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PROLOGO

Todos sabemos, o deberiamos saber, que las enfermedades vasculares, es
decir aquellas que cursan con dano arterial, son la primera causa del enfermar
y del morir en este mundo globalizado que nos ha tocado vivir.

La pandemia surge hacia el final de de la Il Guerra Mundial cuando, para
combatir la hambruna generalizada en los paises occidentales, se desarrollan
cientificamente la agricultura y la ganaderia y, junto a los nuevos procesos in-
dustriales y de tecnologia de los alimentos, se logra poner en el mercado a
disposicion de los avidos consumidores ingentes cantidades de alimentos de
elevada carga glucémica y caldrica.

El mecanismo etiopatogénico es, como concepto general, simple: sobre
una base genética permisiva se instaura y desarrolla un estilo de vida inadecua-
do en el que, ademas, predomina una reduccion progresiva del ejercicio y del
trabajo fisico.

Dietas ricas en grasas saturadas para unos organismos no adaptados
genéticamente en su asimilacion (recordemos que la arterioesclerosis es una
enfermedad exclusivamente humana) y regimenes alimenticios generosos en
azUcares simples, que actuando sobre una sensibilidad diferencial a la accion
de la insulina, resistencia insulinica, conducen casi inevitablemente al sobrepe-
so, la obesidad y a la Diabetes Mellitus tipo 2. Afiadimos el sedentarismo a este
coctel explosivo y el resultado es inevitable: la enfermedad vascular.

A mediados de los afios noventa del siglo pasado, a raiz de la aparicion
de los resultados de los grandes ensayos clinicos frente a placebo sobre las
estatinas, el tratamiento de los trastornos lipidicos se convierte en el centro de
la prevencion cardiovascular. Nuevos conceptos, tratamientos y farmacos en
Hipertension Arterial y DM2 se convierten en armas eficaces en la batalla contra
la gran pandemia.

En este contexto cientifico y cronolégico surge la Sociedad Andaluza de Hi-
pertension Arterial y Riesgo Vascular (SAHTA), donde se integran profesionales
sanitarios de diferentes ramas de las ciencias de la salud: médicos, enfermeras
y farmacéuticos, en masculino y femenino, que aunando esfuerzos, criterios y
conocimientos cientificos implementan formacién y medidas terapéuticas para
disminuir la variabilidad de la practica clinica y mejorar la asistencia sanitaria.



Vivimos momentos dificiles donde, junto a las enormes dificultades econé-
micas generalizadas, se suman recortes en las prestaciones de los proveedores
de los servicios sanitarios, tanto publicos como privados, y un cierto grado de
desanimo profesional, mientras la incidencia y prevalecia de la enfermedad vas-
cular avanza espectacularmente.

La SAHTA, una vez mas, lucha en este ambiente hostil para, formando a
sus diferentes profesionales sanitarios, prevenir la enfermedad, tratarla y me-
jorar su curso una vez instaurada y retrasar el final inevitable con la maxima
dignidad.

Nuestro agradecimiento a los laboratorios farmacéuticos Lacer por su ayu-
da desinteresada en la publicacién de este libro.

Dr. Fernando Marin
Presidente de la SAHTA
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INTRODUCCION

La Sociedad Andaluza de Hipertensién Arterial y Riesgo Vascular (SAHTA)
es una sociedad cientifica formada por médicos y residentes de diferentes es-
pecialidades médicas con el fin Ultimo de disminuir el Riesgo Vascular de nues-
tros pacientes y entre cuyas acciones se encuentra la difusién y actualizacion
de conocimientos.

Fruto de ello, esta Sociedad se ha marcado como uno de sus objetivos el
elaborar un manuscrito titulado “ Historias Clinicas de HTA y Riesgo Vascular”.

Esta monografia que tiene usted en la mano es la 32 de forma consecutiva
que se ha elaborado y que es una seleccion de los casos clinicos mas intere-
santes e importantes y quizds mas ilustrativos que se han enviado este afo
2014 al Encuentro anual de Residentes.

Indudablemente los editores de esta monografia cada afio estamos mas
satisfechos no solo por la gran cantidad de casos clinicos aportados sino por la
calidad de ellos que suponen una vision clara y practica sobre el diagnéstico y
el manejo terapéutico de diferentes entidades clinicas.

La hipertensién arterial (HTA) junto a la diabetes y la dislipemia se deno-
minan por algunos autores “asesinos fantasmas” ya que con el tiempo van a ir
originando afectacion de 6rganos diana (corazén, cerebro, rifion, retina, vasos)
Yy NO en pocos casos con pobreza en cuanto a manifestaciones clinicas hasta
que de forma brusca producen su primer evento vascular (ictus cerebral, infarto
agudo de miocardio o isquemia arterial aguda de un miembro u érgano).

Por todos estos motivos es por lo que un grupo de residentes de distintas
especialidades médicas y de distintas provincias de Andalucia quieren poner en
conocimiento de la comunidad cientifica una seleccién de sus mejores casos
clinicos y como se lleva a cabo el diagnéstico y el tratamiento en cada caso
concreto.

Este afio hemos contado con la participacion de diferentes expertos del
tema y pertenecientes a nuestra Sociedad que van a ir comentando la impor-
tancia y la relevancia de cada caso enviado.

Cada vez nuestra Sociedad estd mas involucrada en disminuir la preva-
lencia de los diferentes factores de riesgo vascular para producir un descenso
de eventos ya que las enfermedades cardiovasculares todavia siguen siendo la
primera causa de morbi-mortalidad en nuestro pais.
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El médico de Atencion Primaria, Urgencias o de Atencién Especializada
atiende a pacientes con multiples factores de riesgo vascular que consultan por
sintomas o signos derivados de una presion arterial elevada o porque tras un
analisis le han dicho que tiene niveles de glucemia o colesterolemia elevados.
Muchos de estos pacientes lo que quieren es que se le informe del riesgo vas-
cular, le confirmen el diagndstico y que se reajuste su tratamiento.

La idea de esta monografia es describir y resolver los problemas médicos
relacionados con la HTA y el Riesgo Vascular mediante la presentacion y dis-
cusion de casos clinicos reales, seleccionados y valorados por cada médico
residente, cual fue su protocolo diagndstico, tratamiento recibido y evolucion
final del paciente.

Los editores confiamos que el contenido cientifico de esta monografia sea
de utilidad practica para el lector, aclare conceptos y sea fuente de conocimien-
to para mejorar la atencién sanitaria del paciente hipertenso

Andalucia, noviembre 2014

Dr. Antonio Espino Montoro
Dra. Ana Lopez Suarez
Dra. Pilar Segura Torres
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CASO CLIiNICO 1

De la hipertension arterial a la epilepsia

Carmen Lépez Mufioz
MIR de Medicina Familiar y Comunitaria de Jaén.
carmenlm@hotmail.es

Pilar Segura Torres
Unidad de Hipertension Arterial. Servicio de Nefrologia. Complejo Hospitalario de Jaén.

Tania Ortiz Puertas
MIR de Medicina Familiar y Comunitaria de Jaén.

Antonio Liébana Cafiada
Unidad de Hipertension Arterial. Servicio de Nefrologia. Complejo Hospitalario de Jaén.

RESUMEN

Mujer de 80 afos, hipertensa y diabética de larga evolucion, estenosis
adrtica que sufre episodio de cuadro coronario con enfermedad de dos vasos
por lo que se le indica doble antiagregacién y cirugia cardiaca para recambio
valvular adrtico y revascularizaciéon en el mismo acto quirdrgico. Presenta un
segundo cuadro de sindrome coronario agudo y durante su evolucion sufre epi-
sodio de dificultad para hablar y debilidad en hemicuerpo derecho, objetivan-
dose un hematoma subdural parietal izquierdo probablemente secundario a la
doble antiagregacion, con evolucion térpida. Posteriormente sufre nuevos va-
rios cuadros de angina inestable que requieren ingreso hospitalario. Finalmente
es intervenida de reemplazo valvular adrtico y revascularizacién con by-pass
aortocoronario, sufriendo en el postoperatorio varias crisis epilépticas proba-
blemente secundarias al hematoma. Ademas, paralelamente ha ido sufriendo
un deterioro de la funcion renal, presentando una enfermedad renal cronica
avanzada y no teniendo buen control de cifras tensionales, junto a proceso
anémico de larga data.

PALABRAS CLAVE

HTA de larga evolucion, estenosis aortica severa, doble antiagregacion,
hematoma subdural, epilepsia secundaria.

CASO CLINICO 1 15
De la hipertension arterial a la epilepsia



INTRODUCCION

La estenosis aodrtica severa es la patologia valvular mas frecuente dentro
de la poblacion de edad avanzada. Su prevalencia aumenta con los afios, sien-
do del 2,5% a los 75 afios, llegando al 8,1% a los 85 afios. La etiologia de las
formas adquiridas es debida principalmente a compromiso valvular por fiebre
reumatica y hasta en mas del 50% de los casos, a degeneracion senil, estando
asociada a algunos de los principales factores de riesgo clasicos de enferme-
dad coronaria ateroesclerética (DM, HTA o dislipemia). En la edad avanzada, se
asocia con mayor frecuencia a comorbilidades, que contribuyen al aumento del
riesgo operatorio y dificulta la toma de decisiones sobre el manejo de esta pa-
tologia. Hasta la actualidad, no existe ningun tratamiento médico efectivo que
permita la resolucién de la estenosis adrtica.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

No alergias médicas conocidas. Hipertension arterial conocida desde hace
30 anos. Diabetes Mellitus tipo 2 desde hace 10 afios. Bloqueo de rama izquier-
da. Dislipemia. Estenosis adrtica severa desde hace 5 afos. Hipertensién ocu-
lar. Hiperuricemia. Artrosis generalizada. No habitos toxicos. Tratamiento actual:
Valsartan 320 mg/Hidroclorotiazida 12.5 mg cada 24 h, Hidroclorotiazida 50 mg/
Amilorida 5mg cada 24h, Repaglinida 0.5 mg/12 h, Atorvastatina 80 mg/24 h.

ANAMNESIS

Paciente de 80 afos, HTA y DM de larga evolucioén, presenta cuadro de
dolor toracico compatible con sindrome coronario agudo sin elevacién del ST,
en el cateterismo realizado se diagnostica enfermedad de dos vasos. Ante el
hallazgo de estas lesiones coronarias junto con la estenosis adrtica severa ya
conocida, es derivada de modo preferente a Cirugia Cardiovascular de refe-
rencia para recambio valvular y revascularizacién coronaria de dos vasos y a la
espera se mantiene con doble antiagregacién (AAS y Clopidogrel). A los cuatro
meses sufre nuevo cuadro de dolor toracico, diagnosticandose de sindrome
coronario agudo con elevacién del ST junto a cuadro de pre-edema agudo de
pulmén, por lo que ingresa de nuevo en Cardiologia.

EXPLORACION FiSICA
Destaca soplo sistélico eyectivo en foco adrtico, subcrepitantes bibasales.

Tensidn arterial: brazo derecho: 162/60 mmHg, brazo izquierdo: 163/62 mmHg, de
pie: 169/70 mmHg, pulso: 64 lpm, peso: 66 kg, talla: 146 cm, IMC: 30.9m kg/m?.

16 CASO CLINICO 1
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma, destaca: Hb 9.6 g/dl, Hto 30.4 %

Bioquimica: urea 153 mg/dl, creatinina 1.8 mg/dl, sodio 135 mEq/I,
potasio 5.7 mEq/l, glucosa 112 mg/dl, colesterol total 224 mg/dl,
HDL 65 mg/dl, LDL 134 mg/dl, triglicéridos 122 mg/dl, &cido Uri-
co 4.4 mg/d|, ferritina 66 ng/ml, HCO, 21.1, Hb glicosilada 7.1%.
Resto normal. Perfil tiroideo normal. Inmunologia normal. Marca-
dores virales: Ag_HBs (-), anti_HVC (-).

Analitica de orina: albumina/Cr 29 mg/g de Cr, aclaramiento
de creatinina 17.9 cc/min/1,73m?, filtrado glomerular estimado
(MDRD) 19.9 cc/min/1,73m?, sedimento normal, urocultivo nega-
tivo.

ECG: ritmo sinusal a 75 Ipm, eje normal, bloqueo de rama izquier-
da. Radiografia de térax: leve pinzamiento senos costofrénicos,
ateroma calcificado de cayado aértico.

Ecocardiografia: Al y raiz adrtica normales. Cavidades derechas
normales. No se objetiva derrame pericardico ni trombos intraca-
vitarios. Cayado adrtico normal. VI no dilatado. Funcién sistolica
global conservada (FE 64%). No alteraciones de la contractilidad
global. Vélvulas y flujos normales.

Cateterismo: ventriculografia que muestra FEVI 75%. Estenosis
adrtica severa (gradiente pico-pico 61 mmHg) y regurgitacion lige-
ra I-1/IV. Coronariografia: tronco coronario izquierdo sin lesiones.
Arteria circunfleja con lesion muy severa (81%) en tercio medio,
buen lecho distal. Arteria coronaria derecha: CD dominante, con
lesién angiograficamente intermedia (52%) a nivel de tercio proxi-
mal, buen lecho distal.

JUICIO CLINICO

HTA DE LARGA EVOLUCION. DM DE LARGA EVOLUCION. ESTENOSIS AORTICA
SEVERA PENDIENTE DE INTERVENCION. SINDROME CORONARIO AGUDO CON EN-
FERMEDAD DE DOS VASOS CON DOBLE ANTIAGREGACION. ENFERMEDAD RENAL
CRONICA ESTADIO IV.

EVOLUCION

Estando ingresada en planta de hospitalizacion de cardiologia, sufre cuadro
de pérdida de fuerza en hemicuerpo derecho vy dificultad para hablar. En TAC
craneal se objetiva pequeno (aprox. 1 cm) hematoma subdural parietal izquierdo.

CASO CLINICO 1 17
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Se retira doble antiagregacion y se pospone cirugia cardiovascular que tenia pro-
gramada para los proximos dias. La evolucion del déficit neuroldgico ha dejado
secuelas con una leve disartria y leve pérdida de fuerza distal en MSD (IV/V).

Mientras permanece a la espera de recuperacion para intervenirse sufre
varios cuadros de dolor toracico, diagnosticados como angina inestable.

Finalmente es intervenida, colocandole una prétesis adrtica bioldgica y
realizandose revascularizacion mediante bypass aortocoronario. El postopera-
torio transcurre de modo satisfactorio desde el punto de vista cardioldgico,
pero no asi desde el neuroldgico, ya que sufre varios episodios de crisis convul-
sivas, con TAC craneal normal. Se catalogan como secundarias al hematoma,
se inicia tratamiento con Fenitoina 100 mg /8h.

Debemos afadir que nuestra paciente ha sufrido progresivamente empeo-
ramiento de su funcion renal basal (creatinina en torno a 1.8 mg/dl), hasta al-
canzar cifras de 2.7-3 md/dl. Ha sido estudiada en consulta de Nefrologia, se
realiza fondo de ojo sin signos de retinopatia diabética ni hipertensiva y se rea-
liza ecografia renal que muestra ambos rifiones de tamafio normal, con discreta
disminucion del grosor parenquimatoso sin dilatacién de sistemas excretores.
Quiste cortical simple de 3.7 cm en polo superior de riidn derecho. En intimo
contacto con fundus uterino se visualiza una formacién sélida bien delimitada
de 8 x 7.4 cm. Litiasis biliar multiple. Se diagnostica de enfermedad renal cré-
nica estadio IV de etiologia no filiada. Es derivada a Ginecologia por hallazgo
de masa ovarica y a Hematologia por anemia que no responde a ferroterapia.
Estudiada en Ginecologia, es diagnosticada de miomas subserosos, se decide
actitud expectante, pues esta asintomatica desde el punto de vista ginecolo-
gico. En Hematologia es estudiado el sindrome anémico, y se diagnostica de
anemia por procesos crénicos, encontrandose en la citomorfologia: rouleaux
moderado, anisopoiquilocitosis discreta, sin dismorfias relevantes. En el pro-
teinograma no se observa pico monoclonal. El estudio no se completa y no se
realiza el diagnédstico diferencial con sindrome mielodisplasico por decision de
la familia. Se inicia tratamiento con acido félico 5 mg/ 3 dias en semana y vita-
mina B12, una ampolla via oral mensual.

Actualmente nuestra paciente se encuentra asintomatica desde el punto
de vista cardioldgico, camina a diario y presenta una aceptable calidad de vida
para su edad. Cifras tensionales en torno a 120-140/60-80 mmHg. Las cifras de
creatinina se mantienen en torno a 1.8-2 mg/dl. Ha precisado varios reajustes
en la medicacion antiepiléptica, por haber presentado dificil control de los sin-
tomas. Su tratamiento actual es: AAS 100 mg /24h, Atorvastatina 80 mg/24h,
Repaglinida 0.5 mg/12h, Alopurinol 300 mg/24h, Levetiracetam 1g/12h, Aci-
do Fdlico 5 mg/3dias en semana, Vitamina B12 mensual, Hierro sulfato 256
mg/24h, Omeprazol 20/24h, Latanosprost colirio, Paracetamol segun precisa.
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DIAGNOSTICO FINAL

HIPERTENSION ARTERIAL LARGA EVOLUCION. ESTENOSIS AORTICA SEVERA
INTEVENIDA. VALVULOPLASTIA AORTICA BIOLOGICA. CARDIOPATIA ISQUEMICA
CON ENFERMEDAD DE DOS VASOS CON REVASCULARIZACION CORONARIA CON
BYPASS AORTOCORONARIO. AVC HEMORRAGICO SUBDURAL PARIETAL IZQUIER-
DO, PROBABLEMENTE SECUNDARIO A DOBLE ANTIAGREGACION. EPILEPSIA PAR-
CIAL SECUNDARIA. ENFERMEDAD RENAL CRONICA ESTADIO IV DE ETIOLOGIA NO
FILIADA. DIABETES MELLITUS TIPO 2. HIPERURICEMIA. MIOMAS SUBSEROSOS.
ANEMIA DE PROCESOS CRONICOS.

DISCUSION

Presentamos el caso de una mujer de 80 afos, hipertensa y diabética de
larga evolucion, que ha sufrido un cuadro de enfermedad coronaria con enfer-
medad de dos vasos indicandose doble antiagregacién y quedando pendiente
de intervencién quirlrgica para recambio valvular adrtico y revascularizacion
quirdrgica. Entre el 35% vy el 45% de pacientes con estenosis adrtica tienen
concomitantemente HTA. El aumento de la expectativa de vida ha incremen-
tado la incidencia de estenosis adrtica severa, que representa un volumen im-
portante en la actividad de los servicios de cardiologia 2. La etiologia de la
estenosis adrtica severa es principalmente por fiebre reumatica o por degene-
racion senil, asociandose en este segundo caso a los principales factores de
riesgo de enfermedad ateroesclerética (DM, HTA, dislipemia...) ®. En nuestro
caso presentaba varios factores de riesgo. La valvulopatia adrtica severa, cons-
tituye en la actualidad la indicacién quirdrgica mas frecuente en los pacientes
sometidos a cirugia cardiaca en nuestro pais . El tratamiento de los pacientes
con estenosis aodrtica requiere controles periddicos para un seguimiento del
grado de repercusion sobre el ventriculo izquierdo, ademas de doble antiagre-
gacion ©. Nuestra paciente fue doblemente antiagregada, y sufri6 hematoma
subdural en los dias previos al recambio valvular. La causa presumiblemente
fue la doble antiagreacion, pues no presenté TCE con anterioridad. Las causas
mas frecuentes de hematoma subdural son TCE (50%) o hematoma subdural
espontaneo en pacientes con antecedentes de: atrofia cerebral, alteraciones
de la coagulacion, tratamiento anticoagulante o antiagregante, hepatopatia...
El prondstico por lo general suele ser muy desfavorable © y requiere tratamien-
to quirdrgico, en nuestro caso, al tratarse de un pequefio hematoma se opté
por actitud conservadora, con evolucion parcialmente favorable (leve disartria
y leve pérdida de fuerza distal en MSD). Meses después, en el postoperatorio
de la cirugia de recambio valvular sufri6 varios cuadros de crisis convulsivas. El
riesgo de epilepsia es superior (25%) tras una hemorragia cerebral, aunque no
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se ha identificado una relacién directa entre la gravedad del infarto y el riesgo
de desarrollar epilepsia posteriormente .
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Se nos presenta un bonito e interesante caso clinico, bien estructurado
desde el punto de vista médico con una buena anamnesis, exploracion, pruebas
complementarias, y, tratamiento que parece correcto en un principio, segun los
protocolos usados en la actualidad y desde el punto de vista quirtirgico, dejando
agotar la via médica menos cruenta antes de llegar a la intervencion.

Quiero destacar del mismo mas que un comentario un factor, la EDAD, fac-
tor no modificable del ser humano. El aumento de la esperanza de vida 82,7 afios
en la mujer y 79,2 afios en el hombre, hace que haya un cierto desconocimiento
en la evolucion de las enfermedades a estas edades de la vida. El deterioro
que sufre el cuerpo humano al padecer las enfermedades crdnicas mas preva-
lentes HTA, Diabetes Mellitus, Dislipemia .etc , llevan a un aumento del Riesgo
Cardiovascular de las mismas, ademas de llevar parejos nuevos tratamientos
usados con mas asiduidad en etapas medias de la vida y que, pueden llegar a
ser peligrosos en personas de edad avanzada debido a sus efectos secundarios
y/o adversos, circunstancia que ha ocurrido en nuestro caso clinico, donde una
terapia validada, la doble antiagregacion, para la patologia en estudio, se con-
vierte en complicacion , hematoma subdural parietal izquierdo, al actuar sobre
un sistema arterio-venoso rigido y de endotelio fragil que sometido al stress y
fuerza de dos farmacos provoca una hemorragia en un mayor porcentaje que en
las mismas circunstancias en una de edad media de la vida.

Ademas de la edad, la Estenosis adrtica, causada en su mayor parte por
acumulacion de calcio en valvulas bicuspides y/ o aorticas andmalas y por la
fiebre reumatica, puede verse empeorada por enfermedades cronicas como la
Hipertension Arterial, al provocar una hipertrofia en el ventriculo izquierdo ha-
ciendo engrosar la pared del mismo aun mas de lo que ya estaba con la subsi-
guiente dificultad para la salida de sangre al exterior por la Aorta.

Pero quizas el aspecto mas enriquecedor de esta completo caso clinico,
es la importancia que tiene la prevencion primaria y en su defecto la secundaria
bien tratada, de los factores de riesgo cardiovascular para evitar en el futuro la
presencia de las patologias asociadas, que no son mas que darios que se reali-
zan sobre los drganos diana, rifidn, corazon, cerebro, causantes de las comorbi-
lidades que presentan la mayoria de las enfermedades.

Dr. Juan Carlos Hidalgo Santiago
Especialista en Medicina de Familia, UGC San Telmo.
Jerez de la Frontera, Cadiz
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RESUMEN

Presentamos el caso de un varén de 48 afios sin antecedentes de interés
que consulta en los servicios de Urgencias de un hospital comarcal por do-
lor toracico de presentacion atipica. Por la presentacion clinica y las pruebas
complementarias iniciales, el diagndstico diferencial era amplio, abarcando un
infarto agudo de miocardio, una pericarditis/miocarditis aguda, un tromboem-
bolismo pulmonar asi como una diseccién adrtica aguda. La ecocardiografia a
pie de cama realizada por un cardiélogo experimentado fue clave en el diagnos-
tico definitivo y tratamiento posterior del paciente.

PALABRAS CLAVE

Dolor toracico, riesgo cardiovascular, hipertension arterial, cardiopatia is-
quémica, miocardiopatia dilatada, tromboembolismo pulmonar, diseccion aér-
tica.
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INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es el factor de riesgo mas frecuente, facil-
mente identificable y reversible de sufrir un infarto agudo de miocardio (IAM),
accidente cerebrovascular, insuficiencia cardiaca, fibrilacion auricular, diseccién
adrtica o arteriopatia periférica. Actualmente, es responsable del 54% de los ic-
tus y del 47% de la enfermedad coronaria mundiales, siendo la principal causa
de muerte en todo el mundo y representando uno de los mayores problemas de
salud publica. La naturaleza asintomatica de la enfermedad retrasa el diagnés-
tico, debutando en ocasiones con un evento fatal antes de ser diagnosticada y
poder iniciar el tratamiento. En otras ocasiones permanece como un trastorno
crénico asintomatico que, si no se detecta ni se trata, dafia de forma silente las
arterias periféricas asi como del corazén, cerebro y rifiones .

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un varén de 48 afios que consulta en Urgencias de
un hospital comarcal en marzo de 2013 por dolor toracico.

ANTECEDENTES PERSONALES

Se trata de un sujeto sin antecedentes familiares de interés, sin factores de
riesgo cardiovascular (FRCV) conocidos ni antecedentes patoldgicos, con vida
activa y que no realiza ningun tratamiento habitual.

ANAMNESIS

Refiere haber comenzado seis dias antes, estando en reposo, con dolor
epigastrico subito e intenso, quemante, irradiado a térax anterior, con cortejo
vegetativo. Acudié a su Centro de Salud donde refiere que se objetivo fiebre y
fue dado de alta con Juicio Clinico de dolor de perfil digestivo. Desde entonces
presenta un dolor toracico mas leve, subintrante, de localizacion cambiante, sin
relacion con los esfuerzos ni con las comidas, con importante malestar general
(MEG) y astenia, sin fiebre ni otros sintomas, que no mejora con analgesia.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion presenta MEG, esta eupneico a 45° pero presenta taquip-
nea en decubito, consciente y orientado, bien hidratado y perfundido, y esta
afebril con una tension arterial de 100/ 30 mm Hg, una frecuencia cardiaca
de 73 latidos por minuto (Ipm) y una saturacion de oxigeno del 95% con aire
ambiente. A la auscultacién cardiopulmonar presenta tonos ritmicos a buena
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frecuencia con soplo diastdlico rudo 2/6 en foco adrtico, tercer ruido y buen
murmullo vesicular bilateral. Por lo demas la exploracién abdominal es normal
y no presenta edemas ni signos de trombosis venosa profunda en miembros
inferiores.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En el ECG presenta ritmo sinusal a 70 Ipm sin ondas Q y con segmento
ST rectificado en derivaciones anterolaterales e inferiores. Se realiza analitica
urgente en la que presenta troponina T ultrasensible de 45.5, pro BNP de 7143
y hemoglobina de 11.9 mg/ dI, sin otras alteraciones. En la radiografia de térax
presenta cardiomegalia y signos de insuficiencia cardiaca.

Por tanto se consulta con el Cardidlogo que esta de guardia de medicina
interna, el cual decide realizar un Ecocardiograma urgente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nos encontramos ante un paciente cuyos sintomas principales son dolor
toracico prolongado de 6 dias de evolucidn, con un episodio febril al inicio,
que se acompana de astenia, soplo diastdlico adrtico y 3° ruido. Ante estos
hallazgos, y dada la ausencia de FRCV conocidos y antecedentes de interés, el
diagndstico diferencial es amplio. Desde el punto de vista cardiovascular, pue-
de tratarse de un infarto agudo de miocardio, una pericarditis/miocarditis aguda
complicada y una diseccién adrtica aguda. Asi mismo, desde el punto de vista
pulmonar podria tratarse de un tromboembolismo pulmonar (TEP). Menos pro-
bable seria la posibilidad de que se trate de patologia digestiva, osteomuscular
e infecciosa (herpes zoster) @.

En primer lugar habria que considerar la posibilidad de que se tratase de
un infarto agudo de miocardico que por la evolucién y las caracteristicas clini-
cas, podria tratarse de un infarto inferior y de ventriculo derecho en estadio ya
evolucionado. Seria la primera posibilidad a considerar dada que la prevalencia
de cardiopatia isquémica en pacientes con dolor toracico, a pesar de la au-
sencia de FRCV hasta el momento conocidos. En contra de este diagndstico
el ECG que se realizd no presentaba datos sugestivos de isquemia miocardica
aguda, sin hallazgos patolégicos salvo una rectificacién de ST en cara ante-
rolateral e inferior. Asi mismo, la movilizacion de fermentos cardiacos a los 6
dias de comienzo de la clinica fue minima, presentando una Trop T US 45.5
sin movilizacién enzimatica posterior. La realizacion de una ecocardiografia en
este contexto podria mostrar alteraciones segmentarias de la contractilidad y
ayudarnos al diagnostico diferencial.
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En segundo lugar seria de importancia considerar la posibilidad de que se
tratase de una miopericarditis aguda. El cuadro febril inicial, la astenia genera-
lizada que referia y las caracteristicas atipicas para isquemia del dolor, irian a
favor de este diagndstico. Ademas por los datos de insuficiencia cardiaca que
presentaba tanto por la clinica como por las pruebas complementarias, con
intolerancia al decubito, 3° ruido, soplo diastdlico adrtico, cardiomegalia en RX
térax y NT-proBNP elevado, habria que considerar que se hubiese complicado
con derrame pericardico o dilataciéon ventricular izquierda dando lugar a una
miocardiopatia dilatada. En contra de lo primero, el paciente no presentaba
disminucioén de ruidos cardiacos ni alteraciones del voltaje en ECG, sin datos
sugestivo de insuficiencia cardiaca de predomino derecho. No obstante, al igual
que anteriormente, la ecocardiografia en este contexto seria de vital importan-
cia para el diagndstico diferencial.

La tercera posibilidad a considerar seria que se tratase de un TEP. Las
embolias pulmonares frecuentemente cursan con disnea y dolor toracico pleu-
ritico, pudiendo ser asintomaticas. Pequefias embolias que dan lugar a infarto
pulmonar pueden causar un dolor toracico pleuritico lateral. En contra de este
diagndstico, el paciente presentaba buena saturacion basal de oxigeno y una
buena frecuencia cardiaca. No presentaba datos sugestivos de TEP en ECG asi
como tampoco presentaba factores de riesgo que hiciesen sospecharlo, con
una puntuacion segun los criterios de Welles corregidos para TEP de 1.5 puntos
(probabilidad baja para TEP). Ademas, presentaba astenia marcada y ortopnea
que no serian justificados por esta patologia.

Por ultimo, otra posibilidad a considerar es que se tratase de una diseccion
de aorta. Generalmente la diseccion adrtica aguda tiene un comienzo brusco
con un dolor intensisimo y desgarrador cuya localizacién refleja la localizacién
y progresion de la diseccioén. A favor, la migracion del dolor junto con un soplo
diastdlico adrtico y clinica de insuficiencia cardiaca. No obstante, el paciente se
encontraba estable desde el punto de vista hemodinamico, con una evolucién
del cuadro de dias. Ademas no existia ningun factor de riesgo aparente (hiper-
tension arterial conocida, valvula adrtica bicuspide ni sindromes malformativos)
que hicieran sospecharla, si bien, el paciente nunca habia sido estudiado pre-
viamente. Fundamental para la confirmacion de este diagndstico nuevamente
seria la realizacion de una ecocardiografia y/o angioTAC toracico.

DISCUSION

La sospecha inicial fue de Miocardiopatia Dilatada secundaria a Miocarditis
Aguda, por lo que se realizé un Ecocardiograma en el que presentaba (Figuras
1y 2): aorta ascendente aneurismatica de 69 mm y con diseccién desde la raiz
hasta el cayado, introduciéndose el flap intimal en la valvula aértica (trivalva) en
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diastole y presentando por tanto insuficiencia adrtica severa, con un ventriculo
izquierdo severamente dilatado con FE conservada pero con disfuncion dias-
télica severa e insuficiencia mitral moderada funcional por dilatacién del anillo.

Fig. 1.- Ecocardiografia transtordcica en eje paraesternal largo. Con un corte a nivel de la raiz
adrtica, en Modo M, se observa la diseccion adrtica desde la raiz introduciéndose en didstole
el flap intimal en la valvula adrtica.

Fig. 2.- Ecocardiografia transtordcica en eje paraesternal largo. Podemos ver un ventriculo
izquierdo dilatado (70 mm) con una aorta ascendente aneurismatica.
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Por tanto se realiz6 un AngioTAC de Térax (Figuras 3 y 4) donde se objetivd
aneurisma de aorta ascendente hasta cayado con un calibre maximo de 6.9 cm
asi como colgajo de la intima hacia la luz en toda la extensién de la aorta to-
racica desde la raiz, sin extension a troncos supraadrticos, confirmandose por
tanto la Diseccion de Aorta tipo A de Standford y | de De Bakey.

Fig. 3.- Angio-TC en corte axial. Se objetiva aneurisma de aorta ascendente con un
calibre maximo de 6.9 cm asi como colgajo de la intima hacia la luz tanto en aorta
ascendente como en descendente.

Fig. 4.- Angio-TC en corte axial. Se objetiva importante cardiomegalia con
derrame pericardico y derrame pleural asociado; se puede ver el colgajo de la
intima hacia la luz nivel en aorta descendente.
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Se derivé de forma urgente al servicio de Cirugia Cardiaca del hospital de
referencia, donde se intervino durante 9 horas mediante Técnica de Benthall
(tubo valvulado con protesis mecdanica n°® 27 en raiz adrtica y tubo recto de
Hemashield n° 30 en aorta ascendente), precisando Noradrenalina a la salida
de circulacion extracorpérea y presentando abundante sangrado por el que se
vigilé en quiréfano durante 3 horas. En el postoperatorio presentdé como com-
plicaciones: sangrado importante por drenajes pleurales, hipoxemia secundaria
a atelectasias, HTA inicialmente de dificil control, insuficiencia renal aguda y
fiebre en contexto de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica. Final-
mente fue dado de alta 28 dias después de la intervencion, en tratamiento con
anticoagulacion oral, Bisoprolol y Furosemida. Por tanto se trata muy probable-
mente de un paciente hipertenso no conocido, que presentd hipotension arte-
rial relativa a su llegada a urgencias como signo de inestabilidad hemodinamica
en el contexto de la diseccién aodrtica, lo que ayudo a que inicialmente no se
contemplara éste diagndstico. A pesar de que la diseccion adrtica se describe
frecuentemente en pacientes que acuden al servicio de urgencias con cifras
tensionales elevadas, la normotension y/o hipotensién en éstos pacientes es
factor de mal prondstico, que indica un estado mas avanzado de la diseccion y
un alto riego de mortalidad a corto plazo.

Tras un afo de seguimiento, el paciente se encuentra asintomatico con
vida activa, presentando tanto en el Ecocardiograma de mayo de 2013 como
en el realizado en Abril de 2014 tras la Ultima revision: VI normalizado y prétesis
adrtica mecénica normofuncionante con tubo protésico en aorta ascendente.

La mortalidad precoz de la diseccion adrtica aguda es muy alta, con una
tasa de mortalidad de hasta un 1-2% por hora en las primeras horas después
de producirse la diseccién. La incidencia anual estimada es de aproximada-
mente 5 a 30 por millén. Debido a que la diseccién es mucho menos frecuente
que otras enfermedades asociadas con dolor toracico, se debe mantener un
alto indice de sospecha cuando se examina a un paciente con dolor toracico
inexplicable o un complejo sindrome clinico compatible con este diagnédstico ©.

Los sintomas de la diseccién adrtica pueden ser variables y simular proce-
sos mas comunes, por lo que es necesario enfatizar en la importancia de una
alta sospecha clinica. El sintoma mas frecuente es el dolor, presente en un 96%
de los casos. Suele ser intenso y de aparicién subita, siendo la maxima inten-
sidad al inicio del cuadro. Este patron contrasta con el dolor del infarto de mio-
cardio, que normalmente tiene un inicio de intensidad progresiva siendo menos
intenso. No obstante, la forma de presentacién es variable, y el dolor es dife-
rente de un paciente a otro. Ademas del dolor, otras manifestaciones clinicas
gue se manifiestan en la evaluacion incluyen insuficiencia cardiaca congestiva
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(7%), sincope (9%), ACV (6%), IAM, neuropatia periférica isquémica, paraplejia
y parada cardiaca o muerte subita®,
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COMENTARIO DEL EXPERTO

El Sindrome Adrtico Agudo (SAA) es un proceso agudo de la pared de
la aorta que cursa con un debilitamiento de la capa media, condicionando un
alto riesgo de rotura adrtica y otras complicaciones. Implica a tres entidades y
su incidencia es de unos 30 casos por millon de habitantes al afio: el 80% son
disecciones, el 15% hematomas intramurales y el 5% Ulceras penetrantes.

El diagndstico precoz y adecuado manejo de esta patologia es esencial
para mejorar el prondstico. Para ello es importante identificar los signos y sin-
tomas de la enfermedad. El dolor esta presente en el 96% de los casos, es tipi-
co un comienzo brusco, lancinante, localizado en region centrotoracica si esta
afectada la aorta ascendente o interescapular si afecta a la aorta descendente,
migratorio en un 25% de los casos... En mds del 30% de los casos se sospe-
cha otra entidad como sindrome coronario agudo, pericarditis, TEF, patologia
osteoarticular de columna. Como antecedente personal a destacar, un 75% de
los pacientes son hipertensos. Por otro lado, hay que tener una alta sospecha
en pacientes con Sindrome de Marfan o de Ehlers-Danlos.

Un metanadlisis publicado recientemente evidencié que la exactitud diag-
nostica es practicamente similar para TC, ETE y RM (95-100%). La mejor com-
binacion para un correcto diagndstico de diseccion adrtica aguda y sus com-
plicaciones es realizar un TC y un ETT. El TC tiene una gran disponibilidad para
su uso en la fase aguda a diferencia de la RM y ademas permite identificar la
afectacion completa de la aorta, y sus ramas. El ETT puede ser esencial para el
diagnodstico diferencial del caso, aportando ademas informacion sobre la fun-
cion ventricular, la presencia de taponamiento cardiaco y valorando la etiolo-
gia y severidad de la regurgitacion adrtica. Si el diagndstico de diseccion esta
establecido el ETE se deberia hacer con el paciente anestesiado y antes del
procedimiento quirdrgico para definir el mecanismo de regurgitacion adrtica y
visualizacion de la puerta de entrada y afectacion del arco adrtico, esencial para
un correcto tratamiento quirdrgico.

La diseccion adrtica tipo A de Stanford (afectacion de aorta ascendente) es
una emergencia quirargica y, a pesar de los avances diagndsticos y terapéuti-
cos, siguen teniendo una mortalidad superior al 30% durante la hospitalizacion
y una mortalidad quirdrgica en torno al 15-35% en centros de experiencia. La
presencia de complicaciones (taponamiento cardiaco, afectacion de arterias
coronarias, compromiso de la circulacion cerebral o insuficiencia cardiaca por
regurgitacion adrtica severa) implican muy mal prondstico.

En la fase aguda se debe controlar el dolor y disminuir la presion arterial
sistdlica < de 110 mmHg. En caso de inestabilidad hemodinamica debe plan-
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tearse la intubacion del paciente y la realizacion de ETE. Si se diagnostica un
taponamiento severo se debe realizar una pericardiocentesis con evacuacion
parcial del liquido para evitar un sangrado mayor y realizar la cirugia de manera
emergente.

El objetivo principal del tratamiento quirdrgico es evitar las complicaciones
de alto riesgo vital: la ruptura adrtica, la insuficiencia adrtica severa y el tapona-
miento cardiaco. El tratamiento quirdrgico consiste en excluir la puerta de entra-
da de la diseccion, con la sustitucion de la aorta ascendente y arco si es preciso
y la reparacion o sustitucion de la valvula adrtica. Siempre debe intentarse las
técnicas de reparacion de la raiz adrtica con conservacion de la valvula adrtica
usando la técnica de resuspension de David. Aunque, si las lesiones de la raiz
adrtica son muy importantes o la valvula tiene afectacion organica es mejor ha-
cer una sustitucion completa de la raiz con tubo valvulado y reimplantacion de
las coronarias.

Dra. Bella Ramirez Gonzalez

Dr. Rafael Garcia de la Borbolla Fernandez
Servicio de Cirugia Cardiovascular

Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla
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RESUMEN

La hipertensién arterial es uno de los principales motivos de consulta en las
consultas de atencion primaria®, siendo un factor de riesgo importante para el
desarrollo de insuficiencia cardiaca ©.

Presentamos el caso de un hombre de 85 afos hipertenso que vive solo y
es independiente, que consulté en varias ocasiones refiriendo obstruccién na-
sal de varios dias de evolucidn que se traté con corticoides topicos y Loratadina
sin mejoria de la misma por lo que vuelve a acudir a consulta refiriendo igual-
mente obstruccion nasal. Tras una rigurosa entrevista clinica el paciente refiere
que la obstruccion nasal se acompana de disnea a leves-moderados esfuerzos
(grado 1I-lll NYHA), sin otros sintomas acompafantes. Se realizd un electro-
cardiograma en el que observo fibrilacién auricular no conocida previamente,
alteraciones de la repolarizacion y signos de hipertrofia ventricular izquierda. La
analitica de urgencia era normal, en la ecocardiografia se confirmd la presencia
de auricula y ventriculo izquierdo dilatado con hipoquinesia global y funcién
sistélica global severamente deprimida (FEVI 30%), insuficiencia adrtica mode-
rada, insuficiencia mitral, pulmonar y tricUspidea ligera con probable hiperten-
sién pulmonar. Se realiza cateterismo cardiaco que descarta lesiéon coronaria.
En tratamiento con Acenocumarol, Enalapril 20 mg/24h, Bisoprolol 2.5 mg/24h,
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Furosemida 40 mg 1.5 comprimidos cada 24h, y sigue una dieta sana, camina
1h al dia, con buena adherencia terapéutica. Continta viviendo sélo y siendo
totalmente independiente, con un indice de Barthel de 100 y asintomatico.

PALABRAS CLAVE

HTA, disnea, insuficiencia cardiaca, fibrilacién auricular, insuficiencia aér-
tica

INTRODUCCION

El aumento de la esperanza de vida y el incremento de la presion arterial
con la edad estan ocasionando que la hipertension arterial sistémica (HTA) sea
uno de los principales motivos de consulta de la poblacién de mayor edad en
atencién primaria . La prevalencia de HTA en Europa en la poblacion general
se calcula en un 30-45% con un fuerte aumento con la edad ©, en individuos
mayores de 60 afios supera ya el 65% y posiblemente seguird aumentando.
En ellos suelen observarse una presién arterial sistélica mas alta, una mayor
incidencia de factores de riesgo cardiovascular y una elevada morbimortalidad
cardiovascular. Es un factor de riesgo importante para el desarrollo de insu-
ficiencia cardiaca, con diversos mecanismos que contribuyen a la disfuncién
sistélica y diastolica, como la remodelacion estructural y fibrosis del miocardio,
e hipertrofia del ventriculo izquierdo ©.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Presentamos el caso de un hombre de 85 afios, con hipertension arterial
diagnosticada hace 4 anos en tratamiento con Enalapril 20 mg/Hidroclotiazida
12.5mg/ 24 horas, con buen control de ésta. Una intervencion quirlrgica en
2010 de una hernia inguinal izquierda con buena evolucién. Varias consultas en
atencién primaria por algias generalizadas que se han tratado con Paracetamol
o Metamizol.

ANAMNESIS

Acude a su médico de atencion primaria refiriendo obstruccién nasal que
se trata con corticoides tépicos y Loratadina presentando leve mejoria de la
clinica por lo que volvié a acudir a la consulta refiriendo igualmente obstruc-
cion nasal. Esta vez, durante la entrevista clinica guiada refiere que la obstruc-
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cién nasal se acompana con disnea de ligeros-medianos esfuerzos (grado II-lll
NYHA), sin fiebre, ni tos ni expectoracion, y tampoco presenta dolor precordial,
ni edemas, ni disnea paroxistica nocturna ni cortejo vegetativo acompanante.

EXPLORACION FiSICA

Eupneico en reposo, tolera el decubito. Auscultacion cardiaca: tonos arrit-
micos (no conocidos); auscultacion respiratoria: murmullo vesicular conservado
con algun crepitante fino en base derecha. Saturacién: 98%. Tension arterial:
160/90 mmHg.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Hemograma: normal

- Bioquimica: normal. Enzimas cardiacas troponina | 0.03 (0.00-
0.10)

- Coagulacién: normal

- Electrocardiograma: fibrilacion auricular con buena respuesta
ventricular (no conocida previamente), descenso del segmento ST
en V4, V5, y V6 sin onda Q, e inversion de laonda T en |y avlL, con
signos de hipertrofia de ventriculo izquierdo.

- Radiografia de térax: indice cardiotoracico aumentado, elonga-
cion aodrtica y ateroma, pinzamiento del seno costodiafragmatico
izquierdo y cisuritis.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Insuficiencia cardiaca congestiva, fibrilacion auricular de duracién indeter-
minada, etc.

EVOLUCION

Ingresa en Cardiologia con diagnéstico de presuncién de insuficiencia
cardiaca en el contexto de una fibrilacién auricular no conocida. Se realizd en
el estudio etiolégico un ecocardiograma transtoracico donde se evidencid un
ventriculo izquierdo dilatado con hipoquinesia global y funcion sistdlica global
severamente deprimida (FEVI 30%), una auricula izquierda dilatada, insuficien-
cia adrtica moderada, probablemente degenerativa. Insuficiencia mitral ligera,
insuficiencia pulmonar ligera, insuficiencia tricispide ligera, hipertensiéon pul-
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monar probable, cavidades derechas ligeramente dilatadas y ausencia de de-
rrame pericardico.

Ante la existencia de disfuncion ventricular izquierda con insuficiencia car-
diaca que requiri6 ingreso hospitalario, se solicitd un cateterismo de forma pro-
gramada en el que se informd de la ausencia de lesiones significativas en las
arterias coronarias.

JUICIO CLiNICO

Insuficiencia cardiaca descompensada, dilatacion ventricular izquierda y
funcidn sistélica global severamente deprimida, insuficiencia aértica moderada,
fibrilacién auricular no conocida previamente de duracion indeterminada e hi-
pertensién arterial de larga evolucién.

EVOLUCION FINAL

El paciente se encuentra en la actualidad, asi como desde el alta hospitala-
ria, en tratamiento con Acenocumarol (por CHA2DS2-VASC de 4, que significa
un alto riesgo de padecer un accidente cerebrovascular), Enalapril 20 mg/24h,
Bisoprolol 2.5 mg/24h, Furosemida 40 mg 1.5 comprimidos cada 24h, y sigue
una dieta sana, pobre en sal y grasas de origen animal, haciendo su ejercicio
fisico habitual, pues camina 1h al menos al dia, con buena adherencia terapéu-
tica. Continda viviendo sélo y siendo totalmente independiente, con un indice
de Barthel, que mide el grado de dependencia para la realizacién de actividades
basicas de la vida diaria, de 100, asintomatico, refiere que “apenas ha notado
mejoria aunque afirma que se ahoga menos”.

DISCUSION

El manejo de los pacientes en Atencién primaria no siempre es facil por
la limitacién del tiempo, y por la limitacién de recursos, ya que no tenemos
acceso a muchas pruebas complementarias. La falta de tiempo a su vez hace
mas complicada una buena entrevista clinica, que es una herramienta basica en
medicina de familia, lo que hace que sea mas dificil llegar al sintoma guia y con
ello hacer una buena hipétesis diagnéstica . En el caso que nos ocupa, esto
es muy importante, pues se trata de una enfermedad que tratdndola a tiempo,
modifica el prondstico, ya que la fibrilacién auricular sin tratamiento puede tener
consecuencias como demencia, sincopes o accidentes cerebrovasculares, que
pueden prevenirse con tratamientos como la anticoagulacion oral y farmacos
antiarritmicos ©. En este caso, se ha conseguido que un paciente totalmente
independiente, continlie siendo independiente, con la entrevista clinica guiada
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descubriendo que el autentico sintoma guia es la disnea y no la obstruccién
nasal. La FA es la arritmia mas frecuente en nuestro medio pudiendo pasar
inadvertida. En muchos casos su forma de manifestacion inicial es un Ictus
emboligeno ©. Su prevalencia aumenta claramente con la edad, siendo caracte-
ristica en los ancianos. La HTA y la cardiopatia hipertensiva son los principales
factores predisponentes para el desarrollo de la misma, La cardiopatia hiper-
tensiva es la afectacién de 6rgano diana que comporta mayor morbimortalidad
en el paciente hipertenso, siendo el antecedente patolégico mas frecuente en
pacientes con FA en todos los estudios 7® (50%), principalmente a causa de la
alta prevalencia de HTA en la poblacién general. Por tanto, la forma mas segura
y eficaz para evitar complicaciones (en algunos casos fatales) que conllevan
esta arritmia, es evitar su aparicion mediante medidas de prevencion primaria a
través de un adecuado control tensional para intentar evitar la lesiéon miocardica
y la dilatacién 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 fibrilacion auricular permanente (prevencion secundaria).

