCM: 69,7 fL Leucocitos: 17888/
mm?d en la férmula leucocitaria el 90% eran neutrofilos. Plaquetas:
665x10%/mméa.

- Bioquimica: glucosa: 354 mg/dL, urea: 147,2 mg/dL, creatinina: 5,15
mg/dL, sodio 1283mEqg/L, potasio 5,19mEqg/L. Gasometria venosa: pH
7,20, HCOS: 14,6mEg/L, pCO2: 38 mmHg, pO2: 48 mmHg.Serologiaa
VIH negativa, Serologiaa hepatitis B negativa.

JUICIO CLiNICO y EVOLUCION

Emergencia hipertensiva, edema agudo de pulmén, reagudizacion de ne-
fropatia crénica del injerto, neumonia adquirida en la comunidad tipo 2.

Evolucion:previa estabilizacion de la condicion inicial se inicia tratamiento
de soporte y programacion urgente en hemodialisis y ultrafiltracion con buena
respuesta clinica, se estabilizan cifras de glucemia con perfusion de insulina y
se maneja la infeccidn respiratoria con antibioterapia de amplio espectro. Al alta
hospitalaria se dejael tratamiento conservador de la enfermedad renal, cuida-
dos continuados y revisiones periddicas en atencién primaria con medicacién
ajustada de antihipertensivos y de sus otras patologias.

DISCUSION

La HTA es uno de los factores de riesgo mas importantes para el desarrollo
de enfermedades cardiovasculares. Se ha identificado la falta de adherencia te-
rapéutica como un problema importante en el tratamiento de la HTA. No existe
asociacion entre el cumplimiento terapéutico y las variables sociodemogréficas,
las comorbilidades y el nimero de farmacos antihipertensivos prescritos®”. A
pesar de las mejoras en su deteccion y tratamiento desde la década de 1970,
los estudios muestran que entre un 60-75% de los pacientes hipertensos trata-
dos no alcanzan el objetivo de presion arterial (PA) recomendado de menos de
140/90 mmHg®9. El incumplimiento terapéutico se considera un factor funda-
mental en el fallo en el control de la PA y puede dar lugar a ajustes innecesarios
de los farmacos y al aumento de los costos al sistema de saluden virtud de las
complicaciones®. Los estudios sugieren que la eficacia del tratamiento se ve
influida tanto por la falta de adherencia del paciente a la medicacién como a las
recomendaciones clinicas en cuanto a las modificaciones de los estilos de vida.
De hecho, se ha estimado que sélo el 50% de los pacientes toman la medica-
cion como se les prescribe®.
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Aunque la baja adherencia se supone que es una explicacion importante

para el control inadecuado de la PA, esta claro que su relacién no ha sido ade-
cuadamente estudiada como tal®. Reconocer y entender el papel del incumpli-
miento y la falta de adherencia como factor fundamental del mal control de las
cifras tensionales y sus resultados adversos sigue siendo un desafio clave para
los médicos al cuidado de los pacientes con hipertension arterial.
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CASO CLINICO 20

Hipertension arterial refractaria al tratamiento.
Papel de la denervacion simpatica renal como
medida terapeutica

Luis Cermefio Maravi
Residente de tercer afio de Nefrologia. Servicio de Nefrologia. Hospital Regional Universitario
Carlos Haya. Malaga.

Alejandro Jiménez Herrador
Residente de tercer afio de Nefrologia. Servicio de Nefrologia. Hospital Regional Universitario
Carlos Haya. Malaga.

INTRODUCCION

Paciente varén de 47 afos de edad con antecedente de tabaquismo, sin-
drome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) controlada sin necesidad de
CPAP e Hipertension arterial (HTA) de cuatro afios de evolucién con contro-
les aceptables que ingresa por cuadro de emergencia hipertensiva resistente
al tratamiento. Desde entonces requirié 6 ingresos hospitalarios para control
tensional y estudio de secundarismo. Tras realizarle todas las pruebas comple-
mentarias pertinentes y una suprarrenalectomia derecha por hiperplasia supra-
rrenal, continud hipertenso a pesar de esto y el tratamiento con diez drogas,
por lo que decidimos plantear la denervacion simpatica renal como tratamiento
coadyuvante.

CASO CLINICO

Varén de 47 afios con antecedente de HTA de cuatro afios de evolucion
con aceptable control tensional con 2 antihipertensivos, tabaquismo, SAOS
controlado sin necesidad de CPAP. Niega consumo de grandes cantidades de
sal y consumo de drogas o AINEs.

Ingresa en el servicio de neurologia con cuadro de hemiparesia derecha
y vision borrosa con cifras tensionales de 220/130 mmHg. Mediante TAC de
craneo se diagnostico de infarto lacunar del putamen izquierdo; en el fondo de
ojo se evidencié retinopatia hipertensiva grado Il y se le dié de alta con tensién
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arterial parcialmente controlada. Una semana después vuelve a ingresar esta
vez en nuestro servicio por crisis hipertensiva refractaria al tratamiento con ci-
fras similares al ingreso anterior. En la exploracion destacaba un IMC de 28, he-
miparesia braquiocrural derecha residual, segundo ruido cardiaco reforzado sin
soplos, y sin edemas en miembros inferiores. En las pruebas analiticas y com-
plementarias destacaba hemograma normal, Creatinina: 0.8 mg/dl, Glucosa:
96 mg/dl, Na: 138 meqg/l, K: 4,5 meg/l. Sedimento de orina normal. Microalbu-
minuria: 19.8 mg/l. TSH: 1.9. Catecolaminas en orina normal, ARP:0.20 ng/ml,
Aldosterona:218 pg/ml. El electrocardiograma mostraba signos de hipertrofia
de ventriculo izquierdo y la ecografia doppler abdominal era normal. Se inici6
tratamiento con espironolactona siendo inefectivo

Tuvo posteriormente a este ingreso, cinco ingresos mas para control de
crisis hipertensivas y estudio de secundarismo (Tabla 1). Se le realizé6 TC abdo-
men, angio-TC, gammagrafia con MIBG, RMN craneo, estudio hormonal y es-
tudio inmunoldgico siendo todo normal. Se solicité asimismo gammagrafia con
iodo-colesterol (Figura 1), donde se objetivo hiperplasia suprarenal bilateral con
mayor captacion en la glandula derecha. Se planted la cateterizacion selectiva
de venas suprarrenales para confirmar lateralizacion y valorar suprarrenalec-
tomia. Se encontré una aldosterona > 6000 pg/ml en la glandula derecha y de
6000 pg/ml en la glandula izquierda por lo que se decidié suprarrenalectomia
derecha sin observarse mejoria en el control tensional. La anatomia patoldgica
confirmo la hiperplasia suprarrenal.

Se midi6 la presién arterial (PA) media en 24 horas (MAPA) posterior a
la cirugia donde se objetivé PA periodo diurno de 180/118 y PA nocturna de
165/107. En ese momento el paciente presentaba ya afectaciéon de 6rgano dia-
na: hipertrofia del ventriculo izquierdo, retinopatia hipertensiva grado Il y habia
sufrido un ACV isquémico. Tomaba diez farmacos antihipertensivos abarcando
todas las vias fisiopatolégicas en la produccion de la HTA a dosis tope sin lograr
reducir las cifras tensionales

Ante el fracaso en el control terapéutico de la tension arterial, se planteo la
denervacion simpatica renal como tratamiento coadyuvante luego de descartar
posibles contraindicaciones para su uso. Se efectu6 hace dos meses via femo-
ral derecha segun técnica recomendada, tras la premedicacién anestésica y
monitorizacion durante su desarrollo. El procedimiento no tuvo complicaciones.
Desde entonces ha habido cierta mejoria tensional pero con el mismo trata-
miento antihipertensivo. Tiene un MAPA posterior al procedimiento 2 semanas
donde no se ve mejoria (Figura 2). Queda pendiente de evolucién y control ana-
litico y tensional con MAPA a 2 meses y 4 meses post procedimiento.
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1) Enfermedad renal cronica Funcion renal normal. Sedimento de orina negativo. Eco-renal
normal.

2) Estenosis de arteria renal Doppler arterial con flujos arteriales normales. Angio-TC
abdominal: No estenosis de art. Renales. Estenosis de iliaca
comun tratada con stent-> no mejora TA.

3) Feocromocitoma Catecolaminas en orina normales (2 determinaciones).
Gammagrafia con MIBG sin alteraciones
4) Sindrome de Cushing Cortisol, ACTH normales. Cortisoluria 24 horas: normal.
5) Sindrome de apnea Ya lo presentaba como antecedente. Estudio del suefio en
obstructiva del suefio este ingresoa Controlado sin necesidad de CPAP.
6) Coartacion aorta No clinica compatible. AngioTC Torax no se observa

coartacion en aorta ascendente ni descendente.
7) Tumor productor de renina Actividad de renina plasmatica disminuida

8) Hipertiroidismo/ TSH y T4 libre normal. Ca normal. PTH: 70
Hiperparatiroidismo

9) Drogas AINES, simpaticomimeticos, estimulantes, cocaina, IMAOaNo
toma estos medicamentos
10) Sd de Liddle Potasio normal. Aldosterona elevada.
11) Hiperaldosteronismo No hipopotasemia. Cociente aldosterona/renina elevado.
primario Gammagrafia con iodo-colesterol: Hipercaptacion bilateral a

predominio derecho.
Cateterizacion selectiva de venas suprarrenales: Aldosterona
y cortisol muy elevados de predominio derecho

Diagnostico Diferencial

DISCUSION

La HTA refractaria al tratamiento médico conlleva un aumento global del
riesgo cardiovascular incurriendo en una mayor morbimortalidad y mayor coste
sanitario® 2

En los ultimos afos, gracias a la mejoria en la deteccion precoz asi como la
disposicion de mejores farmacos se ha visto un mejor control en este grupo de
pacientes®. Sin embargo se ha visto que existe un porcentaje de ellos (2-5%) no
consiguen controles tensionales adecuados a pesar de una buena adherencia
al tratamiento con mudltiples farmacos antihipertensivos y mejoras en el estilo
de vida, aumentando su riesgo cardiovascular y condicionando su pronéstico
a corto y largo plazo'*.

Este grupo de pacientes estan dentro de lo que se conoce como HTA Re-
fractaria o Resistente que se define como la persistencia en consulta de cifras
de PA > 140/90 mmHg, a pesar de la aplicacion de medidas higiénico-dietéticas
y un buen cumplimiento terapéutico con al menos tres farmacos (uno de ellos
diurético) antihipertensivos '2 Ademas estos pacientes para ser considerados
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hipertensos resistentes verdaderos deberian presentar indicadores de dafo or-
ganico, estar tratados adecuadamente, y haber comprobado su descontrol de
PA mediante la realizacién de MAPA / 24 horas®

Para la compresion de este fendmeno es imprescindible sefialar el papel
que juega la hiperactividad simpatica tanto en el desarrollo y mantenimiento de
la HTA como su contribucion al dafo estructural vascular y en érganos diana,
asi como en la alteraciéon del metabolismo de carbohidratos vy lipidos®. Por otro
lado, a nivel renal, los nervios simpaticos aferentes y eferentes renales aumen-
tan la retencion de agua y sodio, estimulan la producciéon hormonal de renina
y aumentan la resistencia vascular periférica, modulando de esta manera la
actividad simpatica, tanto en el desarrollo de la HTA como sus complicaciones
cardiovasculares’.

En ese sentido, el paciente presentado anteriormente se ajusta a la defi-
niciéon de hipertenso refractario al tratamiento ademas de presentar dafo de
organo diana, condicionando de esta manera su pronostico a corto plazo por
lo que se planted la denervacion simpatica renal para mejorar control tensional
luego de cumplir los criterios de seleccion y descartar posibles contraindicacio-
nes al procedimiento?.

La denervacion endovascular simpatica renal (Figura 3) aparece en los Ul-
timos afios como una herramienta complementaria no farmacoldgica para este
grupo de pacientes® ya que actia de manera directa en la fuente de persisten-
cia de la HTAS, disminuyendo las cifras tensionales a corto y mediano plazo
asi como reforzando la terapia antihipertensiva®, presentandose como buena
medida coste-efectiva'.

Sin embargo todavia son necesarios estudios randomizados con una po-
blacién mas grande y mayor tiempo de seguimiento para resolver algunas pre-
guntas propuestas. De momento parece constituirse como una herramienta
segura y eficaz para mejor control tensional en pacientes con HTA refractaria al
tratamiento con multiples farmacos debidamente dosificados.

Bibliografia

1. Erdine S, Arslan E, Coca A, Resistant Hypertension. European Society Hy-
pertension. Scientific Newsletter. Updated on Hypertension Management
2011; 12 (15): 27-28.

2. Schmieder RE, Redon J, Grassi G, Kjeldsen S, Mancia G, Narkiewicz K
et al. ESH Position Paper: renal denervation- an interventional therapy of
resistant hypertension. J Hypertens 2012; 30 (5): 837-841.

100 CASO CLINICO 20
Hipertension arterial refractaria al tratamiento. Papel de la denervacion simpatica renal como medida terapettica



10.

Laves CM, Vander Hoorn H, Rodgers A Global burden of blood pressure-
related disease, 2001. Lancet 2008;371:1513-1518.

Calhoun DA, Jones D, Textor S, Goff DC, Murphy TP, Toto RA Resistant
Hypertension: diagnosis, evaluation and treatment: a scientific statement
from the American Heart Association professional Education Committee
for the Council for High Blood Pressure Research.. Circulation 2008; 117:
e510-e526.

Aranda Lara P, Martinez Esteban MD, Munoz JJ, Hernandez Marrero De-
nervacion simpatica de arterias renales: Una nueva estrategia terapéuti-
ca en el manejo de la Hipertension Arterial refractaria. Editorial. Nefrologia
2012,

Grassi G Assessment of sympathetic cardiovascular drive in human hyper-
tension: achievements and perspectives. Hypertension 2009;54: 690-697.