En este caso también vemos las consecuencias en un corazén de una HTA
de larga data, y de ahi la importancia de un buen control. Se estima que tan
sélo 3 de cada 10 pacientes mayores de 65 afios tienen un buen control de la
presion arterial, viéndose que la conducta terapéutica del médico es tolerante
ante un mal control ©. Este mal control en parte se debe a la polimedicacion,
se observa mejor adherencia terapéutica cuando se usa un menor nimero de
farmacos para el control de la PA, evidenciandose a su vez menos episodios
cardiovasculares en los pacientes que toman bien el tratamiento y reduciendo
asi el coste sanitario. (9,
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Se trata de un caso interesante que nos demuestra en primer lugar la im-
portancia de que a los pacientes de edad los exploremos de forma sistematica
aunque acuda a la consulta de AP por una sintomatologia que pueda parecer
mas banal. Algo tan simple como tomar el pulso al paciente nos hubiera dado la
pista sobre la existencia de una arritmia tan frecuente en personas de edad avan-
zada como la fibrilacion auricular. En el estudio Val-FAAP realizado en pacientes
asistidos en consultas de AP en Espafia se puede apreciar esta arritmia hasta en
un 18 % de pacientes por encima de 80 afios, porcentaje practicamente similar
tanto en mujeres como en varones. Hay que tener en cuenta que la Fibrilacion
auricular se asocia a aumento de morbimortalidad, fundamentalmente por Ictus
cardioembdlico que por otra parte son los ictus que tienen peor prondstico ya
que suelen ser de mayor tamafio y con mas frecuencia hacen transformacion
hemorragica. La realizacion de un Electrocardiograma, probablemente una de
las pruebas mas baratas, de alta rentabilidad y de facil realizacion, nos permite
calificar la existencia de una arritmia por fibrilacion auricular y los signos de
hipertrofia ventricular izquierda que se aprecian el en Electrocardiograma cons-
tituyen unos datos muy importantes para el diagndstico ya que la hipertrofia
detectada por electrocardiograma en el estudio Framingham nos demostré que
constituye un importante factor de riesgo cardiovascular. La realizacion de un
ecocardiograma en este paciente nos ha aportado algo tan importante como
la existencia de dilatacion VI y de disfuncion sistdlica que va a ensombrecer el
prondstico. Al no tener lesiones coronarias significativas apoya el diagndstico de
cardiopatia hipertensiva en fase de miocardiopatia dilatada. El prondstico de la
insuficiencia cardiaca con disfuncion sistdlica en el hipertenso es de un 10 a un
15 % de mortalidad anual.

Es curioso que teniendo una disfuncion sistdlica severa el paciente tuviese
escasa sintomatologia, lo que indica que probablemente llevaba ya bastante
tiempo con la misma y se habia adaptado a una situacion funcional algo mas
limitada dada la edad del paciente. Hay que resaltar que algunos pacientes con
disfuncion sistdlica severa pueden estar en buena clase funcional como es el
caso que se ha presentado mientras que en otros casos con la misma patologia
tienen disnea en grado avanzado, invalidante para la actividad fisica habitual.

El paciente salio de alta hospitalaria con tratamiento ACO con Acenocu-
marol, IECA, Betabloqueante y diurético de asa con lo que probablemente va
a mejorar la supervivencia. A este paciente también se podria haber puesto
tratamiento con uno de los nuevos anticoagulantes orales ya que no habria con-
traindicacion para su uso; la existencia de una insuficiencia adrtica moderada
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no entra dentro del concepto de lo que llamamos Fibrilacion auricular valvular
ya que esto se reserva para la valvulopatia mitral reumatica, valvula cardiaca
mecanica o bioloégica o valvula mitral reparada en cuyo caso si estarian contra-
indicados los NACOs.

Dr. José Ramén Carmona Gonzalez
Cardiologia Hospital de Antequera
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RESUMEN

En el caso presentado, se describe a una mujer sana de 38 anos que tras
el Debut de una Hipertensién Arterial, es diagnosticada de una Miocardiopatia

Hipertrofica.

Durante el seguimiento, se evidencian alteraciones nefroldgicas y cambios
morfolégicos que pondran en duda el diagnéstico inicial y su manejo terapéu-

tico de esta paciente.

PALABRAS CLAVE

Miocardiopatia Hipertrofica, Cardiopatia hipertensiva, Hipertension Arte-

rial, Resonancia cardiaca, Ecocardiografia

Papel de la resonancia cardiaca en la miocardiopatia hipertrofica
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INTRODUCCION

La Miocardiopatia Hipertréfica (MCH) es la mas frecuente de las enferme-
dades cardiovasculares genéticas, esta causada por numerosas mutaciones
en genes que codifican las proteinas del sarcémero cardiaco. Se caracteriza
por una expresion clinica heterogénea, fisiopatologia peculiar y evolucién cli-
nica diversa. Esta patologia es la principal causa de muerte subita en jévenes,
incluidos los deportistas de competicidon y es responsable de la discapacidad
relacionada con la insuficiencia cardiaca casi a cualquier edad. Se define por la
existencia de un ventriculo izquierdo engrosado, pero no dilatado, en ausencia
de otro trastorno cardiaco capaz de producir este grado de hipertrofia.

CASO CLiNICO

Mujer de 38 afos ingresada en cardiologia tras episodio de emergencia
hipertensiva de 24 horas de evolucién con alteraciones eléctricas.

ANTECEDENTES PERSONALES

No se describian factores de riesgo cardiovascular ni habitos toxicos ni an-
tecedentes médicos. Entre los antecedentes familiares, destacaba Hipertension
Arterial en ambos progenitores con debut en la edad adulta, sin antecedentes
de muerte subita en la familia. Intervenida en la infancia de una estenosis piléri-
cay actualmente estaba en tratamiento con Lorazepam 1 mg/24h y Loratadina
10 mg/24h.

ENFERMEDAD ACTUAL

Meses antes del ingreso, se describian episodios de palpitaciones asocia-
dos en relacion a crisis de ansiedad por problemas laborales. En ninguno de
estos episodios se habia registrado la Tension Arterial (TA). El dia de ingreso,
acude a su médico de familia para realizar un Electrocardiograma (ECG) ruti-
nario y se objetiva TA (260/160 mmHg). La paciente es derivada al Servicio de
Urgencias. A su llegada, refiere cefalea de localizacion frontal-occipital y palpi-
taciones de tres dias de evolucién que habia tratado con AINEs (Ibuprofeno) y
Benzodiazepinas (BZDP). Negaba semiologia cardioldgica (dolor toracico, dis-
nea,..) o cortejo vegetativo (nauseas, vomitos, diaforesis..). En el ECG se descri-
ben signos de sobrecarga izquierda y se realiza seriado de biomarcadores que
estaban discretamente elevados. Se pauta Captopril 50 mg y Furosemida 40
mg mejorando TA a 170/110 mmHg e ingresa en cardiologia.
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EXPLORACION FIiSICA

Conciente, orientada y colaboradora. Bien perfundida. TA: 200/100 mmHg.
Sat 99%. Fc: 90 Ipm. Peso: 70 kg. Talla: 163 cm. IMC: 26.34 kg/m2. Cuello Sin
bocio ni adenopatias ni estasis yugular. AC: ruidos cardiacos ritmicos, soplo
holosistélico en foco aértico llI/VI irradiado a apex. AR: Murmullo vesicular con-
servado sin ruidos patolégicos. Abdomen: blando depresible con ruidos con
frecuencia normal y sin soplos, sin hepatomegalia ni esplenomegalia ni masas.
EEIl: no edemas ni signos de TVP, pulsos pedios conservados

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica de urgencias: Hemograma: Hb 11 mg/dl, Leucocitos
14400 (811% NF), Plagqueta 371 10°. Bioquimica: Urea 27 mg/dI,
Creatinina 0.9 mg/dl. Uric 5.8mg/dl, Troponina I: 0.32—0.31. Di-
mero D neg. PCR 1.6 mg/dl. Resto normal Coagulacién AP 100%.

- Analitica de ingreso en cardiologia: LDL 180 mg/dl, HDL 44 mg/dI,
TG 68 mg/dl, GOT 23 mg/dl, GPT 17 mg/dl, GGT 20 mg/dl, TSH
1.19, T4 0.89, HbA1C 5.8%. Orina: Albumina/Creat 266 mg/g, Ci-
statina C 1 mg/L. Proteinograma normal.

- Radiografia de Térax: Leve aumento del indice cardiotoracico con
vasculatura pulmonar normal. Elongacion adrtica. Signos degene-
rativos en columna lumbar. No se objetivan hallazgos significati-
vos pleuro-pulmonares.

- Electrocardiograma (ECG): Ritmo sinusal a 90 Ipm. Eje Izquierdo.
Signos de hipertrofia ventricular y sobrecarga izquierda (Figura 1).
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Fig 1. ECG
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Ecocardiograma (Figura 2): Auricula izquierda dilatada. Ventriculo izquierdo
no dilatada, severamente hipertréfico (SIVd 22mm, PPVId 13mm), hipercinético.
(Simpson 75%) sin alteraciones en la contractilidad segmentaria. Sin gradien-
tes en TSVI (VA GPMax 20 mmHg) ni en aorta descendente. Patrén de llenado
ventricular con relacion E/A 0.71, E/E16. Valvulas sin alteraciones morfoldgicas
o funcionales significativas. Cavidades derechas no dilatadas con funcién con-
servada. Cava inferior no dilatada. Ausencia de derrame pericardico.

Fig 2. Ecocardiograma Inicial

JUICIO CLIiNICO

MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA NO OBSTRUCTIVA CON FUNCION
SISTOLICA CONSERVADA. DEBUT DE HIPERTENSION ARTERIAL

EVOLUCION

Durante su estancia en planta de cardiologia, la paciente se mantiene asin-
tomatica desde el punto de vista cardiovascular, destacandose cifras tensiona-
les elevada (160-170/100-110 mmHg). Se reajusta tratamiento antihipertensivo
de ingreso (Captopril 25 mg/8h y Diazepam 5 mg/12h) y es dada de alta con
Atenolol 50 mg/12h, Enalapril 20 mg/24h, Higrotona 50 mg/Espironolactona
50 mg/24h y se recomienda asociar Amlodipino 5 mg/24h, en dos semanas si
existe mal control. Se deriva a para revisidon de cardiologia y Unidad de Hiper-
tension.

Durante las dos semanas siguientes al alta, acude en tres ocasiones a
urgencias por cefalea sin focalidad neuroldgica, objetivandose en una de ellas,
cifras de TA 180/110 mmHg y su médico de familia le deriva a neurologia para
completar estudio.
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A las tres semanas del alta hospitalaria, es valorada en consulta de nefro-
logia. La paciente refiere descenso de TA con cifras 130/60 mmHg. Se cambia
Enalapril 20 mg por Ramipril 10 mg y se amplia el estudio etioldgico.

1. Analitica complementaria:

- Gluc 108 mg/dl, Urea 84 mg/dl, Creat 1,78 mg/dl, Ac. Urico 8.9
mg/dl, Colesterol 190 mg/dl, HDL 31 mg/dl, LDL 123 mg/dl, TG
177 mg/dl, Ca 9.9 mg/dl, Fosforo 3.7 mg/dl, Ferritina 23 ng/dI,
Prot Totales 7.1, Albumina 4.2, Cistatina C 1.5 mg/dl, HbA1c 6%,
PTH 48.5 pg/mL, Renina 99.9 pU/mL (46,9), Aldosterona 143 pg/
mL. C-G 45 mL/min. MDRD 33.9 mL/min/1,73m?,

- Inmunologia: IgG, IgA, IgM, C3, C4, Normales.
- ANA, ANCA, AntiDNA y ENAs: negativos
- Serologia VHB, VHC y VIH Negativos

- Andlisis de orina de 24h: Diuresis 1300 cc/24h, Proteinuria 1.67
g/24h

- Catecolaminas en orina: Negativas

2. Fondo de Ojo: Esclerosis vascular sin signos de retinopatia hiperten-
siva.

3. Ecografia renal: Rifidn derecho de 11 cm, Izquierdo de 10.5 cm, con
buena diferenciacion corticomedular y espesor parenquimatoso con-
servado. No se aprecian quistes o litiasis. Doppler de ambas arterias
renales con ondas de morfologia normal e indice de resistencia <0.7.

Una semana mas tarde, es evaluada en la consulta de neurologia. Refiere
clinica de cefalea que ha aumentado en intensidad y frecuencia en los Ultimos
dos meses. Episodios previos en relacién con la menstruacion. Durante el Ulti-
mo mes, habia aparecido una clinica de destellos visuales y vision borrosa tras
lo que aparecia la cefalea de localizacién unilateral y pulsatil. Asociado a esto
foto y fonofobia.

La exploracion neuroldgica no se demostré focalidad y fue diagnosticada
de Migrana con aura visual. Se pauté Rizatriptan y se solicitd RMN craneo: au-
sencia de hallazgos patolégicos significativos.

Dos semanas después es evaluada en la consulta externa de cardiologia.
Refiere cifras tensionales muy bajas (90/50 mmHg), con frecuencia cardiaca 50
Ipm e hipotensién ortostatica a media mafnana. Se descartan factores de riesgo
de muerte subita y se propone despistaje de la enfermedad a los familiares de
primer grado.

Se le realiza una ecocardiografia de control donde se destaca SIVd 20 mm
y una normalizacion en el patrén de llenado ventricular izquierdo (Figura 3).
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Fig. 3.- Ecocardiograma a los 3 meses.

Se le recomienda reducir dosis de Atenolol 25 mg/12h, Ramipril 2,5
mg/24h, Altizida 15 mg/Espironolactona 25mg/24h.

A raiz de todos estos resultados, se le solicita una RMN cardiaca (CRMN)
que se realizd a las 3 semanas (Figuras 4 y 5): hipertrofia ventricular izquierda
severa concéntrica con funcidn sistdlica hiperdinamica. Ausencia de defectos
de perfusion en el estudio basal ni focos de realce tardio de Gadolinio.

- = & o |

Fig 4. Cardiorresonancia: 3 Camaras (Izqda) y eje corto (Dcha)

Fig 5. Cardiorresonancia: Realce tardio
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Ala semana, TA 'y Fc se habian normalizado (130/80 mmHg, 60 Ipm), desa-
pareciendo hipotension ortostatica. La paciente se encontraba mejor y se man-
tuvo el mismo tratamiento.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico de la MCH se basa en la demostracién de la hipertrofia ven-
tricular izquierda sin causa que la justifique.

Se deben descartar:

1. Enfermedades Metabdlicas: Enfermedad de Fabry, E. Pompe, E. Hur-
le, E. Hunter, Mutaciones PRKAG2, Amiloidosis, Hemocromatosis.

2. Enfermedades Mitocondriales: Miopatia mitocondrial, MELAS, MERF.

3. Enfermedades Genéticas: Sindrome de Noonam, Ataxia de Frie-
dreich, Sindrome de Leopard.

4. Respuesta Fisiolégica exagerada: Hipertensién arterial, Corazén del
deportista, Estenosis aortica, Coartacion aértica, Hijo de madre dia-
bética, Obesidad.

Existen diferentes criterios diagndsticos de MCH en el estudio de imagen:
1. Hipertrofia no justificada del ventriculo izquierdo = 15 mm

2. Relacion Septum/Pared Posterior mayor de 1.3 en normotensos o 1.5
en hipertensos.

3. Hipertrofia ventricular izquierda = a 12 mm en familiares de pacientes
con miocardiopatia hipertrofica

La hipertrofia se inicia en la 22 y 32 década, es progresiva y suele presentar
una distribucion asimétrica, afectando preferentemente al tabique interventricu-
lar. En un 70% de los casos, aparece una obstruccion dindmica en el TSVI que
esta favorecido por un movimiento sistélico anterior de la valvula mitral (SAM).
Las formas obstructivas, suelen acompafnarse de una incompetencia valvular
mitral que provoca una regurgitacion excéntrica dirigida a la cara posterior y la-
teral de la auricula izquierda que no suele ser severa. La funcién diastélica suele
estar alterada, por un aumento de las presiones en las cavidades izquierdas que
se trasmiten al flujo pulmonar.

La CRMN es una técnica que proporciona imagenes de alta resolucién es-
pacial y temporal. Permite definir y localizar la hipertrofia, medir de forma preci-
sa la masa ventricular y la valoracion de los musculos papilares y funcionalidad
del aparato valvular mitral. Es la prueba de referencia para la valoracion de la
funcion ventricular, permitiendo detectar zonas de alteracion en la contractili-
dad segmentaria. Permite valorar la perfusion miocardica, ayudando al diag-
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noéstico de areas de isquemia. El realce tardio de gadolinio (RTG) es usado para
el diagnostico de areas de fibrosis y necrosis. En la MCH, aparecen en 50-80%,
areas focales que ocupan un 10% del ventriculo izquierdo (VI). La distribucién
de estas areas, no es especifica, pero suele aparecer en el Septo y en las zonas
de insercién del VI y Ventriculo Derecho (VD), y a diferencia del infarto, no sigue
una distribucién vascular coronaria.

Con los datos expuestos, se pueden descartar del diagndstico diferencial
enfermedades genéticas cuya presentacion suele ocurrir en la infancia, mu-
chas de ellas asociadas a fenotipos tipicos y afectacion a otros aparatos como
es el sistema nerviosos central (Sd. Noonan, A. Friedreich...). La enfermedad
de Fabri asocia sintomas neurolégicos, manifestaciones cutaneas o afectacion
ocular o renal.

Las enfermedades por depodsito como hemocromatosis o amiloidosis,
cursan con un patron de llenado VI restrictivo y suelen tener una imagen so-
nografica caracteristica. Las enfermedades valvulares o adrticas habian sido
adecuadamente descartadas y la paciente no era deportista para plantear este
posible diagnéstico.

Por todo esto, las Unicas dudas diagndsticas estaban entre la MHC vy la
cardiopatia hipertensiva (CHTA).

DIAGNOSTICO FINAL

CARDIOPATIA HIPERTENSIVA. HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL. ENFERME-
DAD RENAL SECUNDARIA A NEFROANGIOESCLEROSIS. MIGRANA CON AURA VI-
SUAL.

DISCUSION

La Cardiopatia hipertensiva (CHTA) es con mucho la enfermedad que mas
se parece a MCH, no solo por la expresién fenotipica de ambas enfermedades,
sino porque frecuentemente coexisten en el mismo individuo. La hipertrofia asi-
métrica y la presencia de SAM mitral favorece el diagnostico de MCH. En la
CHTA, la hipertrofia es tanto mas severa cuanto mayor es la hipertension, sien-
do excepcional grosores que excedan los 18-19mm. Las pruebas genéticas en
la MCH son una estrategia para el diagndstico definitivo y se utiliza actualmente
mas en la identificacién de los familiares portadores.

En el corazén del deportista pueden aparecer una hipertrofia adaptativa
que no suele exceder los 15 mm, es uniforme y presenta cierto grado de dila-
tacion de todas las cavidades. La imagen del corazon adaptado a la practica
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deportiva, tiene forma oval en la proyeccién de 4C. Ademas, suele regresar tras
un periodo de reposo de 4-6 semanas.

En la amiloidosis y otras enfermedades por deposito, es llamativa la discor-
dancia entra la hipertrofia y los bajos voltajes en el ECG. Es frecuente encontrar
ecos densos y lineales en el centro del tabique o proximos al epicardio en cara
posterior y lateral y suele existir un derrame pericardico.

En el caso clinico presentado se describe una alteracion frecuente que
puede provocar la HTA. Su singularidad radica en la magnitud de los hallazgos
encontrados.

Ademas nos ensefia a de no ser categoricos en la practica clinica diaria
y a no ser impacientes en el control de las cifras tensionales. La medicina y el
conocimiento de la enfermedad, evoluciona con el tiempo. Se ha de valorar a
cada paciente de forma integral y ser critico con juicios clinicos previos y los
actuales, para llegar al origen del problema del paciente.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

A pesar de la incuestionable capacidad diagndstica de la ecocardiografia como
técnica de primera eleccion en el diagndstico y seguimiento de las miocardiopatias,
la cardio-RM es la técnica de referencia en el estudio de los volumenes y la funcion
ventricular. Sin embargo, lo que realmente ha convertido esta técnica en indispen-
sable, es su capacidad de identificar la fibrosis miocdrdica focal, informacion que
nos permitira orientar la etiologia y que, ademas en algunos casos puede tener im-
plicaciones prondsticas. El protocolo de estudio mas frecuente es el que se limita a
un estudio de funcidn y de contraste tardio como bien se expone en el caso clinico.

Mediante las secuencias de cine es posible definir con precision la distribu-
cion anatomica del proceso y el fenotipo, asi como determinar el grosor parietal
en todos los segmentos, lo cual es especialmente util en las formas atipicas.
Medliante las secuencias de realce tardio es posible la caracterizacion tisular,
identificando la existencia de fibrosis intramiocardica focal y su extension, que
ha demostrado tener valor de estratificacion prondstica.

En el estudio de la funcion ventricular, cabe resaltar que en las secuencias
de cine, a diferencia de otras cardiomiopatias, es indispensable la realizacion
de un plano longitudinal de tres camaras, el cual nos permitira detectar si hay
flujo turbulento en el tracto de salida del ventriculo izquierdo que sugiera una
obstruccion dindmica a este nivel, asi como la existencia o no de un movimiento
sistolico anterior mitral, ambos hallazgos fundamentales para el diagndstico di-
ferencial de la MCH como bien se ilustra en el caso clinico.

En cuanto a las secuencias de realce tardio, las imagenes se adquieren
pasados 10 minutos de la administracion via intravenosa de contraste para-
magnético (gadolinio), a dosis de 0,1-0,2 mmol/kg de peso; y son de utilidad
para detectar areas de tejido miocadrdico donde haya una retencion anormal
de contraste debido a una alteracion de la cinética de la distribucion de éste.
Visualmente se identifican zonas de miocardio hiperintensas (blancas), que ha
retenido gadolinio, como areas de fibrosis miocardica, y los segmentos de mio-
cardio hipointensos (negros), que no han retenido gadolinio, como normales.
En funcion de la distribucion y localizacion (subendocardica, subepicardica, in-
tramiocardica, transmural, etc ) es posible el diagndstico diferencial entre los
diferentes tipos de miocardiopatias que cursan con hipertrofia ventricular, como
ya se ha explicado en el caso clinico que nos ocupa.

Como conclusion, la CRM es una técnica de imagen no invasiva emergente
medicina cardiovascular actual. Es una técnica reproducible y muy fiable para
la estimacion de volumenes ventriculares y de la fraccion de eyeccion, pero es
la caracterizacion tisular, lo que le da el papel fundamental en el diagndstico y
prondstico de la MCH.

Dra. Ana Blanca Paloma Martinez Pérez
FEA Cardiologia Hospital Juan Ramoén Jiménez, Huelva

50 CASO CLINICO 4
Papel de la resonancia cardiaca en la miocardiopatia hipertrofica



CASO CLINICO 5

Cuando todo no es lo que parece

Ana Maria Pozo Cascajosa.
MIR 4° MFYC Agencia Sanitaria Alto Guadalquivir. Jaén.
anamariapozocascajosa@gmail.com

Rafael F. Diez Moreno
FEA MFYC Agencia Sanitaria Alto Guadalquivir. Jaén.

Pilar Segura Torres.
FEA Nefrologia. Hospital Médico Quirdrgico de Jaén.

Francisco Javier Fernandez Gomez
MIR 2° Farmacologia Clinica Hospital Puerta del Hierro de Madrid.

RESUMEN

El manejo de los pacientes que consultan a Urgencias por Dolor Toracico
(DT) constituye un importante problema asistencial por varias razones, la mag-
nitud de los pacientes implicados, la importancia y dificultades que plantea el
diagndstico, los problemas de seguridad diagnéstica para los profesionales sa-
nitarios, por la importancia de la rapidez de la toma de decisiones ya que la efi-
cacia del tratamiento depende de la precocidad del mismo. Relatamos el caso
de un paciente de 27 afios obeso con antecedentes de enfermedad cardiovas-
cular prematura que acude a urgencias refiriendo cuadro de dolor precordial
mal definido, atipico, en el cual una buena anamnesis nos pone en alerta de sus
factores de riesgo y resulté ser un Infarto septoapical con disfuncién sistolica
moderada que presentaba Descendente anterior ocluida que fue revasculariza-
da con éxito mediante angioplastia y colocacion de 2 stents, con tratamiento al
alta con Ramipril 5 mg/12 horas, Omeprazol 40 mg/24 horas, AAS 100 mg/24
horas, Ticagrelor 90 mg/12 horas, Carvedilol 25mg medio comprimido/12 ho-
ras, Atorvastatina 80 mg/24 horas, ingresando en programa de rehabilitacion
cardiaca con seguimiento con analitica de control de los factores de riesgo
cardiovascular cada 3 meses, peso, ejercicio adecuado y dieta.

PALABRAS CLAVE

Dolor precordial atipico, Obesidad, Joven, enfermedad cardiovascular pre-
matura.
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INTRODUCCION

El manejo de los pacientes que consultan a Urgencias por Dolor Toracico
(DT) constituye un importante problema asistencial por varias razones por la
magnitud de los pacientes implicados ya que el DT es uno de los motivos de
consulta mas frecuentes en los servicios de urgencias, constituyendo entre un
5y un 20 % segun las series; por la importancia y las dificultades que plantea
el correcto diagndstico del paciente que consulta por DT ya que de todos los
pacientes que consultan al servicio de urgencia por dolor toracico el 50 % de
los mismos se orientan en un principio como indicativos de un SCA; por los
problemas de Seguridad que conlleva ya que a pesar del sobreingreso de este
tipo de pacientes, entre el 2% y el 10% de los pacientes dados de alta de los
SU por considerar que el origen del DT no es coronario presentan un IAM, con
una tasa de mortalidad mas elevada, concretamente mas del doble de la que
corresponde a los pacientes hospitalizados; por la importancia de la rapidez de
la toma de decisiones terapéuticas en este tipo de pacientes: es ampliamente
conocido que la eficacia del tratamiento trombolitico y de la angioplastia prima-
ria dependen de la precocidad con la que se realizan en el curso del IAM, tanto
de importante es que se considera que una hora de adelanto en el tratamiento
permite salvar 1,5 vidas por cada 1000 pacientes tratados.

CASO CLiNICO
ANAMNESIS

Paciente de 27 afios que acude al servicio de urgencias con un dolor tora-
cico punzante erratico, de 4 dias de evolucion, en ambos hemitorax. Sin irradia-
cion y sin cortejo vegetativo acompanante. No se modifica con el movimiento,
si con la respiracion profunda y en ocasiones con la presion profunda. Dolor to-
racico de total atipicidad. Refiere a su vez hormigueo en planta del pie derecho
que se modifica con el movimiento. Tratamiento actual: Trazodona 100 mg/24
horas. Lorazepam 1 mg/12 horas.

ANTECEDENTES PERSONALES

Sindrome obsesivo-compulsivo. Historia de sincopes ocasionales en 2011
estudiados por cardiologia dado de alta como sincope vasovagal. No hébitos
toxicos, ni alergias medicamentosas.

ANTECEDENTES FAMILIARES

Cardiopatia isquémica y sindrome metabdlico en padre, 2 tios y abuela
menores de 55 afnos.
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EXPLORACION FIiSICA

Peso 140 kg. Talla 170 cm, IMC 48,4 kg/m2. TA 149/87 mmHg, FC 94 Ipm,
T? 36°C, satO2 97%. Consciente, orientado, obeso, bien hidratado, eupneico
en reposo.No dolor toracico, no ingurgitacion yugular, asintomatico salvo sen-
sacién de calor facial. Auscultacién pulmonar y cardiaca normales. Abdomen
globuloso.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Hemograma: hemoglobina 16 g/dl, leucocitos 8.000/mcL, plaquetas
341.000

- Bioquimica: glucosa 89 mg/dl, sodio 141 mEg/l, potasio 4.9 mEqg/l ,
creatinina 0.9 mg/dl, urea 28 mg/dl, CPK 60 u/L; Primeras troponinas
0.01. Coagulacioén: Actividad de protrombina 82,5%.

- ECG: Ritmo sensual a 90l pm, amputacion de R en precordiales con
QS V1-V6, Supradesnivelacién de punto J en <0.5mm en cara ante-
rior y T isofasica anterior.

- Radiografia de térax: con indice cardiaco normal. Sin hallazgos.

- Ecocardiograma: Ventriculo izquierdo de dimensiones y grosor nor-
mal con fraccién de eyeccién en torno a 25-35%. Patrén de flujo
transmitral de relajacién prolongada de ventriculo izquierdo. Aquine-
sia septal y apical con imagen aneurismatica apical, buena contrac-
tilidad de segmentos basales. Ventriculo derecho y sistema valvular
normal, sin derrame.

JUICIO CLINICO

CARDIOPATIA ISQUEMICA CON AQUINESIA SEPTOAPICAL Y DISFUNCION SIS-
TOLICA MODERADA.

EVOLUCION

Ingresa en UCI y durante su evolucién presenta un episodio sincopal sin
dolor toracico, provocado por ritmo nodal (QRS estrecho a 40 Ipm) con res-
puesta a atropina. Se realiza coronariografia que muestra ausencia de gradien-
tes y regurgitaciones valvulares. Fraccién de eyeccion global 67%, aquinesia
antero e inferoapical. DA ocluida desde tercio medio recibiendo circulacion he-
terolateral de CD. Resto de vasos sin lesiones. Se realiza cateterismo cardiaco y
se realiza angioplatia coronaria transluminal percutanea y se implantan 2 stents
solapados recubiertos con buen resultado. Tratamiento al alta: tratamiento psi-
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quiatrico, Ramipril 5 mg/12 horas, Omeprazol 40 mg/24 horas, AAS 100 mg/24
horas, Ticagrelor 90 mg/12 horas, Carvedilol 25mg medio comprimido/12 ho-
ras. Atorvastatina 80 mg/24 horas.

Conserva tensiones durante el ingreso en torno a 130/70 mmHg. Ingresa
en el programa de rehabilitacion cardiaca en nuestro hospital realizando segui-
miento con analitica de control de los factores de riesgo cardiovascular cada 3
meses, peso, ejercicio adecuado y dieta.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante la presencia de un dolor toracico debemos descartar: dolor de origen
cardiaco donde las principales patologias que debemos descartar se dividen en
tres grandes grupos: Isquemia miocardica: (dentro de la misma hay que diferen-
ciar, enfermedad coronaria, infarto de miocardio y angina de pecho como cau-
sas intrinsecamente orgénicas y otras de origen sistémico como la tirotoxicosis
o la anemia grave); Arritmias y Valvulopatias (insuficiencia adrtica, estenosis aér-
tica y estenosis mitral) y dolor de origen vascular (aneurisma disecantede Aorta
o de la Arteria pulmonar). Asimismo otros posibles origenes correspondiendo
con sus localizaciones: Dolor de origen pleural y pulmonar (Pleurodinia, neumo-
nia, neumotorax, infarto pulmonar); Dolor de origen gastrointestinal (Hernia hia-
tal, esofagitis, espasmo esofagico, Ulcera péptica, pancreatitis); Dolor de origen
esquelético (Costocondrodinia, herniacion discal, cervical y toracica, espasmo
muscular y fibrositis); Dolor de otro origen (Estados de ansiedad, tumor intrato-
racico, herpes zoster)

DIAGNOSTICO

IAM EVOLUCIONADO SEPTOANTERIOR. KILLIP I. ENFERMEDAD DE 1 VASO RE-
VASCULARIZADO COMPLETAMENTE MEDIANTE 2 STENTS. OBESIDAD MORBIDA.

DISCUSION

Los pacientes que consultan por DT en nuestros servicios de urgencias
nos generan bastantes dudas de que pueda ser coronario, con ECG normal e
incluso con enzimas cardiacas normales ¢ Esto descarta que el paciente tenga
un SCA? ;Qué hago con el enfermo? ¢Lo ingreso? ¢Le doy el alta? ;Le doy el
alta pero lo mando a la consulta de Cardiologia? Preguntas que nos hacemos
a diario.

En EEUU esto es un problema de creciente interés entre los facultativos de
Urgencias por diferentes motivos como la presion de las aseguradoras y de sus
gerencias para evitar el ingreso de los pacientes con diagndsticos poco claros,
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la negativa de las aseguradoras a pagar los gastos de hospitalizacion de los
pacientes que han ingresado y en los que se ha descartado un SCA (mas de la
mitad de los mismos).

¢ Por qué nos generan tantas dudas estos pacientes? En primer lugar, el
15-30% de estos pacientes presentan en realidad un SCA, en segundo lugar,
sélo la mitad de los pacientes con IAM presentan cambios en la elevacion del
segmento ST en el ECG basal, en tercer lugar menos del 50% de los pacientes
con IAM sin cambios en la elevacién del segmento ST presentan una concen-
tracion anormal de la fraccion MB de la creatincinasa (CK-MB) basal.

ElI DT es un sintoma que se puede asociar a patologias muy diversas, algu-
nas benignas y otras potencialmente fatales (Diseccion Ao, TEP o SCA), siendo
estas Ultimas por supuesto las que mas nos preocupan.

Por este motivo la combinacion e integracién de una serie de factores
como la historia clinica, el ECG, enzimas cardiacas, test de esfuerzo etc... ha
permitido a los investigadores crear algoritmos de probabilidad o reglas de pre-
diccién clinica que permiten valorar la probabilidad de SCA o IAM en estos pa-
cientes. La precision diagndstica de estas herramientas ha sido confirmada en
varios estudios, de los que se han extraido recomendaciones de actuacion. Es
l6gico que a los pacientes con una probabilidad alta de SCA se les estudie en
profundidad, mientras que los pacientes con baja probabilidad de SCA precisan
pruebas menos exhaustivas y costosas en los servicios de urgencias. Se han
propuesto varias estrategias diagnodsticas en diferentes centros eligiendo de
forma diligente y cuidadosa los test previos de probabilidad de la enfermedad y
en la adecuada localizacién de los recursos.

Tras disponer de los datos necesarios para la estratificacién del riesgo es-
tos pacientes, normalmente los podemos dividir en 2 grandes grupos: aque-
llos con claras evidencias de SCA, inestabilidad hemodinamica y/o eléctrica
deben de ser ingresados para tratamiento Urgente vs los pacientes estables
sin evidencia objetiva de isquemia (normal o casi normal trazado ECG y marca-
dores miocéardicos negativos) que deben de ser considerados de bajo riesgo y
pueden ser ingresados en unidades de observacion para su posterior evalua-
cion basada en protocolos diagnésticos concretos. Esta ultima incluye ECG
y marcadores miocardicos seriados. En aquellos en la que los estudios sean
negativos, debe de realizarse una prueba de confirmacién que puede ser un
test de esfuerzo o una prueba de imagen dependiendo de las caracteristicas del
paciente. Como ocurrié en nuestro paciente.

Los resultados negativos de estas pruebas reducen al minimo la probabi-
lidad de presentar un SCA; optimizando de esta forma la seguridad vy la justifi-
cacion del alta de estos pacientes. Los pacientes que presenten positividades
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durante el seriado ECG o marcadores deben de ingresarse por probable SCA;
los que presenten una prueba confirmatoria positiva también deben de ser in-
gresados dada la mayor probabilidad de presentar SCA.

En nuestro paciente encontramos cambios en el ECG con respecto a pre-
vios por lo que seriamos enzimas cardiacas y ECG. Aunque era un paciente jo-
ven que relataba un dolor atipico, era de elevado riesgo porque tenia obesidad
en grado morbido y sus antecedentes familiares de cardiopatia en menores de
50 afios. La obesidad esta relacionada con la hipertension, la diabetes, los ni-
veles altos de colesterol y la falta de ejercicio fisico, todos ellos factores contri-
buyentes al infarto de miocardio. No diagnosticado de hipertenso previamente
aunque no se habia hecho ninglin control ambulatorio como se le habia indica-
do y que en el contexto del ingreso presentaba TA elevada de 150/75 mmHg.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

La evaluacion urgente de un paciente con dolor tordcico agudo es un ver-
dadero reto diagndstico. Lo es mas cuando entre los antecedentes del paciente
destaca el hecho de que solo tiene 27 afios y padece un sindrome obsesivo-
compulsivo sin tener factores de riesgo cardiovascular salvo la obesidad. En un
paciente ademas con antecedentes de patologia psiquiatrica la dificultad es ma-
yor pues en muchas ocasiones se puede encasillar al enfermo como funcional y
la probabilidad de errar en el diagndstico es mas alta.

La importancia y dificultad en la valoracion del dolor toracico radica en
la multitud de causas posibles y en el diferente prondstico segun la patologia
subyacente. Al problema diagndstico inherente a un sindrome esencialmente
clinico, se anade la dificultad de etiquetar el dolor en poco tiempo (ayudados
s6lo por la clinica, una Rx de térax y un ECG), dada la importancia de iniciar
con prontitud el tratamiento mds adecuado en los pacientes con patologia po-
tencialmente letal. Aunque el dolor o la molestia precordial constituye una de
las manifestaciones principales de cardiopatia, es muy importante recordar que
puede originarse no sdlo en el corazdn, sino también en: estructuras cardiacas
intratoracicas como la aorta, la arteria pulmonar, arbol broncopulmonar, pleura,
mediastino, esofago y diafragma; tejidos del cuello o la pared toracica, incluidos
piel, musculos tordcicos, region cervicodorsal, uniones costocondrales, mamas,
nervios sensoriales o médula espinal y érganos abdominales como estdomago,
duodeno, pancreas o vesicula biliar; ademas de dolor artificial o funcional, como
podria haberse planteado en este caso.

Lo mas importante a la hora de valorarlo es el conocer y despistar a los
pacientes cuya vida pueda estar en peligro y, estos son los que sufran dolor
tordcico a causa de un infarto agudo de miocardio, tromboembolismo pulmonar
0 una diseccion adrtica. Es imperativo que todos los médicos con probabilidad
de encontrarse enfermos con dolor toracico conozcan de manera adecuada la
estratificacion del riesgo y su tratamiento.

Datos de estudios realizados por el Colegio Americano de Cardiologia
muestran que cada afo se hospitalizan aproximadamente 3 millones de perso-
nas para evaluacion de dolor toracico, el 5% de todos los pacientes que acuden
al servicio de urgencias refiere dolor toracico; del 2 al 8% de los enfermos con
infarto agudo de miocardio es dado de alta sin diagnosticar, presentando estos
pacientes el doble de riesgo, en cuanto a morbimortalidad se refiere, que los
ingresados y tratados correctamente. Por otra parte, entre el 40 y el 60% de los
enfermos que ingresan en el hospital no presenta cardiopatia isquémica, con la
consiguiente pérdida de tiempo y dinero que ello supone.
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Por lo tanto desde el punto de vista practico, la valoracion del paciente con
dolor toracico agudo debe ir encaminada al despistaje de procesos que pongan
en riesgo la vida del paciente, lo que se puede realizar en la mayoria de los casos
con una buena Historia Clinica y Exploracion Fisica.

Dr. Francisco J. Fuentes Jiménez

Unidad de Lipidos y Arteriosclerosis. Profesor asociado de la UCO
UGC de Medicina Interna

Hospital Universitario Reina Sofia. Cérdoba.
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RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer de 66 afios, con antecedentes de HTA de 8
anos de evolucidn, fibrilacién auricular crénica desde hacia 5 afios, hiperuricemia,
dislipemia, intolerancia hidrocarbonada, ITUs de repeticion y sindrome ansioso-
depresivo. En estudio de insuficiencia renal se descubre incidentaloma adrenal de-
recho, completandose éste con RMN y TAC que no muestra comportamiento tipico
de adenoma, amplidndose estudio con gammagrafia con metayodobencilguanidi-
na (MIBG) donde se aprecia lesién adrenal derecha con captacion positiva para el
radiotrazador, cuya etiologia podria corresponder a feocromocitoma. La paciente
no presentaba clinica caracteristica pero existian datos en sus antecedentes, tales
como la HTA, la FA, intolerancia hidrocarbonada, hiperuricemia o el sindrome an-
sioso-depresivo, que nos llevaban a pensar en una probable correlacion de éstos
con el feocromocitoma hasta entonces silente. Una vez extirpado el feocromocito-
ma no se consigue la normalizacion de la TA, tan sélo un minimo descenso de los
hipotensores; si existe una normalizacién en los niveles de glucosa y un descenso
en los de acido Urico. Todos estos datos no nos permiten una correlacion clara con
el feocromocitoma, sin poder tampoco llegar a descartarla.

PALABRAS CLAVE
Feocromocitoma, hipertension arterial, fibrilacion auricular, incidentaloma
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INTRODUCCION

El feocromocitoma es un tumor raro productor de catecolaminas, que
puede ser descubierto de manera casual hasta en un 50%. El signo clinico
mas constante en el diagndstico de esta patologia es la hipertensién arterial
en todas sus vertientes, ya sea junto a la triada clasica de cefalea, diafore-
sis y palpitaciones o como hipertension cronica, siendo esta Ultima la forma
mas frecuente de presentacién. En algunos casos puede presentarse como un
hallazgo casual en un paciente asintomatico o diagndsticado previamente de
“hipertension arterial esencial”. En la literatura existen casos publicados en los
que tras la extirpacion de un feocromocitoma descubierto de manera casual en
un paciente previamente hipertenso se consigue la desaparicion de la misma,
sin poder llegar a correlacionar de una manera clara ésta en aquellos en los que
persiste dicha hipertension.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Se presenta el caso de una paciente de 66 afos, alérgica a Alopurinol.
Como antecedentes hipertensién arterial (HTA) de 8 afos de evolucion, fibrila-
cion auricular cronica desde hacia 6 afios con insuficiencia cardiaca izquierda
(cardiopatia hipertensiva, dilatacién de cavidades izquierdas e HTP ligera en el
ecocardiograma), dislipemia mixta, hiperuricemia, intolerancia hidrocarbonada,
infecciones urinarias de repeticion y sindrome ansioso-depresivo. Habia sido
intervenida de cataratas. Consumo cronico de AINEs por gonalgia bilateral. Se
encontraba en tratamiento con Furosemida 40 mg/24h, Atenolol 50 mg/12h,
Candesartan 32 mg/24h, Acenocumarol, Atorvastatina 20 mg/24h, Lorazepam
1 mg/24h y Paroxetina 20 mg/24h.

ENFERMEDAD ACTUAL

Es remitida a consultas externas de Nefrologia por insuficiencia renal (Cr
1,6 mg/dl) de un par de afios de evolucion.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion presenta buen estado general, TA 140/80 mmHg. IMC 30
kg/m2. Tonos arritmicos a frecuencia controlada a la auscultacion cardiaca. Sin
edemas en miembros inferiores.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se inicia estudio, en analitica presenta hemograma normal, bioquimica
con creatinina de 1,6 mg/dl, Urea 93 mg/dl, Acido Urico 9,3 mg/dl, glucosa
115 mg/d, resto normal. Inmunologia negativa. Filtrado glomerular estimado
por MDRD 34,2 ml/min/1,73m2 En orina albuminuria 186 mg/24h. En ecografia
renal rifones disminuidos de tamafio con aumento de ecogenicidad y dismi-
nucion del espesor parenquimatoso, detectandose dos posibles lesiones en
adrenal derecha de aproximadamente 17 mm.

JUICIO CLIiNICO

Finalmente se cataloga de una enfermedad renal cronica estadio 3 de etio-
logia mixta (HTA de larga evolucion, ITUs de repeticién, Consumo crénico de
AINESs). Incidentaloma adrenal derecho en estudio.

EVOLUCION

Ante el hallazgo de incidentaloma adrenal derecho, se deriva a Endocri-
nologia, donde se completa estudio, se solicitan catecolaminas y sus meta-
bolitos en orina en dos ocasiones, una con cifras dentro de la normalidad y en
una segunda determinacion epinefrina ligeramente elevada 41,5 pug/24h (VN:
0-20) con norepinefrina en limite alto 137,9 pg/24h (VN 0-90). En cuanto al es-
tudio de imagen se solicita RMN donde se
observa imagen nodular de 20 mm en parte
anterior de adrenal derecha que no muestra
comportamiento tipico de adenoma. Se con-
firma imagen mediante TAC con atenuacion
superior a 10 UH (Figura 1), que no cumpliria
criterios de adenoma. Se decide ampliar con
gammagrafia con metayodobencilguanidina
(MIBG) donde se aprecia lesion adrenal de-
recha con captacién positiva para el radiotra-
zador, cuya etiologia podria corresponder a
feocromocitoma.

Ante el hallazgo de incidentaloma de 19
mm en adrenal derecha con comportamiento
atipico en RMN para adenoma y >10 Ul en
TAC, dada la captacion en MIBG compatible Fig 1. TAC: lesion de 19 mm en
con feocromocitoma, aunque las catecolami- adrenal derecha que no cumple
nas en orina fueran normales o ligeramente criterios de adenoma
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elevadas y la paciente se encontrara asintomatica, se decide remitir al servicio
de Cirugia para adrenalectomia derecha. Previo a la intervencion quirlrgica se
suspendid el tratamiento diurético manteniendo atenolol e iniciando tratamiento
con fenoxibenzamina. Es intervenida realizandose adrenalectomia derecha y
colecistectomia en el mismo acto al objetivarse litiasis, por via laparoscopica.
En el resultado de anatomia patoldgica se confirma la sospecha diagnéstica,
diagnosticandose de feocromocitoma benigno derecho (score OMS <4).

DIAGNOSTICO FINAL

Enfermedad renal crénica estadio 3 de etiologia mixta (HTA de larga evolu-
cion, ITUs de repeticion, Consumo crénico de AINEs). Lesion adrenal derecha
extirpada quirdrgicamente compatible con feocromocitoma benigno.

EVOLUCION FINAL

Tras la intervencion quirdrgica parecia existir una normalizacion de las ci-
fras de tensién arterial, decidiéndose suspender el tratamiento hipotensor con
aceptable control tensional. Se reintroduce atenolol 50 mg/24h (mitad de dosis)
para control de su fibrilacién auricular. En sucesivos controles mantiene cifras
de tension arterial limite reiniciandose tratamiento de nuevo con candesartan
32 mg/24h. Por tanto, tras la extirpacién del feocromocitoma conseguimos una
minima reduccion del tratamiento hipotensor, sin llegar a la normalizacion de
las cifras de tensién arterial. Sin embargo, analiticamente se observa la nor-
malizacién de la cifras de glucosa en sangre, desapareciendo la intolerancia
hidrocarbonada que presentaba la paciente desde hacia afios; asi como una
mejoria en la cifras de acido Urico. En cuanto a la fibrilaciéon auricular permane-
ce controlada.

DISCUSION

Nuestro caso clinico es, por tanto, un ejemplo mas de la importancia y ne-
cesidad de profundizar en el estudio de las causas secundarias de hipertensién
arterial, alin en ausencia de otra sintomatologia asociada. Hay que recordar que
existe un 5-10% de pacientes hipertensos debidos a una causa secundaria, de-
biendo destacar la importancia de su diagndstico precoz ya que hay evidencia
de una mayor morbimortalidad que en la HTA primaria, ademas, algunas causas
de HTA tienen tratamiento especifico, aunque no debemos olvidar que su rever-
sibilidad es dependiente de su persistencia en el tiempo.

Recordar considerar el diagnostico de hipertensién secundaria principal-
mente en los casos de edad de inicio inferior a los 30 afios o superior a los 60
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anos, en la HTA de dificil control, en los casos de HTA maligna o con grandes
repercusiones viscerales. Entre las causas mas frecuentes de hipertension se-
cundaria destacamos la renal, endocrina, cardiovascular o pulmonar y la toxi-
cidad por drogas. Siendo la causa renal la primera en frecuencia, seguida de
la endocrina, de la que destacaremos el feocromocitoma por ser la referente a
nuestro caso.

El feocromocitoma es un tumor poco frecuente, siendo su incidencia de
1-2 casos por millén de habitantes/afio. Son tumores que producen y secretan
catecolaminas. Proceden de las células cromafines de la médula adrenal en
un 90% de los casos, aunque pueden desarrollarse en los ganglios simpaticos
de abdomen y térax y a lo largo de la aorta abdominal. En su mayoria se trata
de tumores Unicos benignos, mas frecuentemente derechos, que debutan en
personas mas frecuentemente entre los 30 y 50 afios. La manifestacion clinica
mas frecuente es la HTA (0,1-0,6% de los pacientes con HTA), bien de forma
mantenida pueden presentar grandes oscilaciones y dificil control, o bien en
forma de crisis acompanadas de cefalea, sudoracion, palpitaciones, debilidad
y palidez. Durante las crisis puede producirse arritmias y muerte subita. Otras
alteraciones menos frecuentes son intolerancia al calor, pérdida de peso o into-
lerancia a los hidratos de carbono. Entre las alteraciones analiticas destacamos
parametros de descenso del volumen plasmatico, como un aumento del hema-
tocrito, hiperuricemia o hipopotasemia por estimulo de la entrada de potasio al
interior de la célula producido por las catecolaminas. Entre las complicaciones
destacar las hemorragias, el edema agudo de pulmoén, la miocardiopatia di-
latada o un posible fracaso renal agudo por rabdomiolisis. Para una correcta
aproximacion diagndstica nos basaremos en la determinacion de catecolami-
nas y sus metabolitos tanto en plasma como en orina de 24 horas. En segundo
lugar se realizaran estudios de imagen que nos permitiran localizar el tumor y
descartar o no una posible afectacion extraadrenal. El TAC abdominal identifica
la mayoria de feocromocitomas, siendo la prueba mas utilizada. La resonancia
magnética presenta mayor resolucion para localizar recidivas y metastasis. La
gammagrafia con metayodobencilguanidina (MIBG) aporta una vision funcio-
nal y permite caracterizar los feocromocitomas extradrenales. El tratamiento
de eleccidn es la escisién quirdrgica del tumor, la cirugia puede hacerse por via
laparoscépica, salvo en tumores demasiado grandes (superiores a 6 cm). En
este tipo de tumores es de maxima importancia una correcta preparacion pre-
quirdrgica. Dos semanas antes de la intervencion se realizarda un bloqueo alfa,
normalmente con fenoxibenzamina y posteriormente en pacientes selecciona-
dos con riesgo de arritmias un bloqueo beta. Serd importante una adecuada
reposicion de volumen.
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Actualmente son cada vez mas frecuentes los feocromocitomas que se
descubren de una manera casual mediante técnicas de imagen solicitadas por
cualquier otra causa, deberemos sospechar esta entidad cuando nos encontre-
mos una masa adrenal en un sujeto previamente hipertenso, como fue nuestro
caso. Ademas existian varios antecedentes, analiticos como la intolerancia hi-
drocarbonada o hiperuricemia. A nivel cardioldgico la dilatacion de cavidades
izquierdas, presencia de fibrilacién auricular crénica, precedida previamente
por taquicardias paroxisticas desde hacia tres afios; incluso el antecedente de
sindrome ansioso-depresivo, que podrian estar justificados en el contexto del
diagndstico de feocromocitoma, sin que poder llegar a relacionarlos con cer-
teza.
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RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente de 70 afios con sindrome constitu-
cional y crisis de hipertension arterial. Se sospecha hipertensién arterial secun-
daria a feocromocitoma. Se describe el manejo hasta llegar al diagnostico final.

PALABRAS CLAVES
Feocromocitoma. Catecolaminas. Hipertension arterial secundaria.

INTRODUCCION

El feocromocitoma es un tumor productor de catecolaminas que procede
de las células cromafines del sistema nervioso simpatico. El 80-85% se localiza
en la médula adrenal y el resto, en el tejido cromafin extraadrenal (paraganglio-
ma). Pueden ser esporadicos o encontrarse asociados a varias enfermedades
genéticas.

El diagndstico de feocromocitoma debe establecerse bioquimicamente
mediante la determinacién de metanefrinas plasmaticas y/o urinarias. El diag-
néstico de localizacion inicialmente debe basarse en la realizacién de tomo-
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grafia computarizada o resonancia magnética. La gammagrafia con 123I-me-
tayodobencilguanidina (MIBG) es la prueba funcional de imagen de eleccion;
en su defecto puede realizarse con 1311-MIBG. La tomografia por emision de
positrones con 18F-F-fluorodopamina ha resultado de utilidad en enfermedad
metastasica. El tratamiento de eleccidn es la cirugia por via laparoscopica, des-
pués de la realizacion del bloqueo alfaadrenérgico.

Aproximadamente el 10% de los tumores son malignos. El prondstico es
bueno, excepto en los casos de enfermedad maligna donde la tasa de supervi-
vencia a los 5 afios es menor del 50%.

CASO CLINICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Paciente de 70 afios con antecedentes personales de hipertensién arterial
de dos afios de evolucién en tratamiento con Enalapril 10 mg / 24h. Apendicec-
tomizada. Histerectomia con doble anexectomia.

ANAMNESIS

En estudio en Consultas externas de medicina interna por pérdida de peso
de 15 kg aproximadamente en los Ultimos dos afios, episodios frecuentes de
sudoracion profusa, sensacién de calor ascendente y crisis de hipertension ar-
terial. No referia fiebre, alteraciones en el habito intestinal ni sintomas respira-
torios.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracién fisica presentaba un aceptable estado general. Peso de
55 kg. Talla 163 cm. PA: 150/85 mmHg. No se palpaban adenopatias periféri-
cas. La auscultacién cardiorrespiratoria era ritmica a 90 lpm y buen murmullo
vesicular. El abdomen era blando, depresible, sin visceromegalias. Extremida-
des superiores con temblor fino distal y extremidades inferiores normales, sin
edemas, con pulsos periféricos presentes.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realiz6 un hemograma y estudio de coagulacién que fueron normales.
La bioquimica basica, no presenté alteraciones relevantes. lones normales in-
cluidos calcio y fosforo normales. Los perfiles lipidicos, hepaticos, tiroideos y
los marcadores tumorales fueron normales. Los niveles de cortisol basal fueron
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normales (21.28 pg/dl). indice aldosterona plasmatica/Actividad de renina plas-
matica (AP/ARP=10). Sistematico de orina y Proteinograma sin alteraciones.

El electrocardiograma no presentaba alteraciones relevantes. En la radio-
grafia de torax la silueta cardiaca era de tamafio normal y no se apreciaban
infiltrados en parénquimas pulmonares.

Se realizo una ecografia abdominal en la que se objetivaban unos rifiones
de tamafo y morfologia normal con numerosos quistes parapiélicos en rifion
izquierdo y ecografia Doppler de arterias renales sin evidenciar alteraciones en
el flujo de las arterias renales.

Se determind los niveles de catecolaminas en plasma destacando una ele-
vacion de la Noraderenalina 20910 pg/mL (300-650) y adrenalina plasmatica
116pg/mL (20-60). En la deterteminacion de catecolaminas en orina de 24 ho-
ras destacaba un incremento muy importante de Noradrenalina urinaria 908 p/
dia (15-80), incremento del acido vanilmandelico 20.4 p/dia (0-7), aumento de
producto intermedio Normetanefrina 1.85 pmol/mMC (0-0.4), Adrenalina 21(0.5-
20), Cromogranina A 865.9 ng/MI (0.1-100). El el &cido 5-hidroxiindolacético en
orina de 24 horas fue normal.

Se solicito un TAC de abdomen (Figura 1) en el que se objetivaba en la
glandula adrenal izquierda una lesion de 32 mm situada entre ambos brazos
con densidad heterogénea. Aumento difuso de la densidad de la grasa mesen-
térica y perirrenal con ingurgitacion ligera de los haces vasculares del mesente-
rio como hallazgos inespecificos.

Fig. 1.- TAC de abdomen

Posteriormente con el fin de caracterizar mejor la lesién observada en el
TAC se realizo una RNM de abdomen y pelvis observando una lesién focal
suprarrenal izquierda de aproximadamente 35 x 31 mm, bien delimitada con
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varios focos milimétricos de hiposefial T1 e hipersefial T2 (quistico/necréticos).
En el estudio dinamico tras la administracion de contraste pone de manifiesto
un realce progresivo de la lesién, quedando hiporealzadas las aéreas quistico/
necroticas.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el diagnostico diferencial de este paciente incluiriamos situaciones cli-
nicas en las que se produce un aumento de la actividad simpatica tales como el
hipertiroidismo o el uso de agentes simpaticomiméticos (anfetamina, adrenali-
na, fenilefrina, terbutalina etc). La paciente no presentaba bocio, ni exoltafmos,
el perfil tiroideo era normal y negaba consumo de farmacos simpaticomiméti-
cos por lo que estos diagndsticos fueron excluidos.

En el TAC de abdomen no se apreciaban engrosamientos murales gastri-
cos ni de colon, el pancreas era de aspecto normal y no existian agrandamien-
tos ganglionares sugerentes de procesos linfoproliferativos.

El sindrome carcinoide es otra posibilidad a tener en cuenta dado que pre-
senta similitudes clinicas con el feocromocitoma sin embargo, la determinacién del
acido 5-hidroxiindolacético en la orina de 24 horas fue negativa lo que hacia poco
probable este diagnostico. La determinacion de Cromogranina A en plasma, que
en nuestro paciente estaba elevada, es una medicion muy véalida como marcador
de tumor neuroendocrino, pero su especificidad para carcinoide es baja.

La ecografia Doppler de arterias renales descartd estenosis de las arterias
renales como causa secundaria de hipertensién arterial vasculorenal.

Otras causas de hipertension arterial secundaria como el hiperaldostero-
lismo primario, hiperparatiroidismo y sindrome de cushing también fueron des-
cartadas al no tener datos analiticos ni clinica compatible.

Los feocromocitomas son tumores productores de catecolaminas, las cri-
sis hipertensivas, la diaforesis y el sindrome constitucional pueden explicarse
por hipersecrecion aguda de catecolaminas y aumento de catabolismo causa-
do por exceso de catecolaminas. La determinacién de catecolaminas en plas-
ma y orina junto con las pruebas de imagen nos confirmarian el diagnostico.

DISCUSION

El feocromocitoma es un tumor del sistema nervioso simpatico que se de-
sarrolla a partir de células cromafines y que se caracteriza por la produccion
excesiva de catecolaminas. El 85% de los casos se localizan en la médula su-
prarrenal. Los feocromocitomas de localizacion extraadrenal (15%) se denomi-
nan paragangliomas y pueden originarse en cualquier lugar donde exista tejido
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cromafin: a lo largo de la cadena ganglionar simpatica paraadrtica, en el érgano
de Zuckerkandl (en el origen de la arteria mesentérica inferior), en la pared de la
vejiga urinaria y en la cadena ganglionar simpatica en cuello o mediastino. Si su
origen es ganglionar (paragangliomas) hay que tener en cuenta que se asocian
a otros tumores, pueden malignizarse y requieren pruebas genéticas, que ayu-
den a conocer su evolucién y pronostico.

La incidencia de feocromocitoma se estima entre 1 y 2 cada 100.000 ha-
bitantes y afio, y es un 0,3-1,9% de las causas secundarias de hipertension
arterial en la poblacion general.

Pueden ser esporadicos o encontrarse asociados a varias enfermedades
genéticas: neoplasia endocrina multiple 2, enfermedad de von Hippel-Lindau,
neurofibromatosis de tipo 1 y paraganglioma familiar con mutaciones en la suc-
cinato deshidrogenasa.

Es importante sospechar, confirmar, localizar y resecar el feocromocitoma
por varias causas: la hipertension arterial asociada al feocromocitoma es cura-
ble con la reseccion quirdrgica del tumor; existe riesgo de muerte subita; hasta
un 10% de los tumores son malignos; la deteccién en los casos de afeccién fa-
miliar puede resultar en el diagnéstico precoz de otros miembros de la familia™.

La edad de mayor incidencia se sitda entre la cuarta y la quinta década de
la vida y existe un ligero predominio en el sexo femenino. Estos tumores son ra-
ros en nifios, y cuando ocurren, pueden ser multiples y asociados a sindromes
hereditarios.

La triada clinica clasica consiste en cefalea (80%), palpitaciones (64%) y
diaforesis (57%). Esta triada en un paciente con hipertensién arterial tiene una
sensibilidad para el diagnéstico del 90,9% y una especificidad del 93,8%. La
hipertension resultante puede ser mantenida aproximadamente en la mitad de
los pacientes y paroxistica en un tercio, mientras el resto de los sujetos presen-
tan normotension®.

Otros sintomas menos comunes son las alteraciones cardiovasculares
como las palpitaciones, bradicarcardia, miocardiopatia dilatada; ansiedad y
otros trastornos psiquiatricos; pérdida de peso e hiperglucemia como conse-
cuencia de aumento del metabolismo causado por el exceso de catecolaminas;
hematuria dolorosa y dolor abdominal o lumbar.

Las manifestaciones clinicas que puede adoptar el feocromocitoma son
tan variadas que se le conoce como el “gran simulador”. Desde el punto de
vista practico, la situacion que mas frecuentemente puede confundirse con un
feocromocitoma es la HTA asociado a crisis de ansiedad. También pueden si-
mular un feocromocitoma la ingestién de cocaina, anfetaminas y otros agentes
simpaticomiméticos ©.
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El diagnédstico se confirma con la determinacion de catecolaminas y me-
tanefrinas fraccionadas en plasma y orina. Tras el diagnostico bioquimico es
obligado proceder al diagnostico de localizacion del feocromocitoma. La tomo-
grafia computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM) deben ser utilizadas
como técnicas de localizacion en primer lugar.

Cuando no es posible la localizacién tumoral con TC o RM, la gammagrafia
con 123I-MIBG puede resultar de utilidad. También es valida en la localizacién
de tumores multiples. La realizacion de la gammagrafia con MIBG ha sido con-
siderada en ocasiones como superflua cuando la TC o la RM son diagndsticas,
excepto en el caso de tumores excepto en el caso de tumores adrenales gran-
des (> 10 cm) por la posibilidad de malignidad, enfermedad bilateral o en el
supuesto de que se trate de un paraganglioma, ya que en este caso el riesgo
de tumores multiples esta aumentado adrenales grandes (> 10 cm) por la posi-
bilidad de malignidad, enfermedad bilateral o en el supuesto de que se trate de
un paraganglioma, ya que en este caso el riesgo de tumores multiples esta au-
mentado. La tomografia por emision de positrones con 18F-F-fluorodopamina
ha resultado de utilidad en enfermedad metastasica “.

El tratamiento del feocromocitoma es la exéresis quirlrgica. Antes de la
intervencién debe realizarse un bloqueo alfa-adrenérgico para impedir las crisis
hipertensivas asociadas a la inducién anestésica o a la manipulacion tumoral
intraoperatoria. El farmaco mas utilizado es la fenoxibenzamina ©.

Aproximadamente el 10% de los tumores son malignos. El prondstico es
bueno, excepto en los casos de enfermedad maligna donde la tasa de supervi-
vencia a los 5 afios es menor del 50%.
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RESUMEN

Mujer 44 anos sin factores de riesgo cardiovascular conocidos. Ingresa
por sincope, hemiparesia y paralisis facial central. HTA de 230/140 mmHg. En
TAC se halla hematoma protuberencial-cerebelosa. Se inicia estudio de secun-
darismo, destacando catecolaminas en orina elevadas. Se realiza PET TAC con
FDOPA hallandose foco con captacién asimétrica en suprarrenal izquierda, si
bien, ambas captaciones estan en rango fisioldgico. Ante la imposibilidad de
descartar actividad fisiologica vs lesion neoplasica y dada la situacion neurolo-
gica de la paciente, se decide tratamiento conservador. La paciente es trasla-
dada a otro centro con aceptable control tensional. La sospecha de feocromo-
citoma vino dada por las catecolaminas en orina pero las pruebas de imagen no
avalaban dicha entidad de forma definitiva. La situacién de la paciente impidid
realizar nuevas pruebas invasivas. El seguimiento de la supuesta lesién o la
exploracion quirdrgica hubiera permitido el diagndstico de certeza.

PALABRAS CLAVE

Cefalea, hipertensién, catecolaminas, hemorragia protuberancial, feocro-
mocitoma.
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INTRODUCCION

Presentamos un caso de un probable diagnéstico de feocromocitoma en
una mujer joven, presentando una de las mas graves complicaciones clinicas
de una crisis hipertensiva: Accidente cerebrovascular (ACV) hemorragico a nivel
protuberencial con lesiones neurolégicas severas, no reversibles. La situacion
clinica de la paciente no permitié el abordaje quirtrgico para confirmar la lesién
causante. Esta entidad debe establecerse entre los diagndsticos diferenciales,
a pesar de su baja prevalencia, dentro de causas secundarias de hipertension
en aquellos pacientes en los que una entidad mas alla de la hipertension esen-
cial pueda justificar la clinica.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

No factores de riesgo cardiovascular (FRCV) conocidos. Cefaleas de tres
anos de evolucion. Infeccién por hepatitis A en la infancia. No recibia tratamien-
to médico previo, salvo sertralina y zolmitriptan. No antecedentes quirlrgicos.

ANAMNESIS

Muijer de 44 afos ingresa en el Servicio de Neurologia con motivo de ce-
falea intensa y sincope tras lo cual presenta hemiparesia izquierda, disartria y
paralisis facial central manteniendo nivel de conciencia (Glasgow 15 puntos).
La familia solo referia empeoramiento de episodios de migrafia, mas frecuentes
en el Ultimo mes, asociado a bochornos y de horas de duracién, en relacion a
estrés laboral.

EXPLORACION FiSICA

Tension arterial de 230/140 mmHg. Exploracion neuroldgica: Consciente,
parcialmente orientada, colaboradora. Responde a preguntas sencillas y algo
mas complejas. Apertura ocular espontanea, intenta dirigir la mirada. Vision bo-
rrosa. Anisocoria muy leve I>D, con pupilas reactivas.

Lenguaje comprensible y coherente, disartrico. Facial derecho sin oclu-
sién palpebral completa, si cierre bucal. Hemiparesia braquiocrural izquierda.
Reflejo cutaneo-plantar extensor izquierdo, flexor derecho. Dudosa dismetria.
Auscultacién cardiaca: soplo sistdlico II/IV en borde esternal izquierdo. Pulsos
simétricos y saltones.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

i

Hemograma: Hb 12,7 mg/dL, Leucocitos 6.740/mm?3, plaquetas
257.000/mmé.

Bioquimica: Creatinina 0,56 mg/dL, FGe (CKD-EPI) >90 mL/min/1,73
m?2, Sodio 137 mEqg/L, Potasio 4,2 mEg/L, Cl 102, PCR < 2,9.

Gasometria: pH 7,39, CO2 33 mmHg, HCO3 21 mmol/L.

Drogas de abuso: Benzodiacepinas Positivo.

Sistematico y sedimento de orina: Normal.

Rx térax: aumento de indice cardiotoracico con hilios congestivos
(Figura 1).

EKG: Ritmo sinusal a 72 Ipm, signos de crecimiento de Ventriculo
Izquierdo (indice de sokoloff de 35mm).

TAC de craneo: hematoma protuberancial-cerebelosa derecho de unos
2.5cm de diametro maximo con ligero edema perilesional. Obliteracién
de IV ventriculo sin dilatacién del sistema ventricular (Figura 2).

Angio-RM de craneo: se descarta cavernoma.

Fig 1.- Radiografia de torax PA: Fig 2.- TAC de craneo: hematoma

aumento ligero de ICT. protuberancial-cerebelosa derecho de
unos 2.5cm. Ligero edema perilesional.

JUICIO CLINICO

ACV hemorragico protuberencial por probable crisis hipertensiva. Emer-
gencia Hipertensiva. Hipertension arterial (HTA) no conocida.

CASO CLINICO 8 77
ACV hemorrégico protuberancial: primera manifestacion clinica de un feocromocitoma



EVOLUCION

Se decide tratamiento conservador con inicio de esteroides para el ede-
ma cerebral. Se inicia estudio de hipertension secundaria ante la persistencia
de cifras tensionales muy elevadas, 200/110 mmHg y uso de cuatro farmacos
hipotensores: furosemida, losartan, amlodipino y labetalol.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Entre las probables etiologias de HTA secundaria nos planteamos:
- Hipertensién vasculo-renal, por probable displasia fioromuscular.
- Patologia renal.
- Hiperaldosteronismo primario.
- Feocromocitoma.
- Coartacién aortica.
- Farmacos.

El origen renal era poco probable con funcién renal y sistematico de orina
normal. Los iones séricos (potasio y sodio) se encontraban dentro de la nor-
malidad pese a lo cual se solicité determinaciéon de cortisol (normal), aldos-
terona (normal) y actividad de renina plasmatica (limite alto de la normalidad
en 3,8 ng/ml). La determinacién de catecolaminas en orina aislada fue de un
cociente metanefrina/creatinina 223.60 mcg/g (n:46-302), normetanefrina/crea-
tinina 3705mcg/g (muy elevada) (n:96-411) y metoxitiramina/creatinina: 220.90
mcg/g.

Se repite el test tras una semana de suspender Labetalol, por la posible
interferencia con los resultados. En orina de 24 horas encontramos de nuevo
valores elevados: metanefrina 156 mcg/24h (n: 20-302), normetanefrina 2485
mcg/24h (n: 30-527) y metoxitiramina 122mcg/24h (n: 103-434).

OTROS ESTUDIOS DE IMAGEN

- Ecografia renal: normal. Doppler normal con IR<0.6, descartando es-
tenosis de arteria renal (Figura 3).

- Fondo de ojo: no valorado. Paciente con hiperemia conjuntival y ul-
cera corneal derecha de gran tamano por imposibilidad de cierre pal-
pebral.

- TAC de abdomen con contraste: Ambos rifilones concentran de forma
adecuada, bilateral y simétrica. Suprarrenales normales.

Para valorar la funcionalidad y la posibilidad de paraganglioma se realiza:
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- Gammagrafia con MIBG: distribucion fisioldgica del trazador sin evi-
dencia de depésitos patoldgicos que sugieran patologia suprarrenal
0 en otras localizaciones (Figura 4).

Se habia descartado razonablemente un feocromocitoma adrenal, por lo
que el siguiente paso era buscar un paraganglioma, procediéndose asi, al gold
estandar:

- PET TAC con FDOPA: no describe focos captantes anormales a nivel
de cabeza, cuello, térax o abdomen, pero si la asimetria de la supra-
rrenal izquierda correspondiente a un foco de 7mm presentando, tan-
to en dicho foco como en el resto de la glandula, captacion dentro del
rango fisiologico, si bien, en el resto de la glandula hay una captacion
de menor intensidad.

En esta interpretacién no se pudo descartar actividad fisioldégica o lesion
neoplasica de estirpe neuroendocrina. Dado que la situacion clinica no habia
mejorado tras meses de ingreso unido al dudoso tamario de la lesiéon no se
plantea abordaje quirdrgico; se optimiza el tratamiento farmacoldgico y se pro-
grama controles periddicos de imagen para monitorizar. Se inicia bloqueo alfa
con doxazosina. La paciente es trasladada a centro de cuidados intermedios
con aceptable control tensional con doxazosina, ARA Il y calcioantagonista.

Fig 3.- Ecografia renal normal Fig 4.- Gammagrafia MIBG: distribucion
fisiologica del trazador

DISCUSION

El feocromocitoma constituye 0,8/100000 casos incidentes/personas-afno,
y el 0,2% de los pacientes hipertensos. Hasta un 50% de los casos se diagnos-
tica postmortem. Aparece entre la 4 6 5% década de la vida. La triada clasica
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es la cefalea, sudoracion y taquicardia.”” Un 5-10% de los pacientes son nor-
motensos. La clinica fundamentalmente viene dada por la produccion de me-
tanefrinas aunque otras moléculas se han identificado como la eritropoyetina.
Existen alteraciones del metabolismo glucémico y, ademas, puede asociarse al
sindrome de Neoplasia Endocrina Multiple tipo 2.@

El diagndstico se hace por determinacién de catecolaminas en orina de
24horas con una sensibilidad del 98% y especificidad del 98%. Esta determina-
cion puede alterarse por el uso de antidepresivos triciclicos y levodopa .

La localizacion es preferentemente abdominal, 95%, y de estos 85% in-
traadrenales, entre 10-15% son extraadrenales: los paragangliomas. Sélo el
10% son malignos distinguiéndose por la anatomia patolégica. Es necesaria
la realizacion de una prueba de imagen (TAC o RM) para valorar las glandulas
suprarrenales y otros niveles.® Ademas, si existe la sospecha clinica o altera-
ciones biogquimicas debemos solicitar MIBG (123-I-metayodobenzolguanidina)
que por si sola no indica tratamiento quirirgico, necesitando el hallazgo de
lesion anatémica para este fin. Si fueran los estudios negativos y la sospecha
es alta el siguiente paso es el uso de PET-TAC FDOPA que es mas sensible y
especialmente indicado en las metastasis a distancia del feocromocitoma @.

En nuestro caso la sospecha fundamentalmente venia dada por la determi-
nacién de catecolaminas en orina siendo éstas muy positivas. Sin embargo, las
pruebas de imagen no avalaban dicha entidad de forma definitiva. La situacion
de la paciente no nos permitié nuevas pruebas mas invasivas. Quizas el segui-
miento de la supuesta lesién o incluso la exploracion quirdrgica con el bloqueo
secuencia previo hubiera permitido el diagnostico de certeza.
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RESUMEN

Nos encontramos ante un varén de 57 afios con antecedentes personales
de diabetes tipo 2 (DM2), hipertrigliceridemia e hipertensién arterial (HTA) en
tratamiento con multiples farmacos, remitido a consultas externas de Endo-
crinologia para estudio de incidentaloma suprarrenal descubierto en TAC de
abdomen realizado por estudio de hematuria. Durante las sucesivas consultas
se realizan pruebas analiticas y de imagen que no llegan a ser del todo conclu-
yentes inclinando, al inicio, la balanza a favor del hiperaldosteronismo primario
y, después, a favor del feocromocitoma. Se llega a un diagnéstico final de feo-
cromocitoma y el paciente es intervenido de suprarrenalectomia derecha con
preparacion exhaustiva previa mediante bloqueo o y p adrenérgico. Se consi-
gue gran mejoria clinica y buen control tensional posquirdrgico. Sin embargo, la
anatomia patoldgica no es compatible con el diagnéstico realizado.

INTRODUCCION

Las formas de hipertension arterial secundaria a enfermedades endocri-
noldgicas, como el feocromocitoma o el sindrome de Cushing son extremada-
mente raras, sin embargo, el hiperaldosteronismo primario se encuentra con
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algo mas de frecuencia, con una prevalencia aproximada del 13% en pacientes
con hipertension moderada-grave y un 23% de pacientes con hipertension re-
sistente (. La importancia de la identificacion de estas causas de hipertension
radica en la posibilidad de corregir o mejorar de forma significativa el control
tensional con ayuda de la cirugia ®. Sin embargo, el diagnostico etiolégico no
siempre es facil, ya que la practica clinica habitual no siempre se puede cefir a
los algoritmos diagnésticos tedricos, lo que se hace patente en el caso que se
expone a continuacion.

CASO CLiNICO

Paciente de 57 afos, sin alergias medicamentosas conocidas ni interve-
niciones quirdrgicas. Presenta hipertrigliceridemina desde 2011 en tratamiento
con Gemfibrozilo 600 mg/24 y DM2 desde 2013, habiendo sido diagnosticado
previamente de glucemia basal alterada, que inicia tratamiento con Metformina
en abril de 2013. En abril de 2010 consulta con su médico de familia por un
episodio de vértigo periférico asociado a cifras tensionales elevadas, por lo que
inicia tratamiento antihipertensivo, con irregular control a lo largo de los afios y
distintas pautas de tratamiento. En marzo de 2013 es remitido a las consultas
externas de Endocrinologia y Nutricion para estudio de incidentaloma adrenal
derecho, descubierto durante estudio uroldgico por episodio de hematuria, en-
contrandose, en ese momento, en tratamiento antihipertensivo con Amlodipino
10 mg/24 h, Carvedilol 6.25 mg/24 h y Enalapril 20 mg/HCTZ 12.5 mg/24 h.

Durante su seguimiento por el Servicio de Endocrinologia se realizan varias
pruebas diagnosticas con el fin de determinar la funcionalidad del incidentalo-
ma adrenal.

29/4/13:
- Se descarta hipercortisolismo.

- Dopamina (DA) y adrenalina en orina normales. Noradrenalina (NA)
163 pg/24 h (normal <100).

- Aldosterona (18 ng/dl)/ARP (0.33 ng/mli/h): 54.
24/6/13:
- Olmesartan 20/Amlodipino 5/HCTZ 12.5 1-0-1+Doxazosina 4 mg
0-0-1
- RMN junio 13’: adenoma suprarrenal derecho de 2 cm sugestivo de
adenoma (dic 12’ TAC con lesién < 1 cm)
- K 3.4 (previos alrededor de 3.4, siempre < 3.5).
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- Catecolaminas en orina negativas

- Test Captopril (tras suspender IECAs y diuréticos) —en sanos la aldos-
terona < mas de un 30%; test con muchos falsos negativos-.

° Basal: aldosterona 8.8 ng/dl, renina 0.13 ng/mi/h, cociente 67
° 120 min: aldosterona 7.4 ng/dl, renina 0.2 ng/ml/h, cociente 37
23/9/13:
- Test Captopril (tras suspender IECAs y diuréticos).
° Basal: aldosterona 11 ng/dl, renina 0.13 ng/ml/h, cociente 84
° 120 min: aldosterona 6 ng/dl, renina 0.26 ng/ml/h, cociente 23

- Tras el test, se suspendiod todo el tratamiento antihipertensivo y se ini-
ci6 Espironolactona 25 mg/24 h (50/24 h si persiste HTA). TA en casa
alrededor de 150/80 mmHg. TA en consulta 200/110 mmHg.

20/1/14:

- Se derivo a Nefrologia: “HTA asociada a niveles elevados de aldoste-
rona”. Afiaden Eplerrenona 25 mg a tratamiento habitual (ya se habia
iniciado previamente tratamiento sélo con Espironolactona sin con-
trol tensional adecuado).

- K3.7.

- Aldosterona 22 ng/dl, renina 0.2 ng/ml/h (cociente 110 —en tratamien-
to con eplerrenona y doxazosina).

- Orina 24 h: adrenalina, NA y metanefrina normales. DA 750.5 pg/24 h
(<500), normetanefrina 754 pg/24 h (150-500) —se consideran positi-
vas si mas del doble del limite superior de la normalidad-.

17/3/14:

- RMN abdomen (oct 13’): “en glandula adrenal derecha, lesién no-
dular ovalada, bien delimitada de 2 cm con cancelacion de sefial en
T1 sugestivo de contenido lipoidico. Sugestivo de adenoma”. No se
aprecia hiperintensidad en T2 (sugestiva de feocromocitoma)

- MYBG I'* (feb 14’): “discreto aumento de captacion a nivel de supra-
rrenal derecha en probable relacién con adenoma. Sin otras image-
nes significativas. A pesar de que se esperaria mayor intensidad de
captacion, los hallazgos descritos son compatibles con feocromoci-
toma derecho”.

31/3/14:

- Orina 24 h: DA 552.9 pg/24 h (<500), adrenalina normal, NA 152 ug/24
h (<100), normetanefrina 643.8 pg/24 h (150-500), metanefrina normal.
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- Se realiza diagnodstico de feocromocitoma derecho.
- Se deriva para cirugia.

Se realiza control exhaustivo tensional precirugia con bloqueo o y § adre-
nérgico.

El 13/5/14 tiene lugar la cirugia en la que se realiza adrenalectomia de-
recha, sin complicaciones postquirtrgicas. El control tensional domiciliario es
de aproximadamente 120/80 mmHg. Los resultados de anatomia patoldgica
informan de: “Glandula suprarrenal derecha: Adenoma corticosuprarrenal de
0.7x0.6 cm de diametro que no afecta el borde quirdrgico periférico (mib-1: Ki67
de un 1-5%)”. Compatible, por tanto, con adenoma suprarrenal, pero no con
feocromocitoma.

El paciente esta pendiente de nueva consulta con Endocrinologia. La
muestra serd enviada para realizar inmunohistoquimica para la determinacion
de produccién de aldosterona.

Diagnostico diferencial

En este caso, descartado el hipercortisolismo y con los resultados de las
pruebas analiticas y de imagen realizadas, debemos realizar el diagndstico di-
ferencial entre aldosteronoma y feocromocitoma.

A favor del adenoma productor de aldosterona:
- Mas frecuente

- Presencia de hipopotasemia. Sin embargo, varios estudios han de-
mostrado que la mayoria de pacientes tienen concentraciones séri-
cas basales de potasio dentro del intervalo normal ©.

- Alteracion del cociente aldosterona/actividad de renina plasmatica
(ARP): se considera sugerente de hiperaldosteronismo cuando el co-
ciente es > de 30 con aldosterona > de 15 ng/dl ®. En nuestro caso:
Aldosterona (18 ng/dl)/ARP (0.33 ng/ml/h): 54.

- En RMN: nédulo de contenido lipoidico, sugestivo de adenoma.
En contra de adenoma productor de aldosterona:

- Test de Captopril realizado en dos ocasiones no confirma el hiperal-
dosteronismo.

A favor del feocromocitoma:
- Elevacién de catecolaminas y metanefrinas en orina.
- Gammagrafia MYBG 1'%; compatible con feocromocitoma derecho.
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En contra del feocromocitoma:
- Menos frecuente
- RMN: norealzaen T2

- Elevacién de catecolaminas y metanefrinas leve y variable en distin-
tas analiticas.

DISCUSION

Ante un incidentaloma suprarrenal hay que descartar que sea productor
mediante la realizacion de test de supresion con 1 mg de Dexametasona y perfil
hormonal suprarrenal, determinacién de catecolaminas y metanefrinas en plas-
ma u orinay, sélo en caso de HTA concomitante, determinacién de aldosterona,
actividad de renina plasmatica (ARP) y su cociente ©.

Ante la alteracion del cociente aldosterona/ARP, como ocurre en nuestro
caso, se deben realizar pruebas de confirmacién como el test de infusién de
suero salino, el test de supresion con cloruro sédico, el test de supresion con
fludrocortisona o el test de Captopril, que es el que se realiz6 en este caso.
Tras la administracion oral de 25-50 mg de Captopril, en sujetos sanos, la al-
dosterona suprime mas de un 30%. Sin embargo, tiene un elevado nimero de
falsos negativos @. Consideramos que se confirma el diagndstico si el cociente
aldosterona/renina persiste elevado (>50) o bien aldosterona no baja de 13 ng/
dl ©, lo que no se produce en los test realizados a nuestro paciente.

En el caso que nos ocupa, ademas, observamos una discreta elevacion
de catecolaminas y metanefrinas en orina. La determinacion de catecolaminas
y metanefrinas en orina de 24 h se considera el test mas fiable y es positi-
vo cuando hay una elevacién dos veces por encima del limite superior de la
normalidad ®. En caso de que sean negativas y la sospecha sea alta, habria
que determinar también metanefrinas libres fraccionadas en plasma, que no se
realizd en esta ocasion. Existen otras determinaciones que se pueden realizar,
como la cromogranina A o el neuropéptido Y. Tras la realizacion de TAC y RMN
no determinantes para feocromocitoma, se hizo una gammagrafia con MIBG,
que se debe realizar si el TAC o la RMN son negativas en presencia de evidencia
clinica y bioquimica de feocromocitoma. Tiene una sensibilidad de 83-100% y
una especificidad >95% ©. Al ser esta prueba sugestiva, se llegé al diagndstico
final de feocromocitoma, que se intervino.

Antes de la cirugia de un feocromocitoma, se debe realizar control de la
tension. Para ello, 10-14 dias antes de la intervencion, se comienza tratamiento
con blogueadores a-adrenérgicos, siendo la Fenoxibenzamina el mas utiliza-
do. Se inicia con dosis de 10 mg/12 h pudiendo llegar hasta 20-100 mg/24 h.
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Cuando se ha conseguido el bloqueo o adecuado, se inicia el bloqueo p (unos
2-3 dias antes de la intervencion), generalmente con Propranolol y un objetivo
de FC de 60-80 Ipm @, En la tabla 1 observamos la progresion en el tratamiento
y el control tensional de nuestro paciente en los dias previos a la intervencion.

FECHA | FENOXIBENZAMINA (mg) TA (mmHg) | FC (Ipm) DIURESIS
(ml)
3/4/14 10-0-10
11/4/14 |{10-10-10 143/83 69 2000
143/68 59
149/74 67
14/4/14 |20-10-10 143/82 60 2000
155/86 53
157/82 54
18/4/14 |20-10-20 154/84 54 2000
150/85 60
28/4/14 | Se aumenta a 170/95 <80
30-20-20
por TA elevadas
2/5/14 30-20-20 159/91 62 2000
+ %2 Olmesartan 20 /Amlodipino 5 142/88 73
146/91 68
135/75 64
131/70 67
7/5/14 146/83 70
135/86 97
139/76 72
134/76 88
148/84 64
10/5/14 | 30-20-20 130/75 69
+ Olmesartan 20 /Amlodipino 5 125/70 59
128/85
Tabla 1

Se realizé finalmente la cirugia y la muestra fue enviada a Anatomia Pa-
tolégica que da descripcion de adenoma y no de feocromocitoma, aunque la
muestra esta pendiente de realizacién de mas pruebas.

Se ha contactado con el paciente que refiere mejoria clinica y de TA. Proxi-
mamente acudird a cita en Endocrinologia para ver resultados de analitica post-
cirugia y control tensional domiciliario.
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RESUMEN

Las crisis hipertensivas constituyen mas del 25% de las urgencias/emer-
gencias médicas " y bajo su génesis puede subyacer un amplio abanico de
etiologias. Se estima que el 1-2% de la poblacion hipertensa presentara una
crisis hipertensiva a lo larga de la evolucion de su enfermedad @. Aunque la hi-
pertension arterial (HTA) esencial o primaria constituye el 90-95% de los casos
de HTA, no hay que olvidar las formas secundarias pues son producidas por
causas identificables y corregibles, entre ellas la enfermedad renal primaria,
enfermedad renovascular y los trastornos endocrinolégicos como el feocromo-
citoma, sindrome de Cushing o el hiperaldosteronismo primario. Presentamos
un caso clinico en el que se llegé a la causa de la HTA mantenida y de las crisis
hipertensivas del paciente con resolucion completa de éstas.

PALABRAS CLAVE
Crisis hipertensiva, hipertension arterial secundaria, feocromocitoma.
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INTRODUCCION

Las crisis hipertensivas se presentan en un 76% como urgencias y en el
24% restante como emergencias hipertensivas, siendo la cefalea la principal for-
ma de manifestacion de las urgencias en un 22% vy el dolor toracico con un 27%
de las emergencias . Causas secundarias de HTA pueden estar detras de una
crisis hipertensiva, por lo que su despistaje se debe de considerar practicamente
siempre, especialmente si las crisis son recurrentes. La exclusién de farmacos y
tdxicos simpaticomiméticos, las pruebas de imagen como la ecografia Doppler
renal o la tomografia computarizada de abdomen junto a las pruebas bioquimi-
cas de determinacion de niveles hormonales son las principales herramientas
diagnésticas iniciales en el estudio de la HTA secundaria. No hay que olvidar
otras etiologias como son la preeclampsia o eclampsia y el estatus postoperato-
rio, pero en estos casos la situacion fisioldgica o patoldgica del paciente hacen
sospecharlas mas facilimente. Un correcto manejo diagndstico y terapéutico de
la etiologia de las crisis hipertensivas hace disminuir la carga de morbimortalidad
que entrafan asi como una ostensible mejoria en la calidad de vida del paciente,
ahorrandole medicacién y sus efectos secundarios, asi como los importantes
cambios en el estilo de vida que deben de seguir los pacientes hipertensos.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Varén de 48 afios con Unico antecedente personal de hipertension arterial
diagnosticada hacia 4 meses y en tratamiento con una asociacién de antihiper-
tensivos consistente en Enalapril 20 mg. e Hidroclorotiazida 12,5 mg.

ANAMESIS

Acude a Urgencias por cefalea junto a sensacion de palpitaciones de 2
horas de evolucién.

EXPLORACION FIiSICA

Se detecta una presién arterial (PA) de 270/120 mmHg. con una frecuencia
cardiaca (FC) de 75 latidos por minuto. No presentaba soplos cardiacos ni ab-
dominales con una exploracién neuroldgica y auscultacién respiratoria normales.

PUEBAS COMPLEMENTARIAS

Tanto el hemograma como la bioquimica basica de sangre estaban en ran-
go de normalidad con una hemoglobina de 17,8 g%, una férmula normal, crea-
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tinina de 1,0 mg/dl con electrolitos normales y marcadores de dafio miocéardico
en 2 determinaciones sin alteraciones. El electrocardiograma mostraba un ritmo
sinusal con eje cardiaco normal y sin signos de hipertrofia ventricular izquierda.
La radiografia de térax no presentaba hallazgos significativos, sin cardiomegalia
ni signos de congestion venosa pulmonar.

EVOLUCION

Tras instaurar tratamiento antihipertensivo oral y 6 horas de observacion el
paciente fue dado de alta con una PA de 110/70 mmHg. y remitido a la Unidad
de HTA y Lipidos. Ya en consulta se realiz6 cribaje de HTA secundaria con he-
mograma y bioquimica completa de sangre, bioquimica de orina de 24 horas,
perfil hormonal consistente en tirotropina (TSH), tiroxina (T4) y triyodotironina
(T3), catecolaminas y metabolitos en orina de 24 horas, eje renina-aldosterona
y eje adrenal que incluia adrenocorticotropina (ACTH) basal, cortisol basal y
cortisol libre urinario (CLU). Como prueba de imagen se realizd una TC con
contraste intravenoso de abdomen y pelvis. La hematimetria y bioquimica de
sangre y orina resultaron normales no presentando proteinuria, la TSH fue de
0,833 pUl/ml (0,27-4,2), aldosterona basal 86 pg/ml (30-100), renina basal 22,6
pU/ml (2,4-29), ACTH, cortisol y CLU en rango de normalidad y en el estudio
de catecolaminas en orina habia un pico de metanefrina excretada en 24 horas
de 3.122 pg/I (560-300) con un cociente metanefrina/creatinina de 1.679 pg/g (0-
450). En la TC se vio una masa adrenal derecha hipercaptante de 36 mm. con
areas hipodensas en su interior (figura 1).

Fig. 1.- TC abdominal en la que se visualiza lesién de 36 mm
(asterisco rojo) en glandula adrenal derecha.
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Ante la sospecha de feocromocitoma se decidié completar el estudio de
extension con una gammagrafia con '2%|-metayodobencilguanidina ('2%I-MIBG) y
una tomografia por emision de positrones con glucosa-'¢flior (PET-FDG) y con
dopamina-"#flior (PET-DOPA). En la gammagrafia '*I-MIBG se aprecié un foco
de captacion intensa a nivel de la glandula suprarrenal derecha (figura 2) y en la
PET hubo una disociacion de la captacion de los trazadores, ya que mientras
la PET-FDG no mostraba lesiones hipermetabdlicas, la PET-DOPA mostré un
intenso foco de hipercaptacion en adrenal derecha (figura 3).

o im

Fig. 2.- Gammagrafia '*I-MIBG con captacién de glandula suprarrenal derecha (flecha roja).

Fig. 3.- Corte coronal (izquierda) y axial (derecha) de PET-DOPA
con intensa captacion de glandula adrenal derecha.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La HTA secundaria puede dividirse en causas renales (renovascular o en-
fermedad renal parenquimatosa) y en causas endocrinoldgicas. De estas Ulti-
mas al menos en 14 entidades la HTA puede ser su manifestacion clinica inicial
y se agrupan en:

Etiologia adrenal.

Exceso de mineralcorticoides o déficit de 11-p-hidroxiesteroide des-
hidrogenasa.

- Etiologia tiroidea.

Etiologia paratiroidea.

Etiologia hipofisaria.

A su vez la etiologia adrenal puede deberse a:
Feocromocitoma.

Sindrome de Cushing.
Hiperaldosteronismo primario.

Otros tumores adrenales (carcinomas).

Trastornos genéticos que afecten a la funcién adrenal (hiperplasia
adrenal congénita, resistencia primaria glucocorticoidea).

Los tumores secretores de catecolaminas se dividen en feocromocitomas
si surgen de la médula suprarrenal y en paragangliomas si su localizacién es
extra adrenal (6rgano de Zuckerkandl, cuerpo carotideo, ganglios del sistema
nervioso simpatico...). Se estima que hasta un 25% de los casos se presentan
en el contexto de un sindrome hereditario @ entre los que destacan los sindro-
mes de neoplasias endocrinas multiples tipos 2A y 2B, la enfermedad de von
Hippel-Lindau, la neurofibromatosis tipo 1 y los sindromes de paraganglioma
hereditario. Con los avances en el campo de la genética se ha comprobado que
entre el 8-24% de los feocromocitomas esporadicos se asocian a mutaciones
de la linea germinal y asociaciones familiares ® como el gen TMEM127 en el
cromosoma 2q11 o el gen MAX. Tan solo entre el 3-8% de los pacientes pre-
sentan enfermedad metastasica regional o a distancia, hecho que determina la
malignidad del tumor.

DISCUSION

Con las pruebas complementarias disponibles se establecié el diagndstico
de feocromocitoma suprarrenal derecho y se programo el paciente para cirugia.
Previa a ésta se procedi6 a bloqueo alfa y posteriormente beta con doxazosina
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y bisoprolol respectivamente, con buen control de la HTA como mostré la MAPA
que se le realizé al paciente (figura 4).

Fig. 4.- MAPA preoperatorio del paciente con blogueo a-adrenérgico con doxazosina
y B-adrenérgico con bisoprolol.

Al paciente se le realizd una suprarrenalectomia derecha (figura 5) por via
laparoscépica requiriendo durante la intervencion de perfusion de nitroprusiato
que pudo suspenderse una vez ligada la vena suprarrenal. El postoperatorio
trascurrié sin complicaciones, manteniéndose normotenso en todo momento y
sin hipoglucemias. La histopatologia de la pieza quirdrgica fue informada como
feocromocitoma benigno con un Ki67 del 1% con perfil inmunohistoquimico
positivo para enolasa, CD56, cromogranina, sinaptofisina y vimentina. El pa-
ciente es seguido en la Unidad de HTA y Lipidos con excelente control tensional
no precisando actualmente tratamiento antihipertensivo.