Tsioufis C, Kordalis A, Lessas D, Anastosopoulos |, Tsiachiris D, papade-
metriou V et al Pathophysiology of resistant hypertension: the role of sym-
pathetiv nervous system. Int. J. Hypertens 2011;64:214-226.

Schaid MP, Sobotka PA, Krum H, Whitbourn R, Walton A, Esler MD. Renal

denervation as a therapeutic approach for hypertension: novel implications
for an old concept. Hypertension 2009;54:1195-1201.

Simplicity HTN-2 Investigators, Esler MD, Krum H, Sobotka PA, Schlai MP,
Schmieder RF, Bohm M. Renal sympathetic denervation in patients with
treatment resistant hypertension (The Simplicity TH-2 trial): a randomized
control trial. Lancet 2010; 376: 1903-1909.

Pietzsch JB, Geisler B y Esler M. Efficacy and Clinical and Economic
effectiviness in resistant hypertensive subgroups. J. Am. Coll. Cardiol
2012;59:E1716.

CASO CLINICO 20 123

Hipertension arterial refractaria al tratamiento. Papel de la denervacion simpatica renal como medida terapettica



- s ma—

Figura 1. Gammagrafia con lodo-colesterol
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Figura 2. MAPA a las 2 semanas post denervacion simpética renal
Figura 3. Denervacion endovascular simpatica renal
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CASO CLINICO 21

Emergencia hipertensiva en varén joven natural de
senegal

Alicia Hidalgo Jiménez; Gabriel Mariscal Vazquez; Juana M? Garcia Moreno;
Marina Machado Vilchez.

UGC de Medicina Interna. Hospital Juan Ramon Jiménez, Huelva.

INTRODUCCION

Varén de 30 afios de edad, procedente de Senegal, con cuadro clinico de
obnubilacién, cefaleas y cifras de presidon arterial de 300/100 mmHg. A la ex-
ploracién fisica destaca un soplo sistélico multifocal grado 111/VI de predominio
adrtico e interescapular con ausencia de pulsos femorales. Tras la realizacién
de las diferentes pruebas complementarias se objetivauna severa coartacion de
aorta istmica. Tras evaluar el caso clinico se realiza angioplastia con implante
de stent farmacoactivo que condiciona la mejoria del paciente y de sus cifras
tensionales.

PALABRAS CLAVE
HTA, coartacion de aorta, stent, emergencia hipertensiva.

CASO CLINICO
MOTIVO DE INGRESO

Se presenta a un varén de 30 afiosde edad y procedente de Senegal que
acude a los servicios de urgencias de nuestro hospital con clinica de obnubila-
cion y cefalea objetivandose cifras tensionales en torno a 300 mmHgde sistolica
y 110 mmHgde diastdlica.

ANTECEDENTES PERSONALES

Residente en Espafa desde hace 4 afios, trabajador esporadico como
agricultor. No alergias a medicamentos conocidas, fumador de 15 cigarrillos al
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dia, no alcoholismo. Diagnosticado en su pais de procedencia de hipertension
arterial (HTA) sin realizar tratamiento. No presenta otras enfermedades de inte-
rés ni intervenciones quirdrgicas.

ANAMNESIS

Es traido por los servicios de emergencias domiciliarias por presentar de
forma brusca cefalea, vémitos, obnubilacion y detectarse cifras tensionales de
300/100 mmHg.

EXPLORACION FiSICA

Presenta regular estado general, somnoliento aunque orientado y colabo-
rador.

Tension Arterial: 300/100 mmHg, Frecuencia Cardiaca: 75 spm. Saturacion
de oxigeno: 100%. A la auscultacion cardiorrespiratoria se detecta un soplo
sistélico multifocal de predominio aértico grado llI/VI, con buen murmullo vesi-
cular en ambos campos pulmonares.Ademas se ausculta un soplo interesca-
pulargrado II/VI.EI abdomen estaba blando, depresible, no doloroso, sin ma-
sas nivisceromegalias, no signos agudos de peritonismo. Las extremidades no
presentaban edemas ni signos de trombosis venosa profunda. A la inspeccion
visual destaca un desarrollo del hemicuerpo superior con respecto al inferior.
Los pulsos carotideos estaban presentes y eran fuertes;sin embargo, no se pal-
paban los pulsos femorales (ausentes).

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
En los servicios de urgencias se solicita:
- Hemograma con serie blanca, roja y plaquetas normales.

- Bioquimica con perfil renal, hepatico e iones normales. Destaca un Uni-
co valor alterado en la bioquimica que fue la creatin fosfocinasa (CK):
1181 U/L.Las pruebas de coagulacién eran normales. El sistematico de
orina fue negativo.

- Electrocardiograma: ritmosinusal a 78 spm, PR constante, QRS estre-
cho con signos de hipertrofia ventricular izquierda y sin alteraciones de
la repolarizacién.

- Radiografia de térax con ligera cardiomegalia y sin hallazgos patologi-
cos en parénquimas pulmonares.

- TAC de craneo sin alteraciones significativas para su edad.
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Una vez en planta se amplian los estudios solicitando proteinograma y
catecolaminas en orina con valores normales.

- Ecocardiografia se identifica a 2 cm de la arteria subclavia izquierda una
imagen sugestiva de coartacion aortica con flujo turbulento, llegandose
a registrar flujo en sistole con gradiente maximo de hasta 70mmHg.

- Eco-doppler renal lo informan como rifiones de tamano y morfologia
normal sin datos deuropatia obstructiva,arterias renales sin estenosis.

- Angio-RMN térax y abdomen se objetiva una coartacion severa de aor-
ta istmica con estenosis del 75%, notable circulacién colateral (aproxi-
madamente 40%) y arteria subclavia derecha aberrante precoartacion

(Fig1y2).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, EVOLUCION Y DISCUSION
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante un paciente joven con HTA severa y encefalopatia hipertensiva (v6-
mitos, cefalea y obnubilaciéon) debemos plantearnos como principales causas
diferenciales la HTA esencial, la estenosis de la arteria renal, la coartacién de
aorta y el feocromocitoma. Para llegar al diagndstico final, son necesarios, ade-
mas de una adecuada anamnesis y exploracion fisica, estudios complementa-
rios como la determinacién de catecolaminas en plasma y orina, la ecocardio-
grafia y pruebas de imagen como la ecografia renal o la angio-RMN. En el caso
concreto de nuestro paciente, sélo con la exploracion fisica (soplo toracico e
interescapular, desarrollo del hemicuerpo superior y la ausencia de pulsos fe-
morales) nos hizo sospechar el diagndstico de coartacion adrtica, el cual se
confirmé con la angio-RMN y la ecocardiografia, y se descartaron con las dife-
rentes pruebas solicitadas al paciente las otras principales causas de HTA que
se plantearon en un inicio al ser normales.

DIAGNOSTICO FINAL

Con todo lo anteriormente expuesto se llega al diagnéstico final de coar-
tacion aodrtica severa como causa de HTA con encefalopatia hipertensiva aso-
ciada.

EVOLUCION

Tras confirmarse con pruebas de imagen dicho diagnéstico se procede a la
realizacion de angioplastia con implante de stent farmacoactivo en aorta istmi-
ca, normalizandose las cifras tensionales y desapareciendo toda la sintomato-
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logia acompanante, llamando la atencién la mejoria de fuerza en los miembros
inferiores y la recuperacion del estado general del paciente.

DISCUSION

La coartacion adrtica se describe como unestrechamientode la aorta tora-
cica (raramente aorta abdominal). Se produce por hipertrofia de la capa media
de la porcion posterior del vaso que protruye hacia el interior y reduce la luz del
vaso. Se clasifica segun la localizacién en preductal, ductal y postductal, siendo
la mas frecuente la ductal. Supone aproximadamente el 6% de las cardiopatias
de la infancia y el 15% de la edad adulta, siendo la 8% malformacién cardiaca
por orden de frecuencia, con una prevalencia estimada de 4 por cada10.000 re-
cién nacidos vivos y con mayor frecuencia en varones (2-5:1). La clinica depen-
de del sitioy de laextensién de la obstruccion, la presencia de anomaliasaso-
ciadas y la edad; asi, en neonatos destaca como sintoma mas frecuente el fallo
cardiaco, en nifos suele ser asintomatica y en adultos suele manifestarse con
HTA. El diagnéstico se basa en una adecuada anamnesis y exploracion fisica y
en las pruebas de imagen, siendo la gold-standar la angio-RMN. El tratamien-
to se basa en la cirugia y en la angioplastia, siendo este punto muy discutido
por guias y revisiones, eligiéndose la cirugia en menores de 6 meses, cirugia
o angioplastia con balén desde los 6 meses hasta los 5 afios y la angioplastia
mediante implantacion de stent en mayores de 5 afos.
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Figura 1y 2. Dos planos diferentes de la coartacion de aorta del paciente descrito en el caso
clinico tras la realizacién de la Angio-RNM
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CASO CLINICO 22

Evolucion clinica inesperada en un caso hta

casculo-renal bilateral
La importancia de la fisiopatologia en el enfoque terapéutico

Laura Fuentes Sanchez, Lourdes Blanca Martos
Unidad de HTA y Riesgo Vascular.Servicio de Nefrologia. H. R U. Carlos Haya. Malaga

INTRODUCCION

Presentamos el caso de una mujer joven con HTA de causa vasculo-
renal(estenosis bilateral de arterias renales) en 1981quefue intervenida para
correccidn de estenosis arterial izquierda, mediante bypass espleno-renal iz-
quierdo, el cual se complicd con trombosis arterial y pérdida funcional del rifidn.
La paciente continud hipertensa, manteniendo su funcion renal normaldurante
31 afos, gracias a una red de arterias colaterales renales derechas, hipertrofia
compensadora renal derecha y tratamiento antihipertensivo apropiado,el cual
fue necesario reorientar para el control tensional y preservar lafuncion renal,
partiendo deuna hipertension vasculo-renal hasta el desarrollo de una hiperten-
sion volumen-dependiente.

PALABRAS CLAVE: Hipertension arterial vasculo-renal, Hipertension volu-
men-dependiente.

CASO CLiNICO

En 1980 una mujer de 17 afos ingresa en urgencias por cefalea intensa
y pérdida de visién del ojo derecho con sensacion vertiginosa, encontrando-
se como hallazgo concurrente hipertension severa (210/125 mmHg).Iniciamos
tratamiento intravenoso e ingresé para estudio diagnéstico. Noexistian antece-
dentes familiares ni personales de interés, sin historia de nefropatia ni toma de
Anticonceptivos orales. En la exploracion fisica destacaba un soplo sistélico I/
IV en borde esternal izquierdo y a la auscultacion abdominal un soplo de loca-
lizacion periumbilical izquierda y muy dudoso en el lado derecho.Fondo de ojo:
retinopatia hipertensiva:Grado IV Keith-Wagener. La funcién renal (Crs 0,69 mg/
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dl) y sedimento eran normales. Kaliemia: 4,5 mEqg/L. Perfil metabdlico: normal.
ECG: sobrecarga Vl(indice Sokoloff de 35 mm).

Ante estos hallazgos en una paciente joven, sospechabamos HTA vascu-
lorenal, por probable displasia fioromuscular, y descartdbamos otras causas
secundarias. Muyimprobable era el origen secundario a nefropatia ya que la
funcioén renal y el sedimento urinario eran normales. El potasio normal excluia
un hiperaldosteronismo primario.Poco probable era feocromocitoma por la cli-
nica y la coartacién aortica se excluyo al ser normal la Rx de térax (se observa-
ba crecimiento VI).

En su estudio inicial se determinaron nivelesplasmaticosde Actividad de
Renina periférica (Basal 3,9 ng/ml/h y tras estimulacion 10,6ng/mi/h) y centra-
les (Vena renal izquierda 1,2 ng/ml/h, vena renal derecha 0,06 ng/ml/h, y cava
0,1ng/ml/h) que indicaban predomino renal izquierdo de la hiperreninemia. En el
estudio urografico se apreciabaun retraso bilateralen la eliminacion del contras-
te, mas marcado en rifidn derecho. Contornos y tamano renales normales. La
Arteriografiainicial se informd como estenosis bilateral muy importante de am-
bas arterias renales a 1 cm de su salida, con vascularizacion intrarenal normal.

Se confirmaba el diagnosticode HTA vasculorenal ( estenosis bilateral cri-
tica de arterias renales). Fue tratada conbetabloqueantes, diuréticos y vasodi-
latadoresconsiguiéndose el control de la presion arterial, al mismo tiempo que
mejoro la retinopatia hipertensiva. En 1982se decide realizar la reparacion qui-
rirgica de la estenosis mediante bypass espleno-renal latero-terminal izquier-
day en un segundo tiempo intentar angioplastia (eran los albores de la técnica)
de la arteria contralateral. Sin embargo, a pesar de la intervencién, y aunque la
PA se encontraba aceptablemente controlada; tanto la urografia como gam-
magrafiarenal de control indicaban unamarcada disminucién del funcionamien-
to renal izquierdo.

Tres meses mas tardeecograficamente era evidente laatrofia renal izquier-
da sin signos de uropatia obstructiva, y se describia el tamafio del rifidén dere-
cho en el limite bajo de la normalidad (9,3cm).La paciente continué el mismo
tratamiento.

Al afio de la intervencién y sin haber practicado ladilatacion transluminal
derecha, la paciente acudi6 a revision con cifras tensionales normales y Cr 1,5
mg/dl. El tratamiento le habia sido modificado por su médico de cabecera, to-
mando captopril 50mg/8h, atenolol 50 mg/24h yclortalidona 100 mg/24 h.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Ante esta situacion nos planteamos tres posibles explicaciones: la reca-
nalizacion de la posible trombosis vascular del rifidn izquierdo, la existencia
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de arterias polares no observadas previamente, o la aparicion de colaterales
que proporcionaran una vascularizacion renal compensatoria. Sin duda la con-
servacion, aunque algo deteriorada de la funcién renal necesitaba al menos la
permeabilidad vascular de uno de los rifiones. Asociamos la atrofia del rifion
izquierdo a la trombosis de la anastomosis vascular, comprobada mediante ar-
teriografia, al tiempo que observabamos la estenosis critica de arteria derecha
y la existencia de multiples colaterales perirenales que desde arterias lumbares
conectaban a las capsulares, y de éstas a su vez a las perforantes alcanzando
asi el parénquima renal. (Figura 1).