Fig. 5.- Pieza quirdrgica de glandula
suprarrenal derecha.

g4 CASO CLINICO 10
Crisis hipertensiva en paciente con diagndstico reciente de hipertension arterial



Los feocromocitomas y paragangliomas son tumores neuroendocrinos, en
la mayoria de los casos benignos (90-95%) y de presentacion esporadica, pro-
ductores de catecolaminas y originados de las células cromafines de la médula
adrenal o de los ganglios del sistema nervioso auténomo. La expresion clinica
del feocromocitoma puede ser variable, si bien lo mas comun es su presenta-
cion como HTA sostenida o paroxistica acompanada de otra clinica asociada al
estado hipercatecolaminérgico. La situacién que con mas frecuencia pone en
peligro la vida del paciente son las emergencias hipertensivas © siendo las pal-
pitaciones por taquicardia sinusal el sintoma mas frecuente. Se estima que el
80-90% de los pacientes con feocromocitoma presentan HTA paroxistica y que
su patron hemodinamico no difiere, a excepcion de la taquicardia, del de los pa-
cientes con HTA esencial. Aunque raros los tumores productores de dopamina
pueden cursar con normotension o incluso hipotension arterial. Los paroxismos
de HTA suelen durar de minutos a una hora y presentarse con frecuencia al
menos semanal. A pesar de ser una causa clasica de sospecha diagndstica de
HTA secundaria no se recomienda su despistaje rutinario © pues la prevalencia
de HTA por feocromocitoma oscila entre el 0,1-0,6% @. Aunque como se ha
comentado previamente, uno de cada cuatro casos se da en el espectro clinico
de un sindrome hereditario, ciertos subgrupos de pacientes presentan un riesgo
muy bajo, como aquellos sin antecedentes personales ni familiares o en mayo-
res de 50 afios (< 2%), en los cuales no se recomienda el estudio genético. La
localizacién funcional del tumor se ha realizado clasicamente con gammagrafia
231-MIBG o gammagrafia *'I-MIBG, si bien la PET ha demostrado ser superior
a ésta®, especialmente la PET-DOPA con una sensibilidad del 98,2% ©. El con-
trol de la PA'y la FC previo a la cirugia es fundamental y tradicionalmente se ha
realizado con a-antagonistas y p-bloqueantes, si bien los calcio antagonistas y
los inhibidores de la tirosin-hidroxilasa (a-metirosina) también se han usado con
éxito como terapias alternativas. El acceso laparoscépico por via lateral trans-
peritoneal es la técnica de eleccion en el tratamiento quirdrgico de la glandula
suprarrenal, excepto del carcinoma suprarrenal ® en el que esta mas indicado
el abordaje abierto. La supervivencia de los pacientes afectos de enfermedad
localizada (benigna) es de antemano superponible a la de la poblacién general,
si bien entre el 6,5-16,5% presentaran recidiva en los 5-15 afos siguientes a la
cirugia inicial, por lo que su seguimiento es imprescindible.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

El feocromocitoma es un tumor productor de catecolaminas (CA) que pro-
cede de las células cromafines del sistema nervioso simpatico. Generalmente se
situa en la médula adrenal pero ente un 10-15% puede tener origen extraadrenal
( paragangliomas). Su localizacion suele ser en la cadena ganglionar simpatica
paraadrtica, érgano de Zuckerkand| (origen de la arteria mesentérica inferior)
pared de la vejiga y en la cadena ganglionar del cuello y mediastino.

Su presentacion clinica es muy variable, de forma que la triada clasica de-
rivada de la secrecion de CA como es la cefalea, palpitaciones y flushing es la
mas frecuente, pero también se debe sospechar un multiples situaciones como
hipertension resistente al tratamiento, sindromes genéticos, respuesta presora a
la anestésia etc. La hipertension arterial (HTA) es quizés la forma mas frecuente
siendo mantenida en la mitad de los casos y paroxistica en un tercio, mientras
que el resto existe normotension. En el presente libro se presenta un caso con
crisis hipertensiva en paciente previamente no conocido hipertenso (Serrano
JL et al) y dos casos enlo que el paciente es estudiado por incidentaloma su-
prarrenal (Garnica ML et al , Manver S et al) hecho cada vez mas frecuente por
la mayor utilizacion de las técnicas de imagen . Esta forma de presentacion
representa aproximadamente el 6,5% de estos tumores. Otra forma de presen-
tacion ademas de las esporadica es formando parte de la enfermedad de von
Hippel-Lindau, MEN 2, MEN 1, neurofibromatosis tipo | y en los paragangliomas
familiares.

El diagndstico bioquimico debe anteceder al diagnostico por imagen. La
discusion sobre que determinaciones se deberian realizar ha sido extensa en la
literatura por resultados contradictorios respecto a la sensibilidad y la especifi-
dad de las técnicas. Segtn las recomendaciones del primer simposium interna-
ticonal sobre feocromocitoma, las determinaciones de las concentraciones de
metanefrinas urinarias o plasmaticas es mas precisa que CA y se debe favorecer
a la sensibilidad frente a la especificidad para evitar los falsos negativos.

Respecto a su determinacion es importante el momento de su realizacion.
Situaciones muy estresantes como puede ser la cirugia, infarto de miocardio,
cetoacidosis, insuficiencia cardiaca o infarto cerebral nos pueden interferir el
resultado, como en el caso presentado y discutido por Blanca et al.

También es importante suprimir los faramacos que pueden aumentar la se-
crecion de CA y por tanto darnos falsos positivos, como son los antidepresivos
triciclicos, antipsicdticos, levodopa, paracetamol , descongetivos nasales entre
otros.
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Respecto a las técnicas de imagen el TAC detecta tumores superiores a
0,5 cm por lo que es preciso realizar cortes de 2-5 mm de espesor. Suelen ser
tumores mayores a 3 cm, ovalados, de margen liso y textura heterogénea con
una densidad mayor a 10 HU ( menores a 10 nos hablaria mas de alto conteni-
do lipidico y por tanto a favor del diagndstico de adenomas). Presentan realce
tras la administracion de contraste. La RM es la técnica de eleccion en nifios y
mujeres embarazadass, presentando hiperintensidad en T2. A veces presentan
contenido quistico y necrdtico (bien descritas y comentadas en el caso presen-
tado por Camacho A et al).

Las imagenes mediante MIBG, especialmente con [-123 es util para la de-
teccion de tumores multiples, bilaterales, malignos o extraadrenales, aunque
son muy especificas el inconveniente mayor es la supresion de farmacos previos
y bloqueo tiroideo.

En ciertas situaciones el PET-TAC nos puede detectar tumores malignos
pero su realizacion don DOPA nos permite detectar tumores adrenales y extra-
adrenales con gran precision, con menos radiacion y no precisando bloqueo
tiroideo con yodo, como en el caso presentado por Serrano et al.

A veces no es facil el unir la clinica, test bioquimicos y las pruebas de
imagen, por lo que a veces se llega a situaciones quirdrgicas en las que no se
confirma el diagndstico, como ocurre en el caso presentado por Maraver S et al.

El tratamiento de eleccion es la cirugia, de preferencia laparoscopia para
tumores menores a 6 cm. El tratamiento preoperatorio requiere alfaboqueo, lle-
vandose actualmente a cabo con boqueantes alfa 1 selectivos comos doxazosi-
na (2-8 mg/d) pues produce menos taquicardia refleja que la fenoxibenzamina.
En caso de taquicardia es preciso anadir betabloqueo tras realizacion del blo-
queo alfa. Durante la intervencion es preciso un control hemodinamico estricto
por la labilidad que presentan estos pacientes. Tanto las crisis hipertensivas
(nitroprusiato) como las hipotensiones. En el postoperatorio inmediato atencion
a las hipoglucemias (se presentan entre 10-15%) y parecen ser debidas por la
inhibicidon de la secrecidn de insulina producida por las CA. También las hipo-
volemias, siendo preciso en muchos casos reponer el volumen corporal en las
primeras 24 horas. Todo ello bien descrito y discutido en el caso presentado por
Serrano JL et al.

Dr. JD Mediavilla, Dr. F Jaen, Dr. J Vargas.
Unidad de HTA y Riesgo Vascular.
Hospital Universitario Virgen de las Nieves. Granada.
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CASO CLINICO 11

Hipertension arterial e hiperparatiroidismo primario
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MIR 4 Medicina Interna. Hospital Universitario Reina Sofia. Cordoba.
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RESUMEN

El hiperparatiroidismo primario es una enfermedad endocrina caracteriza-
da por la hipercalcemia debida a un exceso de produccion de hormona pa-
ratiroidea (PTH) que puede depender de adenoma paratiroideo (80-85%), hi-
perplasia (15-20%) o carcinoma de tiroides (<1%). La presentacion clinica de
hiperparatiroidismo primario es muy diversa, siendo asintomatica en mas del
80% de los casos. Esta enfermedad croénica se asocia con una alta morbilidad
y mortalidad cardiovascular. El hiperparatiroidismo primario se asocia con tras-
tornos metabolicos tales como alteracion del metabolismo de la glucosa, del
perfil lipidico, hipertensién arterial (HTA) asi como alteraciones estructurales y
funcionales en el sistema cardiovascular " tales como hipertrofia de ventriculo
izquierdo, calcificaciones valvulares, miocéardicas y carotideas ©.

PALABRAS CLAVE
Hiperparatiroidismo, Riesgo cardiovascular.

INTRODUCCION

La glandula tiroides junto con las glandulas paratiroideas y el corazén com-
parten una estrecha relacién que surge en la embriologia. Existe una fuerte re-
lacion fisioldgica entre estos 6rganos que se puede afirmar por los cambios
previsibles en las funciones cardiovasculares, que se observan en los diferentes
estados de la patologia tiroidea y paratiroidea. Incrementos en la hormona pa-
ratiroidea se han asociado con cambios en el tono vascular y en el eje renina

CASO CLINICO 11 99
Hipertensién arterial e hiperparatiroidismo primario



angiotensina. La hiperfuncion paratiroidea se ha relacionado con un incremento
del riesgo de hipertensién arterial ® (30 50% de los pacientes con hiperpata-
ritoidismo la presentan ). Por este motivo creemos interesante aportar este
caso.

CASO CLIiNICO

Mujer de 41 aflos que consulta por presentar desde hacia tres meses ner-
viosismo y palpitaciones que inicialmente relacion6 con estrés laboral. Su Mé-
dico de Atencién Primaria objetiva cifras tensionales de 150/100 siendo pre-
viamente normales. Por este motivo la derivan desde Atencién Primaria para
estudio de hipertension arterial secundaria.

ANTECEDENTES PERSONALES

No alergias medicamentosas conocidas. Hipertension arterial diagnosti-
cada hace tres meses. No presenta otros factores de riesgo cardiovascular ni
habitos toxicos. Tratamiento habitual: Enalapril 10mg/24h y Lorazepam 1 mg
de forma ocasional.

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general, consciente, orientada, colaboradora, eupneica en re-
poso. Saturacion de oxigeno 98% Frecuencia cardiaca 97Ipm. Tensién arterial:
148/95 mmHg. Cuello: no adenopatias palpables, tiroides normal. ACR: tonos
ritmicos sin soplos. Murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreafnadidos.
Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpacion, ruidos hidroaéreos
conservados, no masas ni organomegalias palpables. EEll: no edemas ni signos
de trombosis venosa profunda, pulsos pedios palpables y simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Hemograma normal

- Bioquimica: potasio: 5,2 mEg/L, calcio corregido: 11,6 mg/dl, PTH
104,4 pg/mL. Resto normal.

- Orina: normal.

- Radiografia de torax: No imagenes de condensacion ni derrame (Fi-
gura 1)
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Fig. 1.- Radiografia de torax

Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 80 Ipm, no alteraciones agudas
de la repolarizacion.

Ecografia de tiroides y paratiroides: ambos lébulos tiroideos son de
tamafo normal, con ecogenicidad aumentada sin lesiones nodulares.
Posterior al tercio caudal del I6bulo tiroideo derecho se visualiza un
nédulo sélido ovalado de 12x7x5mm (volumen 0,2cc), hipervascular:
este nédulo corresponde a adenoma de glandula paratiroides inferior
derecha. No se aprecia crecimiento de otras glandulas (Figura 2).

Figura 2: Ecografia cervical
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JUICIO CLINICO

Hipertension arterial secundaria a hiperparatiroidismo primario por adeno-
ma en glandula paratiroides inferior derecha.

EVOLUCION

Tras confirmar el diagndstico con la ecografia. La paciente fue derivada
para evaluacién por el Servicio de Endocrinologia. Actualmente pendiente de
paratiroidectomia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La hipertension arterial secundaria se define como el aumento de presion
arterial por una causa identificable. El hallazgo de cifras de tension arterial ele-
vadas especialmente en poblacién joven (< 40 afios) debe constituir una alarma
e iniciar el estudio correspondiente para hallar causas secundarias de hiper-
tensién arterial. Las causas mas comunes de hipertension arterial secundaria
son la renovascular, la apnea obstructiva del suefo, aldosteronismo primario,
patologia tiroidea y el feocromocitoma ©. En nuestro caso, el estudio se inici6
realizando una analitica basica que presentaba cifras de calcio corregido eleva-
das por lo que se continud el estudio con la hormona paratiroidea que también
presentaba cifras elevadas. La sospecha diagnostica se confirmé al realizar la
ecografia cervical con el hallazgo del adenoma paratiroideo.

DISCUSION

En esta paciente el diagndstico final que se establecié fue de hipertensién
secundaria a hiperperparatiroidismo secundario a adenoma. La importancia
que creo que tiene este caso es que dentro de las causas de hipertension se-
cundaria se encuentra la patologia tiroidea y paratiroidea. La literatura cada vez
menciona mas la relacién que existe entre la patologia paratiroidea y las enfer-
medades cardiovasculares por lo que la importancia de realizar un diagndstico
y tomar una actitud terapéutica contribuye a una evoluciéon muy favorable en
estos pacientes en los que la ausencia de diagnéstico puede conllevar altera-
ciones de importancia a nivel de la estructura y funcién del sistema cardiovas-
cular. Esta paciente fue diagnosticada y derivada al Servicio de Endocrinologia
donde se planted paratiroidectomia con la correspondiente resolucién de la hi-
percalcemia, control de la tensién arterial y reduccion del riesgo cardiovascular
afadido que aporta la patologia paratiroidea.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Este caso muestra un interés clinico relevante y refleja un tema de actual
debate del Hiperparatiroidismo primario y el riesgo cardiovascular.

Los datos por el momento, indican una alteracion de la funcion endotelial,
vascular y diastdlica en los pacientes con HPTR, sin embargo, no esta claro si
esto se traduce en un mayor riesgo cardiovascular. En un ensayo aleatorizado
y controlado reciente con un seguimiento de 2 afios, la paratiroidectomia en
pacientes con HPTP leve y asintomatico no mejord el perfil de riesgo cardiovas-
cular, ni se constatdé una modificacion del perfil de riesgo en los pacientes que
fueron observados’. Ademas, las anomalias electrocardiograficas, como hiper-
trofia del ventriculo izquierdo y trastornos de la conduccion, no mejoraron en
los pacientes con HPTP tras la paratiroidectomia®. En otro estudio, este retros-
pectivo, de pacientes sometidos a paratiroidectomia, los pacientes hipertensos
presentaron, que no los normotensos, una reduccion de 12 mm Hg de la PAS, 7
mm Hg de la PAD, ambas estadisticamente significativas®.

A destacar, que en todos los pacientes con sospecha o certeza de HPTP
ha de evaluarse la vitamina D, dato que se desconoce en este caso, o bien, se
incluye como el resto normal, dato que habria que especificar. Este dato es de
interés, dado que en el 53% de los casos de HPTP existe un déficit asociado
de vitamina D.

Las indicaciones del tratamiento quirdrgico del HPTF, se han revisado re-
cientemente en el cuarto Taller internacional sobre el mismo, incluyéndose la
DMO T inferior -2.5 en cualquier localizacion o fracturas dseas previas, dato
relevante en esta paciente, y del que no se refleja en el caso, por las implica-
ciones pronosticas, sin discutir dada la edad y los hallazgos su indicacion de
tratamiento quirdrgico.

Al tiempo que se adquiere mads informacion sobre la fisiopatologia del
HPTRE, es de importancia capital comprender los efectos sobre los sistemas car-
diovasculares y nervioso, de ahi la relevancia de este caso.

Dra. Pilar Rodriguez Ortega
Servicio de Endocrinologia
Hospital Juan Ramén Jiménez, Huelva.
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RESUMEN

El caso que se presenta estd extraido de las consultas externas de Medici-
na Interna del Hospital Reina Sofia.

Muestra el esquema de actuacién ante un primer evento cardiovascular,
accidente isquémico transitorio (posteriormente en texto AlT), en una paciente
de 54 afos: episodio de afasia motora y hemiparesia derecha con recuperacion
posterior completa.

En ocasiones, tanto a pacientes como a personal sanitario, estos eventos
pasan inadvertidos, produciéndose posteriormente episodios cardiovasculares
mayores, pudiendo ser estos Ultimos evitados, haciendo un buen diagnostico y
manejo de los primeros.

El manejo inicial del caso es un enfoque topografico-neurolédgico y sindré-
mico del mismo, para continuar con el diagndstico etiolégico y acabar expo-
niendo las posibilidades terapéuticas. Finalmente se realiza una revision biblio-
grafica sobre el tema en cuestion.

INTRODUCCION

El interés del caso radica: la forma clinica de presentacion y la importancia
de alcanzar un diagnostico etioldgico.
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CASO CLiNICO
MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 56 afios remitida para valoracién por posible AlIT.

ANTECEDENTES PERSONALES

Hiperlipemia mixta leve (Tgs levemente altos, HDL bajo y colesterol total
alto) e hiperuricemia levemente alta asintomatica. No se conoce diabética ni hi-
pertensa. Alergias medicamentosas: ninguna. Intervenciones quirlrgicas: fisura
anal, cataratas miopicas. Niega habitos toxicos.

Tratamiento habitual: Simvastatina 20 mg/dia.

ENFERMEDAD ACTUAL

El pasado dia 30 de noviembre mientras se encontraba trabajando, se nota
de forma brusca la imposibilidad para articular las palabras junto con disminu-
cion de la fuerza en hemicuerpo derecho de unos 10’ de duracion sin pérdida
de conocimiento asociada, con recuperacion posterior ad integrum en cuestion
de horas y con cierto grado de desorientacion hasta 3-4 dias después del epi-
sodio. Fue atendida en Urgencias donde presentaba TA 140/80 mmHg y donde
se realiz6 analitica, radiografia de torax, EKG y TAC de craneo con resultado
normal (Figura 1).

/

Fig. 1.- TAC craneal urgente: sin hallazgos patoldgicos

A\
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EXPLORACION FIiSICA

Buen estado general. Conciente y orientada, bien nutrida, hidratada y per-
fundida. C y C: No ingurgitacién yugular, no soplos carotideos. ACR: tonos rit-
micos sin soplos. MV conservado sin rudos sobreafadidos. EEIl: No edemas ni
signos de TVP. E. Neuroldgica: Pares craneales normales. PINR. Fuerza y tono
normal, dedo-nariz normal, marcha en tandem normal. Romberg negativo. No
focalidad neuroldgica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Episodio de afasia motora y hemiparesia derecha con recuperacion poste-
rior en paciente con dislipemia mixta.

La clinica de la paciente responde a un AIT que segun las Ultimas definicio-
nes (Albers GW et al; 2002) se trata de un episodio breve de disfuncién neurolé-
gica causado por una isquemia cerebral focal o retiniana, con sintomas clinicos
que habitualmente duran menos de una hora, y sin signos de infarto agudo.

Para el diagnédstico definitivo de un AIT se requiere demostrar la ausencia
de dafio tisular cerebral subyacente, para lo cual se precisa la realizacién de
pruebas imagen cerebral que descarten el mismo.

En Urgencias la TAC craneal realizada a la paciente fue normal. En consulta
se solicitd una RNM craneal que también fue normal (Figura 2).

Fig. 2.- RNM craneal: sin hallazgos patologicos.
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Una vez confirmado el AIT través su clasificacién podemos llegar a un
diagnostico etiopatogénico. Estos se dividen en:

AIT carotideo, que a su vez puede ser retiniano y/o hemisférico, y AlT ver-
tebrobasilar.

« AT hemisférico:
- Afasia (Carotida izqg). Anosognosia (Carotida dcha)

- Pérdida de fuerza y/o la sensibilidad en el hemicuerpo contralate-
ral al lado carotideo.

- Defecto campimétrico (hemianopsia homonima) contralateral al
lado carotideo.

+ AT retiniano: Pérdida de agudeza visual monocular (amaurosis fugaz)
en el ojo ipsilateral al lado de la carétida.

+ AIT vertebrobasilar:
- Ladisfuncion motora y/o sensitiva uni o bilaterales.

- Los trastornos visuales tipo ceguera binocular transitoria o hemia-
nopsia homaonima uni o bilateral
- Afadido a lo anterior uno de los siguientes sintomas: Vértigo, ata-
xia, diplopia, disartria y disfagia
En nuestro caso el episodio de afasia motora y hemiparesia derecha co-
rresponde a un AlT de territorio carotideo izquierdo (clinica hemisférica).

Tras esta orientacién se solicité un Ecodoppler de troncos supraorticos
(Figura 3):

ITATAT DORAN Rdv AN WANGELE M P
W OEPEE AOF G B Carwiai™ RiANT

Fig. 3.- Ecodoppler de troncos supradrticos izquierdos: comentada previamente.
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- Tronco derecho: No imagenes de estenosis. Vertebral con flujo y di-
reccion normal.

- Tronco izquierdo: Vertebral con flujo normal. En bifurcacién carotidea
se aprecia un nodulo sdlido e hipoecoico de unos 17 mm de eje ma-
yor. Entre ACIl y ACE. Vascularizado con Doppler color.

Tras el hallazgo se solicito una TAC helicoidal cervical con reconstruccion
axial (Figura 4).

Fig. 4.- TAC helicoidal: Nédulo ovalado hipercaptante de 17 mm en
bifurcacién carotidea izquierda compatible con Glomus carotideo
(paraganglioma del seno carotideo).

Tras el diagnostico radiolégico se procede al estudio de funcionalidad y
extension (Figura 5).

* Orina de 24 horas:

- Catecolaminas fraccionadas:
1. Adrenalina: 0.00
2. Noradrenalina 1201,24 (0-504)
3. Dopamina 1281 (0-3237)

- Metanefrinas: Indetectables.

- Metabolitos:
1. Ac. Vanilmandélico: 4.00 (1-6.70)
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2. 5.- hidroxiindolacético 8.40 (0.00-6.20)
3. Ac. Homavalinico 5.20 (0.7-8.20)

Fig. 5.- Realizacion de gammagrafia con BIBIG (meta-yodobenzilguanidina):
Se descarta presencia de tejido extradrenal a otro nivel.

DISCUSION

El diagnostico final de la paciente: Accidente isquémico transitorio por es-
tenosis significativa a nivel de la bifurcaciéon de la carétida izquierda interna-
externa por paraganglioma carotideo funcionante productor de noradrenalina.

Aunque el caso de nuestra paciente fue un episodio de AIT por esteno-
sis como se ha comentado anteriormente, presentaba posibilidad de presentar
HTA secundaria al paraganglioma.

El tratamiento de eleccién y el ofrecido a nuestra paciente es la diseccién
subadventicial. En nuestro caso la paciente ha rechazado la intervencién por el
riesgo quirlrgico y las posibles secuelas postquirlrgicas.

Por el momento no ha presentado nuevos eventos cardiovasculares.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Los tumores de cuerpo o glomus carotideo o paragangliomas carotideos
son neoplasias de crecimiento lento originadas en los quimiorreceptores del
cuerpo carotideo y corresponden a cerca de la mitad del total de paraganglio-
mas. Otros paragangliomas localizados en la region de cabeza y cuello son los
tumores yugulares, vagales, nasales, orbitarios, laringeos y timpanicos. Son
paragangliomas parasimpaticos. Se caracterizan por una frecuencia muy baja
(incidencia de 1:30.000 a 1:100.000 personas, representando el 0,6% de los
tumores de cabeza y cuello y el 50% a 60% de los paragangliomas de cabeza
y cuello), un inicio a cualquier edad y un predominio del sexo femenino. Hasta
el 5-10% de los tumores pueden recidivar o incluso metastatizar a distancia. La
clinica suele consistir en una masa cervical indolora, claramente visible y palpa-
ble, pero a veces puede observarse dolor cervical, disfonia, disfagia y asimetria
de la lengua, asi como cuadros sincopales acompafiado de bradicardia extre-
mas. Sin embargo el paraganglioma carotideo no provoca por si hipertension
arterial o crisis hipertensivo, como es habitual en los tumores enterocromafines
de origen adrenal (Feocromocitomas), u otros paragangliomas de localizacion
intraabdominal, dado que estos tumores no determinan habitualmente eleva-
cion de catecolaminas en sangre y/u orina, a diferencia de otros tipicamente
secretores de catecolaminas. El diagndstico de estos tumores muchas veces es
tardio dado que frecuentemente los pacientes son asintomaticos y su patron de
crecimiento es muy lento, por lo que pueden presentarse décadas antes de que
el paciente consulte.

En realidad el interés del caso presentado radica en la incidencia tan baja
con la que se presenta, la posible dificultad del abordaje anestésico y la proba-
bilidad de complicaciones peroperatoria de este tipo de cirugia. El caso pre-
sentado describe una forma aun mas infrecuente de presentacion como es su
presentacion en el contexto de un AlT, que se aparta de las formas habituales
descritas de presentacion.

En relacion a la secuencia diagndstica, el estudio estandar de una masa
vascularizada se considera la angiografia, que permite una planificacion quirdr-
gica adecuada y, en algunos casos, realizar embolizacion preoperatoria de la
lesidn. El uso de angiografia por resonancia (MRI) o mediante angioTAC permite
obtener informacion similar a la angiografia convencional, pero sin la posibilidad
de realizar procedimientos endovasculares. Ninguna de ambas pruebas fueron
practicadas en este caso.

La ultrasonografia Doppler es considerada el mejor estudio de imagen no
invasivo.

Finalmente el tratamiento de eleccion en pacientes de aceptable riesgo
operatorio, es el quirtrgico, el que presenta cada vez mejores resultados y me-
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nos complicaciones gracias a los avances en la aproximacion diagndstica, téc-
nica quirdrgica y anestésica y cuidados postoperatorios adecuados. Las razones
para realizar la reseccion quirdrgica son: a) algunos tumores son malignos; b) no
existe un mecanismo de tamizaje confiable para el seqguimiento citoldgico de la
progresion del tumor; c) no existe evidencia de que la correccion de la hipoxe-
mia, de ser posible, resulte en regresion del tumor; d) el riesgo de lesion vascular
es aceptable en manos apropiadas; e) todos los tumores pueden eventualmente
comenzar a sersintomaticos.

El riesgo de lesion arterial durante la reseccion es mayor a medida que au-
menta el tamaro del tumor. En el caso presentado el tumor podria clasificarse
como de pequefio tamaro, el menos frecuente de todos (17 mm,).

En definitiva los paragangliomas del seno carotideo son tumores de diag-
ndstico habitualmente tardio, habitualmente de tamafio mediano o grande (4 o
mads cm), con clinica compresiva local pero también a veces de presentacion
mas atipica como presenta el autor del caso y que basicamente presentan una
importante dificultad anestésica, con complicaciones perioperatorias no des-
preciables, motivo por el que podemos intuir el motivo por lo que la paciente
rechazo la intervencion.

Dr. Mangas Cruz Miguel Angel.
Servicio de Endocrinologia y Nutricion.
Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla
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RESUMEN

El dolor abdominal agudo representa un auténtico desafio para el médico.
Si a ello afiadimos la complejidad que afiade la gestacion, si que termina siendo
una labor muy importante y compleja para disminuir la probabilidad de error en
el diagnéstico clinico.

En este caso clinico, presentamos a una paciente que consulta por ur-
gencias, presentando dolor abdominal, localizado en epigastrio e hipocondrio
derecho, que tras una primera evaluacién y descartada pataologia obstetrico-
ginecoldgica urgente, es dada de alta con el diagnéstico de codlico biliar. Ante la
persistencia de la sintomatologia, la paciente se ve obligada a demandar, horas
después de su alta médica, una nueva asistencia sanitaria donde la integracion
de datos y la evolucion de los parametros analiticos, permite ir realizando un
buen diagnéstico diferencial y llegar al diagnéstico de Sindrome de HELLP.

PALABRAS CLAVE

Sindrome HELLP, hipertension, presién arterial, embarazo, hemdlisis, tran-
saminasas, anemia, trombocitopenia.
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INTRODUCCION

El dolor abdominal en una gestante supone un gran reto para el facultativo
a la hora de realizar un diagndstico clinico certero. La importancia de la valora-
cion integral de la paciente, desde la clinica y la exploracién fisica, nos permiti-
ran realizar un adecuado diagnostico diferencial.

En el caso clinico que les exponemos a continuaciéon podemos observar
cémo la precocidad en el desarrollo de esta entidad clinica, asi como una pre-
sentacion clinica comun a otros cuadros, pueden llevar al retraso diagndstico
de esta patologia.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Paciente, mujer de 37 afios de edad, secundigesta de 21 semanas, sin an-
tecedentes personales de interés. No habitos téxicos. Alérgica a sulfamidas. No
sigue ningun tratamiento médico de forma habitual. Formula obstétrica: 10111.

ANAMNESIS

Acude a urgencias hospitalarias por intenso dolor epigastrico, referido
como sordo, irradiado a hipocondrio derecho y espalda, de intensidad mo-
derada y refractario a tratamiento analgésico. Mantenido en el tiempo, no se
modifica con la ingesta ni respiracion. No asocia vomitos, nauseas ni otra sin-
tomatologia digestiva. No semiologia infectiva. No refiere ninguna otra sintoma-
tologia tras anamnesis detallada por aparatos y sistemas. La paciente se remite
a Urgencias de Obstetricia y Ginecologia donde descartan patologia gineco-
obstétrica urgente, siendo remitida a su domicilio con el diagndstico de célico
biliar recidivante/colecistitis.

Al dia siguiente la paciente debe acudir de nuevo al servicio de urgencias
por incremento en la intensidad de su sintomatologia digestiva. Tras ser valo-
rada nuevamente, se descarta patologia biliar urgente, y se decide ingreso en
planta de Obstetricia y Ginecologia para control de la sintomatologia y estudio.

EXPLORACION FiSICA

Consciente y orientada temporoespacialmente. Regular estado general.
Componente funcional marcado. Leve tinte ictérico en conjuntivas y leve pa-
lidez cutanea. Presenta postura antidlgica con mano en hipocondrio derecho.
No cortejo vegetativo. Eupneica. Afebril. Tension arterial (TA) 140/90 mmHg,
con posterior ascenso hasta mantenerse en cifras medias de TA 145/95 mm
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Hg. Auscultacion Cardiaca: tonos cardiacos ritmicos, no soplos, roces ni ex-
tratonos. Auscultacion respiratoria: murmullo vesicular conservado, sin ruidos
sobreafiadidos. Abdomen blando, depresible, uteromegalia acorde a las sema-
nas de gestacion, doloroso a la palpacion en epigastrio e hipocondrio derecho,
Murphy positivo. Peristaltismo conservado. Puiio percusion renal bilateral ne-
gativa. Miembros inferiores sin edemas, no lesiones cutaneas, no signos suge-
rentes de trombosis venosa profunda. Pulsos pedios conservados y simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Examen sanguineo al ingreso:

Hemograma: Leucocitos 20.300/uL, Neutrdfilos 90.4%, Linfocitos
4.1%, Hematies 4.4x106/uL, Hemoglobina 10.5 g/dL, hematocrito
32.6 %. Plaquetas 100.000/uL.

Bioquimica: Perfil hepatico: ALT 248, AST 170, GGT 17. Amilasa 41,
LDH 872. FA 60, Resto incluyendo iones y funcién renal normal (Fi-
gura 1).

Coagulacién: normal.
Sedimento urinario: proteinuria 500 mg/dl
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Fig. 1.- Evolucion de los pardmetros analiticos desde el ingreso de la paciente en el
Servicio de Ginecologia y Obstetricia hasta el alta. Hb: hemoglobina, Htc: hematocrito, PLT:
plaquetas, AST: Alanino Aminotransferasa, AST: Aspartato Aminotransferasa.
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- Ecografia abdominal: higado de tamano normal, imagenes focales
ecogénicas, algunas de ellas confluentes, que sugieren esteatosis
focal. Porta de calibre normal. No dilatacion de vias biliares. Vesicula
alitidsica. Pancreas (region cefalica) sin alteraciones. Bazo de tamario
normal. Rifiones sin alteraciones.

JUICIO CLINICO

Dolor abdominal en gestante y el diagndstico diferencial entre patologia
litiasica biliar y esteatosis hepatica aguda del embarazo, ingresa en ginecologia.

EVOLUCION

Una vez ingresada la paciente en el servicio de Ginecologia y Obstetricia,
se decide realizar interconsulta a Medicina Interna para valorar el dolor abdo-
minal, cuyo juicio clinico, tras valoracion clinico-exploratoria y de las pruebas
complementarias, es de sindrome de HELLP.

Dado que en el estudio de ecografico fetal, se observa un crecimiento in-
trauterino retardado (CIR) severo, junto con oligoamnios y la ausencia de ca-
mara gastrica fetal, asi como alteracién en el flujo Doppler de arterias uterinas y
una redistribucién de Doppler fetal, se informa a la paciente de la no viabilidad
fetal y el compromiso vital para ella misma, se propone la realizaciéon de aborto
terapéutico, el cual es llevado a cabo.

Tras provocar aborto farmacolégico con Misoprostol mas legrado obstétrico,
la paciente evoluciona favorablemente, con mejoria de su clinica asi como sus pa-
rametros analiticos y normalizacion de las cifras de tension arterial (Tabla 1).

Porkmatrod | Dial | Dia2 | Diad Dia 4 Dia 5
analiticos | (Ingreso) {Alta)
[Abfg) | 105 | o8 | 5% [ | 0
b () [ 2 | %W | B ¥y | 7
PLT (A0E3/L) | BOOUOO | 77.000 | 67.000 E 96000 | 135.000
(BY(moil) | 0.7 | 1% | 100 |E)| D064 | 0%
[Ty | e | e | ® |g(_ @ | 0
[ALTONL] [ M6 [ i | LM |8 | T
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| FA (151 _ | &8 | ® E B &l
(LDM{UL) | 414 | 68 | TSR |V TM | 488
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Tabla 1.- Evolucion de los parametros analiticos y de TA desde el ingreso de la paciente en el
Servicio de Ginecologia y Obstetricia hasta el alta. Hb: hemoglobina, Htc: hematocrito, PLT:
plaguetas, AST: Alanino Aminotransferasa, AST: Aspartato Aminotransferasa.
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DIAGNOSTICO FINAL
Sindrome de HELLP

DISCUSION

El Sindrome de HELLP es una entidad clinica caracterizada por hemdlisis,
aumento de las enzimas hepaticas, y plaquetopenia. Este sindrome acontece
con mayor frecuencia entre la 28 y 36 semanas de gestacion y suele ir asociada
a una elevada tasa de complicaciones en la gestante, generalmente hepaticas.

Una historia familiar de sindrome de HELLP, preeclampsia y/o multiparidad
son factores de riesgo que incrementan la posibilidad de desarrollar este sin-
drome.

Se manifiesta clinicamente de forma muy variable predominando en la ma-
yor parte de los casos como dolor abdominal, epigastrico y en hipocondrio
derecho, asociado a nausas y vomitos junto con alteracion del perfil hepatico
en los parametros analiticos.

Para su diagndstico se utilizan los criterios de Tenesse y Mississippi, aun-
que es su inclusion en el proceso diagndstico, lo que permite su sospecha.

El dolor abdominal en una gestante de 21 semanas, se establece funda-
mentalmente con: esteatosis hepatica aguda del embarazo, hepatitis aguda,
patologia biliar, higado graso no alcohdlico y trombocitopenia autoinmune.

No obstante el dolor abdominal esté presente hasta en el 86-92 % de los
casos de Sindrome de HELLP.

En nuestro caso, la dificultad diagnostica viene determinada por encon-
trarnos ante la fase inicial del cuadro, donde los sintomas y hallazgos son mas
inexpresivos, por presentar como sintoma guia un infrecuente dolor abdomi-
nal, donde otras patologia son mas habituales, y por acontecer el cuadro una
fase temprana de la gestacion, en la cual no se suele presentar el Sindrome de
HELLP y por tanto, no se suele pensar en él.

Ademas, inicialmente no cumplia los criterios de Tenesse, aunque si los
criterios de Mississippi, por lo que es finalmente la integraciéon de datos, a priori
inconexos, como la HTA, desapercibida en un primer momento, y la evolucion
de los parametros analiticos, lo que termina confirmando el diagnéstico de sin-
drome de HELLP.

BIBLIOGRAFIA
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COMENTARIO DEL EXPERTO
La relevancia de este caso clinico viene determinada por:

- La sintomatologia, aunque anodina, en una gestante debe alertar a
los profesionales para, como bien dice el autor de este caso, hacer
una valoracién integral de la paciente.

- La importancia de un diagnéstico certero precoz, dada la potencia-
lidad para desarrollar complicaciones severas nos van a permitir un
abordaje clinico mas adecuado y con mayores posibilidades de éxito.

- Surecurrencia debe tenerse en cuenta para futuros embarazos

La paciente consulta inicialmente por dolor en epigastrio que suele ser el
sintoma mas frecuente relacionado con la preeclampsia-eclampsia por lo que ya
se deberian haber valorado otros criterios clinicos y analiticos.

Posteriormente ya se valoro la presencia de signos y sintomas clasicos que
en esta paciente fueron: cifras elevadas de presion arterial, ictericia, plaquetas
inferiores a 150.000 x 10%L, elevacion de transaminasas, y signos de hemdli-
sis como anemia con elevacion de LDH por encima de 600 U/I, bilirrubina por
encima de 1,2 no conocemos ni los niveles de dcido urico ni frotis de sangre
periférica para valorar esquistocitos.

Por lo tanto una gestante con dolor abdominal y Hemolisis, ELevacion de
enzimas hepaticas y Low Platelet count (elevacion de plaquetas) no debe demo-
rarse el diagndstico de Sindrome de Hellp.

La mortalidad fetal en algunas series esta en torno al 18%, relacionada con
la precocidad de su presentacion, se cumplia en nuestro caso, con menor peso
en lo fetos fallecidos y con cifras de plaquetas bajas en los fallecidos.

Las complicaciones maternas se relacionan con el tiempo de demora en
aparicion de los signos y sintomas, con una mortalidad materna que va, segun
serie del 1,1-24%. La recurrencia oscila entre el 4 y el 10%.

Se hace necesaria una atencion multidisciplinar entre médicos de prime-
ra linea, Atencion Primaria y Unidades de Urgencia y de atencion Hospitalaria,
Internistas y Obstetras para el reconocimiento precoz del Sindrome, debiendo
elegirse el momento optimo para la terminacion del embarazo con el objetivo de
minimizar las complicaciones maternas y la mayor supervivencia fetal, por lo que
se debera tratar en hospitales con unidades de vigilancia intensiva de adultos y
neonatales.

Dr. José Manuel Lopez Chozas
Servicio de Medicina Interna
Hospital Virgen del Rocio. Sevilla
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RESUMEN

Se expone el caso de un paciente joven diagnosticado hacia 1 afio de
hipertension arterial (HTA) que comienza con empeoramiento de cefalea que
ya sufria de forma habitual desde hacia 6 afos, junto con nauseas, vomitos y
sensacién de mareos. Se presentan los resultados de los estudios diagnésticos
realizados, su diagnostico diferencial, discusién y conclusiones.

PALABRAS CLAVE

Hipertensién arterial, microangiopatia trombética, antiinflamatorios no es-
teroideos (AINES)

INTRODUCCION

Ante una crisis hipertensiva junto con sintomatologia neurolégica y datos
de afectacion de otros drganos diana, podemos hablar de emergencia hiper-
tensiva.
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El caso que presentamos ademas cumple criterios de hipertensién malig-
na, una entidad infradiagnosticada debido probablemente a un cambio en las
formas de presentacién, con una incidencia constante.

Para diagnostica una hipertension maligna debemos hacer un diagnostico
diferencial que excluya el cuadro clinico de microangiopatia trombodtica (MAT)
que engloba el sindrome hemolitico urémico (SHU) y en la purpura trombocito-
pénica trombdtica (PTT).

CASO CLiNICO
Paciente que presenta cefalea y vomitos con cifras tensionales elevadas

ANTECEDENTES PERSONALES

Natural de Nigeria. Fumador de 10 cigarros/dia. No bebedor ni consumidor
de otras drogas de abuso. Hipertension arterial diagnosticada hace 1 afio, que
tratd durante 6 meses con losartan. Cefalea continlia desde hacia 6 afios, con
consumo habitual de analgésicos. Creatinina de 1.8 mg/dL en analitica de 2011.
No conoce alergias a farmacos. No antecedentes familiares de hipertension
arterial ni nefropatia conocidos.

ANAMNESIS

Varén de 26 afios, que acude a urgencias por cefalea que no cede con
analgesia habitual, mareo con sensacion de giro de objetos e inestabilidad de
la marcha de 24 horas de evolucion. Asi mismo refiere vémitos en las Ultimas 2
semanas y sensacion febril no termometrada. A su llegada a Urgencias se re-
gistran cifras de tensién arterial (TA) de 196/128 mmHg. Se administra Captopril
50 mg, Diazepam 5 mg y Nitroglicerina sublingual.

EXPLORACION FiSICA

A su llegada a Urgencias: TA 196/128 Ipm. FC 103 Ipm. Regular estado
general. Afebril. Eupneico. Auscultacion cardiorrespiratoria normal. Abdomen
normal. No edemas en miembros inferiores. Pulsos distales normales.

Fondo de ojo: signo del cruce evidente, bilateral. Hemorragias y exuda-
dos algodonosos en todos los cuadrantes. Ligero papiledema en ojo izquierdo.
Compatible con retinopatia hipertensiva grado IV.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica sanguinea: destaca Hb 10.5 g/dL, plaquetas 120000/pL, fro-
tis con 3-5 esquistocitos/campo, LDH 825 UI/L, creatinina 9.6 mg/
dL, potasio 2.9 mmol/L, sodio 131 mmol/L. Bicarbonato normal. IST
23%. Haptoglobina <8 mg/dL, Coombs negativo. Proteinograma, C3
y C4, IgG, IgA IgM normales. Relacion albumina creatinina (RAC) 145
mg/gr. Orina con creatinina 218 mg/dL.

Radiografia de torax: cardiomegalia. Sin otras alteraciones radiolégi-
cas significativas (Figura 1).

Fig 1.- Radiografia de torax

ECG: ritmo sinusal. Signos de hipertrofia ventricular izquierda severa
(Figura 2).

Ecocardiograma: destaca hipertrofia ventricular izquierda de grado
moderado.

Ecografia abdominal: rifiones de tamarfio conservado con cortical hi-
perecogénica y mala diferenciacion cortico medular. Resto sin altera-
ciones de interés.

Ecografia doppler renal: indices de resistencia aumentados de forma
difusa y bilateral.
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Fig 2.- Electrocardiograma

ORIENTACION DIAGNOSTICA

Emergencia hipertensiva en paciente hipertenso conocido con afectacion
renal probablemente debida al uso abusivo de AINES.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante un paciente con datos de trombopenia, anemia hemolitica microan-
giopatica (esquistocitos y test de Coombs negativo) y fallo renal debemos in-
cluir en nuestro diagnéstico diferencial la hipertensién maligna, el SHU o la PTT.

JUICIO CLINICO

Hipertensién arterial maligna de origen esencial y agravada por consumo
de AINEs, entrando en fase acelerada con datos de hemodlisis intravascular.
Enfermedad renal cronica estadio 4. Hipertrofia ventricular izquierda.
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DISCUSION

La lesién anatomopatoldgica vascular de la hipertension maligna y de la
MAT es con frecuencia indistinguible por lo que el diagndstico definitivo debe
hacerse en base a criterios clinicos. En la hipertensién maligna el dafio vascular
se produce como consecuencia del desequilibrio entre los mecanismos vaso-
constrictores y vasodilatadores, y un incremento de la actividad simpatica y del
sistema renina - angiotensina - aldosterona en intima asociacion con la disfun-
cion endotelial. Todos estos mecanismos dan lugar a una lesién de la pared
vascular que permite el paso al endotelio de factores plasmaticos que causan
un estrechamiento y una obliteracion de la luz vascular .

Ante un paciente con cifras elevadas de tension arterial y un fondo de ojo
con datos de retinopatia hipertensiva grado Il o IV, reunimos los criterios ne-
cesarios para establecer el diagndstico de hipertension maligna®. Ademas de
los datos de trombopenia y anemia hemolitica microangiopatica, se objetiva en
la mitad de los pacientes hipokaliemia, secundaria a hiperaldosteronismo por
aumento en la secrecidn de renina, puede aparecer también proteinuria y micro
o macrohematuria®

La hipertensién maligna ocurre con mayor frecuencia en pacientes con
hipertension no controlada desde hace mucho tiempo, algunos diagnostica-
dos previamente pero que interrumpieron su tratamiento antihipertensivo, como
nuestro caso.

El cuadro clinico se caracteriza por una afectacién multiorganica y sus ma-
nifestaciones dependen, entre otras, de la repercusion cardiovascular, cerebral
y renal principalmente. La cefalea a veces es el sintoma guia, en ocasiones
acompafiado de nauseas y vomitos, suele preceder al resto de alteraciones,
posteriormente puede aparecer inquietud, confusién, visién borrosa, convul-
siones o incluso coma. Normalmente hay que realizar pruebas complementa-
rias para descartar complicaciones como hemorragias intraparenquimatosas o
subaracnoidea®. Ademas de la afectacion renal y neuroldgica, son frecuentes
los eventos cardiovasculares, la insuficiencia ventricular izquierda, el edema
pulmonar y la patologia coronaria®.

La causa mas frecuente de hipertensiéon maligna es la HTA esencial no
tratada, que puede evolucionar hacia esta situacion con una frecuencia entre
1-7%, la incidencia se ha mantenido constante a lo largo de los afios aunque
si ha habido un cambio en las formas de presentacion clinica (mas casos asin-
tomaticos o menos incidencia de patologia neurolégica)®. En cualquier caso,
hay que destacar también causas secundarias como la patologia vasculorrenal,
glomerular o los farmacos antineoplasicos que inhiben la angiogénesis®. Los
factores prondsticos mas importantes son la insuficiencia renal al momento del
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diagndstico, el control estricto de la tension arterial durante el seguimiento v,
segun algunos estudios el principal, la proteinuria, lo cual coincide con la in-
fluencia sobre el prondstico que este mismo parametro en otras enfermedades
renales cronicas. Por esta razon, los farmacos de eleccién son los bloqueado-
res del sistema renina-angiotensina (efecto antiproteinurico y antihipertensivo).
Puesto que un importante nimero de pacientes precisan la combinacién de
farmacos de diferentes grupos para el control de las cifras de TA, usaremos
diuréticos, antagonistas del calcio y betabloqueantes ©.

Es necesario instaurar un tratamiento de forma inmediata pero el control
de la tension arterial debe hacerse de forma gradual y lenta para asegurar la
perfusion, ya que el excesivo control puede dar lugar a lesiones de isquemia en
los érganos diana.

El caso que presentamos, inicialmente fue tratado con varios farmacos
intravenosos para un control rapido y adecuado de la TA. Durante su hospitali-
zacion, el tratamiento fue exclusivamente médico. Para ello se uso inicialmente
losartan 100 mg, espironolactona 100 mg y amlodipino 10 mg. Posteriormente
fue preciso anadir furosemida 40 mg.

Durante su ingreso hospitalario se realiz6 fistula arteriovenosa para realiza-
cién de hemodialisis que finalmente no fue necesaria.

Al alta a domicilio se pauté Losartan 50 mg, Amlodipino 10 mg, Furosemi-
da 40 mg como tratamiento antihipertensivo. Asi mismo se inici6é tratamiento
con darbepoetina alfa. De esta forma, el control de la tensién con tratamiento
médico fue suficiente para mejorar la funcién renal. En la actualidad se encuen-
tra con aceptable control de TA (120-140/70-90 mmHg) y funcién renal estable
(filtrado glomerular 25 mL/min, con creatinina 3.8 mg/dL, proteinuria 84.7 mg/
dL).

Ante una emergencia hipertensiva es preciso un control de TA rapido pero
siempre evitando la hipotensién. Asi mismo en caso de hipertension maligna es
necesario identificar lo mas pronto posible los érganos afectados. El diagndsti-
co de hipertension maligna es clinico, pero ante la presencia de MAT es nece-
sario un correcto diagnostico diferencial con SHU y PTT en funcién del cuadro
clinico, ya que patolégicamente son indistinguibles. Con un adecuado control
de TA puede mejorarse la funcién renal, sin precisar plasmaféresis.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Parece tratarse de una HTA esencial mal controlada (nefroclerosis (Crs 1,8
mg%) / HVI) con malignizacion ulterior (F ojo, esquistocitos,aumento LDH y de-
terioro de funcion renal) y recuperacion parcial funcion renal tras control PA. No
sabemos qué tipo de analgésicos tomaba usualmente el paciente para saber su
posible implicacion en la IRC o en la acelaracion de la HTA.