Esta situacion explicaba el escaso deterioro de la funcion renal producido
por el uso de bloqueantes del sistema renina-angiotensina (SRA) en la paciente
y el control de su HTA, a pesar de la practica trombosis de ambas arterias rena-
les, con un tratamiento basado en diuréticos, al pasar fisiopatolégicamente de
una HTA vasculorenal a una HTA dependiente de volumen. Asi, de la activacion
del SRA pasamos a la retencion hidrosalina como mecanismo fisiopatologico
central de su HTA, y en el que probablemente, ante la existencia de rifidon Unico
funcionante, el bloqueo del SRA haya pasado a agente renoprotector, ya que 30
afos después, continuando basicamente con un tratamiento antihipertensivo
basado en diuréticos (tiazidas y espironolactona a dosis bajas), moxonidina y
blogueo farmacoldgico del SRA (ahora con antagonistas de receptor AT1), la
pacientemantiene una funcion renal normal (creatinina 1,0 mg/dl) con excelente
control tensional.

DISCUSION

La hipertensién renovascular es la causa secundaria mas frecuente de hi-
pertension potencialmente curable. El abordaje terapéutico puede realizarse
mediante el tratamiento médico, procedimientos endovasculares o bien, con
cirugia. En una revision sistematica, aunque sin conclusiones robustas, se ob-
servd mejor control tensional en paciente tratados con procedimientos endo-
vasculares frente a tratamiento médico, particularmente en los casos de este-
nosis bilateral®.

Considerado histéricamente, nuestra paciente fue tratada con la opcion
mas coste efectiva en su momento, la reparacion quirdrgica de la arteria renal
izquierda, ya que la existencia de una estenosis marcada de la arteria renal
derecha con una dilatacién aneurismatica y los inicios de la técnicas interven-
cionistas no aconsejaban al actuacién sobre dicha arteria. Actualmente tan-
to las técnicas quirdrgicas como las endovasculares tienen tasas similares de
éxito. Las técnicas terapéuticas preferidas son tanto la dilatacién transluminal
como, preferentemente, la colocacion de stents; debido al auge de estas, y al

CASO CLINICO 22 133
Evolucion clinica inesperada en un caso hta casculo-renal bilateral



hecho de detectarse un mayor nimero de complicaciones de la cirugia, ya que
son sometidos a ella los casos mas complejos. En una serie de 26 casos, se
documentaron dos casos de oclusion arterial con pérdida renal y cinco casos
de complicaciones no renales en un plazo de 2,4 afios de seguimiento. La per-
meabilidad a los tres afios fue del 82%°.

En nuestro caso, la correccion quirldrgica fallé con trombosis de la anasto-
mosis espleno-renal, y a pesar de la falta de irrigacion renal eficiente por la arte-
ria renal derecha, se aseguré la perfusion por una via alternativa de colaterales.
Nuestra paciente se mantuvo hipertensa, ya no debido a la causa vasculo- re-
nal, sino por el aumento del volumen intravascular. Por supuesto, esta forma
de HTA dependiente de volumen precisa de un enfoque terapéutico adecuado,
fundamentalmente el empleo de diuréticos #, ya que, como bien sabemos, pue-
de ser causa de HTA resistente °.
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Figura 1
Arteriografia renal derecha donde se observa ausencia de arteria renal principal irrigandose el
rifdn por arterias colaterales
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CASO CLINICO 23

Varén de 17 anos con crisis hipertensivas
intermitentes

Gabriel Mariscal Vazquez, Alicia Hidalgo Jiménez, Pilar Rodriguez Ortega, Marina
Machado Vilchez.

(A) UGC Medicina Interna. (B) Servicio de Endocrinologia y Nutricion. Hospital Juan Ramon
Jiménez. Huelva.

INTRODUCCION

Presentamos el caso clinico de un vardn de 17 aflos que se manifiesta con
crisis hipertensivas acompanadas de enrojecimiento facial, temblor, calor, ner-
viosismo y aumento de la diuresis, mareo, nauseas, marcha inestable y diplopia
a la vision lejana. La analitica es anodina, salvo aumento de adrenalina y dopa-
mina en periodo de crisis hipertensiva. Escintigrafia con Metiliodobenzilguani-
dina marcada con 1131 (MIBG), con hallazgos compatibles con tumor neuroen-
docrino en la glandula suprarrenal derecha que tras adrenalectomia, se llega al
diagnostico anatomopatoldgico de hiperplasia medular suprarrenal difusa.

PALABRAS CLAVE
HTA, hiperplasia suprarrenal

DESCRIPCION DEL CASO
MOTIVO DE INGRESO

Varén de 17 afios que ingresa por crisis hipertensiva con afectacion neu-
rolégica.

ANTECEDENTES PERSONALES

Varéon de 17 afios. Alergia a trimebutina. No habitos toxicos. HTA diag-
nosticada hace 2 afios con manejo ambulatorio y tratamiento con enalapril y
atenolol. Obesidad grado I. Otitis de repeticion. Adenoidectomia.
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ANAMNESIS

Desde hace un afio presenta crisis hipertensivas acompanadas de enroje-
cimiento facial, temblor de manos, sensacién de calor, nerviosismo y aumento
de la diuresis, con empeoramiento en el Ultimo mes. Acude a urgencias por
presentar, ademas de la sintomatologia anteriormente mencionada, malestar
general, mareo, nauseas, marcha inestable y diplopia a la visién lejana.

EXPLORACION FIiSICA

Regular estado general, consciente, con tendencia al suefio, TA 220/110,
FC 127 I.p.m, SatO2 100%. Peso 113 Kg, Talla 180 cm. Asténico, bradipsiqui-
co, diplopia binocular a la visién lejana, pares craneales normales, no signos
meningeos, fuerza y sensibilidad conservadas. Ataxia de la marcha sin latera-
lizacién. Romberg negativo. ACR: ritmico, taquicardico, sin soplos, murmullo
vesicular normal, sin estertores. Abdomen blando, depresible, no doloroso, sin
masas ni megalias. No edemas en miembros inferiores, pulsos simétricos. Fon-
do de ojo normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma con las 3 series normales. En la Bioquimica, la funcién renal,
iones, perfil hepatico, lipidico y tiroideo es normal. Catecolaminas y metanefri-
nas plasmaticas y en orina normales, cromogramina negativa. Renina normal
tras la retirada de IECA, aldosterona normal. Sistematico de orina normal, con
toxicos negativos. ECG: ritmo sinusal, eje normal, no alteraciones agudas de
la repolarizacién precoz. Rx térax: sin hallazgos patoldgicos. Ecografia de ab-
domen, ecografia tiroidea, RM de abdomen y angio-RMN renal normales. TC
de craneo normal. En Escintigrafia con Metiliodobenzilguanidina marcada con
1131 (MIBG), hallazgos compatibles con tumor neuroendocrino en la glandula
suprarrenal derecha (posible feocromocitoma).

DISCUSION
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
1. Hipertension renal:

1.1. Enfermedad parenquimatosa. Cualquier glomerulonefritis (aguda o
cronica), el sindrome hemolitico-urémico, pielonefritis, poliquistosis renal, mal-
formaciones (hipoplasia, sindrome de la unién ureteropiélica), etc.
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1.2. Enfermedades de la arteria renal. La estenosis por displasia fiboromus-
cular, la enfermedad de Takayasu, la neurofibromatosis, la trombosis y/o embo-
lia de la arteria renal.

1.3. Tumores renales. Tumor de Wilms y tumores yuxtaglomerulares.
2. Cardiovascular

La coartacion de aorta es una etiologia a tener en cuenta ante una hiper-
tensién en la infancia.

3. Abuso de drogas simpaticomiméticas

4. Hipertensién endocrina

4.1. Causa corticosuprarrenal. Sindrome de Cushing e hiperplasia adrenal
congénita

4.2. Feocromocitoma

4.3. Hiperplasia medular suprarrenal

EVOLUCION

Estando ingresado, presenta crisis hipertensiva, realizandose estudio de
catecolaminas plasmaticas donde se aprecia noradrenalina de 226 pg (N: 20-
60), adrenalina 12 pg (N: 300-650) y dopamina normal; en orina, dopamina 444
pg/d (65-400), con metanefrinas y Normetanefrinas normales.

Se realiza suprarrenalectomia derecha, con diagnéstico anatomopatolégi-
co de hiperplasia medular suprarrenal difusa (HMS), variedad en nidos

DIAGNOSTICO FINAL

HTA y crisis hipertensivas secundarias a hiperplasia medular suprarrenal
difusa, variedad en nidos, con produccién de noradrenalina y dopamina.

DISCUSION DEL CASO

La HMS es una enfermedad infrecuente, generalmente bilateral y asociada
a neoplasia endocrina multiple (MEN lla y llb). Es mas frecuente en jovenes y
en edad media, predominantemente en mujeres. La principal caracteristica cli-
nica es la hipertension arterial, asociada a taquicardia, palpitaciones, cefalea,
sudacion, temblor y sensacion de aprension. La liberaciéon paroxistica de cate-
colaminas puede asociarse también a cefalea episodica, ansiedad, sudacién
temblor, alteraciones visuales, dolor abdominal y nauseas, dandose hasta en
un 50% de los pacientes. A veces la presion se eleva de manera estable. La de-
mostracion bioquimica de la produccién excesiva de catecolaminas es esencial
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en el diagndstico determinandose niveles de catecolaminas y sus metabolitos
en la orina y en el plasma, tanto en situacion basal como durante los paroxis-
mos hipertensivos. Los estudios de imagen se hacen necesarios, siendo la eco-
grafia, tomografia computarizada y RMN estudios Utiles para descartar otras
causas de hipertension. La Escintigrafia con Metiliodobenzilguanidina marcada
con 1131 o 1123 es una técnica muy Util y en uso creciente constituyendo un
proceso simple y no invasivo. Existen estudios en los que se apunta a la HMS
como precursor del feocromocitoma. El manejo debe ser quirlrgico y el diag-
néstico definitivo siempre serd a través del estudio anatomopatoldgico.
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CASO CLINICO 24

Episodios de mareos e inestabilidad transitorios

(A) Grazalema Noguera Jodar, (A) José Maria Ramirez Bollero, (B) Alba Ramirez Bueno,
(B) Javier Vicente Hernandez

(A) Médico Interno Residente de Segundo afo de Medicina Interna, Hospital Clinico-Universitario
“Virgen de la Victoria” de Malaga, (B) Médico Interno Residente de Tercer afio de Medicina
Interna, Hospital Clinico-Universitario “Virgen de la Victoria” de Malaga.

INTRODUCCION

En nuestra sociedad existe gran cantidad de pacientes con multiples fac-
tores de riesgo cardiovascular y afectacién de érganos diana, en los que se
recomienda el estricto control de los primeros para evitar la progresién arterios-
clerética y sus complicaciones. A continuacion, expondremos un caso sobre
un paciente con varios factores de riesgo cardiovascular (FRCV) que consulta
por episodios de sincope e inestabilidad transitorios, con dudoso diagndstico
de hipertension arterial (HTA). Intentaremos diagnosticar y dilucidar la causa de
los sincopes, asi como aclarar el diagndstico de hipertension arterial por las
repercusiones que pudiera tener su tratamiento.

DESCRIPCION

Varén de 65 afos que acude a consulta de Medicina Interna por mareos y
pérdida de conciencia.

ANTECEDENTES PERSONALES

exfumador de 20paquetes/ano, sin criterios clinicos de bronquitis crénica,
bebedor ligero sin hepatopatia conocida. No consume otros toxicos. Tuber-
culosis pleuropulmonar izquierda en su juventud. Hipercolesterolemia. Dudoso
diagndstico de HTA diastolica desde hace un afio sin tratamiento farmacolégi-
co. Cervicoartrosis degenerativa. Hipertrofia benigna de prostata. Intervenido
de hernia inguinal derecha. No alergias medicamentosas conocidas. Tratamien-
to habitual: Simvastatina 20mg (0-0-1), Tamsulosina 0,4mg (0-0-1). Anteceden-
tes familiares: padre fallecido a los 78 afios de infarto agudo de miocardio.
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ANAMNESIS

Varén de 65 afios que acude a consulta remitido desde Atenciéon Primaria
por cuadro de mareos y pérdida de conciencia transitoria en numero de 5-6
episodios en Ultimos tres afios, que no relaciona con el ortostatismo, incluso
el ultimo le ocurrié estando sentado. Refiere sensacién de malestar general,
palidez y sudoracion seguida de pérdida de conciencia de unos segundos de
duracién, con relajacién del esfinter vesical, sin actividad comicial y recupera-
cion de la consciencia espontaneamente y sin secuelas. Niega dolor torécico,
palpitaciones y/o cefalea, ademds niega encontrarse nervioso o estar pasando
por alguna situacién conflictiva en su vida.

Exploracion fisica: Presién Arterial (PA) en decubito: 145/85 mmHg, PA en
bipedestacion: 140/83 mmHg. Frecuencia cardiaca (FC): 105 I.p.m. indice de
masa corporal: 23.6 Kg/m2. Exploraciéon neuroldgica: pares craneales norma-
les, fuerza, sensibilidad, equilibrio y marcha normal. Cabeza y cuello: no se pal-
pa bocio, ni se auscultan soplos carotideos. Auscultacion cardiorrespiratoria:
tonos ritmicos sin soplos, ni ruidos patolégicos. Abdomen: blando, depresible,
sin masas, sin defensa, ruidos hidroaéreos normales, sin latidos aneurismati-
cos, ni soplos. Extremidades: pulsos distales normales y simétricos, sin ede-
mas, ni signos de TVP.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Radiografia de térax: indice cardiotoracico normal, elongacion adrtica,
nédulos calcificados sugestivos de granulomas en lébulo superior izquierdo;
unién condrocostal apical derecha redundante. Electrocardiograma (ECG): rit-
mo sinusal, a 95 I.p.m, con onda Q inferior no significativa. Holter-ECG: registro
en ritmo sinusal, frecuencias entre 54-116 |.p.m, extrasistoles supraventricula-
res de baja densidad con algunos acoplamientos de tripletes. No se produjo
ningun episodio de mareo durante en su registro. Ecocardiografia: valvula aérti-
ca trivalva, engrosada, con buena apertura y sin insuficiencia; resto del estudio
normal. Ecocardiografia Doppler de troncos supraadrticos: placas aterosclero-
ticas en ambos sistemas carotideos y vertebrales, sin estenosis hemodinami-
ca significativa; una placa calcificada poco elevada en bifurcacion de carétida
izquierda. Resonancia nuclear magnética (RNM) craneal: pequeias lesiones
vasculodegenerativas isquémicas de pequefio vaso en sustancia blanca supra-
tentorial; secuelas de pequefio infarto cerebeloso cortical en la cara posterior—
superior del hemisferio cerebeloso izquierdo (figura 1). Electroencefalograma:
registro dentro de la normalidad. Analisis: hemograma y coagulacion normales.
Glucosa: 117 mg/dL, Creatinina: 0.99 mg/dL, estimacién filtrado glomerular
(MDRD-4)>60, Colesterol total: 225 mg/dL, LDL colesterol: 128 mg/dL, Trigli-
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céridos: 86 mg/dL, HbA1c: 6,1%, TSH normal. Cociente urinario albuminuria /
creatinina normal. Metanefrinas fraccionadas en orina de 24 horas: normales.
Test de sobrecarga oral de glucosa: glucosa alterada en ayunas. Registros de
automonitorizacion de la PA (AMPA): registros dentro de la normalidad, y de
monitorizacién ambulatoria de la PA (MAPA)-24 horas: 100% normales, patron
dipper (figura 2).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El cuadro clinico presentado, junto con la exploracién fisica y pruebas
complementarias orientan a un origen sincopal vasovagal.

Ante un sincope, lo primero que debemos hacer es diagnosticar las posi-
bles causas urgentes como los ictus, infarto de miocardio, diseccién adrtica,
tromboembolismo pulmonar, hemorragia masiva interna, arritmias y hemorragia
subaracnoidea 1 . En nuestro caso, intuimos una etiologia del sincope de origen
no agudo ni urgente. En estas otras circunstancias, debemos hacer el diagnos-
tico diferencial, sobre todo, con crisis de ansiedad, crisis epilépticas y episodios
de hipoglucemia.

Los rasgos diferenciales de estas posibles etiologias son 2 :

- Crisis epilépticas: el sincope puede producir relajacion de esfinteres y
convulsiones. Sin embargo, en las crisis epilépticas son mas prolonga-
das, de recuperacién mas lenta, estan precedida de aura y el paciente
suele presentar estupor postcritico.

- Hipoglucemias: la determinacion de glucemia mediante tira reactiva, asi
como su recuperacion tras aporte glucosado, la descarta o confirma.

- Crisis de ansiedad: se hace sugerente por el estado del paciente,
anamnesis y exploracion.

Una importante causa de sincope, y que hay que diferenciar con el sin-
cope vasovagal, es el sincope ortostatico. Este es frecuente en los ancianos,
se produce cuando el paciente adopta posturas de bipedestacién después de
estar en decubito o pocos minutos después. Suele precederse de prédromos,
aunque también puede desencadenarse de forma brusca. Por el contrario, el
sincope vasovagal (también llamado neuromediano, vasodepresor o lipotimia),
es mas frecuente en gente joven, y se origina por un descenso de la presién
arterial por vasodilatacion refleja y bradicardia. Generalmente hay factores des-
encadenantes, como ambiente caluroso, bipedestacién prolongada, estrés
emocional, dolor o ansiedad. La pérdida de consciencia se produce cuando el
sujeto esta en posicion erecta, y suele ir precedida de sintomas vegetativos, ta-
les como sofocacion, nauseas, vomitos, palpitaciones, visién borrosa, actfenos
y disconfort abdominal.
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Otras causas de sincope a tener en cuenta, aunque menos frecuentes son
sincope por hipotensién postpandrial, sincope por dolor, sincope tusigeno, sin-
cope miccional, sincope por hipersensibilidad del seno carotideo, sincope ce-
rebrovascular, sincope cardidégeno (tabla 1).

En resumen, y de modo practico, para realizar el diagnostico diferencial de
las posibles causas de sincope debemos centrarnos en la forma de presenta-
cién y circunstancias desencadenantes, los prédromos, sintomas coincidentes,
tiempo de comienzo, duracién y persistencia de sintomas.

DISCUSION

El diagndstico etioldgico del sincope no es facil. Debe de incluir una his-
toria clinica detallada, exploracién fisica atenta y pruebas complementarias di-
rigidas.

Los datos recogidos del paciente nos orientan a un sincope de posible
causa vasovagal, sin embargo, dados los datos de antecedentes de FRCV y
el dudoso diagndstico de HTA, junto con las lesiones cerebrales y cerebelosas
isquémicas silentes se realizé un despistaje de HTA mediante registros AMPA y
MAPA, los cuales fueron normales; por lo que descartamos la existencia de HTA
como diagnéstico de este paciente 34,

En las pruebas complementarias de imagen se detectaron lesiones sub-
clinicas ateroscleréticas carotideas e isquémicas de pequefio vaso en sistema
nervioso central, que orientan hacia el origen aterosclerético de las mismas.
Uno de los territorios afectados, el hemicerebelo, podria ser responsable de al-
gun sincope de etiologia cerebrovascular, si bien las lesiones parecen de esca-
sa entidad como para justificarlos. También se realizo el test de sobrecarga oral
de glucosa, no presentando criterios de diabetes mellitus. Con los datos reco-
gidos se estimo un riesgo cardiovascular, segun la ecuacion del grupo SCORE
calibrado para Espafia, de un 8% de mortalidad a los 10 afios.

Se le recomendo la persistencia del abandono del tabaco, y un control mas
estricto de los FRCV presentes. Se prescribid antiagregacion y una estatina de
mayor eficacia hipolipemiante para conseguir valores de colesterol total y LDLc
de acuerdo con los objetivos recomendados . También se introdujo una dosis
850 mg de Metformina al dia (si bien no estaria avalado por las recomendacio-
nes actuales, y seria objeto de debate). Se insistid en lo referente a no indicar
tratamiento hipotensor, por el probable perjuicio que ocasionaria mientras no
se demuestre que fuera hipertenso, dado el riesgo de originar un cuadro de
bajo gasto sobre un parénquima encefalico cuyos mecanismos de autorregula-
cion de perfusion deben estar alterados 7. Por Ultimo, se dieron consejos sobre
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conductas de evitacion de desarrollo de sincopes vasovagales, asi como para
evitar su perpetuacion una vez aparecidos.

Por tanto, debemos insistir en la importancia de enfocar adecuadamente

la sintomatologia presentada por el paciente desde hacia varios afios, lo cual
ayuda enormemente a sugerir una etiologia del sincope.

También, ante un paciente con varios FRCV es importante realizar una

comprobacién de los mismos y las lesiones sobre los érganos diana, con el
ajuste de tratamiento para conseguir unos objetivos terapéuticos adecuados de
prevencion secundaria de enfermedad cardiovascular
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Figura 1. Lesiones vasculodegenerativas isquémicas mostradas en RNM del SNC.
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Figura 2. Registros AMPA y MAPA sin medicacién antihipertensiva.

Tabla 1. Causas de sincope / presincope.

-Sincope vasovagal (Clasico, -Taquicardias paroxisticas -Cerebrovascular
No-clésico) supraventricular Sindromes -Sindromes de robo
-Hipersensibilidad del seno hereditarios (sindrome Disfunciéon vascular

carotideo de marcapasos) o Disfuncion del -Sincope ortostatico
-Sincope situacional nodo sinusal o del sistema de inducido por alcohol
-Hemorragia aguda conduccién auriculoventricular -Deplecién de volumen
-Tusigeno -Farmacos proarritmicos (hemorragia, diarrea,

-Estimulacién gastrointestinal -Enfermedad estructural cardiaca enfermedad de Addison)
(tragar, defecar, dolor visceral) o Enfermedad valvular cardiaca

-Postmiccional -IAM/isquemia miocardica

-Tras realizar ejercicio -Miocardiopatia obstructiva
-Post-prandial -Mixoma auricular

-Neuralgia glosofaringea -Diseccion adrtica aguda
-Hipotension ortostatica -Enfermedad pericérdica/
-Trastornos del sistema taponamiento Tromboembolismo
nervioso auténomo pulmonar

-Sindromes de fallo
autonémico primario y
secundario

CASO CLINICO 24
Episodios de mareos e inestabilidad transitorios

144



CASO CLINICO 25

Paroxismos recurrentes de crisis hipertensivas

Blanca Sanchez Mesa; Isabel Antequera Martin-Portugués; Javier Aylén Val;
Cristina Lépez Calderdn.
UGC de Medicina Interna. Hospital Clinico-Universitario “Virgen de la Victoria” de Malaga.

RESUMEN DEL CASO

Mujer joven con antecedente de cirugia carotidea bilateral por tumores
glémicos que, sin diagnostico previo de hipertension arterial (HTA), desarrolla
paroxismos recurrentes de crisis hipertensivas con cortejo simpatico acompa-
fiante. Esta presentacion clinica orienta hacia el diagnostico de sospecha de
feocromocitoma. Sin embargo, existen otras entidades a considerar conocidas
como pseudofeocromocitomas que se revisan en el diagnéstico diferencial del
presente caso.

PALABRAS CLAVE:

Hipertension arterial; paroxismos recurrentes de crisis hipertensivas; pseu-
dofeocromocitoma

DESCRIPCION DEL CASO
MOTIVO DE CONSULTA

Paciente con crisis hipertensivas recurrentes sin diagnéstico previo de hi-
pertension arterial (HTA).

ANTECEDENTES PERSONALES

Fumadora de 45 paquetes/afio, criterios clinicos de bronquitis crénica, no
roncadora. Bebedora moderada sin hepatopatia conocida. No consume otros
téxicos. No diagnéstico previo de HTA, ni otros factores de riesgo cardiovas-
cular. Ocasionalmente presenta cistitis e hipermenorrea con ciclos menstruales
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regulares. Intervenida quirirgicamente hace 11 afios de tumor glémico en bifur-
cacion carotidea izquierda (paraganglioma y ganglios linfaticos con hiperplasia
nodular linfoide) y hace 10 afos de tumor glémico en bifurcacion carotidea de-
recha (paraganglioma, con presentacién como masas cervicales pulsatiles), sin
acompanarse de HTA y con determinaciones normales de metanefrinas en orina
de 24 horas. Apendicectomia en su juventud. No reaccién alérgica a farmacos.
Esta bajo tratamiento domiciliario con bisoprolol 2’5 mg (1-0-0), diazepam 5 mg
(1-0-1) y acetato de ciproterona/etinilestradiol (Diane-35°, 0-0-1). Trabaja como
asistente de ancianos. Sin antecedentes familiares de HTA.

ANAMNESIS

Mujer de 45 afos de edad, remitida a consultas externas de Medicina In-
terna desde Atencion Primaria para valoracion de un cuadro clinico de crisis
hipertensivas graves acompanadas de palpitaciones, cefalea occipital, enroje-
cimiento facial, frialdad corporal, temblores, ansiedad y despefios diarreicos,
que se han reiterado en al menos 5 ocasiones en el mismo mes, sin referir
desencadenantes aparentes. Atendida por los Servicios de Urgencias, se re-
gistra en los informes cifras de Presion Arterial (PA) de hasta 200/120 mmHg y
frecuencia cardiaca (FC) de 135 Ipm. Con anterioridad al cuadro actual no se
conocia hipertensa, refiriendo no encontrar mejoria pese a haber iniciado tra-
tamiento con bisoprolol y diazepam. No refiere desencadenantes emocionales,
posturales o de otro tipo. Referia consumir los anovulatorios orales desde hacia
mas de 2 afios. No aumento del consumo etilico.

EXPLORACION FiSICA

indice de masa corporal: 24.7 Kg/m?. 32 toma de PA en Miembro Superior
izquierdo (MSI): 107/78 mmHg, 3% toma de PA en Miembro Superior Derecho
(MSD): 104/79 mmHg, PA en ortostatismo en MSI: 122/78 mmHg. FC: 83 Ipm.
FC en ortostatismo: 90 Ipm. Afebril. Ausencia de rasgos cushingoides. Cica-
trices residuales de cirugia cervical bilateral (fig. 1). No se auscultan soplos
carotideos. No se palpa bocio, ni adenopatias. Auscultacién cardiorrespiratoria:
ritmica, sin soplos cardiacos, ventilacion pulmonar normal. Abdomen sin visce-
romegalias, sin latidos aneurismaticos, ni soplos abdominales. Pulsos distales
conservados y simétricos, sin edemas. Exploracion neurolégica normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS APORTADAS EN LA PRIMERA VISITA

- Radiografia de térax: Indice cardiotoracico y parénquimas pulmonares
normales.
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- Electrocardiograma: ritmo sinusal a 95 lpm, onda T negativa en DIlI, sin
otras alteraciones.

- Andlisis sangre: hemograma, coagulacion, glucosa, estimacién del fil-
trado glomerular (MDRD-4), sodio, potasio, calcio corregido, perfil lipi-
dico y hepatico normales. Determinacion de TSH y cociente albuminu-
ria/creatinuria normales. Se solicita catecolaminas en orina de 24 horas.