La discusion es apropiada, aunque hay detalles que merecerian mas amplio
comentario: Con una Crs de 9 mg/dl, unos rifiones de tamario normal y una ex-
crecion urinaria de albumina de 218 mg, quizas hubiera sido razonable antes de
hacerle fistula A-V, esperar evolucion de Crs, o en otra instancia, haberle hecho
antes una biopsia renal para descartar otros diagndsticos de peor prondstico
renal que una malignizacion de la HTA esencial, en la que sabemos el control de
la HTA suele acompanarse de mejoria funcional renal.

Ademas en la discusion deberia hacerse hincapie en la importancia de la
HTA en negros en nuestro medio (tolerancia a la sal / ganancia excesiva de peso,
y su influencia por las condiciones socioeconomicas y culturales).y su situacion
en cuanto a digndstico, tratamiento y control. En suma, tendria mas impacto
llamar la atencion sobre las condiciones de la HTA en negros en nuestro pais y
las elevadas posibilidades de malignizacion o aparicion de complicaciones car-
diovasculares en estos pacientes dado su gran descontrol.

En este caso no parece muy adecuado plantearse la realizacion de plas-
maféresis.

Dr. Pedro Aranda
Servicio de Nefrologia
Hopital Virgen de la Victoria. Méalaga
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RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente de 38 afios, que como Unico ante-
cedente de interés presenta hipertension conocida hace 14 afos, a raiz de su
unico embarazo, que incluso requirié finalizacion del mismo mediante cesarea
por preeclampsia, y sin control de tensién arterial desde entonces, que es de-
rivada a nuestro hospital por sospecha de emergencia hipertensiva, con cifras
de TA de 180/95 mm Hgy en el estudio realizado muestra hipertension maligna
en fondo de ojo, cardiopatia hipertensiva con disfuncion sistdlica y valvulopatia
adrtico y mitral leves, encefalopatia hipertensiva y se descubre malformacién
vascular arteriovenosa cerebral con sangrado ya evolucionado y edema pe-
riférico. Tras estudio completo en Nefrologia se descarta formas secundarias
de HTA, diagnosticandose de HTA esencial de larga evolucion, destacando la
importancia de instaurar tratamiento precoz para conseguir control tensional y
evitar complicaciones, que pueden incluso poner en riesgo la vida del paciente.

PALABRAS CLAVE

Hipertensién maligna, emergencia hipertensiva, hipertension arterial, crisis
hipertensiva
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INTRODUCCION

Los estudios epidemiolégicos que tratan la hipertensién sefalan que es el
primer factor condicionante para padecer un infarto de miocardio o un estado
de insuficiencia cardiaca progresiva. Ademas la hipertension se asocia con una
elevada posibilidad de sufrir una hemorragia cerebral, o de entrar progresiva-
mente en un fracaso renal irreversible.

Una hipertension arterial severa no tratada adecuadamente llegara a pro-
ducir en un plazo de 5 afios una mortalidad global del 100%, 50% debido a
infarto de miocardio, 33% hemorragia cerebral, 10% a fallo renal, y 7% a rotura
brusca de aneurimas adrticos. Sin embargo, la mortalidad se reduce de forma
drastica si estos pacientes reciben un tratamiento adecuado.

La hipertension crénica ademas afecta a la funcién cardiaca, favorece la
demencia senil e induce insuficiencia circulatoria periférica con claudicacion
intermitente a la marcha.

Asimismo, es importante establecer la distincién entre una emergencia
hipertensiva y la urgencia hipertensiva. En la primera, en la cual existe dafio
organico agudo, ya sea cardiovascular, cerebrovasculares o renal, el control de
la presion arterial debe alcanzarse lo mas rapidamente posible con medicacion
parenteral para prevenir dafio organico permanente. Por el contrario, en la ur-
gencia hipertensiva, el control de la presion arterial se puede lograr dentro de
las 24-48 horas con el uso de medicamentos por via oral.

La HTA esencial no tratada sigue siendo la causa mas frecuente de HTA
maligna (HTAM) y entre las formas secundarias hay que destacar la vasculo-
rrenal, glomerular, principalmente nefropatia mesangial IgA y secundaria a far-
macos. La HTAM puede tener multiples manifestaciones clinicas pues presenta
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 son frecuentes las formas asintomaticas y muchos pacientes no son diag-
nosticados si no refieren sintomas visuales. Por eso no podemos olvidar que la
presencia de retinopatia grado Il o IV en el fondo de ojo, junto a cifras elevadas
de la presion arterial, constituyen los dos criterios diagndsticos de esta entidad,
por lo que el uso del oftalmoscopio deberia de formar parte de la practica diaria
de los nefrélogos.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

HTA conocida hacia 14 afos, desarrollada durante el embarazo, que re-
quirié la finalizacién del mismo en la semana 36 por preeclampsia, y sin segui-

130 CASO CLINICO 15
Complicaciones secundarias a HTA esencial de larga evolucion



miento ni tratamiento hipotensor alguno desde entonces. Toma anticonceptivos

orales.

Anamnesis

Paciente derivada de clinica privada por TA elevada de dificil control a pe-
sar de tratamiento con Nitroglicerina en perfusion, Urapidilo y Labetalol iv. Ade-
mas referia cefalea intensa acompariada de nauseas y algin vomito ocasional.

EXPLORACION FiSICA

TA 180/95 mmHg. Resto de la exploracion respiratoria, cardiaca y abdo-
minal normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma: Hb 11,5 g/dl, Hto 32,7%, 11650/mm?3, plaquetas
333000/mmée. Coagulacién: Normal.

Bioguimica: Glucosa 139 mg/dl, urea 33 mg/dl, Creatinina 1,1 mg/dl,
sodio 126, potasio 3,2 mEqg/L, amilasa, lipasa, bilirrubina, GOT, GPT,
GGT, CK normales. Troponina 0,8 y CKMB masa 2,1 ng/ml.

Sedimento orina: normal. Bioquimica orina: urea 1906, cr 201,8 mg/
dl, sodio 5, potasio 79,8 mEqg/L.

Electrocardiograma: Alteraciones del segmento T con T invertidas en
cara infero-lateral.

Radiografia Torax: cardiomegalia, sin otros hallazgos significativos.

Fondo de ojo: hemorragias retinianas, exudados blancos algodono-
sos y edema de papila en ambos 0jos, aunque con mayor afectacion
derecha, compatible con retinopatia hipertensiva grado IV.

TC Craneal sin contraste: Imagen hipodensa con unos diametros de
6 x 2 cm y de morfologia irregular digitiforme que afecta a ganglios
basales izquierdos (n. lenticular y talamo) correspondiente a edema
vasogénico, que puede estar en relacién con tumor, proceso infla-
matorio o encefalopatia hipertensiva (aunque no es su localizacion
tipica). Cisternas basales y cisuras de pequefio tamafio con ausencia
de visualizacion de surcos cerebrales que puede corresponder a ede-
ma difuso (Hipertension intracraneal; Figura 1). No se objetiva imagen
que sugiera hemorragia intracraneal.
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Fig. 1.- TAC craneal

JUICIO CLINICO

Hipertensién arterial de larga evolucion

Hipertension Maligna

Emergencia hipertensiva con posible encefalopatia hipertensiva
Alteracién de la repolarizacion ventricular en electrocardiograma

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tras monitorizacion y tratamiento intravenoso en UCI con perfusiéon de Ni-
troglicerina y Labetalol, con buena evolucion y aceptable control de la TA con
cifras en torno a 150/90 mmHg, se retira perfusiones de forma progresiva y se
decide trasladar a planta, donde se precis6 de hasta cinco farmacos hipotenso-
res por via oral (Atenolol 50 mg/24h, Doxazosina 8 mg/24h, Espironolactona 25
mg/24h, Losartan 100 mg/24h, Nifedipino 30 mg/24h), para conseguir control
tensional. Se ampli6é estudio con analitica completa, incluyendo perfil tiroideo,
PTH, Cortisol, ACTH, Catecolaminas, Acido Vanilmandélico y Metanefrinas; In-
munologia con Ig G, Ig A, Ig M, Complemento, ANA, Anti DNA, ANCA y Anti
ENAs, siendo todo normal. En proteinograma mostraba proteinas totales algo
bajas (5.9 g/dl con albumina 3 g/dl). El ecocardiograma solicitado demostraba
hipertrofia ventricular izquierda severa con disfuncién diastdlica grado I, dilata-
cién auricular izquierda y valvulopatia aértico-mitral leves (Figura 2).
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Fig. 2.- Ecocardiograma que muestra cardiopatia hipertensiva severa. A la izqda, vista apical
cuatro camaras. A la derecha, vista paraesternal eje largo.

Ante hallazgos obtenidos en el TAC craneal, se amplié estudio con RM
donde se apreciaba lesion entre ganglio lenticular y tdlamo, de sefial algo hete-
rogénea y rodeada de area hiperintensa en T2 y Flair, sugerente de edema. Tras
la administracién de contraste no mostraba realce, lo que sugeria como primera
posibilidad diagndstica una malformacion vascular arteriovenosa con sangrado
ya evolucionado y edema periférico (Figura 3). Se descarté estenosis asi como
presencia de aneurismas o cualquier otra alteracion en arterias carétidas (en su
trayecto intracraneal), cerebrales medias, anteriores y posteriores, comunican-
tes anteriores y posteriores. Se consulté con Neurocirugia que indic6 valorar
radiocirugia como tratamiento.

Fig. 3.- RMN Craneal
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Al alta tras 14 dias de ingreso, la paciente no referia sintoma alguno, la
TA estaba controlada (120/60 mmHg) con Atenolol 50 mg/24h, Nifedipino 30
mg/24h, Enalapril 20 mg/12 h y Espironolactona 25 mg/24 h. Se volvi6 a realizar
fondo de ojo al alta, mostrando regresion de la retinopatia hipertensiva a un
grado lll. Ya en revision en consultas externas, mantenia un adecuado control
tensional, permitiendo incluso la retirada de Atenolol, estando en el momen-
to actual con Espironolactona 25 mg/24h y Olmesartan 40 mg/Amlodipino 10
mg/24h.

DIAGNOSTICO FINAL

HTA arterial esencial de larga evolucion complicada con Emergencia hiper-
tensiva y encefalopatia hipertensiva. Malformacién vascular arteriovenosa ce-
rebral con sangrado ya evolucionado y edema periférico. Hipertension Maligna.
Cardiopatia hipertensiva con disfuncion diastdlica.

DISCUSION

La importancia de este caso radica, por un lado, en la facilidad de diagnos-
ticar una hipertension maligna que requiere una actitud terapéutica inmediata
para evitar las numerosas complicaciones relacionadas (insuficiencia renal, fallo
cardiaco, accidente cerebrovascular...) y porque si no se trata la mayoria de
los pacientes fallecen en un plazo de 6 meses. El diagndstico, con técnicas
incruentas, de hipertensién arterial maligna se realiza por la presencia de una
notable elevaciéon de la tensidon arterial asociada a hemorragias y exudados
y/o edema de papila (Retinopatia hipertensiva de Keith-Wagener grado 3 y 4
respectivamente) (-279),

Por otro lado la gran mayoria de los pacientes con emergencias hipertensi-
vas tiene un diagndstico previo de hipertension y han recibido algun tratamien-
to*. Sin embargo, en muchos de estos pacientes el control previo de la presion
arterial ha sido inadecuado, bien por la falta de adherencia al tratamiento o por
ser inadecuado, asociandose a mayor riesgo de desarrollar de la emergencia
hipertensiva ©9. En la actualidad, la incidencia de emergencias hipertensivas ha
aumentado, a pesar de la aparicion de nuevos farmacos antihipertensivos de
alta potencia. Incluso, se estima que 1 a 2% de los hipertensos previos tendra
una emergencia hipertensiva en algiin momento de su vida 9,

La emergencia hipertensiva puede desarrollarse de novo o puede compli-
car la hipertensién esencial subyacente o secundaria. Como mecanismo fisio-
patoldgico inicial se sugiere el incremento abrupto de las resistencias vascu-
lares en respuesta a la liberacion de vasoconstrictores humorales ©'9, lo que

136 CASO CLINICO 15
Complicaciones secundarias a HTA esencial de larga evolucion



conduce a la hipoperfusion de érganos y disfunciéon de los mismos, dando lugar
a las manifestaciones clinicas, que son muy variables en funcion de los érganos
afectados. Como signos més frecuentes se describen el dolor toracico (27%),
disnea (22%), y déficit neuroldgico (21%) .

En estos pacientes ha de corregirse la TA en horas pero de forma gradual,
para no empeorar la hipoperfusion presente y causar mas dafio organico, sien-
do més adecuado el uso de farmacos de corta accion en infusién continua,
mediante monitorizacion para prevenir descensos bruscos. El objetivo general
inmediato es reducir la PAD en torno a un 10-15% o a 110 mmHg en un periodo
de 30-60 minutos. Se podra pasar a via oral a medida que se vayan suspen-
diendo gradualmente los farmacos en infusion, una vez que se haya consegui-
do control de la TA y hayan desaparecido los sintomas.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Se trata de una mujer con antecedentes de preclampsia, tomadora croni-
ca de anovulatorios (ACO) con PA 180/95 mmHg (No tenemos resultados de
MAPA) y FO con edema de papila, sin anemia hemolitica ni alteracion funcional
renal, y con K+ 3,2 mmol/L (Probablemente secundario Hiperreninismo / hipe-
raldosterénémico 2° a la ingesta cronica de ACO) que se resuelve favorable-
mente con tratamiento. No disponemos de datos sobre excrecion urinaria de
albumina y el sedimento urinario es normal, lo cual descartaria la conexion de su
HTA con sus antecedentes de preeclampsia.

En la introduccion no parece del todo correcto la refererncia a que “el con-
trol de la PA en la Emergencia Hipertensiva debe alcanzarse lo mas rapido po-
sible con medicacién parenteral”, ya que salvo en presencia de EAR rotura de
AA o Encefalopatia

hipertensiva en ningun otro caso hay que reducir rapidamente la PA, ya
que, como sefialan los autores en la discusion, puede ser peor el remedio que la
enfermedad; asi que es mejor reducir paso a paso la PA

El unico criterio de HTA maligna es el fondo de ojo (los niveles de PA
no son especialmente elevados, no hay signos de disfuncion renal ni anemia
hemolitica),por lo que el diagndstico de HTA maligna parece excesivo.

¢No podria tratarse mejor de una HTA acelerada, descontrolada por ingesta
cronica de ACO complicada con sangrado y edema por malformacion vascular
arteriovenosa (que por su localizacion anatdmica podria haber sido el determi-
nante del edema de papila, como ocurre en otras patologias)?

La bibliografia se podria actualizar.

Dr. Pedro Aranda
Servicio de Nefrologia
Hopital Virgen de la Victoria. Malaga
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RESUMEN

La hipotension ortostatica se define como una caida en la presion arterial
sistdlica (PAS) de al menos 20 mmHg. o de 10 mmHg. en la presion arterial
diastolica (PAD) en ortostatismo después de tres minutos de la toma de presién
arterial (PA) en decubito. Los sintomas con los que mas frecuentemente se
acomparia son el mareo y la sudoracion ligera, aunque en muchas ocasiones
cursa de manera asintomatica. La prevalencia de esta enfermedad oscila entre
el 5y 20% segun las distintas series, presentado una frecuencia mayor en po-
blaciéon mayor de 65 afios. Dentro de las mecanismos que pueden originar este
proceso, podemos diferenciar dos grandes grupos: por fallo autonémico (pri-
mario o secundario) o por deplecién de volumen. En el siguiente caso veremos
un ejemplo hipotension ortostatica secundaria a un fallo autonémico periférico
puro, denomino sindrome de Bradbury-Eggleston

Palabras clave
Hipotensidn ortostatica, fallo autonémico, sindrome de Bradbury-Eggleston.
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INTRODUCCION

La etiologia de la hipotension ortostatica es variada. Una vez excluida la
causa farmacoldgica, un tercio de los pacientes presentan este proceso debi-
do a una disautonomia secundaria a una patologia de base, como puede ser
una neuropatia diabética, enfermedades degenerativas como la enfermedad de
Parkinson, etc. En torno al 30% de los casos se diagnostica una disautonomia
primaria y en alrededor del 40% no existe etiologia como desencadenante de la
hipotension. A continuacion presentamos el caso de un paciente derivado des-
de Atencién Primaria a la Unidad de Hipertensién Arterial y Lipidos para estudio
de un cuadro caracterizado por mareos y presincopes, en el que se busco la
causa de esta sintomatologia.

CASO CLiNICO
ANAMNESIS

Varén de 54 anos de edad, sin antecedentes personales de interés, que
consultoé por historial de mareos y presincopes coincidiendo con cifras bajas de
presion arterial (la toma de TA durante estos episodios llega a 80/40 mmHg.). En
alguna ocasion se le habian detectado cifras tensionales elevadas y, en ocasio-
nes, cefaleas. Asi mismo, presentaba TA elevada por la noche.

EXPLORACION FiSICA

La exploracion clinica del paciente era rigurosamente normal, incluyendo
una exploracion neuroldgica detallada, sin detectarse déficits sensitivo-moto-
res; Unicamente se observd una TA en bipedestacion de 90/50 mmHg. y en
decubito de 160/105 mmHg.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Entre las pruebas que se realizaron destacaron por la normalidad de los
resultados el hemograma y bioquimica basica, hormonas tiroideas, estudio
de orina de 24 horas, radiografia de térax, ECG, ecocardiografia, ecografia-
doppler de arterias renales, cortisol libre urinario y ACTH, catecolaminas en
sangre y orina, renina/aldosterona basal y estimulada, tomografia y resonancia
magnética craneal, angio-TC, puncién lumbar y electromiograma. La monitori-
zacion ambulatoria de presion arterial (MAPA) en la situacion basal del paciente
(Figuras 1a'y 1b) detecto6 un patrén de hipotension diurna y patrén riser noctur-
no (definido como un aumento de la TA durante la noche).
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Fig. 1a.- MAPA en situacion basal del paciente

Fig. 1b.- MAPA tras inicio del tratamiento

Tras estos resultados, el paciente fue diagnosticado de una hipotension
ortostatica e hipertension supina, por lo que se decidié ampliar el estudio di-
sautonomico. Para el estudio del sistema nervioso parasimpatico se realizé una
pletismografia, donde se observd que el ratio electrocardiografico en Valsalva
era normal (un cociente entre el intervalo RR mas largo y RR mas corto durante
la maniobra de Valsalva de 1.53, dentro de los valores de normalidad) (Figura 2).

Valores de referencia
Faciants ajustado por edad
Rabis E:1 133 Maormmal
Ratio Valsabra 1,53 Mormal
Ratia 30:15 L1& Narmal

Fig. 2.- Ratio E:I: Test realizado en posicion supina respirando profundamente cada 10 segundos
(6 respiraciones por minuto) con ECG. Es el intervalo mds largo RR durante la espiracion y el RR
mas corto durante la espiracion profunda. Ratio Valsava: Intervalo RR mas largo y el RR mas
corto durante la maniobra. Ratio 30:15: Es el RR mas largo entre los 30 latidos y el RR mas corto
de los 15 latidos tras el cambio de posicion del paciente.
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Para el estudio del sistema nervioso simpatico, ademas de la pletismogra-
fia, donde se observé una onda patoldgica de la PA en fase Il tardia y en fase IV
(significativa de fallo del sistema nervioso simpatico), se realizé un test de mesa
basculante (tilt-test), con un descenso de la TA sistdlica de 40 mmHg en posi-
cion supina (normal entre 5 y 20 mmHg.) siendo, por tanto, positivo (Figura 3).

'ATICD ADRENERGECK

Paclante Vilores normales
Respussts de TA & ]
bipedsstacién Descenso de 40 mmHg. | Aumento de 5-20 mmHg
Manlobra de Valsahra Cambio patoldgico de TA
[pletismografia) en Fage 1] tardia v IV

Fig. 3.- La respuesta de TA a la bipedestacion se calcula mediante un test de mesa basculante.
La maniobra de Valsalva, se realiza tipicamente soplando dentro de una boquilla conectada
a un mandémetro de mercurio. La columna de mercurio del mandmetro debe mantenerse en
40 mm durante 15-20 segundos. Los cambios hemodindmicos y autonomicos durante la
maniobra de Valsalva pueden dividirse en cuatro fases: Fase 1.- hay un aumento transitorio de
la PA junto a un aumento de la FC. Fase 2.- (fase espiratoria de la maniobra), la PA desciende
gradualmente y la FC aumenta. Fase 3.- ocurre al cesar el esfuerzo espiratorio, consiste en
una breve y pequefa caida de la PA'y un aumento de la FC. Fase 4.- Durante la fase 4 hay un
aumento de la PA por enzima de los valores de reposo (rebote) y bradicardia.

Para la valoracion de la sensibilidad vagal, los hallazgos de la propia pletis-
mografia, mediante el indice de Valsalva, indicaron la ausencia de fallo nervioso
a este nivel. El sistema nervioso colinérgico fue explorado mediante el estimulo
directo e indirecto cutaneo mediante pilocarpina, observandose un perfil hipo-
anhidrético. De igual manera, se realizé un test autonémico simpatico hormonal
en decubito y bipedestacion (Fig. 4), donde se obtuvo un perfil hormonal alte-
rado en cuanto a la medicién de adrenalina, noradrenalina y dopamina, dado la
baja respuesta al cambio postural.

& TEST AUTOMOMICD; 5
Podisidn dal padlante Valored
Adrenalina (pg/mL) N bk 25
Horadrenalina (pg/mL]) E||F.D:.tm.":_l.|r:.5n I!E.EE
Ap—— E:l:;:ﬁz:ﬁn i:.ﬂ

Fig. 4. El paciente presentaba una TA en decUbito de 164/91 mmHg., mientras que
en bipedestacion era de 125/81 mmHg. Se observa una baja respuesta hormonal a la
bipedestacion.
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En la gammagrafia de inervacion miocardica con yodobencilguanidina (123
I-MIBG) se describié una imagen de captacién cardiaca disminuida, con un in-
dice corazén/mediastino precoz y tardio de 1,27 (normal entre 1,7 y 1,8) indice
de 1,19 (normal entre 1,7 y 1,8), respectivamente. El aclaramiento cardiaco fue
de 33,2%, siendo patolégico mayor del 30% (Figura 5).

==

Fig. 5.- Gammagrafia con 123I- MIBG

Con todos estos resultados, el paciente fue diagnosticado de un fallo au-
tondémico con afectacién predominantemente simpatica pura (Sindrome de
Bradbury-Eggelson), sin sintomas motores o sensitivos, con datos de hiperten-
sion arterial sistolica nocturna (hipertension supina) e hipotension ortostatica
grado Il

DISCUSION

La hipotensién ortostéatica es definida como una caida en la presion arterial
sistdlica de al menos 20 mmHg o de 10 mmHg en la presion arterial diastoli-
ca en ortostatismo después de tres minutos de la toma de presidn arterial en
decubito. Su prevalencia aumenta de forma progresiva con la edad, con una
prevalencia en mayores de 65 afios en torno al 18%, cursando en la mayoria
de los casos de forma asintomatica. En el diagndstico, ademas de pruebas ba-
sicas que se hacen habitualmente en consulta (hemograma, bioquimica, ECG,
radiografia de térax) ha demostrado su utilidad la monitorizacion de presion am-
bulatoria (MAPA), ya que nos informa de manera exacta del patron de tension
arterial que presenta el paciente a lo largo del dia. Ademas, ha demostrado ser
una herramienta Util a la hora de la eleccion del tratamiento.

Una vez comprobado el fallo autonémico mediante las pruebas comple-
mentarias, podemos dividirlo en primario o secundario a otras enfermedades. El
primero consiste en un trastorno producido por un fallo en la neurotransmision
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noradrenérgica, en el cual las neuronas postganglionares no liberan noradrenali-
na (NA) adecuadamente, lo que contribuye a una inadecuada vasocontriccion y
a un volumen intratoracico inadecuadamente reducido, produciendo la hipoten-
sién. En cuanto a las causas secundarias, podemos distinguir las neuropatias
periféricas (por su alta frecuencia merece una mencion especial la neuropatia
diabética, aunque también pueden ser debidas a enfermedades como el sin-
drome de Sjogren, la amiloidosis, disautonomia secundaria a autoanticuerpos,
etc.), el uso de farmacos de forma crénica (diuréticos, antidepresivos...) y las
enfermedades neurodegenerativas. Debido al envejecimiento de la poblacién,
estd aumentado el nimero de casos debidos a enfermedad de Parkinson y
demencia por cuerpos de Lewy, entre otros.

El caso que presentamos también se trata de una disatonomia secunda-
ria a una enfermedad neurodegenerativa, el llamado sindrome de Bradbury-
Eggleston, descrito en 1925. Consiste una fallo autonémico periférico puro
idiopatico, raro en cuanto a su frecuencia, cuya forma de presentacion mas
frecuente consiste en una hipotension ortostatica, baja respuesta de la frecuen-
cia cardiaca con la maniobra de Valsalva, con bajos niveles de NA en posicién
supina y ausencia de otras alteraciones neuroldgicas.

El tratamiento de la hipotension ortostatica secundaria a un fallo disauto-
némico consiste, fundamentalmente, en una reeducacion en habitos y alimen-
tacion, uso de mineralcorticoides (como fludrocortisona), midodrina, dihidroxi-
fenilserina o ergotamina. Es muchos de estos paciente también se observa un
patron de hipertensidn supina, secundario también a la disautonomia, y que es
tratado con antihipertensivos de vida media corta.

BIBLIOGRAFIA

1. Freeman R, Wieling W, Axelrod FB, et al. Consensus statement on the definition of
orthostatic hypotension, neurally mediated syncope and the postural tachycardia
syndrome. Clin Auton Res 2011; 21:69.

2. De la Iglesia B, Ong AC, Potter JF, et al. Predictors of orthostatic hypotension in
patients attending a transient ischaemic attack clinic: database study. Blood Press
2013; 22:120.

3. Feldstein C, Weder AB. Orthostatic hypotension: a common, serious and underre-
cognized problem in hospitalized patients. J Am Soc Hypertens 2012; 6:27.

4.  Téllez MJ, Norcliffe-Kaufmann LJ, Lenina S, et al. Usefulness of tilt-induced heart
rate changes in the differential diagnosis of vasovagal syncope and chronic autono-
mic failure. Clin Auton Res 2009; 19:375.

5. Robertson D, Robertson RM. Causes of chronic orthostatic hypotension. Arch In-
tern Med 1994; 154:1620.

144 CASO CLINICO 16
Mareos y presincopes secundarios a Sindrome de Bradbury-Eggelson



Mediavilla Garcia JD, Jaén Aguila Fernando, Fernandez Torres, Celia. Monitoriza-
cién ambulatoria de la presion arterial en situaciones especificas. Editorial Comares.
2013.

Goldstein DS, Sewell LT, Sharabi Y. Autonomic dysfunction in PD: A window to early
detection? J Neurol Sci. 2011; 310:118-22.

Schmidt C, Berg D, Prieur S, Junghanns S, Schweitzer K, Globas C et al. Loss of
nocturnal blood pressure falla in various extrapyramidal syndromes. Mov Disord.
2009; 24:2136-42.

Mediavilla Garcia JD, Jimenez-Alonso J. Variabilidad de la presion arterial ¢ Un fac-
tor a considerar? Med Clin. 2009; 132:184-5.

CASO CLINICO 16 145
Mareos y presincopes secundarios a Sindrome de Bradbury-Eggelson



COMENTARIO DEL EXPERTO

El caso expuesto incide sobre una situacion muy frecuente en pacientes
hipertensos tratados farmacolégicamente, como es la hipertension ortostatica.

Es relevante aquella situacion que se produce en pacientes con HTA mayo-
res de 65 afios en los que, una vez excluidas la causa farmacologica, se debe
a una disautonomia ya sea secundaria a situaciones tales como neuropatia dia-
bética o patologia degenerativa como es el parkinson; o disautonomia primaria,
puesto que hay muchas situaciones en los que se desconoce la etiologia.

En este trabajo, se describe de forma pormenorizadamente un paciente
que presentaba de forma reiterada episodios de mareo y presincopes, coin-
cidiendo con cuadros de hipotension. Se realizan una serie de exploraciones
complementarias habituales (analiticas, Rx, ECG...), y hace referencia de forma
acertada de la utilidad de monitorizar la TA del paciente ( MAPA).

Se trata de una situacion infrecuente, pero muy ilustrativa de mareo provo-
cadas por disautonomia secundaria a patologia neurodegenerativa (Sindrome
de Bradbury-Eggleston), cuyo tratamiento consiste en reeducacionen habitos y
alimentacion del paciente y la administracion de mineralcorticoides.

Dr. José Francisco Frias Rodriguez
Médico de Urgencias
HU Virgen de las Nieves de Granada
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RESUMEN

Mujer de 25 afos sin antecedentes de interés con diagnostico tardio de
hipertension arterial que a raiz de embarazo se inicia estudio y control tensional
parcial con medicacién razén que llevé pensar en posible origen secundario
del cuadro. Las pruebas complementarias de sangre y orina descartaron otras
causas secundarias y solo la realizacién de arteriografia abdominal ante la falta
de técnicas no invasivas en ese momento como la ecografia Doppler permitid
confirmar hipertension arterial renovascular objetivandose estenosis severa de
la arteria renal. Dado a la anatomia del arbol vascular poco favorable no se
consider6 subsidiaria de intervencién endoluminal por lo que se indicé auto-
trasplante renal, consiguiendo controlar la tension arterial sin medicacién y per-
mitiendo crecimiento sostenido renal en 31 afos de evolucién.

PALABRAS CLAVES

Hipertensién renovascular, estenosis de arteria renal, displasia fioromuscu-
lar, autotrasplante renal.
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INTRODUCCION

La hipertensién vasculorrenal es el ascenso de presion arterial provocado
por una reduccion de la perfusion renal. Esta disminucion del flujo sanguineo
activa vias de contrarregulacién siendo la mas destacada la activacion del eje
renina-angiotensina que serd mas o menos evidente segun exista riidén con-
tralateral estendtico o no. La disminucién del flujo renal se acompariara de una
reduccion del consumo de oxigeno por disminucion de las demandas meta-
bdlicas de filtraciéon y de reabsorcion tubular de solutos pudiendo alcanzar un
estado de “hibernacion” capaz de revertir si se restablece el flujo sanguineo .

Nuestro principal objetivo sera el tratamiento de los factores de riesgo car-
diovascular y de la hipertensién secundaria. La revascularizacion renal eficaz
restrablecera la funcion renal y el control de la tensién arterial debiendo tener en
cuenta siempre los riesgos inherentes a la manipulacién quirirgica o endovas-
cular: complicaciones ateroembdlicas, deterioro de funcién renal etc.,

Actualmente las intervenciones quirdrgicas son simbdlicas, en parte debi-
do a la edad y comorbilidad de los pacientes y sobre todo por el auge y avance
en el terrero de la radiologia intervencionista, sin embargo, la durabilidad de las
reconstrucciones vasculares, empleada sobre todo en pacientes jévenes con
mayor expectativa de vida, ha quedado demostrada en algunas series como
mayor al 90% en seguimientos hasta 10 afios @3. Estos procedimientos qui-
rurgicos aplicados a la reconstruccién de la arteria renal han sido tan diversos
como cirugias ablativas, reconstrucciones de arterias mediante abordaje adrti-
co o intentando evitar la manipulacion aértica mediante derivaciones espléni-
cas, hepaticas etc., hasta la realizacion de autotrasplantes como es el caso que
a continuacioén presentamos.

CASO CLiNICO
ANAMNESIS

Mujer de 25 afios, natural de Méalaga sin antecedentes personales de inte-
rés, con padre hipertenso como Unico antecedente familiar a destacar ingresa
al servicio de nefrologia en diciembre de 1980 con clinica de 2 afios y medio de
evolucién de inicio insidioso y curso progresivo de episodios esporadicos con
remision espontanea de palpitaciones acompariado de opresion retroesternal,
sensacion de disnea, cefalea global, enrojecimiento facial y sudoracion que du-
raba habitualmente sélo unos minutos. Estos episodios fueron en evolucion
hasta desencadenarse sincopes de rapida recuperacion en donde finalmente
se diagnosticé hipertension arterial (HTA) con 200/110 mmHg.

Sin embargo no recurrié a ayuda sanitaria y los episodios fueron en aumen-
to de frecuencia e intensidad acentuadas por gestacion. En los primeros meses
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de gravidez se mantuvo normotensa reiniciando episodios de hipertension en el
tercer mes con clinica de edemas en miembros inferiores (MMII), visién borrosa,
nauseas y vomitos por lo que requirié ingreso hospitalario al término de emba-
razo al no responder al tratamiento hipotensor que tenia pautado (metildopa
500 mg cada 8 horas) con TA 240/140 mmHg. Fue tratada con hidralacina sin
mejoria practicandose finalmente cesarea obteniéndose recién nacido con bajo
peso. Por persistencia de cifras tensionales elevadas se deriva al servicio de
nefrologia.

EXPLORACION FIiSICA

A la exploracién la paciente presenta aceptable estado general, tension
arterial de 170/100 mmHg, taquicardia de 110 latidos por minuto con tonos
cardiacos reforzados sin soplos, siendo el resto del examen fisico normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En la analitica destaca funcién renal normal con creatinina 0.7 mg/dl sin
trastornos electroliticos, perfil hepatico y lipidico normal. Hb: 11 g/dl, formula
leucocitaria normal y orina de 24 horas con proteinuria de 2.2 gramos en 24
horas (negativa 1 mes después), microhematuria de 25 x campo y leucocituria
de 30 x campo con urocultivo negativo.

Se realiz6 estudio de secundarismo y lesion de 6rgano diana ante la alta
sospecha por clinica, edad de presentaciéon y tiempo transcurrido sin trata-
miento continuo. En el fondo de ojo de observé exudados algodonosos en ojo
derecho sin hemorragia siendo el ojo izquierdo normal. El electrocardiograma
mostraba signos de hipertrofia de ventriculo izquierdo (HVI) y en la ecografia
abdominal se objetivé rifidn derecho de 7.5 cm, disminuido de tamarfio 3 cm
menos que rifidn contralateral sin dilatacion de la via excretora y ecogenicidad
normal (Figura 1). En la analitica presentaba ARP: 0.20, aldosterona 28 pg/ml,
TSH: 1.7 y catecolaminas en orina normales. Se realizé arteriografia abdominal
evidenciandose estenosis de la arteria renal severa del 95% no subsidiaria de
dilataciéon endoluminal por disposicién anatomica a opinién de radiologia vas-
cular lo que motivé en consenso con ellos y urologia, la indicacién de autotras-
plante renal como medida terapéutica radical de HTA de origen renovascular.
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Fig. 1.- Ecografia renal antes del autotrasplante

Se realizd cirugia de rifion derecho de pequefio tamafo mediante anas-
tomosis ex vivo de arteria renal con arteria hipogastrica ipsilateral dejando el
organo en fosa iliaca derecha con buen aspecto a la reperfusion. Cursé hiper-
tensa durante los primeros 4 dias necesitando para su control IECA y diurético
para posteriormente controlarse sélo con clortalidona 50 mg a dia alternos mas
dipiridamol como antiagregante plaquetario.

Evolucion

Durante su evolucion en consulta se realizé diferentes pruebas segun la di-
sponibilidad técnica y criterio clinico de la situacién. Inicialmente se realizé uro-
grafia y nefrograma isotopico en el sexto mes post-operatorio que mostro rifidn
autotrasplantado funcionante pero con captacién menos intensa. Al cuarto afo
post cirugia, con la ecografia doppler incorporada al arsenal diagnéstico se ob-
jetivd indice de resistencia de 0.7 y diagnosticandose pequefio soplo. Asimismo
se demostro crecimiento renal de 1.1 cm (Figura 2). Ante el riesgo de estenosis
y/o trombosis se realizé arteriografia que descartd alteraciones del calibre y
repercusiéon hemodinamica informando riidn de tamafo normal (Figura 3).

152 CASO CLINICO 17
Autotrasplante renal como tratamiento definitivo de la Hipertensién Renovascular.
Una vieja técnica con resultados positivos



Figura 2. Ecografia de rifion autotrasplantado 4° afio post-quirdrgico

Figura 3. Arteriografia de rifidén autotrasplantado en fosa iliaca derecha

Desde entonces no ha necesitado medicacion hipotensora para control
tensional. En posteriores controles ecograficos no sélo ha sido normal la vascu-
larizacion renal y el doppler sino que también ha mantenido crecimiento cons-
tante de la masa renal, siendo la Ultima medicidon de 9.24 cm lo cual se traduce
en crecimiento comparativo de casi 2 cm con respecto a longitud renal antes
del autotrasplante siempre teniendo en cuenta posibles diferencias inter-obser-
vador (Figura 4).
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Figura 4. Ecografia abdominal en la actualidad

Actualmente con 58 afios de edad y 31 afos después del autotrasplante,
se ha mantenido normotensa sin medicacién alguna con funcién renal invaria-
blemente normal y proteinuria negativa.

DISCUSION

La hipertension renovascular es una causa importante de hipertension ar-
terial siendo la principal etiologia de secundarismo con prevalencia en torno a
1% que aumenta considerablemente en la hipertension resistente al tratamien-
to (8 drogas hipotensoras incluyendo 1 diurético) hasta un 40%.

Existe dos principales ramas de hipertension renovascular: la enfermedad
ateroesclerotica que afecta mayoritariamente a personas mayores de 65 afios
siendo mas prevalentes en varones con otros factores de riesgo cardiovas-
cular presentandose frecuentemente en ambas arterias renales y la displasia
fibromuscular que es mas frecuente en mujeres jévenes provocando afectacién
unilateral @.

En ambos grupos se produce una disminucion del calibre de la arteria o
arterias renales lo que conlleva a una reduccién del flujo arterial, es decir de la
presion de perfusion renal y posterior isquemia. Esta Ultima estimula el aparato
yuxtaglomerular activandose el sistema renina-angiotensina-aldosterona pro-
duciendo vasoconstriccion arteriolar y retencién hidrosalina lo cual se ve mani-
festada en aumento de la tension arterial. La isquemia renal prolongada lleva al
organo a reducir su demanda metabdlica de oxigeno lo que se traduce menor
filtracion y reabsorcién es decir disminucién de la funcién renal que depen-
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diendo si existe un mecanismo compensatorio del rifion contralateral, puede
acarrear un aumento de los valores séricos de urea y creatinina.

La principal diferencia fisiopatoldgica entre ambos cuadros radica en la
extension anatémica de la enfermedad y su potencial reversibilidad con tra-
tamiento quirlrgico o invasivo. Mientras en la ateroesclerosis renal donde las
lesiones se presentan de manera difusa afectando no sélo la arteria renal prin-
cipal sino también los pequefios vasos arteriolares lo que condiciona al rifidn
una situacion de atrofia irreversible pudiendo mejorar soélo parcialmente con tra-
tamiento médico y/o quirlrgico, la displasia fiboromuscular tiene afectacion mas
bien localizada y al desarrollarse desde temprana edad condiciona una situa-
cion de “hibernacion renal”, lo cual puede revertir con tratamiento endoluminal
y/o quirldrgico no solo resolviendo en mas del 95% de la veces la hipertension
arterial sino también aumentando progresivamente la masa renal .

Es importante para la sospecha clinica la forma y edad de presentacion
asi como agresividad del cuadro. Nuestra paciente presentaba alta sospecha
de enfermedad renovascular tipo displasia fibromuscular al ser mujer menor de
30 afos, sin embargo otras entidades podian encajar con la clinica incluida la
severidad como el hiperaldosteronismo primario, hipertiroidismo y feocromo-
citoma que se descartaron consistentemente al presentar valores normales de
actividad de renina plasmatica, aldosterona, hormona estimulante de la tiroides
y catecolaminas en orina. Cabe sefialar que la proteinuria de ingreso se dio en el
contexto de parto reciente con datos de toxemia gravidica (edemas, proteinuria
en rango no nefrotico e crisis hipertensiva) que se normalizd poco tiempo des-
pués de su ingreso en nefrologia. Se llegd al diagndstico quizas de manera tar-
dia por dos motivos principales: la ausencia de pruebas no invasivas en dicha
época que hubieran facilitado el diagndstico y la ausencia de mas datos analiti-
cos que sustentasen la hipétesis, como aumento de la creatinina que como ya
hemos mencionado no necesariamente esta presente. La ecografia de estudio
se objetivd disminucién de tamafio marcada de rifidn derecho con respecto
al contralateral pero esto encajaria también con hipogenesia renal congénita.
La introduccién del doppler nos hubiera proporcionado datos funcionales de
la vascularizacién renal y ain mas la angio-tomografia con reconstrucciéon 3D
que ademas hubiera podido identificar con claridad el area exacta de lesion.
No obstante, a pesar del avance de las diversas técnicas diagnésticas, el gold
standard continlia siendo la arteriografia que puede ser diagndstica y su vez
terapéutica.

El tratamiento de esta enfermedad puede ser médico o quirdrgico. Inicial-
mente se trata farmacoldgicamente bloqueando el sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona y reduciendo la retencién salina mediante diuréticos pudiendo
también anadirse calcio antagonista en los casos mas severos. Se reserva el
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tratamiento invasivo como la angioplastia o stent en los casos de hiperten-
sién resistente, hipertension severa con lesion de érgano diana o con disfun-
cion renal acompaniante. Sélo en indicaciones especificas se prefiere la cirugia
de revascularizacidon como en la presencia de mdltiples arterias renales, seg-
mentacion temprana de arteria renal, enfermedad inflamatoria tipo vasculitis,
aneurismas asociados o enfermedad aortoiliaca donde diversas técnicas de
reconstruccion han demostrado ser efectivas @ incluida en autotrasplante renal,
técnica muy usada en la década de los 70 y 80 que ha caido actualmente en
desuso dado al avance del intervencionismo pero que ha demostrado excelen-
tes resultados a largo plazo curando de forma definitiva en la gran mayoria de
casos la hipertensién arterial sin necesitar el uso de antihipertensivos y mejo-
rando o restableciendo la funcion renal con una baja tasa de complicaciones 9.

Es pues el autotrasplante renal una vieja técnica, que gracias a la consis-
tencia de sus resultados a largo plazo podria recuperar aires de novedad.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

La Estenosis de la Arteria Renal (EAR) es conocida como causa de Hiper-
tension arterial sistémica (HTA) desde hace muchos afios, siendo una de las
pocas causas potencialmente curable.

La EAR puede ser uni o bilateral y su origen puede ser arteriosclerdtico, la
gran mayoria (90%) o displasico, bien sea por una fibrodisplasia periadventicial,
de la intima o de la media, siendo la mas frecuente la fibrodisplasia de la media
que suele presentarse de localizacion unilateral en mujeres jovenes, segunda y
tercera década de la vida, preferentemente.

La EAR por fibrodisplasia es pues una opcion diagnostica obligada en toda
mujer joven con hipertension arterial, especialmente si esta se comporta como
una HTA refractaria.

La fisiopatologia de la HTA renovascular es conocida, asi como el hecho de
que la misma estenosis de la arteria produce una “proteccion” al rindn presor de
las lesiones derivadas del aumento de la tension arterial

El tratamiento de la EAR es controvertido en los casos de origen arterios-
clerdtico, siendo de eleccion el tratamiento endoluminal de la lesidn, pero los
resultados son controvertidos, de modo que se deja reservado su aplicacion a
aquellos pacientes en los que el comportamiento es de una HTA refractaria o en
los que la lesion es bilateral y se produce una Nefropatia isquémica que com-
promete la funcion renal del paciente

En los casos de EAR de origen displasico, la correccion de la lesion arterial
es lo indicado, sobre todo si se manifiesta como es habitual con HTA refractaria.
La técnica de eleccion es preferentemente la endovascular, aunque existen ca-
sos en los que hay que proceder a la cirugia.

Esta afirmacion es correcta hoy, pero muy diferente era la situacion hace 30
afios, cuando se realiza el diagndstico y el exitoso tratamiento del caso clinico
que se presenta por los Dres. Cermefio y colbs.

Las técnicas de diagndsticos no invasivos tales como ecodoppler, Angio-
TAC o AngioRN y el tratamiento con técnicas de radiologia intervencionista son
muy jovenes y han supuesto una auténtica revolucion en el diagndstico y trata-
miento de infinidad de pacientes con patologia arterial.

Hace 30-40 arios era impensable una angioplastia, y el tratamiento de la
EAR se hacia mediante una complicada intervencion de reparacion in situ, que
solo era accesible a cirujanos habiles y experimentados.

La técnica del autotrasplante se plantea en muchos pacientes como opcion
y es particularmente empleada en equipos con experiencia en trasplante renal,
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dado que la técnica es la misma que la del trasplante renal heterotdpico, y ade-
mas permitia en muchas ocasiones efectua en banco una oportuna reparacion
de la arteria renal.

La efectividad de la técnica ofrece pocas dudas, como se puede observan
en el caso clinico presentado, en el que la paciente continua normotensa y con
un riidn normal tras treinta afios de seguimiento.

En la actualidad esta técnica sigue siendo validad, y en casos excepcionales
de lesiones arteriales complejas se sigue usando como método de tratamiento.

Dr. Antonio Liébana Canada
Unidad de Hipertension. Servicio de Nefrologia
Complejo Hospitalario de Jaén
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RESUMEN

Paciente de 54 afos con antecedentes de tabaquismo, dislipemia, obe-
sidad, ex bebedor importante e hipertension arterial de larga evoluciéon. Acu-
de a centro de salud evidenciando en analitica de control cifras elevadas de
creatinina en torno a 2,15 mg/dl y microalbuminuria de 402 mg/g, se objetiva
afectacion renal desde 2007 sin realizarse estudio previo por lo que se deci-
de derivacion a especialista. En consulta tensién arterial (TA) 210/103 mmHg,
exploracion fisica dentro de la normalidad. Se realiza estudio de hipertensién
con estudio analitico, seroldgica para hepatitis B, C, VIH y IUes negativas. TSH
normal. Colesterol LDL 112 mg/dl. Eco cardiografia con hipertrofia ventriculo
izquierdo concéntrica moderada con fraccién de eyeccién del 76%. Ecografia
abdominal sugestiva de posible estenosis de arterias renales y Eco Doppler
renal con signos indirectos de estenosis de arteria renal derecha. Renograma
isotopico compatible con insuficiencia renal moderada y probabilidad interme-
dia de estenosis renal bilateral. Angio-RMN evidenciando procesos ateromato-
sos en ambas arterias renales. Aortografia diagnostica y posterior Arteriografia
terapéutica evidenciando estenosis severa de ambas arterias renales. Se realizo
colocacion de stent bilateral obteniendo revascularizacion con éxito.
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PALABRAS CLAVE
Hipertension arterial e Insuficiencia renal.

INTRODUCCION

Paciente de 54 afos de edad con HTA conocida con mal control que en
analiticas sucesivas de revision se detecta creatinina en torno a 2.15mg/dl| es-
tando en todo momento asintomatico.

CASO CLINICO

Varén de 54 afos derivado de su centro de salud que acude al servicio
de medicina interna para estudio de su hipertension arterial refractaria al trata-
miento e insuficiencia renal de larga evolucién sin estudios previos.

ANTECEDENTES PERSONALES

No alergias medicamentosas conocidas, hipertensién arterial de larga evo-
luciéon (Cardiopatia hipertensiva), hiperlipemia, obesidad, exbebedor importan-
te, fumador de 20 cigarrillos/dia. Ingreso en 2010 por dolor toracico atipico con
ergometria y SPECT de perfusion miocardica negativo para isquemia. Trata-
miento actual: Bisoprolol 2,5 mg, Doxasozina 4 mg, Lecardipino Hidrocloruro
10 mg, Atorvastatina 40 mg.