ORIENTACION DIAGNOSTICA

Con los antecedentes personales y la presentacién clinica en forma de
paroxismos de crisis hipertensiva se hace sugerente la sospecha diagnéstica
de feocromocitoma / paragangliomas funcionantes . Debemos pensar en feo-
cromocitoma cuando tenemos casos de HTA refractaria a tratamiento, paroxis-
mos de HTA y/o sintomas de hipercatecolaminemia. Ante esta sospecha, se
recomend? la sustitucién de bisoprolol por fenoxibenzamina 10 mg (1-0-1), con
ascenso progresivo de dosis para control de cifras de PA.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS APORTADAS EN LA SEGUNDA VISITA

- PTHy cociente aldosterona / actividad de renina plasmatica: normales.
Nueva muestra de orina de 24 h: cortisol libre, metanefrinas fracciona-
das y 5-OH-indolacético: normales (catecolaminas y metanefrinas pre-
vias: normales).

- Eco-doppler de arterias renales: parénquimas normales con buena di-
ferenciacion corticomedular, sin signos de estenosis vascular significa-
tiva.

- Eco-doppler de troncos supraaérticos: pequeiias placas ateroscleréti-
cas en ambos sistemas carotideos, sin estenosis hemodinamicamente
significativas.

- Gammagrafia con metayodobencilguanidina (MIBG): ausencia de de-
poésitos patoldgicos del isotopo.

- Monitorizacion ambulatoria de PA en 24 h (MAPA), bajo tratamiento con
Fenoxibenzamina: oscilaciones de PA Sistdlica (PAS): 92-164 Ipm (Desv
est: 20.7 mmHg), PA Diastélica (PAD): 54-110 mmHg (Desv est: 15.4
mmHg), PA Media (PAM): 68-129 mmHg (Desv est: 17.6 mmHg), siendo
durante el periodo diurno el 41.9% de lecturas de PAS > 140 mmHg y
el 53.5% de lecturas de PAD > 90 mmHg. Durante el periodo nocturno
fueron un 22.2% las lecturas de PAS > 120 mmHg y un 22.2% las lec-
turas de PAD > 80 mmHg. El patrén fue non-dipper.

- Exploracion oftalmolégica: ausencia de signos de HTA maligna.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante los resultados analiticos y gammagraficos en contra de un feocromo-
citoma y tras descartar las causas de HTA secundaria méas prevalentes como
son la causa parenquimatosa renal, la renovascular y las hormonales @, en una
paciente con paroxismos de crisis hipertensivas, orientamos el diagnostico di-
ferencial hacia el conjunto sindrémico de pseudofeocromocitomas, que com-
prende varias entidades con manifestaciones clinicas similares ©. Dentro del
conjunto de pseudofeocromocitomas, y tras conocer los datos de anamnesis,
exploracion fisica y pruebas complementarias, debemos hacer un diagnéstico
diferencial entre las principales causas: disautonomias, crisis de panico, enfer-
medad renal parenquimatosa, hipertension renovascular, hiperaldosteronismo
primario, sindrome de Cushing, sindrome apnea-hipopnea obstructiva del sue-
fio, hipertension facticia y el fallo de barorreceptores.

DISCUSION Y EVOLUCION

La evaluacién de los paroxismos de HTA requiere una aproximacion siste-
matica para despistaje de causas secundarias. La primera entidad a considerar
es el feocromocitoma, porque pese a presentar la menor incidencia (0,1-0,6%)
es potencialmente curable, y tiene consecuencias cardiovasculares fatales si
no se trata ya que puede asociarse a isquemia miocardica, arritmias o necro-
sis hemorragica aguda del tumor, ademas de la posibilidad de metastasis y la
muerte por tumores asociados (melanoma y de cuello uterino en mujeres; tracto
hepatobiliar y sistema nervioso central en hombres). Por los datos en contra de
los estudios practicados se descartd su presencia asi como otras causas mas
prevalentes de HTA secundaria.

La acepcién mas consistente del término pseudofeocromocitoma lo define
como un conjunto de entidades que cursan con paroxismos de HTA y clini-
ca adrenérgica, sin evidencia de hiperproduccion tumoral de catecolaminas,
ni desencadenante emocional aparente. Entre los diferentes cuadros clinicos
asociados a los pseudofeocromocitomas, lo mas probable en nuestro caso es
la disfuncién barorreceptora @. Entre las causas de la misma estan los trauma-
tismos cervicales, radioterapia cervical, sindrome de Leigh, neuropatia sensoria
aferente, y como es el caso de nuestra paciente, el antecedente de cirugia ca-
rotidea bilateral por la reseccion de tumor gléomico ©.

Aunque poco frecuente, la disfuncidon barorreceptora es una entidad a con-
siderar en el pseudofeocromocitomoa. Se han descrito pocos casos debido,
por un lado a su escasa incidencia ya que resulta dificil la pérdida completa de
barorreflejos debido a la redundancia de aferentes de barorreceptores vy, por
otro a su probable infradiagndstico. Los barorreceptores localizados en el arco
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adrtico y la carétida transmiten sefiales aferentes a través del nervio glosofarin-
geo (IX par) y vago (X par) al nicleo del tracto solitario ©. (fig. 2). La via eferente
va desde este nlcleo al corazén y vasos sanguineos, tanto simpaticas como
parasimpaticas. Una funcién barorreceptora normal conduce a una influencia
colinérgica y adrenérgica apropiada sobre la frecuencia cardiaca y la presién
arterial. Entre otras causas la disfuncién de barorreceptores situados en los
senos carotideos se asocia con una incapacidad para controlar los ascensos
presores, lo que motiva una activacion no restringida del sistema nervioso sim-
patico sobre el corazén y vasos.

Se recomendod a la paciente la retirada progresiva de fenoxibenzamina y
el empleo de dosis ascendentes de clonidina, metoprolol y felodipino, man-
teniendo el diazepam, experimentando una notable mejoria en la recurrencia
e intensidad de los paroxismos hipertensivos y control de cifras de PA (fig. 3).

RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS

El tratamiento de los episodios agudos de los pseudofeocromocitomas
estd basado en un agente antihipertensivo oral o intravenoso, tales como el
labetalol en bolus intravenoso de 20 mg, seguidos de 40-80 mg cada 10 minu-
tos. Si el aumento de PA no es extremo, podemos tratarlos con clonidina via
oral a dosis de 0.075-0.15 mg cada 8-12 horas en combinacién con alprazolam
u otra benzodiacepina. La prevencién crénica exige el empleo combinado de
dosis bajas de blogueantes adrenérgicos alfa 1 y beta 2, tales como atenolol
(12.5-50 mg/dia) o bisoprolol (2.5-10 mg/dia) junto con doxazosina (0.5-2 mg/
dia). La asociacion de un antidepresivo (inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina), a veces combinado con un ansiolitico (clonazepam 0.5-1 mg
cada 12 h), es efectiva en aquellos pacientes con paroxismos hipertensivos
refractarios al bloqueo adrenérgico. La intervencion psicoterapica puede ser
también beneficiosa.

CONCLUSIONES E IMPORTANCIA PRACTICA

Los clinicos deberian reconocer causas secundarias de los paroxismos
de HTA, en particular aquellas que puedan orientar hacia un feocromocitoma
que, aun siendo de baja incidencia, es conveniente considerarlo y descartarlo,
ya que es potencialmente curable y, en caso contrario, puede ocasionar unas
consecuencias fatales. La ausencia de exceso de catecolaminas en situaciones
de paroxismos de HTA deberia ponernos sobre la pista del grupo sindromico
de pseudofeocromocitomas, en el que se deberan evaluar detenidamente la
existencia de causas emocionales.
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Las claves para poder diagnosticar una disfuncién de barorreceptores re-

caen sobre un despistaje de otras causas mas frecuentes de pseudofeocromo-
citoma, el antecedente yatrégeno sobre el cuello, una anamnesis y exploracién
fisica detallada, sobre todo haciendo uso de determinados test cardiovascula-
res no invasivos . El tratamiento de este grupo de paroxismos de HTA suele re-
querir la combinacién a largo plazo de farmacos antihipertensivos poco usuales
en monoterapia, como la clonidina, o combinados (alfa 1 y beta 2 bloqueantes)
y psicotropos (antidepresivos o ansioliticos) junto con intervencionismo psico-
terapico.
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Figura 2. Esquema de circuito reflejo de barorreceptores (tomado de Ketch T, et al).
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Figura 3. Registro mediante automonitorizacion de la PA (AMPA) bajo tratamiento con clonidi-
na, metoprolol, felodipino y diazepam.
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Miocardiopatia dilatada e hta con patron riser
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RESUMEN DEL CASO

Varén de 53 afios de edad que se diagnostica de miocardiopatia dilatada
con tensién arterial (TA) mal controlada y que en la MAPA presenta patron riser
y tras ajuste horario del tratamiento cambia a no dipper.

PALABRAS CLAVE:
Miocardiopatia dilatada; HTA; MAPA; patron riser

INTRODUCCION

Es bien conocido que la presién arterial (PA) se caracteriza por presentar
oscilaciones espontaneas amplias tanto durante el dia, como también entre dis-
tintos dias, meses y temporadas. En consecuencia, es por ello que el diagnés-
tico de hipertension arterial (HTA) debe basarse en determinaciones multiples
de la presion arterial, obtenidas en momentos diferentes durante cierto tiempo'.
En la actualidad, estas determinaciones se pueden llevar a cabo mediante dis-
tintas técnicas: determinacion de la presion arterial en consulta, monitorizacion
ambulatoria de la presion arterial (MAPA) y automedida de la presion arterial
(AMPA). De este modo, podemos identificar cuatro situaciones clinicas diferen-
tes en funcion de las cifras de PA obtenidas: verdaderos normotensos (PA nor-
mal por ambos métodos, en consulta y ambulatoria); verdaderos hipertensos o
HTA mantenida (hipertensos por ambas técnicas); HTA de bata blanca o clinica
aislada (cifras de PA elevadas en la consulta y normales en la ambulatoria) v,
normotension de bata blanca o HTA enmascarada (normotensos en la consulta
pero hipertensos en la MAPA). Este Ultimo grupo de individuos tienen mayor
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afectacion organica y peor prondstico cardiovascular que los normotensos ver-
daderos. Ademas se ha observado que en estos sujetos la masa del ventriculo
izquierdo y el grosor de la pared de la carétida son mayores que en los indivi-
duos normotensos verdaderos y semejantes a la de los hipertensos y también
se ha descrito afectacién renal temprana con excrecion urinaria de albumina
aumentada. El riesgo de morbimortalidad cardiovascular y de ictus es entre 1,5
y 3 veces mayor en estos sujetos comparados con los normotensos verdade-
ros?. Resultan de gran interés los resultados obtenidos a través de la MAPA, ya
que nos muestra el porcentaje de descenso nocturno de PA con respecto a la
media diurna de la PA (lo que llamamos profundidad) y es en funcion de esto de
lo que se clasifican los patrones de la MAPA: >10% de descenso: dipper o des-
cendedor; >20%: dipper extremo; <10%: no dipper (no descendedor); < 0%:
riser (elevacion nocturna). Se ha descrito que estos dos Ultimos patrones se
relacionan con un incremento del riesgo cardiovascular®4. De ahi la importancia
de un exhaustivo control de la PA, para, en el caso de no lograr el control (HTA
refractaria, es decir, aquella HTA en la que tras actuar con medidas de estilo de
vida junto a la toma de 3 hipotensores, siendo uno de ellos diurético, persisten
cifras de PA elevadas)’, iniciar el tratamiento en funcién de las necesidades
diarias individualizadas de cada paciente (cronoterapia). Destacar también el
desarrollo de miocardiopatia dilatada, la cual en la mayoria de los pacientes
tiene un origen endlico, pero, aunque en menor porcentaje, también el origen
puede ser hipertensivo. A dia de hoy con las técnicas de las que disponemos no
es posible poder diferenciar cual es el origen de la miocardiopatia®*>°.

DESCRIPCION DEL CASO

Presentamos el caso clinico de un varén de 53 afios de edad y con antece-
dentes personales de HTA conocida desde hace 10 afios, insuficiencia cardiaca,
hepatitis C genotipo B tratada y curada, en seguimiento actual por el Servicio
de Digestivo, infeccién urinaria reciente con episodio de hematuria y fractura de
fémur intervenida en la infancia. Niega habitos toxicos y no refiere reacciones
alergias medicamentosas conocidas. En tratamiento actual con ramipril 10 mg
cada 12 horas, carvedilol 10 mg cada 24h y torasemida 10 mg cada 24h.

Es derivado a consulta externa de Nefrologia procedente de consulta ex-
terna de Cardiologia por mal control tensional y diagndstico reciente de miocar-
diopatia dilatada. Refiere conocerse hipertenso desde hace al menos 10 afos,
durante los cuales ha sufrido numerosos cambios en el tratamiento por mal
control tensional (cifras en torno a 160/100 mmHg). Comenta ademas tos im-
portante desde la toma de ramipril.

La exploracion fisica fue rigurosamente normal, salvo un tercer ruido car-
diaco y minimos edemas en extremidades inferiores, con un pulso de 87 latidos
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por minuto (Ipm), peso de 76 Kg, talla de 160 cm, IMC de 29.6 Kg/m?, cintura
de 98 cm y una masa magra corporal de 25.5%. Las cifras de tensién arte-
rial (TA) que presentaba fueron: brazo derecho 183/128 mmHg, brazo izquierdo
182/129 mmHg, bipedestacion 179/112 mmHg (tabla I).

Se le realizaron las siguientes pruebas complementarias en las que los
resultados obtenidos fueron:

- Hemograma normal.

- Bioquimica con funcién renal e iones normales, glucemia 102 mg/dL,
colesterol total 247 mg/dL, HDL 42 mg/dL, LDL 189 mg/dL, triglicéridos
80 mg/dL. El resto de la bioquimica estaba dentro de la normalidad. El
proteinograma fue normal, antigeno HBs negativo, Anti VHC negativo y
perfil tiroideo normal. Presentaba funcion renal normal con aclaramien-
to de creatinina de 97.2 ml/min/1,73m?, microalbuminuria de 13.3 mg/
dia, con niveles de catecolaminas normales. El

- Electrocardiograma: ritmo sinusal con algunos extrasistoles ventricula-
res y criterios de hipertrofia de ventriculo izquierdo.

- Radiografia de térax: mostraba un moderado aumento del indice car-
diotoracico a expensas de ventriculo izquierdo y una tenue redistribu-
cion vascular.

- Ecografia renal: el tamafio del rifidn derecho era de 10.5 cm y del rifidn
izquierdo de 9.7 cm, ambos con piramides de Malpighi prominentes
y con buena diferenciacion corticomedular y espesor parenquimatoso
conservado.

EVOLUCION

Consultando su historia clinica descubrimos un enolismo crénico, que al
principio el paciente habia negado. Se modifica el tratamiento puesto que las
cifras tensionales habituales son elevadas. Se suspende ramipril por presentar
tos como efecto secundario, y se indica olmesartan 20 mg y amlodipino 5 mg
cada 12 horas, se afiade doxazosina de liberacion modificada a la dosis de 4
mg cada 24 horas junto a carvedilol 10 mg cada 24 horas, torasemida 10 mg
cada 24 horas y simvastatina 20 mg cada 24 horas. En la siguiente revision
presenta cifras de TA normal en consulta (114/59 mmHg) pero refiere cifras de
TA domiciliarias matutinas elevadas, por lo que se realiza un MAPA de 24 horas,
en el que se observa un patrdn riser (periodo diurno 135/75 mmHg, nocturno
149/84 mmHg) (fig. 1). Es por ello que se realiza modificacion horaria del tra-
tamiento, incorporando clortalidona 50 mg y espironolactona 50 mg cada 24
horas, valsartan 320 mg en la cena y se aumenta la dosis de carvedilol a 25 mg
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cada 12 horas. A los 3 meses del inicio de la cronoterapia se realiza un nuevo
MAPA de control, donde se observa que se ha modificado el patrén, desapa-
reciendo el patrén riser, aunque persiste un patron non dipper (fig. 2). Refiere
ademas bradicardia domiciliaria que no supera los 50 Ipm, la mayoria de las
veces 40-44 Ipm (en consulta se constatan 46 Ipm) por lo que se reduce la dosis
de carvedilol.

JUICIO CLiNICO

El diagndstico final al que llegamos es el de miocardiopatia dilatada junto
a HTA de larga evolucién. El origen mas probable de la miocardiopatia dilata-
da del paciente fue su enolismo crénico aunque también puede ser debido al
curso de una HTA no controlada de larga evolucion con patron riser, si bien no
tenemos actualmente ningln parametro, prueba o test para distinguir si es de
una u otra etiologia.

DISCUSION

Nos encontramos ante un paciente hipertenso de larga evolucién mal con-
trolado con patroén riser en el que se diagnostica una miocardiopatia dilatada.
La importancia de este caso radica en varios aspectos. El hecho de realizar un
MAPA de 24 horas (esta indicado pues presenta una HTA refractaria’) para co-
nocer con exactitud el comportamiento de la TA del paciente (perfil circadiano
individualizado), el cual nos indica que tiene un patrén riser”° (se produce una
elevacion de la TA nocturna con respecto a la media diurna). Esto nos lleva a la
introduccién del término cronoterapia’, que hace referencia a la administracion
temporalizada de los farmacos antihipertensivos en funcion del perfil circadia-
no de cada paciente. Vemos que tras la instauracion de ésta, se produce un
cambio en el patrén del MAPA, pasando a comportamiento no dipper® (<10%
de descenso del porcentaje nocturno de la TA respecto a la media diurna). Se
ha descrito que el patrdn riser que presenta nuestro paciente, esta relacionado
con peor pronostico vascular (mayor prevalencia de lesiones en érganos diana
y mayor mortalidad cardiovascular®4). De ahi, la importancia de la realizacion
del MAPA y, en funcién del patréon obtenido, individualizacion del tratamiento
hipotensor (cronoterapia). Ademas, el paciente ha desarrollado una miocardio-
patia dilatada cuya principal etiologia secundaria es el enolismo crénico que en
un principio el paciente niega y que tras consultar su historia clinica es como se
descubre que el paciente lo padece. No obstante, también se ha asociado a la
presencia de hipertension arterial®>*>8 y al empleo de betaestimulantes. En este
paciente los afios de evolucion y el mal control tensional podrian haber influido
en el desarrollo de la patologia cardiaca. Cabe resaltar también, el desarrollo de
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tos, como consecuencia de intolerancia a IECA (ramipril), la cual desaparece al
cambiar de grupo terapéutico (sustitucién de IECA por ARA Il), y el desarrollo de
bradicardia secundaria al betablogueante, que también desaparece el reducir
la dosis de éste.
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Figura 1. Imagen de MAPA con patrén riser

Figura 2. Imagen de MAPA con patrén no dipper
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Hipertension arterial y riesgo cardiovascular:
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RESUMEN

Presentamos el caso de una Paciente que sufridé un hematoma cerebeloso
en el contexto de una emergencia hipertensiva con una importante repercusion
en la calidad de la vida de la Paciente, y se podria haber evitado adoptando
medidas preventivas.

PALABRAS CLAVE: Emergencia hipertensiva. Hemorragia cerebelosa

INTRODUCCION

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es una de las causas principales de
invalidez y morbimortalidad en los paises desarrollados con el importante coste
econdémico y social que ello supone, ocupando el tercer lugar en mortalidad
después de las enfermedades cardiovasculares y las neoplasias '. Los datos
de prevalencia mundial, son pobres, pero se estiman en 800 por cada 100,000
habitantes?. El mayor porcentaje viene dado por el ictus isquémico (embolia y
trombosis) pero de los accidentes vasculares encefalicos, el 10 % ocurre en el
cerebelo. En todos los casos la hipertensién arterial el factor de riesgo contro-
lable que esta presente con mayor frecuencia 3.

PRESENTACION DEL CASO

ANTECEDENTES PERSONALES Y MOTIVO DE CONSULTA:

Paciente de sexo femenino de 80 afos de edad con hipertension arterial
severa no controlada que realiza tratamiento crénico con Captopril 50mg/24h

e Indapamida 2,5mg/24h. No conoce otros factores de riesgo cardiovascular ni
tiene otros antecedentes médicos de interés. Situacién basal con vida activa
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e independiente, siendo autosuficiente para necesidades basicas de la vida
diaria.

Consulta en Urgencias de su centro de salud la mafiana de su ingreso por
un cuadro de cefalea subita, vomitos y sensacién de inestabilidad con giro de
objetos, objetivandose cifra de tensién arterial de 265/135 mmHg. Se adminis-
tra tratamiento vasodilatador oral y es derivada a nuestro hospital.

EXPLORACION FiSICA
TA: 213/118 mm Hg, Sat O2: 96%, FC: 61 |.p.m, afebril.

Exploracién Neurolégica: Escala de Glasgow: 14/15, sindrome cerebeloso
izquierdo ( Ataxia de la marcha, minima hipotonia, dismetria izquierda y disdia-
dococinesia hacia el mismo lado, nistagmus horizontal, reflejo cutaneo plantar
derecho extensor y pardlisis de mirada hacia abajo.

Tonos Cardiacos ritmicos, sin soplos audibles. Murmullo vesicular conser-
vado. Abdomen normal. Miembros inferiores sin hallazgos a destacar.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

- Andlisis sanguineo: Serie roja, blanca y plaquetas normales. Tiempos
de coagulacion normales. Funcion renal e iones normales.

- ECG: ritmo sinusal a 76 ppm, HBAI y escasa progresion de r en precor-
diales derechas.

- Rx térax: Cardiomegalia global, hilios congestivos

- TAC de craneo: hematoma cerebeloso izquierdo con edema perilesio-
nal e inundacioén del sistema ventricular. (Figura 1)

EVOLUCION:

Tras ser valorada en Urgencias, comienza a presentar disminucién del nivel
de conciencia, interpretdndose como una emergencia hipertensiva, internan-
dose en el servicio de observacion con labetalol y manitol intravenoso. No se
practico neurocirugia por no considerarse oportuno, y se procedio a ingreso en
la Planta de Neurologia.

Posteriormente, la evolucion fue buena, mejorando el estado neurolégico
y elevando la puntuacién de la escala de Glasgow a 15 puntos. Se produjo una
mejoria lenta, quedando como Unica secuela dismetria izquierda, que se redujo
notablemente con rehabilitacion domiciliaria.
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DISCUSION

Presentamos el caso de una Paciente con hipertension arterial de dificil
control de larga evolucion que sufre una complicaciéon aguda, un hematoma
cerebeloso, debido a un aumento brusco de las cifras de presidn arterial. Se
trata de un caso frecuente, y por ello lo presentamos; ya que consideramos que
este tipo de casos se podia reducir de manera considerable.

Previo a la realizacién de las pruebas complementarias, las manifestacio-
nes clinicas de una paciente que consulta por cefalea, giro de objetos y vomitos,
debe de plantearnos el diagnéstico diferencial con entidades tales como vérti-
go periférico, accidente vascular cerebral (isquémico o hemorragico),arritmias,
anemia, insuficiencia vertebro-basilar, alteraciones metabdlicas o infecciones
del SNC, siendo la sintomatologia y los datos de la exploracion fisica los que
nos permiten orientar el cuadro clinico

La forma de presentacion clinica de este caso, corresponde con la forma
de presentacién habitual de las hemorragias cerebelosas en el curso de un au-
mento no controlado de la tension arterial “°, siendo el TAC craneal la prueba de
eleccion para establecer el diagnéstico.

La hipertension arterial crénica es el factor de riesgo mas frecuente para
los ACV hemorragicos, al causar ruptura de las arterias pequefas, penetrantes
y profundas del cerebro especialmente en ganglios basales y en el cerebelo'.
La crisis hipertensiva produce disfuncién endotelial con necrosis fibrinoide en
las arteriolas; esto provoca isquemia, coagulacioén intravascular y fallo en la au-
torregulacién que se produce al aumentar la permeabilidad endotelial, a conse-
cuencia de lo cual aparece el edema y la hemorragia cerebral, como en nuestra
caso. (Figura 2).

De toda esta explicacion, deducimos que en una emergencia hipertensiva
debemos reducir la tensién arterial, pero nunca el descenso sera mayor de un
25%, ya que podemos aumentar la hipoxia cerebral; por lo que debemos re-
ducir la presién arterial a la cifra maxima que permita conservar la autorregu-
lacion, disminuyendo en lo posible la repercusiéon organica.

Como conclusion, debemos aprender como enfrentarnos a una situacion
de urgencia o emergencia hipertensiva, y tratarla en funcion de si el paciente
padece HTA de larga evolucién o no, y en funcion de si el aumento en la cifra de
presion arterial esta provocando o no dafio en algun érgano diana; y en funcion
de ello manejar de una u otra forma esta situacién.

Pero queremos incideir especialmente en la importancia de la
prevencion,pudiendo evitar muchas situaciones de emergencia hipertensiva
con lo que conlleva de beneficio para la calidad de vida de los pacientes, y en
coste econdmico. Pensamos que se deberia aumentar la educacion sanitaria y
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programas de atencién primaria al pacientes hipertensos, asi como establecer
programas de teccion de de HTA en pacientes no hpertensos.

Finalmente comentar la importancia de una rehabilitacién temprana en el
curso del accidente cerebrovascular dado que mejora las oportunidades de
recuperacion y en consecuencia la calidad de vida del enfermo.
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Figura 1. Hematoma cerebeloso izquierdo y edema perilesional
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Figura 2. Relacién entre presion arterial media (PAM) y flujo cerebral (QB) en sujetos con
presion arterial previa normal o elevada
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RESUMEN

Se describe el caso hipertensién arterial refractaria (HTAR) secundaria a
hipertension renovascular por estenosis de arterial renal izquierda. Tras la rea-
lizacion de arteriografia sin posibilidad de angioplastia percutanea se produjo
un empeoramiento clinico con evolucion progresiva del dafio en 6rganos diana.
Se procedi6 a realizar una nefrectomia unilateral por via laparoscépica del rifidn
presor que consiguid mejorar el control de la presion arterial (PA).

PRESENTACION DEL CASO

Se trata de una mujer de 47 afos fumadora (20 cigarrillos/dia), diabética
(metformina y gliclazida), dislipémica (simvastatina 40 mg), hiperuricémica (tra-
tamiento de mantenimiento con alopurinol) e hipertensa desde hace 24 afos,
desde su primera gestacion (preeclampsia), con lesion de érgano diana (HVI
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severa). En tratamiento con 5 farmacos (bisoprolol 5 mg/hidroclorotiazida 12.5
mg cada 24 horas, diliazem 60 mg cada 8h, losartan 50 mg cada 12 horas y
doxazosina de 4 mg en toma nocturna) que hace vida sedentaria.

La paciente es derivada por parte de su médico de familia a consulta espe-
cializada por dificultad para control de PA a pesar del tratamiento combinado.

A la exploracién: peso 79.3 kg, talla 151 cm (IMC de 34.8), perimetro de
cintura 119 cm, PA 170/85 mmHg.

En analitica HbA1C 7.1%, creatinina 1.29 mg/dl, k 5 mEg/|, tasa de filtrado
glomerular segiin MDRD 40 ml/min, microalbuminuria 603.5 mcg/ml, cociente
microalb/cr en orina 805 mcg/mg. Hormonas tiroideas normales. Triglicéridos
257 mg/dl, HDL 41 mg/dl, LDL 198 mg/dl, y Lp(a) 87 mg/dl.

En ECG ritmo sinusal a 73 spm y escasa progresion del vector “r” en pre-
cordiales V1-V5. En ecocardiografia hipertrofia severa (HVI) concéntrica de 17
mm con FE conservada.

La medicién ambulatoria de PA (MAPA) bajo tratamiento puso de manifies-
to una media de PA en 24 horas 155/77 mmHg, carga sistélica 91% y diastdlica
34.3% con perfil no dipper y alta variabilidad.

En ecografia abdominal rifidn izquierdo reducido de tamario (7 cm) y sig-
nos de esteatosis hepatica.