EXPLORACION FiSICA

Presentaba una exploracion general, cardiorrespiratoria y neuroldgica sin
hallazgos significativos. TA 210/103 mmHg. Frecuencia cardiaca de 70 latidos
por minuto.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- En estudio analitico cifras elevadas de creatinina, en torno a 2,15 mg/
dl, y microalbuminuria de 402 mg/g. Seroldgica para hepatitis B, C,
VIH y lUes negativas. TSH normal. Colesterol LDL 112 mg/dl. ECG:
ritmo sinusal a 70 Ipm, crecimiento de ventriculo izquierdo con sobre-
carga de presion. Onda T invertida y profundaen V5y V6 y I, Il y aVL.

- Radiografia de térax (Figura 1): indice cardiotoracico en los limites de
la normalidad, no signos de hipertension pulmonar.
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B.

Fig. 1. Arteriografia renal: A. Reestenosis arteria renal derecha.
Colocacicdn stent arteria renal izquierda por rotura de intima.

Ecocardiograma: Hipertrofia concéntrica moderada de 13,5 mm sin
alteraciones de la contractibilidad segmentaria. Fraccion de eyeccion
76%. Déficit relajacion VI.

Ecografia Doppler de abdomen (Figura 2): Flujo intrarrenal derecho
de baja resistencia, aplanamiento de la curva y alteracién indice de
aceleracion; signos indirectos estenosis arteria renal derecha.
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Fig. 2.- Eco-Doppler: Flujo intrarrenal derecho de baja resistencia,
con aplanamiento de la curva y alteracion de indice de aceleracion.

Fondo de ojo (Interconsulta a oftalmologia): Descartan retinopatia hi-
pertensiva.
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- TAC Craneal: No se evidencian alteraciones. Quiste Septem pelluci-
dum, como variante anatémica de la normalidad.

- Angio RMN: Procesos ateromatosos que afectan a ambas arterias
renales y evidente disminucién de calibre en el tercio medio de la
arteria renal derecha.

- Renograma isotépico (Figura 3): Estudio basal compatible con insufi-
ciencia renal moderada con discreta disminucion de la funcion relati-
va del rifidn derecho. Tras la administracién de Captopril se observa
un empeoramiento en la eliminacion del rifdn izquierdo, sin cambios
en el derecho, que no permite descartar la existencia de estenosis de
la arteria renal bilateral (probabilidad intermedia).

Fig- 3.- Renograma: En fase vascular una adecuada perfusion con moderado retraso en la

incorporacion del radiofarmaco en ambos rifiones. Test de captacion RD 41,8% y Rl 58,2%.
Fase excrecién: escaso aclaramiento cortical RD, mejor Rl con ectasia pielocalicial.

Aortografia abdominal: Ateromatosis ligera de aorta abdominal. La arteria
renal derecha presenta una estenosis muy severa en su tercio proximal, del
90%, con imagenes lacunares, posiblemente por la presencia de trombos. Ri-
fién con atrofia moderada y lesiones arteriales intrarrenales distales, con afec-
tacidon de arcuatas e interlobulillares. La arteria renal izquierda una estenosis
severa, del 80%, en inicios de su tercio medio, excéntrica con dilatacién global
postestendtica, atrofia con disminucion de la cortical (alto grado de afectacion
parenquimatosa).

Arteriografia renal (intervencionismo): Se dilata arteria renal derecha con
catéter 5-20 con resultado subdptimo implantando stent tipo Dynamic 6-19,
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que remodela con total eficacia la luz vascular con eliminacion de la estenosis.
Posteriormente se dilata arteria renal izquierda con rotura intimal focal que obli-
ga a colocacion de stent con excelentes resultados.

JUICIO CLIiNICO
- HTA RENOVASCULAR BILATERAL (ESTENOSIS ARTERIAS RENALES)
- INSUFICIENCIA RENAL 2° A ESTENOSIS BILATERAL DE ART. RENALES
- CARDIOPATIA HIPERTENSIVA
- DISLIPEMIA
- OBESIDAD

EVOLUCION

Se realizd la colocacion de stent en arteria renal derecha y renal izquierda
en segundo tiempo quedando con un control aceptable de la funcidn renal, en
Ultimas analiticas con creatinina en 1,08mg/dl. Mantiene excelente control de
cifras tensionales (en torno a 130/70) con lecarnidipino 20mg/24h y bisoprolol
2.5mg/24h. En la actualidad, se va a ensayar por retirar beta-bloqueante por
IECA con vigilancia estrecha y comprobar evolucion.

DISCUSION

La hipertensién arterial (HTA) es uno de los problemas de salud mas im-
portantes en nuestro medio, tanto por su elevada prevalencia, estimada en un
15-20% en la poblacién adulta espafiola, como por su implicacion en el de-
sarrollo de enfermedades cardiovasculares; sélo en un 5% de los casos de
HTA se detecta una etiologia subyacente, entre éstas, las mas frecuentes son:
enfermedades del parénquima renal, enfermedad vascular renal, coartaciéon de
aorta, sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo primario, feocromocitoma,
hiperparatiroidismo, hipertiroidismo y consumo excesivo de alcohol. Los mé-
dicos nos enfrentamos diariamente al diagndstico y seguimiento de un elevado
ndmero de pacientes con hipertensién esencial, lo que en ocasiones supone
que no hagamos una correcta evaluacién de los enfermos para detectar y tratar
causas corregibles. El caso clinico expuesto constituye un ejemplo de como,
con una correcta evaluacion inicial desde consulta, podemos sospechar, enfo-
car y confirmar una HTA de causa tratable.

Se define como hipertension vasculorrenal (HVR) la elevacion de la presion
arterial desencadenada por una estenosis en la arteria/s renal/es, hemodina-
nicamente significativa (calibre de la estenosis superior al 75 % de la luz del
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vaso, 50 % con dilatacién postestendtica). Cuando la lesiéon afecta a ambas
arterias renales o Unico rifion funcionante y se acomparia de insuficiencia renal
(creatinina sérica > 1,5 mg/dl) recibe el nombre de nefropatia isquémica. La
incidencia de HVR es inferior al 1% cuando se valora una poblacién con hiper-
tension ligera-moderada, pero aumenta segun la severidad de la hipertension
y la edad de la poblacién. El objetivo fundamental del tratamiento de la HVR es
preservar o mantener la funcion renal, ademas de controlar la presion arterial. El
tratamiento farmacoldgico por si solo con IECA (Bloqueante del SRA) de forma
aislada o asociado a diuréticos consigue en muchos casos normalizar las cifras
de presién arterial, pero no evita la progresion de las lesiones vasculares de
la arteria renal que se producen entre el 45 % y el 60 % de los pacientes con
enfermedad vascular aterosclerética entre 4 a 7 afios de evolucién, y trombosis
completa de la luz arterial en un 10%-15 % de los casos cuando el calibre de la
estenosis es superior al 75 % de la luz del vaso como hemos podido objetivar
en el caso clinico expuesto.

El tratamiento sera fundamentalmente revascularizador siempre que se de-
muestre que la estenosis de la arteria renal sea hemodinamicamente significati-
va (grado de estenosis superior al 60% de la luz). Se puede realizar angioplastia
y/o cirugia y la indicacion se basara en la etiologia de la lesion, calibre y locali-
zacion en la arteria renal. En los casos en que la angioplastia no ha sido éptima
se procede a la colocacién de stents intraarteriales, como en el caso de este pa-
ciente, indicacion fundamental en lesiones ostiales de etiologia aterosclerotica
y no susceptibles de cirugia; fracaso o reestenosis de la angioplastia, los cuales
presentan un indice de reestenosis del 7-27 % en un periodo de seguimiento
de entre 6 meses y 2 afos. Los criterios de curacion o mejoria aumentan a 65
%-78 %, con una disminucién de la reestenosis. Por lo cual los pacientes que
son sometidos a revascularizacion deben tener un seguimiento evolutivo para
verificar no sélo el efecto sobre la presion arterial, sino también para detectar la
posible restenosis o la pérdida de masa renal.

Nos gustaria destacar, finalmente, la importancia del cribado sistematico
de la hipertensién arterial en la poblacién general, y lo trascendental de una
adecuada evaluacién diagnostica, con la sospecha de hipertension secundaria
sobre todo en jovenes (menores de 20 afios), pacientes mayores de 50 afos y
casos de hipertension en grados lll y IV o resistentes a tratamiento.
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RESUMEN

La Hipertension Arterial (HTA) secundaria sélo se diagnostica entre un 5%-
15% de los casos de HTA, pero es importante su reconocimiento en la clinica
porque tratando la causa puede llegarse a un control total de las cifras de pre-
sion arterial. La HTA secundaria renovascular es la etiologia mas prevalente
dentro de este grupo, siendo las lesiones ateroscleroticas y la displasia fibro-
muscular las causantes de mas del 90% de los casos.

Presentamos un caso clinico de un varén de 65 afios que debuta de forma
brusca con HTA refractaria, sospechandose HTA secundaria y cual fue su ma-
nejo hasta llegar al diagndstico y tratamiento.

INTRODUCCION

En la clinica el mayor porcentaje de casos de HTA son casos de HTA prima-
ria o esencial, Unicamente de un 5% a un 15% de los pacientes presentan HTA
secundaria, pero es importante su reconocimiento porque tratando la causa
puede llegarse a un control total de las cifras de presion arterial. En la anam-
nesis y exploracion clinica podemos encontrar varios datos que nos orientan a
sospechar un caso de HTA secundaria:
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- HTA severa o refractaria: definida como cifras de presion arterial (PA)
> 140/90 mmHg o = 130/80 mmHg en pacientes diabéticos o con
enfermedad renal (cifras de creatinina >1.5 mg/d| o excrecion de pro-
teinas urinarias >300mg/24horas), a pesar de la adherencia correcta
a dosis plenas de al menos 3 medicamentos antihipertensivos, in-
cluyendo un diurético. Estos pacientes tienen mayor predisposicion
a presentar lesiones en érganos diana, asi como a presentar mayor
riesgo cardiovascular.

- Una elevacion brusca de las cifras de PA en un paciente con HTA
conocida y con valores estables previamente.

- Edad<30 afios en individuos sin obesidad, que no sean de raza negra
y sin historia familiar de HTA ni otros factores de riesgo para HTA.

- Inicio de la HTA antes de la pubertad.

- HTA maligna: pacientes con HTA severa y signos de dafo de 6rganos
como hemorragia retiniana, papiledema, fallo cardiaco, dafio neuro-
l6gico o renal.

A continuacion presentamos el caso de un varon de 65 afos con factores
de riesgo cardiovascular (exfumador, dislipémico) que debuta con HTA refracta-
ria a tratamiento farmacoldgico y disfuncion renal aguda progresiva, ante lo cual
nos planteamos que se trataba de un caso de HTA secundaria con la importan-
cia de su reconocimiento para el manejo de la HTA.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Paciente de 65 afios con antecedentes personales de carcinoma epider-
moide moderadamente diferenciado e infiltrante en cuerda vocal derecha so-
metido en 2003 a microcirugia con exéresis de la lesién y a tratamiento radiote-
rapico posterior con fin curativo, actualmente libre de enfermedad. Como fac-
tores de riesgo cardiovascular era exfumador desde hacia 20 afios, dislipémico
y presentaba hipertensién arterial de muy dificil control diagnosticada hacia
2 meses con seguimiento en consultas de Medicina Interna y varios ingresos
hospitalarios por crisis hipertensivas de dificil manejo domiciliario. Realizaba
tratamiento con multiples antihipertensivos (Olmesartan 20 mg/24h, Amlodipino
5mg/12h, Hidroclorotiazida 25 mg/12h y Bisoprolol 5mg/24h).

El paciente ademas se seguia en consultas externas de cirugia vascular
desde hacia 1 afio por clinica de claudicacién intermitente de predominio en
miembro inferior izquierdo. En Ecografia doppler arterial de miembros inferiores
desde arteria femoral comun hasta arteria pedia se evidencié en miembro infe-

168 CASO CLINICO 19
HTA secundaria en varén de 65 afios



rior derecho placas de ateroma calcificadas pero con flujos y velocimetrias nor-
males. En el miembro inferior izquierdo la arteria femoral comun presentaba una
estenosis inferior al 50%. La arteria femoral superficial izquierda tanto proximal
como distal, poplitea, pedia y tibial posterior presentaban disminucion de velo-
cidad pico y morfologia monofésica en relacion con estenosis superior al 50%.

EXPLORACION FiSICA

El paciente presentaba buen estado general sin adenopatias periféricas, PA
165/95 mmHg. A la auscultacion cardiorrespiratoria ritmico a 80 Ipm y buen mur-
mullo vesicular bilateral. El abdomen sin hallazgos y a la exploracién de miembros
inferiores disminucion de pulsos distales en miembro inferior izquierdo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

ECG: Ritmo sinusal a 80 Ipm sin imagenes de bloqueo de rama ni
alteraciones de la repolarizacion.

Radiografia de térax: Silueta cardiaca de tamafio normal. Parénqui-
mas pulmonares sin hallazgos.

Hemograma: normal. Bioquimica: Glucosa 93 mg/dl, creatinina 1.77
mg/dl, Urea 76 mg/dl (funcién renal hacia 4 meses normal), Bilirrubina
total 0.30 mg/dl, Colesterol total 181 mg/dl (HDL 35 mg/dl, LDL 125
mg/dl), Triglicéridos 105 mg/dl, Proteinas totales 7.1 g/dl con pro-
teinograma sin alteraciones, transaminasas e iones normales, CPK
111 U/I, PCR 0.9 mg/dl, VSG 72 mm/hora, Inmunoglobulinas A-G-M
dentro de valores de la normalidad. Perfil tiroideo (con anticuerpos) y
paratiroideo con valores dentro del rango habitual. Cifras de cortisol
sin anomalias (cortisol basal 22.90 pg/dl). indice aldosterona plasma-
tica/Actividad de renina plasmatica (AP/ARP=10). Cifras adecuadas
de filtrado glomerular (55.40 ml/minuto). Gasometria venosa: sin al-
teraciones.

Sistematico de orina e iones en orina: normales.

Catecolaminas en orina, metanefrinas y acido vanil mandélico: nor-
males.

Ecografia abdominal: rifidn izquierdo con marcada reduccion del ta-
mafo, de contorno uniforme y discreta disminucion del espesor cor-
tical sin datos de uropatia obstructiva (Figura 1); rifidn derecho de
tamano normal con adecuado grosor parenquimatoso y buena dife-
renciacion cortico-medular (Figura 2). Mediante el doppler color pul-
sado se detecté en la arteria renal derecha una marcada aceleracion
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sistélica con picos sistdlicos de hasta 350 cm/segundo, valores que
se correspondian con una estenosis de arteria renal derecha severa
(Figura 3). No se pudo detectar el flujo de la arteria renal izquierda.

Fig. 1.- Rifidn izquierdo con marcada reduccidn de tamario, contorno uniforme.

Fig. 2.- Rifion derecho de tamario normal.
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Fig. 3.- Doppler pulsado de arteria renal derecha: datos de estenosis severa.

Ante estos hallazgos de HTA refractaria grado Il, sospechando un caso de
HTA secundaria de origen vasculorrenal, se continud el estudio del paciente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante un caso de HTA secundaria nos planteamos el diagnéstico diferencial
entre varias patologias que mas frecuentemente se asocian:

La HTA secundaria de origen renal supone un 5% de los casos, pero
en nuestro paciente por la clinica y hallazgos en pruebas complemen-
tarias no nos planteamos la posibilidad de que se tratase de una HTA
de origen renal.

Otro de los diagnosticos a barajar por su prevalencia de aparicion en
la HTA secundaria (entre 1-12%) fue el hiperaldosteronismo primario,
pero dado que el paciente no presentaba clinica sugerente, hipopo-
tasemia, alcalosis metabdlica ni un indice AP/ARP sugerente de hipe-
raldosteronismo primario se descart6 dicha posibilidad.

El sindrome de Cushing presenta una prevalencia menor (0.2%). Fue
descartado por la ausencia de clinica y por cortisol plasmatico nor-
mal.

El feocromocitoma se presenta con una prevalencia similar al Sindro-
me de Cushing pero no se consideré como opcidn al no presentar cli-
nica sugerente y cifras de catecolaminas en orina y plasma normales.
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- Hipertiroidismo e hiperparatiroidismo se descartaron por cifras hor-
monales normales.

- Causas neurogénicas, sindrome de apnea obstructiva del suefio e
ingesta de farmacos no encuadraba por ausencia de clinica y por la
anamnesis.

- En nuestro paciente la posibilidad diagnéstica mas evidente era una
HTA secundaria de origen vasculorrenal.

DISCUSION

Segun el diagndstico diferencial realizado y ante la elevada sospecha cli-
nica de HTA secundaria de origen vasculorrenal por la clinica y pruebas com-
plementarias realizadas se decidié realizar arteriografia de aorta abdominal y
arterias renales objetivandose una aorta abdominal con importantes irregulari-
dades parietales por placas de ateroma y/trombo mural, existiendo afectacion
del ostium de arteria iliaca comun izquierda y de ambas arterias renales. Oclu-
sién yuxtaostial de arteria renal izquierda. Estenosis yuxtaostial de arteria renal
derecha >80% con escasa dilatacion postestendtica (Figura 4).

Tras cateterizar selectivamente la arteria renal derecha y cruzar la zona de
oclusién con guia se implanté un stent de acero expandible por balén de 6 x
18mm, obteniendo buen resultado angiografico (Figura 5).

Fig. 4.- Arteriografia renal. Estenosis yuxtaostial>80% de arteria renal
derecha y oclusion completa de arteria renal izquierda.
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Fig 5.- Implante de stent con buen resultado angiogréfico en arteria renal D.

Tras el procedimiento se consiguié control de las cifras tensionales hasta
la normalidad, diagnosticandose de HTA refractaria secundaria de origen vas-
culorrenal.

La HTA secundaria vasculorrenal es la forma de HTA secundaria mas pre-
valente en la poblacion. Es responsable de un gran nimero de casos de HTA
de inicio agudo y de HTA refractaria (prevalencia del 4% al 20% llegando en
algunas series hasta el 40%). Se produce por una disminucién del calibre de
una o varias arterias renales.

En la clinica aparte de la HTA abrupta existen datos que pueden orientar-
nos hacia una HTA secundaria de origen vasculorrenal: inicio abrupto de HTA
severa en pacientes >55 afios; HTA severa en pacientes con arteriosclerosis di-
fusa sobre todo en mayores de 50 afios; HTA refractaria en pacientes con rifion
atréfico de etiologia no aclarada o asimetria en el tamano renal de mas de 1.5
cm; HTA refractaria en pacientes con episodios repetidos de edema pulmonar
y deterioro de la funcion renal.

En nuestro paciente se presentaban muchos de estos datos: varéon mayor
de 50 afios con inicio abrupto de HTA refractaria, deterioro de la funcion renal,
lesiones ateroscleroticas en otras localizaciones y asimetria renal.

Mas del 90% de los casos se producen por estenosis ateroscleréticas y
por displasia fibromuscular. Otras etiologias menos frecuentes son aneurismas
en la bifurcacién de la arteria renal; embolismos de colesterol como complica-
cion de angiografias o cirugia vascular; arteritis de Takayasu y vasculitis como
granulomatosis de Wegener, lupus o sindrome antifosfolipido; diseccién de aor-
ta; compresién extrinseca y malformaciones congénitas de arteria renal.
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La displasia fibromuscular es la segunda causa mas comun de HTA reno-
vascular (5%-10%). Existen varios tipos de displasia, la mas frecuente la fibro-
plasia medial. Puede afectar a cualquier arteria, siendo las mas cominmente
afectadas la arteria carétida y renal. Afecta preferentemente a los dos tercios
distales de ambas arterias renales dando una imagen angiografica de lesién
arrosariada debida a estenosis multiples. No suele ser progresiva. Afecta tipica-
mente mas a mujeres antes de los 30 afios de edad. La causa es desconocida.
Se implican factores genéticos, hormonales y traumaticos.

Las lesiones ateroscleréticas son la causa mas frecuente de HTA vascu-
lorrenal. Generalmente afectan a varones mayores de 60 afios, en particular a
los que presentan antecedentes de consumo de tabaco y lesiones isquémicas
en distintos territorios vasculares. La lesion estendtica suele localizarse en la
porcién mas proximal de la arteria renal. La mayoria de los pacientes presentan
enfermedad unilateral pero hasta un 20% de los casos tienen enfermedad bila-
teral o la enfermedad afecta a un Unico rifidn funcionante.

En nuestro caso estaba claro que se trataba de una etiologia por lesion
aterosclerédtica ya que estdbamos ante un varén >60 afios con antecedentes
de tabaquismo, con otras lesiones ateroscleréticas conocidas (en miembros
inferiores) y la lesion afectaba a la porcién mas proximal de la arteria renal.

El diagndstico de la HTA vasculorrenal se basa en el grado de sospecha
clinica. Cuando el grado de sospecha es leve-moderado se dispone de varias
pruebas complementarias para confirmarla: angiorresonancia magnética, TAC
o angio-TAC, ecografia doppler, actividad de renina plasmatica, renograma con
captopril, pero cuando el grado de sospecha es muy elevado la prueba estan-
dar de referencia es la angiografia para confirmar la existencia de alteraciones
en la arteria renal y como opcidn terapéutica cuando se quiere recurrir a la
dilatacion transluminal o a la colocacion de una endoproétesis vascular (stent).

El tratamiento de eleccion es el control de cifras tensionales con agentes
antihipertensivos en todos los pacientes con estenosis de arteria renal.

Se indica con grado de evidencia 2C terapia de revascularizacion unida a
los agentes antihipertensivos cuando los pacientes relinen uno o mas de estos
criterios: corta evolucion de HTA previa al diagnostico de enfermedad renovas-
cular; fallo del tratamiento médico en el control tensional; intolerancia al trata-
miento médico 6ptimo; episodios recurrentes de edema pulmonar y/o fallo renal
refractario; insuficiencia renal inexplicada por otra causa. Si no relinen estos
criterios se considera como primera opcién el tratamiento médico.

Dentro de las opciones de revascularizacién es de eleccion la angioplastia
transluminal percutanea, aconsejandose ademas implante de stent si la anato-
mia arterial lo permite para prevencién de reestenosis. Unicamente se reserva
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la opcién quirdrgica como revascularizacion si los pacientes presentan lesiones
anatémicas complejas, en los que ha fallado el procedimiento percutaneo o
presentan repetidas reestenosis intrastent.

En nuestro caso el paciente no tenia control de cifras tensionales con tra-

tamiento médico, presentaba corta evolucién de la HTA desde el diagndstico de
HTA renovascular y presentaba deterioro renal progresivo, por lo que se deci-
dié realizar revascularizacion renal transluminal percutanea, ya que la anatomia
arterial lo permitia, consiguiendo control de la PA. Actualmente tras 2 afios del
procedimiento el paciente continua con cifras tensionales normales.
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RESUMEN

El presente caso trata sobre una mujer de 55 afios que consulta por do-
lor precordial y crisis hipertensiva. Padece hipercolesterolemia y es fumadora
de un paquete de tabaco al dia. Su padre presenta miocardiopatia hipertréfica
obstructiva e IAM antes de los 55 afios. En la exploracién fisica completa no
destaca ningun hallazgo de interés salvo unas cifras tensionales de 220/120
mmHg. Se realiza un estudio completo para descartar HTA secundaria con ana-
litica (TSH, renina, aldosterona, cortisoluria, metanefrinas en orina, calcio, fosfo-
ro, perfil lipidico, autoinmunidad...), ECG, radiografia de térax, ecocardiograma,
ergometria, angio-TAC coronario, ecografia de abdomen y TAC abdominal. El
diagndstico final fue el de HTA secundaria a ateromatosis de arteria renal iz-
quierda con estenosis significativa y cardiopatia isquémica tipo angor. Las ci-
fras tensionales se controlaron con tratamiento médico y en cuanto a la cardio-
patia isquémica se procedid a la colocacién de un stent en la arteria circunfleja.

PALABRAS CLAVE

Hipertensién arterial, crisis hipertensiva, ateromatosis arteria renal, hiper-
tensioén arterial secundaria, cardiopatia isquémica.
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INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de muer-
te en Espana asi como una causa importante de morbilidad, hospitalizacién y
discapacidad, con alto coste econémico asociado. La hipertensién arterial es
el factor de riesgo que mas contribuye con una prevalencia en la poblacién
general espafola es del 35% alcanzando el 68% en los mayores de 60 afos.
Es causa de insuficiencia cardiaca, hipertrofia ventricular izquierda, arritmias
ventriculares, infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular isquémico
o hemorragico y de enfermedad renal crénica. El beneficio del tratamiento de
la hipertension arterial es tanto mayor cuanto mayor sea el riesgo del sujeto y
puede ser magnificado por el control simultaneo de otros factores de riesgo
cardiovascular. -2

CASO CLIiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

No alergias medicamentosas conocidas. No HTA. No diabética. Hiperco-
lesterolemia. No cardiopatia ni broncopatia conocidas. Fumadora de un paque-
te de tabaco al dia desde la adolescencia. No intervenciones quirlrgicas. No
realiza tratamiento habitual. Padre con miocardiopatia hipertrofica obstructiva e
IAM antes de los 55 afios.

ANAMNESIS

Paciente mujer de 55 afios que acude a Consultas Externas de Cardiologia
por episodios de dolor centrotoracico opresivos irradiados a cuello, nocturnos
que la despiertan y ceden espontaneamente en 10 minutos. No sintomas de
esfuerzo ni cortejo vegetativo. Se detectan en consulta cifras tensionales de
220/120 mmHg por lo que se remite a Consultas Externas de Medicina Interna
para control de las cifras tensionales asi como para descartar HTA secundaria.

EXPLORACION FiSICA

- Buen estado general. Consciente, orientada y colaboradora.

- Normohidratada y normoperfundida. Eupneica en reposo. TA 220/120
mmHg. FC 85 Ipm.

- Cabezay cuello: No ingurgitacién yugular. No se palpa bocio ni ade-
nopatias.

- Exploracion neuroldgica: Pupilas isocéricas normorreactivas. Pares
craneales sin alteraciones. Fuerza y sensibilidad conservadas. No
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dismetrias. Reflejo cutaneo plantar flexor bilateral. Reflejos osteoten-
dinosos presentes y simétricos. Romberg negativo.

Auscultacién cardiorrespiratoria: Tonos ritmicos sin soplos. Murmullo
vesicular conservado sin ruidos afiadidos.

Abdomen: Blando, depresible, no doloroso a la palpacién. No se pal-
pan masas ni visceromegalias. Ruidos hidroaéreos presentes. Blum-
berg y Murphy negativos.

Miembros inferiores: No edemas ni signos de trombosis venosa pro-
funda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 85 Ipm. Eje normal. No bloqueos
ni hemibloqueos. No alteraciones agudas de la repolarizacion.

Ecocardiograma: Sin alteraciones.

Analitica: Hemograma y coagulacion dentro de la normalidad. Coles-
terol total 337 mg./dl., LDL 213 mg./dl., HDL 102 mg./dl., triglicéridos
106 mg./dl. Glucosa, urea, creatinina, iones enzimas hepaticas, ami-
lasa, LDH, CK, troponinas, proteinas totales, albimina, TSH, hierro,
ferritina, transferrina, VSG y PCR dentro de la normalidad. Renina
3.50 pg/ml, aldosterona 84.84 pg/ml. Factor reumatoide 0 Ul/ml. Pro-
teinograma normal. Calcio y fésforo normales. HoA1c 5.1 %. ANA ne-
gativo. ENA (SSA-Ro), ENA (SSB-La), ENA (RNP), ANCA-C, ANCA-P,
Ac. Anti Centromero, Ac. Anti Beta2-glicoproteina IgG, Ac. AntiBeta2-
glicoproteina IgM, Ac. Antifosfolipidos G, Ac. Antifosfolipidos M, Ac.
Anti ScL-70 (Esclero) y Ac. Ena (Sm) normales.

Orina de 24 horas: Volumen de orina 2.500 ml. Cortisol libre 31.75
pg/24 h., adrenalina 59.12 nmol/24 h., noradrenalina 296.47 nmol/24
h., dopamina 1457.62 nmol/24h., normetanefrinas 746.65 nmol/24
h., metanefrinas 309.27 nmol/24 h., 3-metoxitiramina 80.75 pg/24
h., acido vanilmandélico 1.50 mg./24 h., 5-hidroxiindolacético 4.25
mg./24 h, acido homovalinico 2.50 mg./24 h., cortisol libre/creatinina
0.04. Sistematico de orina: Sin alteraciones.

Radiografia de térax: No cardiomegalia. No signos de condensacion
ni de derrame pleural. Hilios normales. (Figura 1)
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Fig. 1.- Radiografia de térax.

- Ergometria (6 min. Ejercicio): Alcanza FC submaxima. Positiva desde
finales de estadio I, con FC 137 Ipm., y descenso del ST de hasta 2
mm. en 7 derivaciones inferolaterales con lenta recuperacion.

- Angio-TC coronarias: Placas muy calcificadas en los tres vasos (Cl,
DA y CD) que parecen provocar estenosis significativas (Figura 2).

Fig. 2.- AngioTAC coronario
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- Ecografia abdominal (EcoDoppler renal): Higado, vesicula, colédo-
co, bazo y rifiones normales. Aorta con algunas placas de ateroma
calcificadas. La arteria renal derecha se visualizd practicamente en
su totalidad. Las mediciones fueron normales (Figura 3, izquierda).
A nivel intrarrenal las arterias lobares presentaron un flujo normal. La
arteria renal izquierda se visualizd6 también en su totalidad presen-
tando velocidades por encima de los limites en su segmento medio
(hasta 220-240 cm/seg.) (Figura 3, derecha). A nivel intrarrenal las ar-
terias lobares no presentaron alteraciones. Conclusiones: Velocidad
de presidn sistdlica algo elevada en segmento medio de arteria renal
izquierda. Se aconseja Angio-TAC.

-
-
=
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Fig. 3.- EcoDoppler renal.

AngioTAC abdominal: Ambos rifiones son de tamafo normal con estruc-
tura y morfologia conservadas. Quiste simple de 28 mm en la cortical del polo
superior renal izquierdo. Triple arteria renal derecha (con nacimientos indepen-
dientes de la Aorta) permeables y de buen calibre (Figura 4). Arteria renal iz-
quierda con placa de ateroma mixta en su origen (blanda y calcificada) que
provoca una estenosis significativa corta de la luz. No se aprecian otros hallaz-
gos en arterias renales. Nodulo de 20 mm parcialmente calcificado en el fundus
uterino compatible con un mioma calcificado. No se objetivan otros hallazgos.
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Fig. 4.- AngioTAC abdominal

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial de la hipertension refractaria debe de realizarse
con ciertas enfermedades renales como puede ser el Sindrome de Liddle la cual
tiene lugar a edades tempranas de la vida y se acompana de disminucion de
los niveles de potasio, renina y aldosterona, no siendo este el caso. Asimismo
es necesario descartar enfermedades endocrinas como el hiperaldosteronismo,
que cursaria con niveles elevados de aldosterona, el feocromocitoma, en el que
se elevarian las catecolaminas o el sindrome de Cushing, donde apareceria
aumentada la cortisoluria. Asimismo podria tratarse de un tumor productor de
renina, cuyos niveles en nuestro paciente se encuentran normales. Otras cau-
sas de hipertension son el hipertiroidismo e hipotiroidismo, descartados por los
valores normales de hormona tiroidea.

Existen también ciertas enfermedades neuroldgicas que pueden cursar
con hipertensién como la hipertension endocraneal o el sindrome de Guillain-
Barré, excluidas ambas, en principio, por la ausencia de sintomas neuroldgicos
en nuestro caso. Es importante descartar la coartaciéon de Aorta que seria visi-
ble en el TAC. Finalmente, deben de ser consideradas ciertas causas de hiper-
tensidn arterial sistdlica que tienen lugar por aumento del gasto cardiaco como
la insuficiencia adrtica o el ductus AV permeable que se hubiesen visualizado
en el ecocardigrama. ©
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DISCUSION

La enfermedad renovascular es una causa potencialmente corregible de
hipertension secundaria. Para su diagnéstico, las pruebas de imagen de elec-
cion son la Ecografia Doppler de arterias renales (una velocidad pico sistolica
por encima de 200 cm/seg., como es el caso de nuestra paciente, sugiere una
estenosis superior al 60%), el angioTAC y la angioRM.

La estenosis arterial renovascular secundaria a aterosclerosis es relativa-
mente frecuente en ancianos pero rara vez se presenta en mujeres jovenes
como es el caso que reportamos Yy, ocasionalmente, evoluciona a HTA o insufi-
ciencia renal. Sigue siendo un tema de debate si los pacientes con HTA o insu-
ficiencia renal se benefician de terapias intervencionistas como la angioplastia
o la implantacién percutanea de stent en arteria renal. Si bien hay informacién
convincente (aunque no de estudios controlados) a favor de este procedimiento
en pacientes jovenes, la mayoria mujeres, con HTA no controlada en hiperplasia
fibromuscular (tasa de éxito 82-100%; tasa de reestenosis, 10-11%) (clase lla,
nivel B), su indicacion es mucho mas controvertida en la HTA renovascular ate-
rosclerédtica. A pesar de que se han realizado varios estudios controlados, sigue
habiendo incertidumbre sobre los beneficios del intervencionismo (angioplastia
e implantacién de stent) en el resto de las entidades asociadas a estenosis
arterial renal. @

En el caso de nuestra paciente las cifras tensionales se controlaron con
tratamiento farmacoldgico y se realizd cateterismo coronario con implantacion
de stent en arteria circunfleja.

Las cifras de colesterol se encontraban controladas con Atorvastatina 40
mg un comprimido por la noche. No obstante es necesario indagar en los ante-
cedentes familiares de la paciente en relacion a hipercolesterolemia o eventos
cardiovasculares a edades tempranas para el diagndstico de una probable hi-
percolesterolemia familiar. También seria preciso derivar a la paciente a Oftal-
mologia para determinar la presencia de arco corneal y realizar un fondo de ojo
que descarte patologia vascular retiniana.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

La estenosis de la arteria renal es una causa importante de HTA e insufi-
ciencia renal potencialmente reversibles.

Los objetivos del tratamiento incluyen controlar la presion arterial, preservar
la funcion renal y evitar complicaciones y efectos adversos.

El tratamiento médico con IECA o ARA Il ha demostrado que es capaz de
permitir el control de la hipertension y de proteger el riidn contralateral en las
estenosis unilaterales, pero pueden agravar la isquemia y producir pérdida de
masa renal, atrofia tubular, fibrosis intersticial y glomerulosclerosis en el rifion de
la estenosis, 0 en ambos rifiones en el caso de estenosis bilateral.

En general, se consideran indicaciones de revascularizacion la presencia
de estenosis funcionalmente significativas, es decir, o bien estenosis superiores
al 50% mas la presencia de gradiente de presion translesional superior a 15
mmHg, o bien una estenosis superior al 75%, el 90% es el nivel critico. La tasa
de éxito de la revascularizacion es muy alta, con un excelente mantenimiento
de la patencia arterial, del orden del 85%-98%. Sin embargo, la mayoria de los
estudios revelan que la revascularizacion de la arteria renal, aunque mejora el
control de la hipertension en la mayoria de los pacientes, raramente la cura. En
un 30%-40% de los casos no se demuestra un beneficio claro. Existen, ademas,
criterios de la situacion clinica del paciente y de las condiciones creadas por la
localizacion, grado de extension y gravedad de la lesion (que dificultan la reali-
zacion de una correcta revascularizacion y que aumentan el riesgo de compli-
caciones como diseccion de la arteria, trombosis y ateroembolismo) que deben
ser tenidos en cuenta.

Aunque el procedimiento ideal de revascularizacion no esta bien definido,
en la practica diaria la angioplastia transluminal percutanea con o sin stent ha
suplantado claramente a la cirugia.

Sin embargo, la mayor inseguridad en el tratamiento de la HTA VR se ha-
lla en la valoracion de las situaciones en que la revascularizacion percutanea
presenta ventajas respecto a un tratamiento médico dptimo, o viceversa. En
el estudio prospectivo holandés DRASTIC no demostrd claro beneficio de la
angioplastia sobre el tratamiento médico en el grado de control de la presion
arterial, aunque los pacientes con angioplastia requerian menos medicacion hi-
potensora. Una revision publicada por la Biblioteca Cochrane no toma partido
sobre las ventajas del tratamiento médico sobre el de revascularizacion para las
estenosis significativas de la arteria renal. Recientemente en el estudio CORAL
la revascularizacion con stent de la arterial renal no confirié un beneficio signi-
ficativo con respecto a la prevencion de eventos clinicos cuando se afiade a
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la terapia médica integral y multifactorial en personas con estenosis de arteria
renal aterosclerdtica e hipertension o insuficiencia renal cronica.

Por todo ello, y a la espera de una informacion controlada que establezca
indicaciones claras de tratamiento, es aconsejable una valoracion individualiza-
da de cada caso.

Tomando en consideracion los resultados disponibles en la actualidad, pa-
receria que la indicacion de revascularizacion seria mas recomendable cuando
coexistan una EAR significativa y una hipertension arterial grave que no se con-
trola completamente con medicacion, el empeoramiento brusco de la funcion
renal y la presencia de episodios de edema pulmonar no justificados por pato-
logia cardiaca. La indicacion de revascularizacion parece ofrecer menos dudas
en caso de afectacion de la arteria renal principal lejos del ostium y en la dis-
plasia fibromuscular, cuando la accesibilidad de la lesion y la probabilidad de
complicaciones a juicio del médico encargado de realizar el procedimiento asi
lo aconsejen.

Dra. Pilar Segura Torres
Unidad de Hipertension. Servicio de Nefrologia
Complejo Hospitalario de Jaén
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RESUMEN

Las glomerulonefritis (GN) se consideran, actualmente, la tercera de las
causas filiadas de insuficiencia cronica renal terminal (ICRT) en Espafa y de la
entrada en un programa de didlisis, de detras de la nefropatia diabética y de
la insuficiencia renal de causa vascular renal (isquémica e hipertensiva)). Hay
determinados factores que a la hora del diagnostico pueden favorecer un mal
prondstico y de ellos destaca la hipertension arterial como el peor factor tanto
en las glomerulonefritis como en cualquier otro tipo de enfermedad renal. A
todo esto, debemos diferenciar si la hipertension se debe a la propia nefropatia
o es la insuficiencia renal la consecuencia de esta ©.

Planteamos un caso en el que la falta de seguimeinto, tratamiento correcto
de la tensidn arterial jugd un papel desfavorecedor.

PALABRAS CLAVE
Glomerulonefritis IgA, hipertension arterial, Proteinuria
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INTRODUCCION

En la evolucion hacia la insuficiencia renal en las glomérulonefritis es mul-
tifactorial y en la mayoria de los casos independiente del tipo histoldgico que
presente. Clasicamente la hipertension ha sido el factor mas importante ya que
induce un dafo irreversible de los vasos, isquemia glomerular, perdida gradual
de masa renal, hiperfiltracion e hipertension glomerular lo que favorece una
expansion del mesangio y una esclerosis del ovillo con dafio grave y deterioro
de la funcién renal ©. Tambien sabemos que la hipertension aretrial no solo es
causa del dafio renal sino también consecuencia por ello es dificil encontrar los
limites.

Presentamos un caso clinico en el que el debut y sintoma inicial era la
hipertension arterial, comenzando después con un dafio renal progresivo y pro-
teinuria, lo que condiciono un empeorameinto significativo de la clinica del pa-
ciente, deterioro de su estado general con el diagnostico anatomo patoldgico
de glomerulonefritis por IgA.

No se trata de una enfermedad benigna, puesto que un 20 a un 40% de
los pacientes progresa hacia ICRT y han de ser incluidos en dialisis y en esta
evolucion la Hipertension aretrial mal controlada ha sido un factor decisivo en
la evolucion.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Paciente derivado a urgencias por su medico de atencién primaria por de-
terioro de la funcion renal e hipertension arterial en la consulta (enero 2014). Nos
comenta que anteriormente en meses previos ha visitado urgencias hospitala-
rias de otro centro por orinas oscuras e hinchazén siendo dado de alta por ITU.

ANTECEDENTES PERSONALES

Presenta antecedentes personales sin patologia significativa a nivel car-
diovascular ni renal. No alergia medicamentosa. Fumador de 2 cigarros al dia
y una intervencion por discopatia C5-C6. No presenta antecedente familiares
de interés.

EXPLORACION FISICA

BEG, consciente, orientado y colaborador. TA 190/108 mmHg.
BMV en ambos hemitérax. Tonos cardiacos ritmicos a 90 Ipm. Sin soplos. Ab-
domen sin hallazgos. Discretos edemas maleolares hasta tobillos. No lesiones
cutaneas.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Hemograma: Hb 10 g/dL, Hto 31%, VCM 91 fL, leucocitos y plaque-
tas normales.

- Bioquimica: Glucemia 97 mg/dL, Cr-s 4.12 mg/dL, urea 80 mg/dL,
K 5.72, Prot. totales 5.34 g/dL. CPK total 107 U/L. Orina: Densidad
1015, pH 5, prot. 500 mg/dL.

- Sedimento: 31-50 hematies. Leucocitos 5-10.

- Ecografia abdominal: Rifiones simétricos, tamafo y ecoestructura
normales. No calculos ni dilatacion de sistemas excretores.

- Radiografia de térax: Normal.
- Fondo de ojo normal.

Ante estos hallazgos se procede a revision de la historia clinica del pa-
ciente encontrando que el paciente acudié en a otro centro hospitalario, de
urgencias, por lo que inicialmente seria un cuadro de aproximadamente 6
meses de evolucién. En dicho momento consultdé por orinas color cola con
abundante espuma sin otra sintomatologia acomparnante. Negaba dolor re-
nal, disuria, fiebre. Las cifras de TA de 172/90 mmHg. Se diagnostica de ITU
y se pauta tratamiento ATB empirico que no realiza y se autollimito en 3 dias.
La analitica en esta visita destaca una orina: Proteinuria 250 mg/dl. Hematuria y
leucocituria. Bioquimica: Cr 1.19 mg/dl (control previo 3 afos antes: Cr 0.7 mg/
dl). Hemograma: Hb 14,9 g/dl; series blanca y plaquetas normales.

EVOLUCION

Meses siguientes nuevos episodios autolimitados con orinas de color
“agua de lavar carne” y espumosas con una nueva visita al servicio de urgen-
cias anterior a causa de hematuria intensa se le diagnostica de infecciéon de
orina y se remite a su Médico de atencion primaria. En esta ocasion la analitica
de orina elemental donde se aprecia proteinuria 300 mg/dl, Hematuria, Leuco-
cituria.

Tras este episodio vuelve consultar con médico de A. Primaria por astenia
y nauseas que lo deriva a Urgencias de otro Hospital ante los resultados ana-
liticos: Proteinuria 3.9 g/l; Hematuria intensa, Leucocituria, Cilindros hialinos
moderados. Creatinina 2.76 mg/dl; urea 72 mg/dl, Prot 5.3 g/dl.Anemizacion
respecto al control previo (Hb 11.4 g/dl) con plaquetas normales. VSG 24. Cur-
sandose ingreso para estudio (Tablas 1y 2).
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BIOQUIMICA GENERAL:
Glucosa-s...
Urea-s ...
Creatinina-s...........c.cccoveverenene
1.50)

Acido Urico-s ....
Colesterol-s...
Triglicéridos-s
Proteina total
GPT (ALT)...

Bilirrubina Total-s ....
Fosforo-s
Calcio-s..

Factor reumatoide ...
Perfil liPIdiCO «..cuveeeeeeeeericieine

MARCADORES TUMORALES:
32 Microglobulina............cccceeue
3.00).

PROTEINOGRAMA en suero:

Alblimina-s (proteinograma).....
Alfa-1 Globulina......
Alfa-2 Globulina ..
Beta Globulina......
Gamma Globulina ... .
Cociente Albuimina/Globulina..

INMUNOPROTEINAS:

PERFIL FERRICO:
Hierro Sérico.
Transferrina
IST% (sat. transferrina)...
Ferritina

75 mg/dl (70 - 100)

..H75mg/dI (20 - 50)

H 3.67 mg/dI (0.70 -

6.9 mg/dl 2.6 -7.2)

..201 mg/dl (150 - 220)
..124 mg/dI (70 - 170)
.*5.4gr/dl (6.0-8.0)
.10 U/L (0 - 40)

.12 U/L (11 - 49)

0.5 mg/dl (0.0-1.0)
H 5.2 mg/dl (2.5 - 4.5)

..8.8 mg/dl (8.5 - 10.5)
..193 pg/ml.

H 24.0 UI/ml (0.0 - 20.0)
Normal.

H 8.59 mg/L (0.10 -

*52.3 % (55.8 - 66.1)

.H6.4% (29-49)
.H16.3% (7.1-11.8)
.13.0 % (8.4 - 13.1)

12.0 % (11.1 - 18.8)
*1.10 % (1.30 - 2.20)

21 mg/dl (10 - 25)
235 mg/dl (40 - 350)
* 584 mg/dl (650 -

85 mg/dl (50 - 300)

..118 mg/dl (82 - 170)

H 42 mg/dl (12 - 36)

* 64 ug/dL (65 - 175)
*177 mg/dL (215 - 365)
9 % (15 - 45)

218 ng/mL (22 - 322)

Coagulacion normal.

Ag HBs y Ac VHC negativos.

Autoinmunidad negativo.

CADENAS LIBRES en suero:

Kappa libre en suero ....H 52.76 mg/I (3.30 — 19.40)
Lambda libre en suero..H 53.47 mg/I (5.71 — 26.30)
Cociente kappa/lambda libre 0.99
Proteina Bence Jones Negativa.
UROCULTIVO: negativo

Diagnosticos diferencial
- Sindromenefrotico.

- Insuficiencia renal por causa vascular renal.

- Hipertension arterial mal controlada que hubiese causado una nefro-
patia hipertensiva.

- Enfermedad glomerular por un trastorno de la inmunidad humoral por
depdsito de IgA anémala en glomérulo, por trastorno de la inmunidad
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celular por activacion linfocitaria con aumento de células T colabora-
doras y descenso de T supresoras, hiperactividad de células B pro-
ductoras de IgA.

DISCUSION
Tras valorar todas las posibiliadades se realizé un diagnostico y tratamien-
to definitivo.
1. Insuficiencia renal de curso subagudo.

2. Glomerulonefritis pendiente de filiacién anatomo-patoldgica confir-
mandose finalmente que se trataba dee una glomerulonefritis prolife-
rativa mesangial con depositos de IgA y semilunas (56%), NEFROPA-
TIA IgA (clase IV de laHAAS)

3. Proteinuria en rango nefrotico.

4. Hipertension arterial que probablemente condiciono el empeoramien-
to de esta GN.

Se inicié tratamiento con ciclofosfamida (a partir de la revisién del 11 de

febrero) a dosis 0,5 g/m? iv. Unica dosis, durante 6 meses con el siguiente re-
sultado (Tabla 3):

INGRESO (29/ | ALTA Rev 11/febrero | Rev 21/febrero
enero) (7/febrero)

Cr (mg/dl) 412 4 3.5 2.42

Urea (mg/dl) 80 109 129 121.6

Prots en sangre (g/dl) 5.34 5.69 5.81 4.52

Prot en orina (mg/dl) 500 500 500 150

Hematuria 32-50/c Moderada moderada

Tabla 3: Evolucién analitica.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Los autores describen un caso de una glomerulonefritis cronica con patron
histolégico de IgA que debuta clinicamente como insuficiencia renal rapida-
mente progresiva, HTA y proteinuria en rango nefrdtico . Creo que tal como se
describe el caso es interesante destacar : 1.-El desenfoque diagndstico inicial
(catalogado como infeccidn urinaria pese a presencia de proteinuria importante
y ausencia de sindrome miccional) que condiciona un retraso de terapia ade-
cuada. 2.- La evolucion clinica de este caso de insuficiencia renal rapidamente
progresiva con proteinura nefrotica presentando proliferacion extracapilar (se-
milunas) como substrato patoldgico. El deterioro de la funcion renal, cuando
se produce , en la nefropatia IgA(que tiene como condicionantes importantes
la hipertension arterial (HTA) y la proteinuria) suele ser lentamente progresivo,
siendo poco frecuente la presentacion del caso clinico expuesto, de ahi que sea
este punto el destacable. Son 3 las principales situaciones, relacionadas con
la nefropatia IgA, en las que se produce fracaso renal agudo: 1.- Aparicion de
hipertension maligna. 2.- Necrosis tubular coincidiendo con episodios de hema-
turia macroscépica y 3.- Proliferacion extracapilar.