La angioresonancia de arterias renales mostrd irregularidades parietales de
aorta y amputacion proximal con obliteracion distal de la arteria renal izquierda.
Se practic6 una arteriografia renal que confirmé el diagnostico pero no fue po-
sible realizar intervencién percuténea (Figura 1).

Para el estudio funcional se solicité renograma isotopico que confirmé la
existencia de disfuncion ligera de rifidon derecho y rifion izquierdo disminuido de
tamafio con muy pobre funcién relativa (10%).

En la determinacién de actividad renina plasmatica (ARP) en muestras de
venas renales y cava inferior se detectd una lateralizacion a la izquierda, donde
la actividad era 3.69 veces mayor.

Por tanto, la paciente padece una HTA grado 3 refractaria secundaria a
oclusioén arterial renal izquierda y existencia de un rifién izquierdo presor con
lesion de o6rgano diana (HVI, lecho arterial y renal) y sindrome metabdlico. La
paciente padece un riesgo vascular muy alto (SCORE 10%).

Se insisti6 en las medidas higiénico-dietéticas, se intensificd hipolipemiante
(atorvastatina 40 mg) con objetivo de LDL-col menor a 70 mg/dl, reforzar control
glucémico (mantener HbA1C menor a 7%) y se programd para cirugia, realizan-
dose una nefrectomia izquierda por via laparoscépica sin incidencias, tras la cual
mejord el control de las cifras de PA y parametros de filtrado glomerular.
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DISCUSION

La hipertensién arterial refractaria o resistente (HTAR) se define como la
persistencia de valores de presién arterial sistdlica (PAS) = 140 mmHg y/o de
PA diastélica (PAD) = 90 mmHg en sujetos tratados con al menos 3 farma-
cos antihipertensivos en dosis plenas, uno de ellos un diurético, con adecuado
cumplimiento (en el caso de los pacientes diabéticos cifras = 130/80 mmHg)™".
En un trabajo de Calhoun et al se recomienda considerar como hipertensos re-
fractarios a pacientes tratados con 4 o méas farmacos aunque hayan alcanzado
la meta terapeutica®. En las unidades especializadas de centros terciarios su
prevalencia puede llegar hasta el 20%%.

Entre los factores que se asocian a HTAR destacar la edad avanzada,
diabetes mellitus, enfermedad renal cronica, obesidad @ y el uso de algunos
farmacos (AINEs, simpaticomiméticos, estimulantes, alcohol, anticonceptivos
orales, ciclosporina, eritropoyetina, regaliz y algunas hierbas)®.

Entres las causas de HTAR secundaria (Tablas 1 y 2) destacan por su fre-
cuencia el sindrome de apnea del suefio (su prevalencia en poblacion hiperten-
sa es de 23-35%), la enfermedad renal (hasta el 50% de los pacientes hiperten-
sos visitados por nefrélogos padecen HTAR, cuyo control de PA es bajo, sdlo el
17.4% de los pacientes por debajo de 130/80 mmHg®), el hiperaldosteronismo
primario (segun Douma et al” hasta el 11.3%) y la estenosis de la arteria renal.

Ante un paciente con HTAR es importante la MAPA, ya que hasta el 30%
de los pacientes con aparente HTAR presenta PA controlada cuando se mide
con MAPA (HTA seudorrefractaria)®, presentando estos ultimos menor preva-
lencia de lesién de drgano diana respecto a HTAR.

Una vez confirmado el diagndstico debe valorarse el riesgo vascular glo-
bal en base a los sistemas de estratificacion actuales (Framingham o SCORE),
establecer los objetivos terapeuticos individualizados y estudiar las causas de
HTA secundaria.

La HTA renovascular es la forma de hipertension secundaria mas frecuente
(prevalencia del 2% al 20%, llegando al 40% en algunas series), donde la arte-
riosclerosis y la enfermedad fibromuscular abarcan mas del 90% de las causas.

Cuando el tratamiento farmacoldgico es insuficiente hemos de valorar la
revascularizacion, bien sea mediante angioplastia percutanea con o sin implan-
te de stent o bien quirdrgicamente.

Sin embargo, determinadas situaciones no se benefician de la revascula-
rizacién (inexistencia de relleno retrogrado arterial a través de circulacién cola-
teral, dafio glomerular, tubular o esclerosis arteriolar severa, tamano renal me-
nor a 9 cm, disfuncion renal severa en estudio isotopico® o angioplastia fallida)
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como sucede en nuestra paciente, donde la nefrectomia percutanea es una
alternativa. La lateralizacién definida como un cociente de ARP de vena renal de
rifndn afectado/ARP de vena renal de riiidn contralateral mayor de 1,5 predice
en un 93% de curabilidad.
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Figura 1. Arteriografia donde se observa irregularidades parietales de aorta y amputacion
proximal con obliteracion distal de la arteria renal izquierda

Tabla 1
Causas més frecuentes de hipertension arterial secundaria
= RAenales
— Parenquimatosas primarias: glomerulonelritis, nefropatias intersiiciales,
poliguisioss renal

= Sindrome hemoltico urémico
— Parenquitomatosa unilateral

= Nefropatia por reflujo

= Pialonefritis unilateral

= Hidronefrosis

= Tiroides
= Hipertiroldismo
— Paratirohdes
= Hiperparatiroidismo
= Embarazo
- icas

HeeLir ogén
= INCremento dé la presion intracranaal
— Apnea durante &l sueno

- Sindrome dé Guillain-Baire

* Coartacion de aorta

» Secundarias a la ingesta de fdrmacos
— Anticonceplivos orales
= Corticostercides
— Simpaticomiméticos
= Antinflamatonos No esterchideos
- ANtIOSpresivos
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Etiologia Asistencia primaria (%) | Centros de referencia (%)
Hipertension arterial 2-3 4-5

nefrgena

Hipertensidn vasculo- 1-2 416

rrenal

Hiperaldostaronisma 03 0,5-12

Sindrome de Cushing <01 02

Feocromocitoma <0,1 02

Anticonceptivos orales | 2-4 1-2

Tomado de la Sociedad Espariola de Nefrologia. Nefrologia al dia. Francis Fernandez Vega,
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INTRODUCCION

Presentamos el caso de una mujer de 57 afos que presenta hipertension
refractaria a tratamiento en la que se evidencia lesion de érganos diana: re-
tinopatia severa grado |V, cardiopatia hipertensiva y proteinuria en rango no
nefrético. El control tensional es térpido con varios episodios de emergencias
hipertensivas.

Ante la sospecha de hipertension arterial secundaria se realiza estudio
complementario con sorprendente diagnostico.

DESCRIPCION DEL CASO CLiNICO

Mujer de 57 afios que acude al servicio de urgencias hospitalario por ce-
falea holocraneal de 8 dias de evoluciény nauseas con vémito detectandose
cifras tensionales elevadas, 200/110 mmHg, igualmente refiere palpitaciones,
aunque no manifiesta haber presentado en ningiin momento dolor toracico, no
se observa focalidad neuroldgica, diaforesis ni alteraciones cutaneas.

Como antecedentes personales destaca una alergia a buscapina e hiper-
tensién arterial mal controlada de 10 afios de evolucidn que esta tratando con
enalapril 20mg al dia. Ha tenido dos embarazos normales con hijos sanos hasta
la actualidad. Nunca ha estado hospitalizada ni esta intervenida quirdrgicamen-
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te. Presenta dolores osteomusculares erraticos que trata con ibuprofeno con
buena respuesta.

Como antecedente familiar de interés IAM en padre a los 75afios con exi-
tus y madre hipertensa en tratamiento y FA cronica.

En urgencias a la exploracion presenta buen estado general, buena colo-
racion e hidratacion. No lesiones dérmicas ni adenopatias. A la auscultacion
presenta una taquicardia a 110 l.p.m, soplo sistélico en foco adrtico II/VI no
irradiado a carétidas. Resto de la exploracién pulmonar y abdominal normal.
Pulsos distales ritmicos y simétricos en miembros superiores e inferiores.

Se realiza electrocardiograma, analitica con hemograma completo y bio-
quimica completa con perfil renal y radiografia de térax normal.

Se inicia tratamiento con captopril 25 mg via oral, furosemida 40 mg iv y
diazepam iv manteniendo cifras tensionales 248/120 mmHg por lo que se deci-
de tratamiento farmacoldgico iv con labetalol, furosemida intravenoso y enala-
pril via oral consiguiendo control de tension arterial y frecuencia.

Se da alta a domicilio con labetalol 100 mg vo cada 12 horas y enalapril
10 mg vo cada 12 y es derivada a consultas externas de Medicina Interna para
estudio de hipertension arterial secundaria.

En una primera consulta acude con cifras mal controladas de tensién arte-
rial, siempre superiores a 150/100 mmHg, pese al tratamiento. A la exploracién
solamente destaca el soplo descrito anteriormente. Se corrige tratamiento ini-
ciandose amlodipino 10 mg/ valsartan 160 mg en la mafiana, nevibolol 5 mg en
la noche, espironolactona 25mg/ altizida 15 mg en la mafiana, aliskiren 150 mg
en la noche. Se solicita estudio dehipertensién secundaria yvaloracién de lesion
de dérgano diana.

Nuevas pruebas complementarias:

Hemograma normal. Bioquimica: glucemia 117 mg/dl, Colesterol total 268
mg/dl, HDL 85 mg/dI, resto normal. Hormonas tiroideas normales. Orina: sedi-
mento con microhematuria, microalbuminuria/creatinina 60 ( N 0-11), aldostero-
na 356 mmol/L (N 10-105), cortisol en orina 24horas normal.

Retinografia presenta una retinopatia hipertensiva grado IlI-IV.

Registro MAPA de 24 horas presenta un patron Riser con cifras siempre
superiores a 150/100 mmHg con picos de hasta 190/104 mmHg pese a trata-
meinto sin descenso nocturno.

Ecocardiograma en el que se observa una hipertrofia concéntrica de ven-
triculo izquierdo con un tabique de 11 mm de grosor. No presento alteracién a
nivel de valvular. Fraccién de eyeccion del 75%.
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Se realiz6 una angioresonancia magnética renal normal visualizandose
masa adenopatia paraadrtica compatible con linfoma sin poder descartar otro
primario.

Se decide ingreso hospitalario ante el hallazgo y por mal control tensional
pese a que durante el estudio hubo varios cambios de tratamiento por abando-
no de nevibolol, posteriormente se inicio atenolol 100 mg/clortalildona 25 mg
con reaccion urticarial cambiandose tratamiento a moxonidina 4 mg y olmesar-
tan 40 mg.

Una nueva bioquimica muestran un deterioro de la funcién renal con urea
77 mg/dl, Cr 1.16 mg/dl, cociente microalbuminuria/creatinina orina: 128 (N
0-11.5). Serologia hepatitis, VIH, Ebstein Bar, sifilis y toxoplasma negativos.
CEA 4.84, resto marcadores tumorales negativos.

Catecolaminas: Ac. Vanilmandélico 366 (0-45), Metanefrinas 2.4 (0-0.9),
Normetanefrinas orina: 123 (0-2), Ac. Homovanilico, 5-OH-Indolacético negati-
vos, Cromogranina A 4350 (<134)

Tras control de cifras tensionales se realiza biopsia con posterior crisis hi-
pertensiva y edema agudo de pulmon en el postoperatorio precisando ingreso
en cuidados intensivos durante 5 dias.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Estamos ante un caso de hipertension arterial secundaria refractaria al tra-
tamiento con varios episodios de emergencia hipertensiva.lnicialmente debia-
mos descartar origen vascular renal : parenquimatoso o vascular, coartacién de
aorta. Hiperaldosteronismo primario o feocromocitoma.

Debido a los hallazgos en las pruebas complementarias iniciales se des-
carté una coartacion de aorta y origen vasculorenal ycentramos el estudio de:
hiperaldosteronismo y feocromocitoma.

DISCUSION

Frente al hallazgo de masa abdominal paraadrtica y el hecho de que, tras
biopsia de la masa, provocase una crisis hipertensiva severa decidimos estu-
dio de posible feocromocitoma, por la posible liberacién de catecolaminas a
sangre.

La biopsia nos da un diagnostico preliminar de “ Paraganglioma multité-
pico con estudio inmunohistoquimico positivo para cromogranina A, sinapto-
fisina, CD56 y Vimentina”, esto nos lleva a revisar la literatura y avalorar una
posible neoplasia endocrina mdltiple tipo 2 (MEN 2).
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Para poder descartar uno de las dos sospechas realizamos estudio de ex-
tension y lesiones en otras localizaciones por lo que se solicitd calcitonina con
un resultado menor de 2 pg/ml, paratohormona y tirotropina normales. Ecogra-
fia tiroidea:tiroides normal con multiples adenopatias patoldgicas. El TAC cuello
informé de unamasa sélida hipercaptante, polilobulado y bien definido de unos
7 cm. en mediastino compatible con paraganglioma vagal realizandose una se-
gunda biopsia para diagnostico definitivo.

El juicio clinico definitivo fue efectivamente paraganglioma vagal maligno.

Este tipo de tumores en una causa conocida de hipertension arterial se-
cundaria. No es frecuente, 2 por millén de habitantes/afo. Afecta aproximada-
mente a 0.1% de los pacientes hipertensos' y solo un 10% son cancerosos?.

Actualmente la paciente esta en seguimiento por oncologia y en tratamien-
to con 1131-MIBG vy cirugia. Pronostico de supervivencia es mayor del 50% a
los 5 afios.
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Imagen 1.Pie de imagen: TAC abdominal donde se aprecia masa paraaortica.

=
Imagen 2.Pie de imagen: Masa adenopatica compatible con linfoma
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Imagen 3. Pie de imagen: masa cervical hipercaptante.
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INTRODUCCION

Presentamos el caso de un varén de 62 afios, con hipertensiéon arterial
de larga evolucidn resistente a tratamiento farmacoldgico. La relacion entre hi-
pertension arterial y sindrome de apnea-hipoapnea obstructiva del suefio es
conocida, asi como, la necesidad de incluir esta entidad en el diagnédstico di-
ferencial de causas secundarias tratables de hipertension arterial, aunque la
sintomatologia no esté claramente presente, ya que se ha identificado con un
mayor riesgo cardiovascular e implica mayor dificultad en el manejo terapéu-
tico. Revisamos en la literatura cientifica el beneficio de indicacion de CPAP
nocturna como primera linea de tratamiento en la mejoria y control de cifras de
tension arterial.

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de 62 afos sin antecedentes de riesgo cardiovascular, excepto
fumador activo con un consumo acumulado de 30 paquetes/afio.

Es remitido a la consulta externa de Medicina Interna por hipertension ar-
terial de un afo de evolucién con dificil control a pesar de tratamiento con
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triple terapia, asi como crisis hipertensivas que se acompafnan de sensacion
de mareo y en ocasiones diaforesis intensa. El paciente refiere, ademas, disnea
grado funcional Il de la NYHA. No presenta dolor toracico, edematizaciéon de
miembros inferiores ni recorte de diuresis. No consumo de alimentos congela-
dos, precocinados ni aceitunas.

A la exploracion fisica presenta cifra de tension arterial sistélica de 190
mmHg y diastdlica de 115 mmHg. Resto de exploracién fisica sin hallazgos
patolégicos.

Analiticamente destaca colesterol total 254 mg/l, c-HDL 41 mg/dl, c-LDL
175 mg/d|, triglicéridos 187 mg/dl.

El resto de parametros analiticos como glucosa, urea, creatinina, iones,
TSH, cortisoluria, aldosterona, renina, sedimento urinario, catecolaminas, me-
tanefrinas y acido vanilmandélico fueron normales o negativos.

Electrocardiograma: ritmo sinusal a 70 Ipm, eje cardiaco izquierdo. Sin al-
teraciones de la repolarizaciéon

Radiografia de térax posteroanterior y lateral: indice cardiotoracico normal.
Resto sin hallazgos.

Monitorizacion ambulatoria de presion arterial (MAPA) de 24 horas donde
se objetiva cifras medias de tensién arterial muy elevadas, mayores de 180/100
mmHg, tanto en periodo de actividad como en reposo.

Ecocardiograma transtordcico: ventriculo izquierdo no dilatado, con fun-
cion global y segmentaria normales. Auricula izquierda y cavidades derechas
normales. No valvulopatias groseras. No insuficiencia tricuspidea que permita
estimar presion sistélica arterial pulmonar.

Ecografia abdominal: Higado con infiltracion grasa difusa, sin evidenciarse
alteraciones renales ni en glandulas suprarrenales.

Angio-TAC de arterias renales: ambas arterias renales permeables y de
buen calibre irrigando a ambos rifiones que son morfolégicamente normales.
Glandulas suprarrenales sin hallazgos. Ateromatosis aortoiliaca calcificada.

Gammagrafia con MIBGcuyo resultado fue negativo.

Durante las sucesivas consultas el paciente ha precisado modificacion de tra-
tamiento en mdltiples ocasiones, sin lograr un adecuado control de cifras de ten-
sion arterial por lo que el paciente es catalogado de hipertension arterial resistente.

DISCUSION

La hipertension arterial es un problema médico importante y conocido que
afecta aproximadamente a un tercio de la poblacién adulta y supone el factor
de riesgo cardiovascular mas importante. '
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En torno a un 20-30 % de la poblacién hipertensa padece hipertension
arterial resistente,? que esta definida como la hipertensién no controlada con al
menos tres farmacos antihipertensivos, incluyendo un diurético o la necesidad
de mas de tres farmacos para controlarla.® Entre las causas de resistencia se
encuentran, la baja tolerancia al tratamiento, el incumplimiento terapéutico, es-
tados hipervélémicos y las causas identificables de hipertension arterial.

En determinados pacientes, el despistaje sistematico de causas secun-
darias es necesario, y debe llevarse a cabo, ya que puede tratarse de causas
reversibles que pueden ayudar en el control de la HTA resistente,* entre ellas ca-
ben destacar el hiperaldosteronismo primario, la estenosis de arterias renales,
enfermedad renal parenquimatosa, alcoholismo, uso de medicacién adrenérgi-
ca, antecedentes personales de toma de anticonceptivos orales, enfermedad
tiroidea, feocromocitoma, sindrome de Cushing y la coartaciéon de aorta. Todas
estas causas fueron excluidas en nuestro paciente tras la realizacién de las
exploraciones complementarias anteriormente citadas.

No debemos olvidar el sindrome de apnea- hipoapnea del suefio (SAHOS),
como causa secundaria, para lo que finalmente a nuestro paciente se le realizd
un registro polisomnografico donde se objetivaron 163 eventos respiratorios,
compuestos de 4 apneas obstructivas y 159 hipoapneas, lo que representa un
Indice de Apenas Hipoapneas (IAH) de 27.2, siendo diagnosticado de sindrome
de apnea- hipoapnea obstructiva del suefio en grado moderado.

El sindrome de apnea-hipoapnea obstructiva del suefio (SAHOS) es un
trastorno que consiste en la presencia de episodios recurrentes de obstruccion
parcial o completa de la via aérea durante el suefio, con una frecuencia minima
de 5 episodios por hora durante al menos 10 segundos. ® La epidemiologia varia
en las diferentes series estudiadas siendo una entidad actualmente infradiag-
nosticada, aunque se estima que la prevalencia de este sindrome en pacientes
hipertensos se encuentra en torno al 70-83%.°

Este sindrome favorece el desarrollo de hipertension arterial asi como, la
complicacion del tratamiento debido a que desencadena una cascada de efec-
tos adversos como el aumento de la actividad simpatica, generando un estado
proinflamatorio sistémico y una disregulacién metabdlica, lo que contribuye a
un peor control de las cifras de tension arterial.”

Para su diagndstico de certeza es necesario el registro simultaneo y conti-
nuo durante una noche de la actividad electroencefalogréfica (EEG, EOG, EMG:
Valorando el estadio del suefio y los despertares), electrocardiograma, pulsioxi-
metria, flujo aéreo y bandas elasticas toracoabdominales (para valorar el esfuer-
zo ventilatorio del diafragama) clasificandose en diferentes estadios en funcion
del Indice de Apnea Hipoapnea (IAH) como leve hasta 20, moderado entre 20 y
50 y severo mas de 50 de IAH. 8

CASO CLINICO 30 179
Hipertension arterial resistente y sindrome de apnea-hipoapnea obstructiva del suefio



Se considera que la presencia de excesiva somnolencia diurna es esencial
para el inicio de tratamiento con CPAP ya que se trata de la primera linea de
tratamiento en esta entidad.® En la literatura médica esta controvertido el uso
de CPAP en pacientes asintomaticos, sin embargo en pacientes sin excesiva
hipersomnia el riesgo cardiovascular puede estar aumentado ya que existe una
fuerte asociacion entre el SAHOS sin clinica de somnolencia diurna e hiperten-
sién arterial resistente.™®

Por tanto, el sindrome de apnea- hipoapnea obstructiva del suefio es una
causa secundaria conocida de hipertensién arterial resistente a tratamiento far-
macoldgico, por lo que se debe ser incluido en el diagnostico diferencial ain
cuando la clinica del mismo no sea evidente.

Este es un caso representativo de hipertension arterial resistente a trata-
miento secundario a la presencia de sindrome de apnea-hipoapnea obstructiva
del suefio en grado moderado, con instauraciéon posterior de CPAP nocturna
con buen cumplimiento y adaptacién, obteniéndose una disminucién progre-
siva de las cifras de tension arterial que a dia de hoy se mantienen tras ocho
meses de tratamiento.
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INTRODUCCION

Mujer de 43 afios con hipertensién refractaria a tratamiento que es derivada
para estudio y control de cifras tensionales diagnosticandose una pseudocoar-
taciénadrtica como posible causa de su hipertension arterial mal controlada.

DESCRIPCION DEL CASO CLIiNICO

Mujer de 43 afios que acude a consultas de Medicina Interna ante la pre-
sencia de una hipertensiéon arterial que no responde al tratamiento con tres
farmacos, manteniendo de manera ambulatoria tensiones de 200/100 mmHg.
Mantiene tratameinto con enalapril 20 mg, amlodipino 10 mg e hidroclorotiazida
12.5 mg una vez al dia tras haber ido incrementando paulatinamente la en los
Ultimos tres meses sin obtener un adecuado control de la tension arterial.

Como antecedentes personales, la paciente niega alergia medicamentosa
alguna. Ha tenido tres embarazos, dos primeros normales y el ultimo presento
preeclampsia con buen control farmacoldgico, con buenos controles tensiona-
les hasta un mes post-parto.. Intervenida de apendicitis en la infancia y adeinoi-
dectomizada a los 10 afios.

A la exploracién presenta buen estado general, buena coloracién e hidrata-
cion. No lesiones dérmicas ni adenopatias. A la auscultacion cardio-respiratoria
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presenta normalidad. Varices en miembros inferiores sin edemas. Cifras tensio-
nales en consulta 170/90 mmHg.

Se prescribe en dicho momento valsartan320mg/ amlodipino 10mg/ hidro-
clorotiazida 25mg en la mafana, solicitamos estudio de hipertension secunda-
ria y nuevas medidas de tension arterial.

Pruebas complementarias:

- El estudio analitico general basico estaba dentro de la normalidad, con
TSH, cortisol en orina 24h y catecolaminas en orina normales.

- La radiografia de térax era normal, con ECG en ritmo sinusal y sin sig-
nos de hipertrofia ventricular.

- Ecografia abdominal y doppler renal dentro de la normalidad.
- Retinografia sin datos de retinopatia hipertensiva.

- Ecocardiografia con valvula adrtica bicuspide con fibroesclerosis y
minima insuficiencia, sin datos de crecimiento ventricular.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante nosotros tenemos una paciente que acude con malos controles ten-
sionales pese a un tratamiento con tres farmacos. No ha presentado durante el
estudio sintomas sugestivos de lesién de érganos diana siendo el estudio de
hipertension arterial secundaria normal. Descartamos por tanto origen vasculo-
renal, hiperaldosteronismo y feocromocitoma.

Durante la ecocardiografia se objetiva una alteracién anatomica en valvula-
adrtica con resto del corazén normofuncionante y estructuralmente normal asi
que nos enfrentamos a dos posibles diagndsticos fundamentales:

- Patologia aédrtica dada la alteracion de la valvula adrtica y su relacion
con ella.

- Mal cumplimiento terapéutico.

DISCUSION

Dada la asociacion frecuente de valvulabicUspide con patologia adrtica se
solicité una Angio-RNM, observandose una escotadura del arco adrtico com-
patible con pseudocoartacion aodrtica.

Ante los resultados se decide nuevamente explorar a la paciente que fue
completamente normal, y se realizd una medida de TA en los cuatro miembros
comprobandose que no existian diferencias entre los mismos. Cifras tensiona-
les en consulta eran de 130/85 mmHg pero la paciente seguia con automedida
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de la tensién arterial (AMPA) en torno a 170/95 mmHg, comentando una correc-
ta toma de farmacos.

Solicitamos un estudio MAPA (Monitorizacidon ambulatoria de presion arte-
rial) que nos muestra que la paciente presentaba cifras tensionales bajas con el
tratamiento prescrito (TA media 106/65; carga diurna y nocturna del 0%).

Finalmente la paciente esta en seguimiento anual y de controles tensio-
nales frecuentes con indicaciones especificas a la exploracién ante el hallazgo
adrtico.

Estamos ante un caso de pseudo hipertension arterial refractaria ya que
la paciente presenta tomas de tensién arterial en domicilio elevadas, posible-
mente por una mala técnica, que no se corresponde con el registro MAPA en
el que se observan cifras normales. Las cifras tensionales tomadas en consulta
también se mantenian elevadas, sin llegar nunca a las que la propia paciente
tomaba en domicilio.

Todo ello nos llevé a un estudio de hipertensién con el hallazgo de la pseu-
docoartacién aértica como posible causa de esta refractariedad.

La bibliografia consultada nos indica que la pseudocoartacion de la aorta
es una anomalia congénita poco frecuente consistente en una elongacion tor-
tuosa con acotadura del arco adrtico descendente, sin reduccion importante
del lumen ni gradiente significativo'.

Al igual que la coartacién también se asocia a anomalias cardiacas, como
la valvula bicuspide, que en el caso de la paciente presentaba bivalva. Habitual-
mente no suele ser causa de hipertension arterial ni requiere reparacion quirur-
gica?, no obstante, es necesario su seguimiento por la posibilidad de desarrollo
de aneurismas que pueden romperse con los esfuerzos®.

No estéa descrito en la bibliografia que haya una tendencia familiar ni ningin
componente hereditario que nos obligase a realizar un estudiode seguimiento
en el resto de familiares. No obstante, si es conocido que en las familias donde
hay un individuo afecto suelen existir mas casos®.

Bibliografia:
1. Kimura K, Ohtake H, Kato H, Yashiki N, Tomita S, Watanabe

G.Pseudocoarctation of the aorta complicatedbythoracicaorticaneurysm.
AsianCardiovascThorac Ann. 2011 Jun;19(3-4):265-7

2. Rencoret G, Berger F, Philippi O, OyarzunR. Pseudocoartacién de la aorta.
RevChilPediatr. 1986 Sept-Oct;57(5):425-9

CASO CLINICO 31 185
Hipertension arterial y patologiaadrtica: a veces las cosas no son lo que parecen



Rao B, Botchu R, Khan A, Aslam M. Pseudocoarctationwithsaccularaneu-
rysms, leftsided SVC and aberrantrightsubclavianartery - A case report. J
Radiol Case Rep. 2010;4(7):29-33

AtalayMK, KochilasLK.. Familialpseudocoarctation of the aorta. Pedi-
atrCardiol. 2011 Jun;32(5):692-5.

Bluemke DA. Pseudocoarctation of the aorta. Cardiol J. 2007;14(2):205-6

Imagen 1.Pie de imagen: Escotadura del arco aértico compatible con pseudocoartoacion
aodrtica.
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