Como subrayan los autores, multiples estudios observacionales y metaana-
lisis han establecido el importante papel que desemperia la HTA en la progresion
de las nefropatias proteinuricas, y el beneficio de un control adecuado de la
presion arterial (valores inferiores a 130/80 mmHg) y uso de bloqueo del sistema
renina —angiotensina —aldosterona. Sin embargo, el caso presentado refleja la
importancia de un diagndstico correcto precoz para una terapia adecuada.

Dr. Pablo Gomez Fernandez
Servicio de Nefrologia
Facultad de Medicina (UCA) Jerez.
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RESUMEN

Presentamos el caso de un varén de 64 afios que tras sufrir un evento de
isquemia retiniana de ojo derecho, se realiza estudio ecografico evidenciandose
estenosis de la arteria carotida ipsilateral en grado moderado. La enfermedad
arterioesclerotica carotidea presenta una creciente incidencia debido al enve-
jecimiento de la poblacion y favorecida por factores de riesgo cardiovascular,
que son en su gran mayoria modificables. Con este caso hemos realizado una
revision sobre la etiologia, presentacién clinica y diferentes opciones terapeu-
ticas de dicha enfermedad, centrandonos fundamentalmente en el tratamiento
médico intensivo y el control agresivo de los factores de riesgo que pueden
modificar el curso de la enfermedad.

INTRODUCCION

El accidente cerebrovascular (ACV), es la segunda causa de muerte en el
mundo. La prevalencia de ictus ha estado aumentando gradualmente con el
envejecimiento de la poblacién. El impacto de ACV presenta una mortalidad del
20% en el episodio agudo y de hasta 40-50% de supervivencia a los 5 afos. Es
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de gran relevancia la gran dependencia funcional que puede llegar a ocasionar.
Por esta razoén, el mayor impacto de la enfermedad viene de la prevencion®.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Paciente varén de 64 afos con antecedentes personales de hipertension
arterial sin tratamiento médico en la actualidad, hipercolesterolemia e hipertri-
gliceridemia en tratamiento dietético, fumador activo con un consumo acumu-
lado de 30 paquetes/aiio, bebedor de 4 copas de vino al dia, disfuncion eréctil
en tratamiento. Tratamiento habitual: AAS 150 mg/24h, Sildenafilo, Omeprazol.

ANAMNESIS

Es remitido a consulta externa de Medicina Interna tras episodio de isque-
mia retiniana en ojo derecho para tratamiento y control de factores de riesgo
cardiovascular.

EXPLORACION FIiSICA

Destaca TA: 156/97 mmHg, FC: 87 Ipm, soplo carotideo bilateral, mas au-
dible en el lado derecho. Resto de la exploracion fisica y neuroldgica rigurosa-
mente normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica: destaca colesterol total 264 mg/dl, c-HDL 43, LDL 189, Tg
170 mg/dl. El resto de parametros: glucosa, urea, funcion renal, resto
de iones, perfil hepatico, h. tiroideas, proteinas, sedimento urinario,
hemograma con tres series y estudio de coagulacién dentro de la
normalidad.

- Ecografia Doppler de TSA: Cardtida interna derecha con placas de
ateroma en su origen que condicionan elevacion de la velocidad pico-
sistdlica hasta 1.1m/s, lo que implica estenosis del 50%. Cardtida in-
terna izquierda con flujo de velocidad y morfologia normal, sin datos
de estenosis. Arterias vertebrales con flujo de direccion y morfologia
normal.

- Se realiza ecografia y estudio doppler renal descartandose estenosis
a nivel de arterias renales.
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El paciente tras ser valorado en la consulta, se pauta tratamiento antihi-
pertensivo, estatinas a altas dosis y se mantiene tratamiento antiagregante. Se
insiste en las medidas higienicodietéticas, asi como en la suspension de al-
cohol y tabaco. En sucesivos controles se observa disminucion progresiva de
los niveles de colesterol, asi como buen control de tensién arterial mantenido
de forma prolongada hasta la actualidad, encontrandose dentro de objetivos
terapéuticos, sin haber presentado nuevamente sintomas neurolégicos, reali-
zandose ecografia doppler de control con regresién de la estenosis siendo algo
inferior al 50%.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial de la patologia carotidea ateriosclerética debe de
realizarse con las diferentes causas que puedan ocasionar accidentes cerebro-
vasculares, entre las que se encuentran:

- Accidente cerebrovascular secundario a diseccion carotidea: sue-
le acontecer en personas jovenes, frecuentemente antes de los 40
afios, supone menos del 5% de todos los ACV. Se asocia a ciertas
patologias como por ejemplo, Sindrome de Marfan o displasia fibro-
muscular.

- Accidente cerebrovascular secundario al consumo de cocaina, provo-
cando la inflamacién de arterias cerebrales originando vasoconstric-
cion e hipertension arterial.

- Accidente cerebrovascular secundario a displasia fibromuscular, tras-
torno hereditario con destruccién progresiva de la pared arterial.

- Accidente cerebrovascular hemorrdgico, por presencia de aneurismas
6 rotura de placa desencadenada por hipertension arterial.

- Malformaciones arteriovenosas: presentes al nacimiento, pueden dar
sintomas a cualquier edad, generalmente asintomaticas hasta que se
produce rotura provocando ACV hemorragico. Menos 1%.

-Antecedentes de radioterapia: causa lesiones sintomaticas a nivel de
carétida similares a la ateroesclerosis.

DICUSION

La estenosis carotidea se estima que causa menos de un 15% de los ac-
cidentes cerebrovasculares, con un riesgo atribuible a la poblacion de 2-7%. El
riesgo anual de ACV en pacientes tratados medicamente con estenosis caroti-
dea asintomatica se ha reducido en los Ultimos 25 afos. Con la terapia éptima
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médica actual, se estima que el riesgo de ictus en estos pacientes puede ser
inferior al 0.1%/afo®-

La principal causa de enfermedad carotidea es la aterosclerosis, y las ma-
nifestaciones clinicas se ponen de manifiesto por estrechamiento progresivo de
la luz arterial o debilidad en la pared. Los factores de riesgo mas importantes
con similares a la aterosclerosis coronaria y entre ellos se encuentran: edad
(hombre >45; mujer >55;), sexo, hipertensién arterial, hiperlipemia, diabetes,
hiperlipoproteinemias, tabaquismo, obesidad, actividad fisica, anticonceptivos
orales, hiperuricemia y factores genéticos. La estenosis carotidea asimismo, es
un factor de riesgo de enfermedad coronaria.

La localizacién mas frecuentemente afectada por la aterosclerosis de la ca-
rétida es la bifurcacion, a menudo con la extension en la arteria cardtida interna
proximal, es decir, el origen. La progresion de la placa de ateroma da lugar a
estenosis y posterior rotura de la placa provocando un accidente cerebrovas-
cular isquémico o transitorio, en forma de embolismo, trombosis 0 compromiso
hemodinamico. Puede existir estenosis aln en ausencia de sintomas neurolo-
gicos. La definicién de sintomatica o asintomatica depende de la presencia de
signos neuroldgicos de isquemia derivados del territorio afectado, por lo tanto,
la enfermedad sintomatica, se define por la presencia de sintomas neuroldgicos
focales que aparecen de forma repentina en el territorio de la arteria carétida
ipsilateral dentro de los 4-6 meses anteriores, con presencia de AIT con dis-
funcién neuroldgica focal o transitoria, ceguera monocular transitoria o ictus
isquémico. No sugiere estenosis carotidea la presencia de sincope, pérdida
monocular concéntrica, mareo-vértigo, hemianopsia, diplopia, estabilidad en la
marcha, ataxia, crisis convulsiva o confusion ©®

La enfermedad se clasifica en funcidn del grado de estenosis: normal o leve
(0-20%), moderado (21-50%), significativo (51-70%), grave (71-99%), oclusién
completa (100%). Para evaluar la patologia carotidea aterosclerética, contamos
con las siguientes técnicas de imagen diagnosticas, las cuales a su vez, pueden
seleccionar a pacientes para técnicas terapéuticas.

- Arteriografia: es considerada la técnica de eleccion, pues aporta ima-
genes precisas y extensas acerca de la morfologia vascular y permite
la revascularizacion, pero es una prueba diagnéstica invasiva con alto
coste y riesgo de morbimortalidad.

- Ecografia Doppler: es la técnica mas utilizada en primer lugar en la
préactica clinica habitual, como se realizdé en nuestro paciente, ya que
es un método no invasivo, de bajo coste, fiable, reproducible y segu-
ra, aunque entre sus limitaciones se encuentra la variabilidad interob-
servador.
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Angio-RM: permite evaluar el parénquima y el arbol arterial, asi como
el diagnéstico de otras patologias asociadas. Entre su incovenientes,
la limitacién en pacientes portadores de metales y la posibilidad de
claustrofobia del enfermo.

Angio-TAC: supone un método no invasivo, con minimos tiempos de
realizacion, con limitacién en hipersensibilidad por el uso de contras-
te yodado y riesgo de nefrotoxicidad.

Por lo tanto, el diagndstico de estenosis carotidea tanto en su grado como
morfologia, debe de realizarse en primer lugar mediante métodos diagndsticos
no invasivos, reservando los invasivos para aquellos casos en los que se plan-
teen dudas diagndsticas.

Entre las opciones de tratamiento para la enfermedad aterosclerotica caro-
tidea sintomatica, se encuentran el tratamiento médico y quirigico (endarterec-
tomia carotidea y angioplastia con colocacion de stents).

Como tratamiento médico destacan:

Farmacos antiplaquetarios. El dcidoacetilsalicilico (AAS), es conside-
rado el mejor tratamiento médico. Es beneficioso en la fase aguda del
ictus, y en los pacientes con alto riesgo de ACV, AIT o enfermedad
coronaria o

Las guias de préctica clinica la recomiendan en pacientes con ate-
rosclerosis obstructiva de la cardtida para la prevencion de eventos
cardiovasculares isquémicos, pero reconocen que no se ha estable-
cido el beneficio de la AAS para la prevencion de ictus en pacientes
asintomaticos ?

Estatinas: La eficacia de la reduccién de lipidos con estatinas en la
prevencion del ictus ha sido puesto de manifiesto en diferentes me-
taanalisis en la prevencién primaria y secundaria de enfermedad co-
ronaria, regresion de las lesiones ateroscleréticas carotideas demos-
trado en RM de alta resolucién tanto en vasos coronarios nativos y en
injertos de bypass coronario, lo que sugiere que las estatinas inducen
el remodelado vascular. Objetivo de LDL<100 mg/dl, con un objetivo
opcional de LDL<70 mg/dlI.

Hipertension arterial: La reduccion de tension arterial en pacientes
hipertensos, e incluso en aquellos con hipertension leve, es funda-
mental en estos enfermos con reduccién del riesgo de ACV, recomen-
dando TA <140/90 mmHg. ?
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- Diabetes: el control estricto de la glucemia reduce el riesgo de com-
plicaciones microvasculares en pacientes diabéticos, y las macrovas-
culares en diabéticos tipo 1.

- Tabaquismo: Riesgo relativo 2.58 con respecto a los no fumadores. El
exceso de riesgo en exfumadores desaparece dentro de los dos a los
cuatro afos del cese tabaquico.

En cuanto al tratamiento quirurgico:

- Endarterectomia carotidea. Indicada para pacientes con AIT o ACV
isquémico en los Ultimos seis meses, con esperanza de vida superior
a 5 afos, estenosis de la arteria carétida ipsilateral grave (70-99%),
cuando la morbilidad y riesgo de mortalidad sea <6%.8 Se recomien-
da realizarla preferiblemente dentro de las dos semanas siguientes.
No ha demostrado su eficacia en estenosis sintomatica inferior al
30%, ni en pacientes con comorbilidad grave, déficits neurologicos
discapacitantes persistentes, u oclusién total de la arteria carétida.El
beneficio puede ser mayor para los hombres respecto para las muje-
res. El riesgo de ictus en enfermedad sintomatica es menor para las
mujeres que reciben tratamiento, pero en las mujeres el riesgo perio-
peratorio es significativamente mayor.

- Angioplastia y colocacién de stents, indicada en pacientes con este-
nosis carotidea sintomatica (70-99%) y al menos uno de los siguien-
tes requisitos: Lesion no adecuada para acceso quirlrgico; Estenosis
inducida por radiacion;

Reestenosis tras endarterectomia; Enfermedad clinica significativa con alto
riesgo quirdrgico.

La acumulacion de datos proporciona resultados similares a largo plazo
con endarterectomia y angioplastia. Sin embargo, la tasa perioperatoria (30
dias) de ACV o muerte es mayor con stent respecto a endarterectomia. Resul-
tados de ensayos controlados aleatorios que compararon angioplastia y endar-
terectomia mayor tasa de mortalidad o ACV se produce en el perioperatorio y
en pacientes con edad igual o superior a los 70 afos.®

La ECA sigue siendo el tratamiento de eleccién para la mayoria de los
pacientes con aterosclerosis carotidea sintomatica, aunque el uso de stents es
atractivo, ya que el procedimiento es menos invasivo y puede ofrecer resulta-
dos equivalentes o mejores con continuos avances técnicos, en particular en
determinados subgrupos.

La importancia del caso radica en que para este paciente con estenosis
carotidea sintomatica moderada (50-69%), la endarterectomia se recomienda
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dependiendo de factores especificos del paciente como edad, sexo y comor-
bilidades, siempre que el riesgo <6% cirugia. Ambos tratamientos, tanto la en-
darterectomia como la intensificacion de tratamiento médico y medidas higieni-
codietéticas con control agresivo del resto de factores de riesgo cardiovascular
son opciones de tratamiento validas, por lo que dado que nuestro paciente, tras
la intensificacion de tratamiento farmacoldgico y modificacion estilo de vida
con realizacién de ejercicio y abstencion de alcohol y tabaco, no ha presenta-
do nueva sintomatologia neuroldgica ni progresion de estenosis como se ha
podido evidenciar en prueba de imagen de control, y encontrandose dentro
de objetivos terapéuticos que marcan las guias de practica clinica, se decide
mantener tratamiento médico intensivo, con realizacién de controles clinicoss
y analiticos periddicos.

En estenosis inferior a 50%, las guias recomiendan en primer lugar trata-
miento médico en lugar de endarterectomia o angioplastia.

El control de la tension arterial, diabetes, dislipemia y tabaquismo, consti-
tuyen los pilares fundamentales del tratamiento ya que el uso de antiagregantes
y los farmacos antihipertensivos se consideran factores de riesgo independien-
tes para un menor riesgo de accidente cerebrovascular o muerte por evento
cardiovascular. Por lo tanto, se encuentran mas que demostrados los bene-
ficios potenciales de la modificacién de los factores de riesgo, por lo que se
hace imprescindible abordarlos en todos los pacientes, independientemente
del grado de enfermedad carotidea.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

El ictus es una de las enfermedades mads dramaticas y devastadoras de la
sociedad actual, con mas de 120.000 casos nuevos en Esparia, un caso de ictus
cada seis minutos, de los cuales aproximadamente un tercio falleceran y otro
tercio quedaran con secuelas importantes.

No obstante, la publicacion en los afios 90 de los ensayos del Nacional Ins-
titute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) y del European Corporative
Acute Stroke Study (ECAS) I-Il abrid la puerta al tratamiento endovenoso con r-
TPA en el ictus isquémico agudo en las primeras 3 horas, pasando el tratamiento
de estos enfermos del nihilismo mas estricto a tener la esperanza en una terapia
efectiva para el ictus.

A nivel del manejo de la enfermedad ateromatosa carotidea, en los pa-
cientes con ictus ha pasado algo parecido. En los arios 90 diferentes estudios
como el North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collabora-
tors (NASCET) y el European Carotid Surgery Trialist (ECST), que compararon el
tratamiento médico frente a la cirugia en la enfermedad ateromatosa carotidea,
demostraron el mayor beneficio de la endarterectomia carotidea (ECA) en pa-
cientes sintomaticos con estenosis superiores al 70% y siempre que el riesgo
quirdrgico de ictus y muerte no superaran el 6%. La angioplasta carotidea sur-
gio como alternativa a la ECA, y ya en el 2001 el estudio Carotid and Vertebral
Artery Transluminal Angioplasty Study (CAVATAS) demostro que ofrecia unos
resultados similares.

Desafortunadamente, estos avances en el tratamiento “intervencionista”
a nivel de la arteria cardtida han hecho que nos olvidaramos del tratamiento
meédico, y los diferentes ensayos en enfermedad carotidea ateromatosa se han
centrado en saber si la angioplastia carotidea era mejor o no a la ECA o vice-
versa en el manejo de estos pacientes, olvidandose de plantear estudios que se
centraran en un mejor manejo de los factores de riesgo cardiovasculares para el
control de estos enfermos.

A pesar de todo, el protagonismo de los factores de riesgo cardiovascular
en la enfermedad carotidea esta cada vez mas patente. No sdlo por que se ha
demostrado que su control tiene importantes repercusiones en el prondstico de
la enfermedad carotidea sdlo, sino porque estos pacientes habitualmente pre-
sentan enfermedad ateromatosa en otros territorios vasculares, en particular a
nivel coronario. De hecho, en un estudio prospectivo reciente de 254 pacientes
con stent de la arteria cardtida y la oclusion carotidea contralateral, seguidos
una media de 55 meses, al finalizar el estudio el porcentaje total de ictus fue del
8%, mientras que el de infarto de miocardio en el 11,2%.
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Por todo ello, es importante no olvidar que se opere o no una cardtida
ateromatosa siempre habra que aplicar un tratamiento médico intensivo. No
olvidemos que la morbimortalidad de nuestro paciente en los siguientes meses
y afios esta en juego.

Dr. Luis Castilla Fernandez
Servicio de Medicina Interna.
Hospital de la Merced de Osuna. Sevilla.
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RESUMEN

Varéon de 34 afos de edad, consumidor de cocaina de larga evolucion
como antecedente personal de interés. Derivado desde un hospital comarcal al
servicio de urgencias de nuestro centro por agitacién psicomotriz, irritabilidad
y agresividad en el caracter. En la exploracion fisica inicial se objetivé una cifra
tensional elevada de 180/110 mmHg, asi como la presencia en la tomografia
axial computarizada (TAC) craneal urgente de un hematoma intraparenquima-
toso agudo en hemisferio cerebeloso izquierdo abierto a cuarto ventriculo. En
ecocardiografia realizada en planta se apreciaba una hipertrofia ventricular iz-
quierda severa concéntrica con fraccion de eyeccion global preservada, que
nos indica que la hipertension arterial de nuestro paciente no era un evento
reciente puntual.

PALABRAS CLAVE
Hipertensién arterial. Cocaina. Hemorragia cerebral.
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INTRODUCCION

Una causa de hipertension arterial cronica y crisis hipertensivas graves
puede ser el consumo de téxicos como la cocaina, pudiendo desencadenar
accidentes cerebrovasculares de gran entidad.

Presentamos el caso clinico de un paciente varén joven consumidor de
larga evolucién de dicho téxico con crisis hipertensiva y hemorragia cerebelosa.

CASO CLiNICO
MOTIVO DE CONSULTA

Varén de 34 anos derivado desde un hospital comarcal a nuestro servicio
de urgencias por agitacion psicomotriz, irritabilidad y caracter agresivo.

ANTECEDENTES PERSONALES

No alergias medicamentosas conocidas. Consumidor de cocaina desde
los 21 afios y bebedor de 2-3 litros de cerveza al dia desde hace un afo. No
otros factores de riesgo cardiovasculares conocidos ni patologia médica de
interés.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente recibido en el servicio de urgencias de nuestro hospital con un
cuadro clinico de intranquilidad, irritabilidad, agitaciéon psicomotriz y vomito ais-
lado, que comenzé tres dias antes tras una supresion brusca del consumo de
cocaina.

EXPLORACION FiSICA

Inicialmente el paciente presentaba un mal estado general, estuporoso,
con una puntuacién de 12/15 en la escala de Glasgow. Resto de exploracion
neurolégica anodina. Afebril. Signos de deshidratacion. Eupneico, saturando al
96%. Hipertenso con cifra de 180/110 mmHg. Auscultacion cardiorrespiratoria
presentaba con tonos cardiacos ritmicos a 100 Ipm, sin soplos audibles, y el
murmullo vesicular bilateral estaba conservado. Resto sin hallazgos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En las analiticas realizadas destacaba una disfuncién renal con cifra de
creatinina inicial de 2,19 mg/dl. Un valor maximo de la CK de 3893 U/L y tropo-
nina T ultrasensible pico de 419 ng/L. El ECG estaba ritmo sinusal con datos de
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hipertrofia ventricular izquierda y ondas T negativas V2-V6 que se corrigieron
posteriormente.

En la Tomografia Axial Computarizada (TAC) craneal urgente (figura 1) se
objetivd un hematoma intraparenquimatoso agudo en hemisferio cerebeloso
izquierdo abierto a cuarto ventriculo, sin efecto masa ni hidrocefalia.

Fig 1. TAC craneal: hematoma intraparenquimatoso agudo en hemisferio
cerebeloso izquierdo abierto a cuarto ventriculo, sin efecto masa ni hidrocefalia

Durante el ingreso en planta se practicaron otras pruebas, entre ellas un
ecocardiograma que mostraba una hipertrofia ventricular izquierda severa con-
céntrica con fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo global preservada y
sin alteraciones de la contractilidad. También se realiz6 una resonancia nuclear
magnética (RNM) de craneo (figura 2) que confirmaba la lesion focal infraten-
torial intraaxial con epicentro en hemisferio cerebeloso izquierdo y con escaso
edema vasogénico circundante. La angioRNM cerebral y angio RNM de poligo-
no de Willis no mostraban alteraciones.

Asi mismo se completo el estudio de hipertensién arterial incluyendo de-
terminaciones analiticas de autoinmunidad, inmunoglobulinas, aldosterona, ca-
tecolaminas en orina y estudio ecografico abdominal y doppler bilateral renal;
todo ello dentro de la normalidad.
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Fig 2. RNM craneal: lesién focal infratentorial intraaxial con
epicentro en hemisferio cerebeloso izquierdo

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En cuanto al diagnéstico de la hipertensién arterial secundaria deben con-
templarse mdltiples causas en el estudio. Entre éstas deben incluirse la patolo-
gia renal y enfermedadades vasculares renales (enfermedad renal poliquistica,
enfermedad renal crénica, tumores productores de renina, sindrome de Liddle o
estenosis de la arteria renal); las causas vasculares (como la coartacion de aor-
ta, las vasculitis o las enfermedades vasculares del colageno); causas endocti-
nas tanto exdgenas como enddgenas (hiperaldosteronismo primario, sindrome
de Cushing, feocromocitoma o hiperplasia suprarrenal congénita); y drogas y
toxinas (alcohol, cocaina, farmacos antiinflamatorios no esteroideos, medica-
cion adrenérgica etc.).

Asi mismo es conveniente un estudio del sistema vascular cerebral para
descartar malformaciones arteriovenosas complicadas que en pacientes jovenes
pueden debutar con sintomas similares a los descritos y hemorragia cerebral.

DISCUSION

La evolucion del paciente durante el ingreso fue favorable tanto clinica
como radiolégicamente con control de las cifras tensionales con farmacos y
disminucién del hematoma y el edema. Por lo que concluimos nuestro caso
con el diagnéstico de hematoma intraparenquimatoso cerebeloso agudo en el
contexto de crisis hipertensiva en un paciente consumidor de cocaina y car-
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diopatia hipertensiva severa, asi como insuficiencia renal de origen prerenal y
rabdomiolisis en este contexto.

Méas del 60% de los casos de hemorragia intracerebral se deben a hiper-
tension arterial, generalmente en hipertensos de mediana edad. La cocaina es
causa de hipertension arterial crénica y de crisis hipertensivas graves que pue-
den evolucionar a accidentes cerebrovasculares¥. Dicho tdxico es un poten-
te activador de los sistemas simpatico y dopaminérgico, asi como un intenso
efecto vasoconstrictor renal con aumento de las resistencias periféricas capaz
de producir insuficiencia renal severa con rabdomiolisis ocasional, asociada a
hipertension arterial de dificil control farmacoldgico (siendo un cuadro clinico
similar al de la hipertension arterial maligna o acelerada)®®. La cocaina es capaz
de producir estrechamiento de arterias intrarenales por fibrosis miointimal inclu-
so sin hipertension arterial asociada. Este patrén se caracteriza por la existen-
cia de una insuficiencia renal con proteinuria leve y con estudio inmunoldgico
normal®.

El consumo crénico de cocaina también provoca efectos vasculares a
largo plazo en forma de arteriopatia crénica multisistémica, con especial re-
percusién coronaria, cerebral, adrtica, pulmonar, placentaria y como ya se ha
mencionado renal®.

En casos descritos en la literatura se ha constatado que tras la abstinen-
cia total de toxicos y el control tensional intensivo, se ha obtenido una mejoria
progresiva de la funcion renal. Es probable que la hipertension arterial maligna
asociada a cocaina esté infradiagnosticada debido al bajo indice de sospecha.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

El caso que nos ocupa merece especial atencion por la singularidad de su
presentacion, cuadro de agitacion psicomotriz, agresividad e irritabilidad en un
paciente joven consumidor de cocaina hasta hacia poco tiempo.

En principio, cualquier médico enfocaria al paciente como psiquiatrico,
agudo. La secuencia posterior es facil imaginarla. De hecho, las alteraciones
neuropatoldgicas en adictos a la cocalina han sido descritas cldsicamente y con
correlacion radioldgica mediante SPECT, RMN, TC y PET en varios estudios.

En éste paciente llama la atencion la ausencia de sintomas neuroldgicos
si exceptuamos el estado de consciencia, estuporoso, con una puntuacion de
Glasgow discretamente disminuida. Las cifras altas de presion arterial asociadas
al estupor deben ponernos en guardia ante un posible ictus. Aproximadamente
en un 50% de necropsias de pacientes consumidores de cocaina que habian
sufrido una hemorragia intracerebral se encontraron lesiones cerebrales estruc-
turales , bien aneurismas saculares o bien malformaciones arteriovenosas.

Las vasculitis han sido también reconocidas como otro mecanismo en los
ictus hemorrdgicos asociados al consumo de ésta sustancia . A éste respecto es
interesante resaltar la adicion recientemente documentada de levamisol , un an-
tihelmintico, como “sustancia de corte” y que parece relacionada con un nuevo
tipo de vasculitis sistémica ANCA +.

También el alcohol, su consumo excesivo, ha sido relacionado con los ictus
hemorrdagicos en numerosos estudios, si bien su consumo moderado parece
proteger contra la enfermedad coronaria y los ictus. Este paciente consumia
unos 115 gr de alcohol puro al dia.

La secuencia de pruebas complementarias esta bien estructurada, relevan-
do importantes lesiones en drganos diana como corazon y rifion.

A cualquier enfermo que nos consulte por cualquier motivo debe de medir-
sele la presion arterial, y mucho mas cuando atendemos a un paciente estas ca-
racteristicas y antecedentes toxicos. Esta afirmacion puede parecer demasiado
obvia pero conviene ser recordada. El amplio uso de cocaina y alcohol entre la
poblacion espariola es un hecho que afecta a todas las clases sociales. Ello nos
lleva a la obligacion de preguntar directamente a todos los pacientes hiperten-
Sos sobre sus habitos toxicos

El paciente estaba manifestando parte de las consecuencias de su adic-
cion. Pensar en lo que puede haber detras de estos sintomas y elegir apropia-
damente las pruebas complementarias y su orden de preferencia es un ejercicio
obligatorio en la praxis médica. Ir mas alla de lo que aparentemente nos dicta un
juicio clinico precipitado en este caso fue fundamental.

Dr. Juan Carlos Marti Canales
Médico de Familia
UGC Motril-San Antonio. Motril (Granada)
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CASO CLINICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Intolerancia a IECA (tos).

Hipertension arterial de mas de diez afios de evolucién, con mal con-
trol de niveles tensionales.

Dislipemia (Hipertrigliceridemia). Actualmente buen control con dieta
baja en grasas.

Poliartrosis.

Intervenciones quirlrgicas: Apendicectomia. Protesis de rodilla de-
recha.

Situacién basal: Vida activa. Independiente para Actividades basicas
vida diaria. Funciones superiores conservadas.

ANAMNESIS

Varén de 72 afos, ingreso en nuestro hospital en Junio 2013, tras presentar
cuadro sincopal con focalidad neuroldgica (disartria), tras la recuperacion de
conciencia. Motivo por el cual fue estudiado y diagnosticado de estenosis grave
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de la arteria subclavia derecha, con robo intermitente sobre la arteria vertebral
derecha. En este momento paciente fue derivado a servicio de neurologia del
hospital de referencia (HUVR), procediéndose a la recanalizacion completa de
la misma con protesis endovascular (stent OmnilinK).

Paciente acude de nuevo a nuestro servicio en Abril 2014, tras episodio
sincopal de minutos de duracion, precedida de pérdida de visidon, mareo y dia-
foresis profusa. Sin movimientos anémalos ni relajacién de esfinteres. Tras re-
cuperacion de la conciencia presenta disartria y parestesias en miembro supe-
rior izquierdo. La clinica desaparecié progresivamente durante su estancia en
observacion (menos de 24 horas).

El cuadro se desencadendé estando el paciente en el entierro de un familiar,
sin relacion con esfuerzo o cualquier otro movimiento en particular.

Se decide ingreso en planta de Medicina Interna para nuevo estudio.

EXPLORACION FISICA

Consciente orientado y colaborador. Buen estado general. Normocolorea-
do. Bien hidratado y perfundido. Eupneico en reposo. TA 150/70mmHg.

Auscultacién cardiorrespiratoria: Ritmico a 80 spm, sin soplos. Murmullo
vesicular conservado.

Vascular: Soplo en ambas fosas supraclaviculares. Pulsos humerales y ra-
diales disminuidos en ambos miembros superiores, mas atenuados en miembro
superior izquierdo. TABD 170/80mmHg; TABI 150/70mmHg.

Abdomen: Blando, depresible. No doloroso a la palpacion. No viscerome-
galias. Ruidos hidroaéreos conservados.

Neuroldgica: Pupilas isocoricas, normorreactivas a la luz y a la acomoda-
cion. Movimientos oculares externos conservados. Sin alteraciones del lengua-
je. Pares craneales normales. Fuerza y sensibilidad conservada. No dismetrias.
No disdiadococinesia. Marcha y equilibrio normal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- Sincope — Accidente cerebrovascular transitorio en probable relacién
con sindrome de robo de la Subclavia.

- Sincope neuromediado (vasovagal y vasopresor) vs cardiogénico.

- Enfermedad cerebrovascular isquémica- Accidente cerebrovascular
transitorio de etiologia a filiar (probable HTA).
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Andlisis: Hemoglobina 14g/dl; Leucocitos 6.64mil/mm3 (neutréfilos
67.9%); Plaquetas 247mil/mm3.

Coagulacién: TP 14.4seg; INR 1.15; AP 82%; TPTA 35.4 seg; Fibri-
négeno 552.

Bioquimica: Glucosa 100mg/dl; Urea 38mg/dl; Creatinina 1.22mg/
dl; lones normales; Colesterol total 85mg/dl; Triglicéridos 118 mg/dL;
Acido Urico 6.8 mg7dl. HbA1c 5.4%.

Perfil Hormonal Tiroideo, Vitamina B12 y Acido félico normal.

Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 60spm. Eje a 0°. Sin alteraciones
de la repolarizacién. Extrasistole ventricular aislada con morfologia
de BRI.

Radiografia de térax: ICT normal. Sin hallazgos patoldgicos.

TC craneo: Lesiones isquémicas antiguas en la capsula externa iz-
quierda. En TC craneo de control (a los 3 dias de ingreso) no se ob-
servan lesiones isquémicas nuevas.

Ecografia doppler de TSAo: Discreta ateromatosis carotidea a nivel
de ambas bifurcaciones, sin areas de estenosis hemddinamicamente
significativas. Arteria vertebral derecha permeable con flujo de baja
velocidad aunque direccién normal. Arteria vertebral izquierda con
flujo invertido.

Angio-TC de TSAo (contraste): Placa de ateroma parcialmente calci-
ficada en arteria subclavia izquierda proximal, junto al origen de arte-
ria vertebral (8.5mm x 3mm). Imagen compatible con stent en arteria
subclavia derecha.

Angio-RNM: Afilamiento del origen de la arteria vertebral a su salida
en la subclavia izquierda en relacidén con estenosis parcial. Estenosis
parcial arteria carétida interna derecha, cercana a la bifurcacion.

JUICIO CLIiNICO

Accidente isquémico transitorio provocado por Sindrome de Robo de Sub-
clavia lzquierda en paciente con endoprétesis (Stent) en arteria subclavia de-

recha.

Sindrome de Robo de la Subclavia bilateral.
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PLAN DE ACTUACION
Derivacion a servicio de Neurologia de HUVR, para nueva valoracioén y tra-

tamiento pertinente.

DISCUSION

El sindrome del robo de la arteria subclavia se debe a una oclusion o es-
tenosis severa de la arteria subclavia, anterior y proximal al origen de la arteria
vertebral o mas raramente del tronco braquiocefalico. Esta situacion hace que
la sangre fluya de forma anterégrada por la arteria vertebral contralateral, lle-
gando a la arteria basilar y luego desciende por la arteria vertebral del mismo
lado de la obstruccion, produciendo un flujo retréogrado y ofertando asi circula-
cion colateral al miembro superior. Resultando de este modo un secuestro del
suministro sanguineo del sistema basilar.

La oclusidon mas frecuente ocurre en arteria subclavia izquierda, 90% de
los casos, suponiendo la afectacion de la arteria subclavia derecha 10% . La
mayoria son unilaterales siendo raro las bilaterales.

Ocurre con mas frecuencia en sexo masculino, mayores de 50 afos y sien-
do la etiologia principal la ateroesclerosis. En menores de 30 afios como causas
mas frecuentes son las vasculitis (takayasu) y malformaciones arteriales congé-
nitas (adrticas y subclavias) y compresion arterial.

Clasificacion en funcion del estudio Doppler:

Tipo I: Estenosis de menos del 60%. El flujo sistélico nunca se invier-
te, sino que se observa una leve desaceleracion sistélica “signo del

conejo”.

Systole Dhastole

lll.ll' i ,'IIIII'| "“--..._
'V v \.

1
1
I i
i I!"' |

Tipo II: Estenosis subclavia del 60 al 90%. Presenta flujo bidireccio-
nal, anterdgrado en sistoles y retrégrado en diastole.
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Tipo lll: Estenosis de mas del 90% u oclusién. Flujo invertido durante
todo el ciclo.

e

Clinica mas frecuente deriva de la isquemia ipsilateral (cansancio, pares-
tesias...) Siendo menos frecuente la sintomatologia neuroldgica causada por
isquemia en el sistema vertebrobasilar. Ocurre con menos frecuencia ya que el
poligono de Willis suele aportar el flujo necesario.

Cuando se presenta, la clinica neuroldgica mas frecuente es la cefalea,

disartria, vértigo, ataxia, diplopia, hemianopsia, nistagmo y sincope.

La presion braquial sistélica diferencial suele ser mayor de 15mmHg entre
brazo normal y afectado.
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Diagnostico: La Ecografia Doppler es la técnica no invasiva de primera
eleccion. Otras técnicas a realizar son el Angio-TC, Angio-RM y la Angiografia
con contraste que puede ser diagnostica y terapedtica.

La imagen de robo de la subclavia confirma la presencia del fenémeno y
solo la clinica confirma el sindrome.

Tratamiento:
1. Angioplastia intraluminar percutanea.

2. Revascularizacién quirdrgica: Bypass con injerto venoso autolégo o
material protésico.

Este sindrome se asocia a un incremento de riesgo de mortalidad cardio-
vascular y los pacientes se benefician de una terapia de prevencion secundaria,
que como en el resto de las enfermedades cardiovasculares consiste en admi-
nistracion de antiagregantes, control estricto de los factores de riesgo cardio-
vascular modificables, principalmente hipertension arterial, lipidos, glucemia,
tabaquismo y cambios en el estilo de vida.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

La enfermedad ateromatosa afecta principalmente aorta y sus ramas vis-
cerales, arterias de extremidades y cuello y arterias coronarias, aunque puede
localizarse en cualquiera de las arterias de nuestra anatomia, produciendo con
frecuencia sindromes de insuficiencia arterial cronica de caracteristicas clini-
cas peculiares dependiendo de la localizacion de la obstruccion. El sindrome
de robo de la subclavia es uno de ellos. Descrito por primera vez en 1960 por
Cortoni, se produce por una oclusion o estenosis severa de la arteria subclavia
proximal al nacimiento de la arteria vertebral. En muchas ocasiones llegamos
a su diagndstico en pacientes asintomaticos cuando se realizan estudios so-
noldgicos por otros motivos. Sin embargo, en casos severos puede dar lugar
a sintomas deficitarios del territorio vértebrobasilar (sincope, diplopia, ataxia...)
por inversion del flujo de la arteria vertebral homolateral a la estenosis. En estos
€asos es preciso recurrir a un tratamiento quirargico 0 endovascular.

La inversion de flujo en las arterias vertebrales es frecuentemente unilateral
y asintomatica. No obstante, algunos datos nos pueden ayudarnos a sospechar
su diagndstico, como la aparicion de sincope por el gjercicio de los brazos por
encima de la cabeza, la auscultacion de un soplo en hueco supraclavicular o
la demostracion de una diferencia en presion entre ambos brazos de mas de
20 mmHg. Solo es necesario incluirlo siempre en nuestra lista de diagndsticos
probables.

Dra. Maria del Carmen Fernandez Moreno
Servcio de Neurologia
Hospital de Valme, Sevilla
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RESUMEN

La hemorragia intracerebral espontanea no traumatica es una causa im-
portante de morbilidad y mortalidad. El 10 a 40% de los pacientes no presentan
causa identificable. Una de las causas mas desapercibidas es la persistencia
de Foramen Oval Permeable (FOP), aunque el mecanismo de producciéon no
estd aclarado.

Presentamos el caso de un vardén de 22 afos sin antecedentes personales
de interés que sufre cuadro de sincope con recuperaciéon espontanea. Durante
la exploracién neuroldgica se objetivé hemiplejia derecha y afasia, que conllevo
activacién del cédigo ictus y traslado al centro de referencia. En el TAC Craneall
aparecio el signo de la arteria cerebral media hiperdensa “signo de la cuerda”,
hallazgo radiolégico de infarto en la arteria cerebral media, procediéndose a
fibrinolisis en dos ocasiones por mala evolucion tras la primera y con recupera-
cion total de la clinica en el momento actual.

PALABRAS CLAVE

Accidente cerebrovascular, Fibrindlisis, signo de la cuerda, arteria cerebral
media hiperdensa.
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INTRODUCCION

La hemorragia intracerebral espontanea no traumatica es una causa im-
portante de morbilidad y mortalidad.™

En Espanfa la incidencia de Accidente Cerebrovascular es de 264/100000
personas/afio, con una mortalidad de 88/100.000 personas/afio. La etiologia es
variada, se estima un 20% de causa cardioembdlica, aunque entre un 10 a 40%
de los pacientes no presentan una causa identificable.?

Una de las causas que pasan mas desapercibidas es la persistencia del
Foramen Oval Permeable (FOP), encontrandose mayor incidencia del mismo en
los pacientes con ACV respecto a los grupos control.®

CASO CLiNICO
ANAMNESIS

Presentamos el caso de un varén de 22 afios, sin antecedentes persona-
les de interés ni habitos tdxicos, que avisa a Unidad de Cuidados Criticos y
Urgencias por pérdida de conciencia objetivada de minutos de duracién con
recuperacion espontanea. En el periodo postcrisis presenta hemiplejia derecha
y afasia nominativa. No relajacién de esfinteres ni mordedura de lengua. No
refiere esfuerzo asociado al evento, no fiebre, no dolor toracico ni disnea. No
refiere consumo de farmacos o toxicos previo. No Reacciones Adversas a Me-
dicamentos conocidas. Se inici6 el protocolo especifico de “codigo ictus” y se
procedio su traslado hospitalario.

EXPLORACION FiSICA

Cifras tensionales: 170/95 mmHg. Saturaciéon 99%, FC en 59 latidos por
minuto. A la llegada a urgencias: regular estado general, eupneico, buena perfu-
sién capilar. Consciente Glasgow 14/15: Ocular 4 (apertura ocular espontanea),
verbal 4/5 (respuesta verbal confusa), motor 6/6 (obedece érdenes).

Auscultaciéon Cardio-Respiratoria: tonos ritmicos, no soplos ni roce peri-
céardico. Murmullo Vesicular Conservado.

Neurolégica: Respuesta ocular fotomotora presente, movimientos oculomo-
tores presentes, no desviacion de la comisura, hemiplejia derecha y afasia nomi-
nativa, resto de exploracion neuroldgica no valorable por la hemiplejia derecha.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Hemograma y Bioquimica normales.
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- Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 59 Ipm, distancia PR en 0,16, no
blogueos ni alteraciones de la repolarizacion.

- Radiografia de térax: No signos condensativos ni de derrame.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Accidente Cerebrovascular, sincope, crisis cromicial, alteracién metabdli-
ca, etc.

EVOLUCION

Se realiz6 Tomografia Axial Computerizada (TAC) de perfusion craneal (Fi-
gura 1): No se identifican lesiones intraparenquimatosas focales tanto en los
I6bulos cerebrales, talamos, ni en ganglios basales. Espacios extracerebrales
sin evidencia de masas ni colecciones. La arteria cerebral media (ACM) aparece
hiperdensa, “signo de la cuerda”, signo compatible con infarto en fase hipera-
guda en dicha arteria. Ante la existencia del signo de la arteria cerebral media
hiperdensa se realizo fibrindlisis inmediata.

Fig. 1.- TAC de perfusion craneal: La ACM aparece hiperdensa, “signo de la cuerda”,
compatible con infarto en fase hiperaguda en dicha arteria (flecha).

Ante la ausencia de una correcta evolucién del cuadro se optd por reali-
zar nueva fibrinolisis endoarterial de carétida intracraneal izquierda a través del
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servicio de Radiologia Intervencionista, con la intencion de reperfundir la arteria
cerebral media. Durante la maniobra intervencionista se indica oclusion distal
de la divisién posterior de cerebral media izquierda de aspecto embdlico, las
ramas rolandica y parietales anterior y posterior se recanalizan retrégradamente
por colaterales piales.

Se realiza nuevo TAC de craneo de control: No se observan imagenes de
sangrado ni de colecciones intra ni extraaxiales.

Se amplia el estudio etioldgico solicitando eco-doppler carotideo, que fue
normal y un ecocardiograma transesofagico donde se aprecia un Foramen Oval
Permeable con minimo paso de derecha a izquierda sélo con Valsalva, sin que
se aprecien trombos o masas, justificando la persistencia de este foramen oval
la existencia del evento cerebrovascular. A la vista de los resultados descarta-
mos una alteracion metabodlica como causa de la pérdida de conocimiento con
una analitica absolutamente normal, tampoco encontramos ninguin foco epilep-
tégeno y ante los hallazgos del TAC descartamos la causa de sincope vanal por
lo que concluimos que se trata de un Infarto del territorio profundo de la arteria
cerebral media izquierda secundario a persistencia de foramen oval.

En el momento actual el paciente se encuentra completamente recuperado.

Las cifras de Tension arterial se normalizaron y no requirié tratamiento es-
pecifico. Actualmente el paciente se encuentra en tratamiento con Acido Ace-
tilsalicilico de 300 mg/dia y Omeprazol 20 mg/dia. Se descarté cirugia cardiaca
por bajo riesgo emboligeno.

DIAGNOSTICO FINAL

Infarto del territorio profundo de la arteria cerebral media izquierda secun-
dario a persistencia de foramen oval.

DISCUSION

El manejo de la pérdida de conciencia en Urgencias conlleva siempre mu-
chas dificultades de abordaje, puesto que gran parte de la clinica suele supe-
ditarse a la valoracion subjetiva de los observadores aunque se debe intentar
establecer la etiologia mas probable y perfilar la gravedad pronoéstica.® La in-
cidencia de los accidentes cerebrovasculares (ACV) isquémicos en jévenes es
mas baja que en personas mayores, un 12% del total en edades entre los 15
y 50 afos, de los cuales el 50% son de naturaleza isquémica con una mayor
tasa de complicaciones de hemorragia intracraneal respecto a pacientes mas
mayores.
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En los pacientes jévenes con accidente cerebrovascular debemos de ha-
cer incidencia en la historia clinica sobre si tiene antecedentes de trombosis
venosa profunda o de tromboembolismo pulmonar, coagulopatias, artralgias,
sindrome antifosfolipido u otras enfermedades autoinmunes, uso de sustancias
o drogas.

Las causas que originan el ACV son muy diversas: Oclusion ateroescleré-
tica de las grandes arterias de circulacién carétida o vertebrobasilar (21-48%);
Oclusién no ateroesclerética de las grandes arterias (diseccion, enfermedad de
Moya Moya), (10-33%); Cardioembolismo (13-35%); Enfermedad oclusiva de
las pequeiio vaso (3-18%); Estados postrombdticos (migraia, ACos, abuso de
drogas), (8-15%); ACV de causa incierta (7-40%); Miscelanea ( 4-15%).%

El cardioembolismo es la causa mas frecuentemente reconocida de ACV
en jovenes, al igual que la arteriosclerosis prematura. Dentro del origen cardio-
embdlico encontramos causas como: valvulas protésicas, valvulopatias reuma-
ticas, endocarditis bacteriana, cardiomiopatia dilatada, segmentos isquémicos
disquinéticos, aneurismas del septum auricular, prolapso de la valvula mitral y
foramen oval permanente como ocurre en nuestro caso, estos Ultimos con una
incidencia del 20% y 30% respectivamente. En todos los casos de ACV en pa-
ciente por debajo de 50 afios se debe descartar la presencia de foramen oval
persistente y de shunts derecha-izquierda.®

Por ello, es preciso en todos estos pacientes la realizacion de ecocardio-
gramas Y la revision en consultas especializadas una vez transcurrido el evento,
aunque el mecanismo de accidn final no esta aclarado y las estimaciones son
de hasta un 25% de poblacion general con persistencia de Foramen Oval, se-
gun la serie. ¢9. La clinica del Foramen Oval Permeable es inespecifica, apre-
ciandose de forma exclusiva los efectos secundarios, como el Infarto Cerebral
sin causa, migrafias, sindrome de descompresion en buceadores y Unicamente
en los casos mas graves sindrome de platipnea-ortodesoxia, que consiste en
disnea e hipoxemia en bipedestacién secundaria al shunt derecha-izquierda,
que mejora en decubito.®

Las técnicas de imagen deben usarse lo antes posible, y deben ser realiza-
das de forma urgente en caso de focalidad, estableciendo las guias NICE para
la realizacién de TAC craneal en el Accidente Cerebrovascular un limite de 24
horas desde el inicio de los sintomas para la realizacién del mismo y la opcién
de realizar TAC craneales seriados para comprobar la evolucion del cuadro. @

En caso de no mejoria, la fibrinolisis endoarterial ha demostrado mejores
tasas de supervivencia y mejoras en la calidad de vida tras el ACV. ®

La presencia del signo de la cuerda, la hiperdensidad espontanea de la ar-
teria cerebral media, es un evento que puede aparecer durante la etapa aguda
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de un accidente cerebrovascular. Este hallazgo se describe en la TAC como una
hiperdensidad lineal que sigue el curso del segmento M1 de la arteria cerebral
media desde su origen hasta la cisura silviana. Su presencia se asocia a disec-
ciones agudas o trombos a nivel de dicha arteria, y se considera como signo de
mal pronéstico por indicar un infarto extenso de la arteria cerebral media. ¢
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COMENTARIO DEL EXPERTO

El foramen oval permeable, consecuencia de la fusion incompleta del sep-
tum primum y septum secundum, es una entidad congénita muy prevalente en
la poblacidn general, tal y como se recoge en la discusion. Sin embargo, su pre-
sencia se ha relacionado con mayor incidencia de ictus criptogénico, sobre todo
en el contexto de pacientes con sustrato tromboembdlico venoso, estados pro-
trombdticos o en presencia de electrodos endovasculares. El tratamiento médi-
co en estos casos no esta claramente establecido. Generalmente, se acepta la
utilizacion de antiagregacion simple como primera opcion, tal y como se actud
en este caso. En presencia de trombosis venosa profunda, hipercoagulabilidad
o recurrencia a pesar de tratamiento antiagregante , se utilizaria anticoagulacion
con antagonistas de la vitamina K. En cuanto al cierre percutaneo del FOF, se
trata de un procedimiento invasivo pero seguro, reservado por el momento y
segun la tendencia que muestra la evidencia cientifica de la que disponemos
(estudios aleatorizados: CLOSURE-I, PC-trial, RESPECT; y metaanalisis) para
pacientes jovenes (menores de 55 afios) que presentan ictus criptogénico recu-
rrente y existe evidencia de trombosis venosa, o bien, en aquellos con anatomia
de alto riesgo para embolia paraddjica: shunt derecha-izquierda grave (defec-
tos mayores de 5 mm, shunt persistente), aneurisma del septo interauricular o
valvula de Eustaquio prominente. En este caso, a pesar de que se trata de un
paciente joven sin anatomia de alto riesgo, seria conveniente descartar TVP y
realizar estudio de hipercoagulabilidad, entendiendo que la presencia de FOP
no es per sé la causa del evento isquémico sino lugar de paso que si justificaria
la embolia paraddjica. Deberemos esperar los resultados del estudio aleato-
rizado REDUCE, recientemente puesto en marcha, que de nuevo enfrenta el
tratamiento médico frente al cierre percutaneo del defecto con dispositivo en
pacientes con ictus o AlT cordioembdlico, con el fin de aportar novedades en el
manejo de estos pacientes.

Dra. Ana Lépez Suarez

Dra. Ana José Manovel Sanchez
UGC Cardiologia y Cirugia Vascular
Hospital Juan Ramén Jiménez. Huelva
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RESMEN

La obesidad infantojuvenil es un problema de salud publica con importan-
tes repercusiones a corto y largo plazo. Existe un plan integral de obesidad en
Andalucia donde se busca el compromiso y la implicacién de todos los profe-
sionales para que den un mensaje continuado, personalizado y contextualizado
a las familias de los menores con exceso de peso. En el caso que nos acontece
la familia recibi6é esta ayuda pero nunca la usé y ademas no acudieron a las
citas pertinentes.

Presentamos el caso de una nifia de 16 afos en la actualidad con ante-
cedentes de Obesidad supermoérbida (Peso 183 kg. Talla 164 cm. IMC 69.7
Kg/m?), Sindrome de Pickwick, Hipertension Pulmonar en estudio, Insuficiencia
respiratoria global, Insuficiencia cardiaca derecha, Cor pulmonale, HTA, dislipe-
mia e incumplidora del tratamiento y de la dieta. A lo largo de su vida ha sufrido
multiples ingresos, el primero de ellos a los 2 afios de edad, principalmente
por complicaciones respiratorias derivadas de su obesidad. Posteriormente se
han sumado otros factores de riesgo (dislipemia, HTA) y evidenciado compli-
caciones cardiovasculares (insuficiencia cardiaca derecha), fruto de la falta de
adherencia al tratamiento y de la falta de concienciacién de los padres con el
problema. Finalmente con necesidad de oxigenoterapia domiciliaria y BIPAP.

PALABRAS CLAVE

Sindrome Pickwick, Obesidad morbida, hipertensién pulmonar, hiperten-
sion arterial.
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INTRODUCCION

La obesidad infantojuvenil es un problema de salud publica, como muestra
el estudio Aladino @ realizado en Espaia en 2010-11. El 26,1% de los menores
de edad comprendida entre 6-10 afios tienen sobrepeso y el 19,4% padecen
obesidad. No es solo un problema de salud publica, es también un problema
de equidad. Los nifos, y sobre todo las nifias, de colectivos en situacién de
desventaja, como por ejemplo la poblacién gitana, tienen prevalencias mas al-
tas @.Para hacer frente a este problema, en el afio 2007 se diseiid y aprobé el
Plan Integral de Obesidad Infantil de Andalucia (PIOBIN 2007-12) ©. Se busca el
compromiso y la implicacion de todos los profesionales para que den un men-
saje continuado, personalizado y contextualizado a las familias de los menores
con exceso de peso.

CASO CLIiNICO

Nifia de 8 afios de etnia gitana. Obesidad moérbida. IMC: 47,3 kg/m2 que es
traida por sus padres por disnea y tos emetizante de horas de evolucion (afio 2005).

ANTECEDENTES PERSONALES

Embarazo y parto normales a término. PN 3,550 kg. Periodo neonatal nor-
mal. Correctamente vacunada. Habia presentado varios ingresos, siendo el
primero por disnea a los 2,7 afos y con peso 50 kg, altura 90 cm e IMC 61,7
kg/m2. Tras ello comenzé tratamiento con aerosoles y dieta restrictiva que no
realizan sus padres correctamente. Ingreso a los 4 afios por ingesta de cuerpo
extrafio y de nuevo a los 6 afilos por neumonia basal izquierda. Habia sido va-
lorada por ORL infantil por hipetrofia de adenoides que no se intervino por alto
riesgo quirdrgico, presentaba en ese momento un peso 72 kg, altura 110 cm,
con IMC 59,5 kg/m2.

En el afio 2002, durante un ingreso, se habian evidenciado apneas obstructi-
vas nocturnas con ronquidos intensos que hacian descender la saturacion hasta
el 80% y que mejoraban con oxigenoterapia nocturna a 2-3 Ipm. Fue estudiada
por neumologia realizandose polisomnografia cardiorespiratoria que confirmé la
presencia de desaturaciones importantes, sin mas datos por falta de colaboracion
de la paciente y negativa de la familia a repetir el estudio. Ademas, se confirmod
gue no relizaba tratamiento con CPAP prescrita. Por parte de neumologia reco-
miendan seguimiento exhaustivo de la paciente, pero no acude a las revisiones.

En 2005, en el ingreso actual, se encuentra en tratamiento con salbutamol
inhalado del que abusa y montelukast 10 mg/24 horas (prescrito desde aten-
cion primaria).
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EXPLORACION FIiSICA

Peso 80 kg. Talla 130 cm IMC: 47,3 kg/m2 (Figura 1). Saturacién de 02
85%. TA: 135/85 mmHg. Obesidad modrbida Aspecto cushingoide. Estrias vi-
nosas en abdomen. Auscultacién cardiaca normal. Auscultacion pulmonar con
disminucion global del murmullo, con crepitantes en base izquierda. Abdomen:
muy globuloso y depresible. Miembros inferiores: sin edemas. Pulsos: pedios
palpables. Inicio de vello pubiano y axilar.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Hemograma: Hb: 11,6 g/dI, Hto: 39 %. Plaquetas 263.000.

- Bioquimica y coagulacién: normales. PCR 11,6 mg/dl (control 5,5mg/
dl). TSH 2.98. Inmunoglobulinas normales y metabolismo del hierro:
normal

- Rx Térax: aumento de la trama intersticial, sin evidencia de condensa-
cion. Cardiomegalia y plétora pulmonar.

- Rx cavum: hipertrofia adenoidea que produce disminucién del calibre
de la via aérea.

- Ecocardiograma: VI de tamario y funcién conservados. Llenado mitral
normal. Auricula izquierda no dilatada. Vasos normalmente relacio-
nados. Cavidades derechas dentro de la normalidad. No anomalias
valvulares. Septos interventricular e interauricular integros. Arco aér-
tico normal. No derrame pericardico. Conclusién: estudio dentro de
la normalidad.

EVOLUCION

Durante su ingreso se evidenciaron pausas de apnea nocturnas con des-
aturaciones importantes (hasta 50-60%) por lo que precis6 CPAP nasal los pri-
meros dias, posteriormente oxigenoterapia sin presion positiva (02 diurno 2-3
Ipm en gafas nasales). Se reevalud por parte de ORL que continda descartando
la cirugia por el alto riesgo de la paciente.

Se limitd la visita de la familia porque aportan dieta hipercaldrica extra-
hospitalaria sin consentimiento del faultativo. Durante el ingreso baj6é 8 kg de
peso, de tal forma que al alta continué con controles de peso en Pediatria cada
15 dias. Se diagnosticé de insuficiencia respiratoria secundaria a Sindrome de
Picwick en paciente con obesidad moérbida, hipertrofia adenoidea y bronquitis
aguda. Se prescribi6 CPAP con mascarilla nasal a 6 cm de H20 durante las
horas de suefio y dieta hipocalérica 1500 calorias.
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Se derivé de forma ambulatoria preferente a neumologia, para valoracién
y nuevo estudio Polisomnografico (nunca se llega a realizar por negativa de
familiares), y a endocrinologia infantil, para estudio y seguimiento de obesidad.
En los controles hospitalarios seguia aumentando de peso, hasta alcanzar con
10 afios un peso de 136 kg con talla de 158,9 cm (IMC 53.8 kg/m2). La familia
referia adecuado cumplimiento domiciliario de la dieta prescrita, sin embargo
durante los ingresos perdia peso (promedio de 4-6 kg en cada ingreso).

Durante los dos siguientes afos varios ingresos por insuficiencia respira-
toria global, varias neumonias, y comenzé con O2 domiciliario (1,5 Ipm durante
18 horas al dia, en deambulacién O2 a 3lpm).

En un ingreso de 2008, con 11 afios de edad, se detectaron cifras tensio-
nales elevadas (149/75 mmHg) y en la analitica cifras de colesterol elevadas
(250 mg/dl, HDL 90 mg/dl, LDL 150 mg/dl). Se realizd sobrecarga oral de gluco-
sa, ACTH, S-DHEA vy cortisol que fueron normales.

Dej6 de acudir a las revisiones por endocrinologia y neumologia. Tampoco
realizaba control tensional como se le habia prescrito. Se le retird tanto CPAP
como O2 al no acudir a las citas. Ingresé tras ello con hipoxia severa.

El Ultimo ingreso fue en abril de 2014, con 16 afios: acudié al Servicio de
Urgencias por aumento de disnea basal desde hacia unas horas, sin otra clinica
acompafiante. En tratamiento con O2 domiciliario a 1.5 Ipm 18 horas diarias
y BIPAP ST FR 15 (12-8) Con 02 a 2lpm que no usaba. A la exploracion fisica
destacaba ina tension arterial de 155/85 mmHg, peso de 183 kg y talla 164 cm
(IMC 69.7 Kg/m2). Pulso 78 Ipm y saturacién O2 67%. Auscultacion cardiaca
normal y pulmonar con disminucién global del murmullo sin ruidos sobreariadi-
dos. En cuanto a las pruebas complementarias se realizaron:

- ECG: ritmo sinusal a 118 Ipm, con signos de sobrecarga derecha, con
patrén S1Q3T3.

- Radiografia de térax: Cardiomegalia; signo de hipertensiéon pulmonar
precapilar.

- Hemograma y coagulacion: normal. Dimero D: 793.
- Bioquimica: normal, incluidas troponinas y CK.

- AngioTAC de Arteria Pulmonar Bilateral: Valoracién limitada por Obe-
sidad. No se aprecian claras imagenes de tromboembolismo pulmo-
nar. Datos de hipertension pulmonar (HTP) severa, con dilatacion de
arterias pulmonares (relacion arteria pulmonar principal-aorta y re-
lacion arteria-bronquio patoldgica). Vasos periféricos tortuosos que
también reflejan HTP de larga evolucion. Alteraciones cardiacas se-
cundarias con aumento de calibre VD y espesor de VD. Vena acigos y
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hemiacigos prominente. En el parénquima pulmonar se ven mdltiples
areas parcheadas de patron de perfusion en mosaico. En los cortes
en espiracion, persisten areas hiperclaras con vasos de menor cali-
bre en su interior que sugieren atrapamiento aéreo por enfermedad
obstructiva de via aérea. Pequefios nodulos mal definidos de distri-
bucion centrolobular en LSD y LID, no evidenciables en estudio pre-
vio. Conclusion: Signos de HTP de larga evolucién con repercusién
cardiaca. Componente de atrapamiento aéreo y pequefias areas de
vidrio delustrado de localizaciéon centrolobular. Adenopatias hiliares
ya conocidas.

Ecocardiograma: VI de tamafo normal, no hipertréfico con funcién
sistdlica y diastélica conservadas. Al de tamafo normal. Cavidades
derechas no valorables por pésima ventana. No anomalias valvulares.
No IT para estimar PSAP. No derrame pericardico.

Espirometria: FEV1/FVC 92, FEV1 42%(2550cc), FVC 39%(1170cc)
PBD negativa. Difusién: no se realiza por insuficiente capacidad para
la realizacion. Pletismografia: Imposible realizacion por claustrofobia.

Analitica: ANA, ENA, ANCA A1A negativas. Conectivopatias negati-
vas. Serologia hepética: negativa.VIH negativa. TSH: dentro de rango.

Il

Fig. 1.- Obesidad Mérbida de mujer de 16 afios.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La HTP puede ser causada por Enfermedades autoinmunitarias que dafan
los pulmones, Anomalias congénitas del corazén, Coagulos sanguineos en el
pulmén (embolia pulmonar), Insuficiencia cardiaca congestiva, Enfermedad de
las valvulas del corazoén, Infeccién por VIH, Enfermedad pulmonar, como EPOC
o fibrosis pulmonar, Medicamentos, Apnea obstructiva del suefio y niveles ba-
jos de oxigeno en la sangre durante un largo tiempo (crénico).

En nuestro caso descartan enfermedades autoinmunes con analitica y
serologias negativas. No presenta anomalias cardiacas congénitas, no toma
medicamentos ni tiene embolia pulmonar. Diagnosticada desde los 8 afios de
un Sindrome Pickwick o de hipoventilacion y obesidad (SHO), afecciéon que se
presenta en las personas obesas, en la cual la respiracion deficiente lleva a ba-
jos niveles de oxigeno y niveles mas altos de didxido de carbono en la sangre
causante de su HTP.

DIAGNOSTICO

SINDROME DE PICKWICK (SINDROME DE HIPOVENTILACION-OBESIDAD). HI-
PERTENSION PULMONAR A ESTUDIO. OBESIDAD MORBIDA. INSUFICIENCIA RESPI-
RATORIA GLOBAL. INSUFICIENCIA CARDIACA DERECHA. COR PULMONALE. DISLI-
PEMIA. HTA. MAL CUMPLIDORA DEL TRATAMIENTO.

Al alta se continud tratamiento con amoxicilina/clavlianico 1/62,5 mg du-
rante 7 dias, furosemida 40mg 1 comprimido al dia hasta revisién. 02 1,5 Ipm al
menos 18 horas al dia, a 3 Ipm para deambulacion. BIPAP ST FR (12-8) con 02
a 2 Ipm para dormir. Caminar media hora diaria. Dieta hipocaldrica.

DISCUSION

El sindrome de hipoventilacién y obesidad (SHO) es una afeccion que se
presenta en las personas obesas, en la cual la respiracion deficiente lleva a ba-
jos niveles de oxigeno y niveles mas altos de didéxido de carbono en la sangre.
La causa exacta se desconoce. Se cree que resulta tanto de un defecto en el
control del cerebro sobre la respiracion, como del peso excesivo contra la pa-
red toracica, esto le dificulta tomar respiraciones profundas. Como resultado,
la sangre tiene elevadas concentraciones de dioxido de carbono e insuficiente
oxigeno.

Las personas con el SHO generalmente tienen mucho sobrepeso. Un exa-
men fisico puede revelar: Coloracién azulada de los labios, dedos de manos
y pies o la piel (cianosis); Piel de color rojizo; Signos de insuficiencia cardiaca
derecha (cor pulmonale), hinchazén de piernas o pies, dificultad para respirar
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o sentirse cansado después de poco esfuerzo. Podemos diferenciar el SHO de
la apnea obstructiva del suefio porque los pacientes con este sindrome tienen
altos niveles de dioxido de carbono en la sangre cuando se despiertan.

La asociacion entre el SHO y el de apnea obstructiva del suefio es muy
frecuente puesto que la obesidad favorece el colapso de la via aérea superior.

Los gases en sangre arterial se encuentran con frecuencia alterados en los
obesos y dicha anormalidad es proporcional al IMC. Dos mecanismos fisiopa-
toldgicos principales pueden explicar estas anomalias del intercambio gaseoso:
un desequilibrio ventilacion perfusion, responsable de hipoxemia aislada y una
hipovenilacion alveolar, responsable especificamente del SOH.

El tratamiento consiste en asistencia respiratoria usando ventilaciéon meca-
nica no invasiva (BiPAP y otras modalidades); ayuda para respirar a través de
una abertura en el cuello (traqueotomia); y oxigeno.

Sin tratamiento, puede llevar a serios problemas derivados de la falta de
sueflo como discapacidad severa incluyendo depresién, irritabilidad, etc; pro-
blemas cardiacos tales como: Hipertension Arterial, Insuficiencia cardiaca de-
recha (cor pulmonale) e HTP como ocurre con nuestra paciente y finalmente
elevada tasa de mortalidad.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

El caso que se presenta tiene un gran interés clinico, tanto por la patologia
compleja que se describe como por las dificultades de su seguimiento motiva-
das la falta de colaboracion de la paciente y su familia lo que, desgraciadamen-
te, no es poco habitual en nuestra practica clinica. Quiza sea por este motivo
que en la descripcion del caso se echan en falta algunas pruebas diagndsticas
con las que habria sido interesante contar dada la complejidad y gravedad del
mismo, como una pulsioximetria nocturna basal y una poligrafia o, al menos,
pulsioximetria nocturna con soporte ventilatorio no invasivo tipo CPAP/BIPAP
mas 02 que nos permitiria titular unas presiones y un flujo de 02 adecuado y su-
ficientes para corregir al maximo la hipoxemia de la paciente, punto fundamental
en su tratamiento para controlar la muy probable hipertension pulmonar (HTP)
secundaria a hipoxemia que se describe (y pendiente de diagndstico definitivo).

Las enfermedades respiratorias se encuadran en el grupo lll de la ditima
clasificacion de la HTP y el tratamiento fundamental es el manejo de la enferme-
dad de base (en este caso, la obesidad y la hipoxemia grave de larga evolucion)
ya que los nuevos tratamientos vasodilatadores no han demostrado todavia su
utilidad en este grupo y, al aumentar las alteraciones de ventilacion-perfusion
(V/Q), conllevan un gran riesgo de empeorar la hipoxemia.

Efectivamente la obesidad mdrbida determina alteraciones importantes en
la fisiologia del sistema respiratorio (alteraciones de la mecanica ventilatoria,
musculos respiratorios, regulacion de la ventilacion y control de la respiracion
durante el suefio) que pueden dar lugar a un amplio espectro de manifestacio-
nes clinicas: desde la disnea secundaria a una limitacion ventilatoria restrictiva
hasta la insuficiencia respiratoria global caracteristica del sindrome de obesi-
dad-hipoventilacion (SHO) pasando por la, posible y frecuente, asociacion entre
obesidad y asma que es un importante campo de investigacion en la actualidad.

El mayor interés de este caso reside en que resalta la importancia de con-
trolar la obesidad en los jovenes por la gran morbilidad que conlleva asociada,
no solo HTA, cardiopatia isquémica y diabetes (objetivos prioritarios en progra-
mas de salud) sino, también, importante morbilidad respiratoria que, a menudo,
pasa desapercibida. Por todo ello seria deseable el control de la obesidad desde
edades tempranas con la puesta en marcha de planes adecuados.

Dra. Rut Ayerbe
Servicio de Neumologia
Hospital Juan Ramén Jiménez, Huelva
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RESUMEN

La TVP es una patologia multifactorial ente las que cabe destacar la obe-
sidad, edad mayor de 40, tabaquismo o toma de anticonceptivos. Ademas si
a estas causas le sumamos una inactividad prolongada la probabilidad de pa-
decer una TVP aumenta considerablemente. Cabe destacar que entre las mul-
tiples complicaciones que puede dar una TVP tenemos el TEP que en un 95 %

los émbolos provienen de un TVP.

En nuestro caso tenemos una paciente de 59 afos, obesa e HTA que tras
un periodo largo de inmovilizacién por sedestacion comienza con clinica de
TVP que se complica con TEP lobar derecho por movilizaciéon de parte de los

trombos.

PALABRAS CLAVE
TVP, Obesidad, sedestacién y tromboembolismo pulmonar
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INTRODUCCION

La incidencia de la trombosis venosa profunda (TVP) en Europa se encuen-
tra alrededor de 1.6 casos por cada mil habitantes anualmente. Incrementando-
se su incidencia acumulada para la poblacién general por encima de los 65-70
afos y aun mas en mayores de 85-90 afios, llegando a 2.5-5.1 por cada mil
habitantes por afio en este Ultimo grupo. Los factores de riesgo que predispo-
nen a esta patologia incluyen la edad, cirugias, obesidad, varices, cardiopatias,
neoplasias, catéter venoso central, entre otros; siendo la inmovilidad un factor
desencadenante. La identificacién de los Factores de Riesgo es util para el
diagnéstico de TEV y para la identificacién de aquellos con indicacion de profi-
laxis reduciendo asi la probabilidad de desarrollarla.

CASO CLiNICO
ANAMNESIS

Mujer de 59 afios que acude a consulta por dolor en MMII derecho de
unas horas de evolucién acomparado de edematizacion, dolor y aumento de
temperatura del mismo. Ha realizado viaje en autobus de 8 horas de duracion
hace 24 horas.

ANTECEDENTES PERSONALES

Entre sus antecedentes personales destacamos hipertension arterial, disli-
pemia, agorafobia y fibromialgia. Sin habitos téxicos. Es alérgica a AAS, AINEs
y pirazolonas, documentadas y graves. Como tratamiento actual toma Atorvas-
tatina 20 mg/24 horas, Ezetimiba 10 mg/24 horas, Paroxetina 20 mg/24 horas,
Nebivolol 5 mg medio comp/12 horas.

EXPLORACION FiSICA

Presenta Tensién arterial: 108/83 mmHg. Pulso: 88 Ipm. Peso 94 kg. Talla
162 cm. IMC: 35,99. Saturacion de 02 99%. Obesidad grado Il. Auscultacion
cardiaca y pulmonar normal. Carétidas laten simétricas. Exploracion abdomi-
nal: normal. Miembros inferiores: MMII derecho aumentado de tamafio con res-
pecto al izquierdo, edematizado, con aumento de temperatura y dolor intenso
que evita la deambulacién. Pulsos pedios palpables.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Hemograma: Hb: 13.5g/dl, Hto: 40.5 %.
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- Bioquimica: glucosa 99 mg/dl, urea mg/dl, Cr 0.47 mg/dl, ac. Urico
4.2 mg/dl, colesterol 209 mg/dIl, HDL 59 mg/dI, LDL 133 mg/dlI, trigli-
céridos 217 mg/dl, K 4.7 mEq/I.

- Coagulacién: Normal. Dimero D 1500 ng/ml

- Radiografia de térax: con indice cardiaco normal. No signos de con-
densacion.

- Ecodoppler miembro inferior derecho: La vena femoral comuin no es
compresible y no presenta flujo y no se rellena a la compresion distal.
La vena femoral superficial no es compresible y presenta un trombo
en su interior de un centimetro y no se rellena a la compresion distal
ni directa en toda su extensién. Asi como tampoco es compresible ni
se rellena a la compresion distal la vena poplitea, que esta aumentada
de tamafo y sus bifurcaciones distales y proximales.

JUICIO CLINICO

Trombosis a nivel de la vena femoral superficial y profunda con posible
troboflebitis generalizada.

EVOLUCION

Ingresa para monitorizacién y comienzo de anticoagulacién. Durante el in-
greso presenta disnea, mareo y desaturacién hasta 85% en las 24 primeras
horas del ingreso. Ya habia comenzado sintrom.

Se realiza AngioTAC que es compatible con TEP en ramas segmentarias
de arterial lobar inferior derecha. Se realiza una ecocardiografia transtoracica:
compatible con la normalidad. FEVI 55%. No signos de afectacién cardiaca por
el TEP. Al alta, Sintrom con ajuste segin hematologia, media de compresién
fuerte en miembro inferior derecho y dieta hiposédica de 1500 calorias.

DIAGNOSTICO FINAL

PACIENTE CON TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA Y TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR TRAS VIAJE PROLONGADO EN AUTOBUS.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los diagnésticos diferenciales con la clinica que presentaba la paciente
se descartan fundamentalmente con la Ecodoppler, ya que la sintomatologia
suele ser muy similar, asi encontramos: Flebitis y tromboflebitis superficial con
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la afectacion de venas superficiales, se pueden confundir ya que la sintomato-
logia es similar, pero gracias a la ECO se descarta; Sindrome postrombético es
una secuela de una TVP previa, en cuyo caso se descarta y que no presentaba
ningun cuadro previo del mismo; Rotura de Quiste de Baker se suele iniciar
en la parte posterior de la rodilla, con acumulo de liquido de la misma en ella;
Celulitis que cursa con una clinica similar pero el enrojecimiento es mas locali-
zado, no hay impactacién y permite normalmente andar al paciente aunque si
que presenta mucho dolor. Entre las causas de TEP mas frecuentes: Reposo en
cama, antecedentes familiares de coagulos sanguineos, fracturas en la pelvis
o las piernas, haber dado a luz en los Ultimos 6 meses que no es el caso., ciru-
gia reciente, cancer, ciertos trastornos autoinmunitarios, toma de estrégenos o
pastillas anticonceptivas (este riesgo es ain mas alto si fuma). Se sabe que mas
del 95% de los émbolos provienen de trombos que se originan en la circulacion
venosa profunda de las extremidades inferiores como ha ocurrido en nuestro
caso.

DISCUSION

En Nuestro caso teniamos una mujer de 59 afios, obesa e hipertensa que
tras viaje de 8 horas en autobus presenta clinica de dolor en pierna compatible
con TVP.

Esto en el argot coloquial se conoce como trombosis del viajero, aunque
actualmente no es clara, parece estar relacionada, en parte, a largos periodos
de estar sentado o con movilidad restringida. De hecho cualquier persona que
permanezca inmévil por un tiempo prolongado podria desarrollar trombosis ve-
nosa, y no necesariamente tiene que ser un viajero. La disminucién en la acti-
vidad puede provocar una circulaciéon inadecuada de la sangre en las piernas.
Adicionalmente, las venas pueden estar ligeramente constrefiidas al estar sen-
tado, lo cual puede también comprometer la circulacion en las piernas.

Otras condiciones que alteran el flujo sanguineo o los mecanismos nor-
males de la coagulacion podrian predisponer a algunos individuos a desarrollar
una TVP.

Algunos de estos factores de riesgo incluyen: una TVP previa o anteceden-
te familiar; ciertos padecimientos cardiacos; ciertos padecimientos vasculares;
venas varicosas (varices); cancer; embarazo; tabaquismo; obesidad; etc

Por otra parte el TEP, se sabe que mas del 95% de los émbolos provienen
de trombos que se originan en la circulacion venosa profunda de las extremi-
dades inferiores. El resto proviene de trombos que se originan en las cavidades
cardiacas derechas o en otras venas, pero son muy raras a menos gue exista
un factor incitante como un catéter central o una sonda marcapaso. De este
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modo, la embolia pulmonar debe ser considerada como una complicacién de la
TVP de las venas de las extremidades inferiores. De hecho el Tromboembolismo
Pulmonar y la Trombosis Venosa Profunda constituyen una causa importante
de morbilidad y mortalidad que puede observarse en varias condiciones clini-
cas. Desde el punto de vista epidemiolégico el Tromboembolismo Pulmonar es
responsable de mas de 50.000 muertes al afio en los Estados Unidos, y como
se estima que alrededor del 10% de todos los Tromboembolismos Pulmonares
son causa de muerte, la incidencia de Tromboembolismo Pulmonar no fatal
podria ser mas de 500.000 episodios al afio. En estudios de necropsia, en un
25-30% se ha detectado evidencia de embolia antigua o reciente, que aumenta
a 60% con técnicas especiales.

Ademas la Obesidad es un factor de riesgo importante para La Trombosis
venosa profunda en hombres y mujeres. Los Estudios han mostrado que los in-
dividuos obesos tienen casi dos veces mas riesgo de TVP y TEP y los pacientes
obesos de mas de 40 afios tienen casi cinco veces mas riesgo que los que no
sean obesos. El riesgo de TEP es casi seis veces mas alto entre mujeres con
un IMC de 35 kg/m? o mas como ocurre en nuestra paciente siendo un factor
favorecedor.

La Obesidad se relaciona con la mutacién genéticas F5 G1691A (Factor V
Leiden) y F2 G20210A (protrombina). Estos dos factores son los relacionados
con la posibilidad de sufrir TEP o TVP. La Obesidad duplica el riesgo de tales
desequilibrios. Los pacientes Obesos también tienen un riesgo de episodios
periddicos de TVP comparados a los individuos no-obesos. La Obesidad lleva
al éstasis o al estancamiento de la sangre en las venas. Esto también aumenta
el riesgo de trombosis y de formacion del coagulo. Asimismo, los individuos
Obesos pueden producir mas adipoquinas tales como leptina y el adiponectina,
y desarrollan mas resistencia a la insulina y un estado inflamatorio crénico que
contribuyen a aumentar la actividad de las plaquetas facilitando la formacién
de codagulos.

Debemos por tanto tener especial cuidado en los pacientes obesos cuan-
do vayan a realizar periodos de inactividad o sedestacién prolongadas.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

La enfermedad tromboembdlica venosa (ETV) es un problema de salud pu-
blica de primer orden. Aunque la prevalencia es menor a la de otras enferme-
dades vasculares como el infarto de miocardio o enfermedad cerebrovascular,
puede llegar a ser igual de grave que estos.

En la actualidad se tiende a usar mas este término que trombosis venosa
profunda (TVP) o tromboembolismo pulmonar (TEP) por separado. Ya que se
conoce que mas de la mitad de los pacientes con TVP sintomatica desarrollan
TEP (muchos de ellos asintomaticos) y cuando a un paciente con TEP se realiza
flebografia de EEIl de forma sistematica se demuestra TVP en un 80% (més de
la mitad de los casos asintomatica).

Es importante conocer la patogenia de esta entidad que consiste en la
triada estasis, lesion endotelial e hipercoagulabilidad ya que concurren en las
diferentes situaciones del paciente que llamamos factores de riesgo. Los cuales
son tan importantes a la hora de llegar al diagndstico. De estos los que mas
predisponen a padecer la enfermedad son la inmovilizacion y la cirugia. La edad
avanzada es controvertida como factor de riesgo independiente, ya que con ella
aparecen con mas frecuencia enfermedades médicas y quirdrgicas predispo-
nentes, asi como el sedentarismo. Otros factores como la obesidad y los viajes
de larga duracion, generalmente se comportan como adicionales, esto es, au-
menta la incidencia de ETV en presencia de otros factores de riesgo.

Por ultimo, destacar que hoy dia esta bien establecida la prevencion pri-
maria con heparina de bajo peso molecular (HBPM) de la ETV en pacientes con
algun problema médico o quirtrgico que ingresa en un hospital. Ahora bien, no
esta establecido y es una pregunta cada vez mas frecuente en nuestras con-
Sultas si es necesario tomar medidas preventivas en viajes de larga duracion.
Actualmente, solamente se recomiendan para pasajeros con riesgo conocido
como tener antecedentes de TEP y TVP, insuficiencia venosa cronica, trombofi-
lia, cancer, edad avanzada o consumo de anticonceptivos.

Dr. Juan Santos-Morano.

Servicio de Medicina Interna- Hospital Valme. Sevilla.

Dra. Silvia Rodriguez-Hernandez.

Servicio de Urgencias y Cuidados Criticos. Hospital de Valme. Sevilla.
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RESUMEN

Paciente de 34 afos con antecedentes personales de hepatocarcinoma en
tratamiento con quimioterapia oral (Sorafenib) desde hace dos afios, presenta
en este contexto, cifras tensionales elevadas de ocho meses de evolucion, de
curso fluctuante y dificil control. Se realiza estudio del posible origen etiologico
de su hipertension arterial (HTA), pensando en una causa secundaria debido
a la edad del paciente (menor de 35 afos), las caracteristicas de la HTA y su
contexto clinico. Tras la evolucion variable de las cifras tensionales dependien-
do del tratamiento con Sorafenib y descartadas otras causas secundarias se
confirma el origen medicamentoso de la HTA.

INTRODUCCION

La hipertensién arterial secundaria se define como el aumento de la pre-
sion arterial sistémica debido a una causa identificable. Su prevalencia sobre el
total de hipertensos es del 5-10%, aumentando con la edad (5,6% en menores
de 30 afios, un 12,7% en mayores de 50 afos y un 16,7% en mayores de 70
anos). Debemos destacar la importancia de su diagndstico precoz ya que hay
evidencia de una mayor morbimortalidad que en la HTA primaria, ademas, algu-
nas causas de HTA tienen tratamiento especifico, aunque no debemos olvidar
que su reversibilidad es dependiente de su persistencia en el tiempo (acaban
produciéndose alteraciones estructurales del sistema cardiocirculatorio mas di-
ficilmente reversibles que al comienzo, cuando sdélo son funcionales).
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Se sospecha que numerosos casos de HTA o mal control de la misma tie-
nen su origen en la ingesta de ciertos medicamentos o sustancias exdgenas por
parte del paciente, por lo que siempre debe tenerse en cuenta al valorar a los
pacientes hipertensos. Entre las sustancias de uso mas frecuente que pueden
producir HTA estan los anticonceptivos orales, los corticoesteroides, los AINES,
los simpaticomiméticos y los antidepresivos; aunque no debemos olvidarnos
de otros farmacos menos frecuentes y que también estan relacionadas con la
HTA secundaria como en el caso que nos ocupa (inhibidores del factor de cre-
cimiento del endotelio vascular: Bevacizumab, inhibidores de la tirosina-kinasa:
Sorafenib y Sunitinib, inmunosupresores: Ciclosporina y Tacrolimus).

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

El caso clinico que nos ocupa se centra en un paciente varon de 34 afos
con antecedentes personales de hepatocarcinoma fibrolamelar intervenido
hace 13 afos; en la actualidad y desde hace dos afios se encuentra en trata-
miento quimioterapico oral con Sorafenib con la siguiente pauta: cuatro sema-
nas de tratamiento con una semana de descanso. Ademas ha sido intervenido
en tres ocasiones de metastasis pulmonares y en una ocasion de metastasis en
tejido subcutaneo de brazo derecho. Como farmacos nefrotéxicos suele con-
sumir antiinflamatorios no esteroideos (AINES) debido al dolor éseo crénico que
le provoca el tratamiento quimioterapico. El resto de su tratamiento habitual
consta de Olmesartan 40mg/24 horas. Respecto a sus antecedentes familiares
cabe destacar madre con hipertension arterial (HTA) esencial que sufrié un in-
farto agudo de miocardio (IAM) a los 62 afos.

ANAMNESIS

Es remitido al servicio de Nefrologia para estudio de hipertension arterial
(HTA) de ocho meses de evolucion con cifras maximas de presién arterial sisto-
lica (PAS) de 140 mmHg y presion arterial diastdlica (PAD) de 120 mmHg; y tam-
bién para control de la misma, ya que con el tratamiento habitual no consigue
un adecuado control (inicid tratamiento con Olmesartan 10mg/24horas que ha
tenido que ir aumentando hasta dosis de 40mg/24horas sin mejoria).

EXPLORACION FIiSICA

En la exploracién fisica por aparatos y sistemas no se objetivd ningln dato
resefable salvo obesidad grado | (IMC: 30.8 Kg/m2), siendo sus cifras tensio-
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nales en el momento de la consulta: tension arterial (TA) brazo derecho 133/102
mmHg, TA brazo izquierdo 137/106 mmHg y TA en bipedestacion 125/97 mmHg.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Con el fin de objetivar la repercusion organica de la hipertension arterial y
a la vez, descartar causas secundarias de la misma se solicité analitica, uro-
cultivo, ecografia renal, electrocardiograma y revision del fondo de ojo. En la
analitica destacaron las cifras de LDL (140 mg/dl) y triglicéridos (194 mg/dl)
en el perfil lipidico con el resto de la bioquimica dentro de la normalidad. Res-
pecto a la funcién renal: Urea (32 mg/dl), Cr (1.1 mg/dl), Cistatina C. (1 mg/L),
sedimento normal, CICr (103.4 mil/min/1,73m2), albuminuria (6.6 mg/dia). Las
catecolaminas y el cortisol urinario fueron normales asi como la funcion tiroidea.
La ecografia mostrd un rifidn izquierdo de 10 cm y un riidn derecho de 8.9 cm,
ambos con buena diferenciacién cortico-medular y espesor parenquimatoso
conservado sin imagenes de quistes o litiasis. Tanto el fondo de ojo como el
urocultivo y el electrocardiograma fueron normales.

Tras el estudio realizado y teniendo en cuenta el contexto clinico del pa-
ciente se decide modificar tratamiento hipertensivo, realizar controles perio-
dicos de la presion arterial (PA) y citar en un mes para ver su evolucion. El
farmaco que se prescribe es Olmesartan 40mg + Amlodipino 5 mg cada 24
horas. Ademas se inicia tratamiento hipolipemiante (Pitavastatina 1mg/24horas)
y se insiste en recomendaciones higiénico-dietéticas para control de factores
de riesgo cardiovascular.

EVOLUCION

La evolucion del paciente es irregular presentando oscilaciones de las ci-
fras tensionales pese a una correcta adherencia al tratamiento indicado. Con
los controles aportados se observa que mantiene cifras tensionales entre de
124/92 mmHg coincidiendo con la toma de Sorafenib pero presenta episodios
de hipotension con cifras de hasta 110-100/80-70 mmHg durante la semana de
descanso del tratamiento quimioterapico. Estos hallazgos junto con la norma-
lidad de la pruebas complementarias, confirman el origen medicamentoso de
la hipertensién arterial como diagnéstico definitivo, por lo que ante la imposibi-
lidad de suprimir la causa se ajusta el tratamiento antihipertensivo, quedando
con la siguiente pauta: Olmesartan 20mg + Amlodipino 5mg/24 horas durante la
toma de Sorafenib, suspendiéndolo en el tercer dia del descanso y Olmesantan
10mg/24horas que iniciara al tercer dia de suspender Sorafenib.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nos encontramos ante un paciente joven (34 afios) con hipertension ar-
terial (por sus cifras: 140/120 mmHg, se incluiria en el grupo de HTA grado Il)
caracterizada por un curso fluctuante y de dificil control. También hay que tener
en cuenta su antecedente de neoplasia hepatica en tratamiento quimioterapi-
co. Por todo ello y como hemos hecho referencia en la introduccioén, antes de
confirmar una hipertensién arterial esencial debemos descartar lo méas precoz
posible una causa secundaria de la misma. Por lo tanto el diagndstico diferen-
cial que habria que contemplar en este paciente incluiria: enfermedad renal
parenquimatosa, hipertensién renovascular, feocromocitoma, aldosteronismo
primario, sindrome de Cushing, apnea obstructiva del suefio, coartacion aértica
e hipertension arterial inducida por medicamentos.

DISCUSION

Dada la evolucion del caso se confirma como causa principal el origen
medicamentoso de la HTA, en concreto el tratamiento quimioterapico oral con
Sorafenib.

Sorafenib es un agente bioldgico diana especifico, un agente antiangiogé-
nico que se dirige especificamente frente a la via de sefalizacion del VEGF. Su
funcién es inhibir multiples receptores tirosin-kinasa (raf-kinasa, VEGFR, PD-
GFR B, c-KIT y RET). Estéa indicado en el tratamiento del cancer renal de células
claras avanzado y como primera linea de tratamiento en el hepatocarcinoma.
Su via de administracion es oral. Debido a su mecanismo de accién (inhibicion
de la via del VEGF) las toxicidades mas frecuentemente documentadas son: la
hipertension, la proteinuria, los eventos tromboembodlicos, las complicaciones
hemorragicas y la perforacién gastrointestinal. En cuanto a la hipertensién es
consecuencia del papel principal del VEGF en regular el tono vasomotor (pro-
duce vasoconstriccion) y el mantenimiento de la tension arterial. La HTA 2° al
tratamiento con Sorafenib presenta una incidencia de hipertension grado 3-4
del 5.7 %, con cifras del 23.4 % si consideramos la hipertension de cualquier
grado. Por lo tanto, el tratamiento de la HTA 2° al uso de agentes antiangiogé-
nicos consiste en drogas vasodilatadoras, siendo de eleccion: IECAs, ARA-Il o
antagonistas del Calcio. Si con la utilizacion de dos farmacos a dosis maximas
no es suficiente para la normalizacién de cifras, o la hipertensién se acomparia
de signos y/o sintomas de dafio organico, el tratamiento con sorafenib debera
ser interrumpido.

Hay que tener en cuenta que en este caso dada la necesidad de trata-
miento crénico con Sorafenib la reversibilidad de la hipertension arterial no es
posible. Ademas junto al efecto del resto de factores de riesgo cardiovascular
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que presenta el paciente (dislipemia mixta, obesidad y antecedentes familiares
de enfermedad vascular prematura), con el tiempo acabaran produciéndose
alteraciones estructurales del sistema cardiocirculatorio mas dificilmente rever-
sibles que al comienzo, cuando sdélo son funcionales. Por lo tanto debemos
insistir en un estrecho control de los mismos, ya que se trata de un paciente de
alto riesgo cardiovascular.
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COMENTRIO DEL EXPERTO

Me parece un caso clinico interesante, desconocido a nivel de Atencion
Primaria, pero que refleja muy bien la descripcion de HTA secundaria por farma-
cos no habituales en la practica clinica del Médico de Familia.

La estructuracion del caso clinico por los autores es didactica y bastante
formativa.

Tanto el resumen inicial como la introduccion que nos relata perfectamente
la definicidn, epidemiologia, causas etioldgicas de farmacos que originan HTA
secundaria.

El caso clinico en si'es muy didactico y esclarecedora de HTA secundaria a
tratamiento con quimioterapia oral ( Sorafenib ).

Destacaria en dicho caso clinico que es importante ante el tratamiento con
farmacos antitumorales orales una rigurosa seleccion de pacientes y sequimien-
to estrecho para lograr un control y manejo adecuado de posibles efectos ad-
versos asociados a estos farmacos. En este sentido contamos con Guias Clini-
cas a nivel Sistema Nacional de Salud que aportan recomendaciones.

Importante antes de iniciar tratamientos con estos farmacos antitumorales
es la identificacion de los pacientes candidatos, su idoneidad, tiempo para op-
timizar condiciones y detectar posibles contraindicaciones. Informar al paciente
de los posibles efectos secundarios para mejorar la adherencia al tratamiento.

No olvidar el realizar una adecuada Historia Clinica completa y exploracion
fisica con especial énfasis en descartar patologia vascular, considerar los posi-
bles factores de riesgo cardiovascular.

Control de tension arterial durante al menos una semana previo al inicio del
tratamiento y en caso de hipertension arterial ( HTA ), iniciar u optimizar el trata-
miento antihipertensivo, segun practica clinica comun, asociar dieta hiposddica.

Si'la HTA sigue incontrolada a pesar de estas medidas, y dependiendo del
grado de severidad debera considerarse la reduccion de dosis de Sorafenib o
suspension temporal del tratamiento hasta su normalizacion.

La identificacion y el tratamiento de la HTA en pacientes oncologicos se
consideran relevantes en el contexto de la reduccion de la morbimortalidad de
estos enfermos y de su mayor expectativa de vida.

Dr. Antonio Alvarez Ollero
Medicina de Familia. Huelva

054 CASO CLINICO 28
Hipertensién arterial secundaria



CASO CLIiNICO 29

HTA y macroadenoma hipofisario

Tania Ortiz Puertas
MIR de Medicina Familiar y Comunitaria de Jaén.
t.ortiz@hotmail.es

Pilar Segura Torres
Unidad de Hipertension Arterial. Servicio de Nefrologia. Complejo Hospitalario de Jaén.

Carmen Lépez Muiioz
Unidad de Hipertension Arterial. Servicio de Nefrologia. Complejo Hospitalario de Jaén.

Antonio Liébana Cafada
Unidad de Hipertension Arterial. Servicio de Nefrologia. Complejo Hospitalario de Jaén.

RESUMEN

Varén de 47 afos deportista de alto nivel con SAOS severo con CPAP que
no tolera, macroadenoma hipofisario con cefaleas intensas y rebeldes al tra-
tamiento analgésico. Hipertension arterial diagnosticada hace 20 afios que se
atribuy6 a aumento de secrecion de adrenalina por las glandulas suprarrenales
secundarias a realizacién de ejercicio extremo. Ademas liquen plano cronifica-
doy PSA elevado en seguimiento. Se diagnostica de fibromialgia y se descubre
cifras de TA elevada que no acaban de controlarse a pesar del aumento del
tratamiento hipotensor, y presentando episodios de dolor toracico y taquicar-
dias y amnesia lacunar; el paciente reconoce el inclumplimiento terapéutico, la
no tolerancia de la CPAP y la toma de infusion de marihuana para calmar las
cefaleas que justifican el mal control tensional y las taquicardias podrian estar
favorecidas por la marihuana. Debido a sus enfermedades la calidad de vida del
paciente se ve mermada y comienza con tratamiento por un cuadro ansioso-
depresivo.

PALABRAS CLAVE

Marihuana, hipertension arterial, macroadenoma, taquicardias, inclumpli-
miento terapéutico.
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CASO CLiNICO

Paciente de 47 afos, que hace un mes coincidiendo con diagndstico de
fibromialgia le detectan cifras de tension arterial elevadas por lo que lo derivan
a Nefrologia para estudio de hipertension arterial.

ANTECEDENTES PERSONALES

No alergias medicamentosas. Paciente deportista de alto nivel. Enferme-
dad reflujo gastro-esofagico. Hernia de disco. Fibromialgia. SAOS en tratamien-
to con CPAP, que no tolera. Hipertension arterial de larga evolucién, diagnos-
ticada hace 20 afos a raiz de un cuadro vertiginoso que presentd TAS de 220
mmHg, y que por aquel entonces no fue tratada con medidas farmacologicas
ya que en estudios se vio que eran debidas a una supersecrecién de adrena-
lina durante ejercicio extremo. Macroadenoma hipofisario. Sindrome ansioso-
depresivo desde el afio 2011.

Antecedentes familiares: madre fallecida por cancer de pancreas y padre
fallecido por cancer de prostata.

Tratamiento domiciliario: el paciente refiere sélo tomar paracetamol y me-
tamizol de forma regular e ibuprofeno desde hace 3 afos por cefaleas cronicas,
cabergolina que no la toma desde hace dos meses.

EXPLORACION FIiSICA

A la exploracion fisica destacan edemas en miembros en relaciéon con fi-
bromialgia. Peso 96 Kg, talla 174 cm. IMC: 31,7 Kg/m2. TA: 150/91 mmHg.
Aporta valores de tension arterial en domicilio con mal control (150/90 mmHg).
Resto de exploracién por érganos y aparatos sin hallazgos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Hemograma: Hb: 15.8 g/dl, Hto: 46.2%. Bioguimica: glucosa 100
mg/dl, urea 59 mg/dl, Cr 1.2 mg/dl, Ac. Urico 7.9 mg/dI, colesterol
225 mg/dl, HDL 69 mg/dl, LDL 147 mg/dl, triglicéridos 44 mg/dl, K
4.5 mEg/l, calcio 9.8 mg/dl, fésforo 3.1 mg/dl, Ferritina 162 ng/ml,
Cistatina C 0.7 mg/L HbA1c 5.1%.

- Perfil tiroideo: normal

- Inmunologia: IgG, IgA, IgM, C3, C4 normales. ANA, Anti DNA, ANCA
y ENAs negativos.

- Proteinograma normal. Renina y aldosterona normales
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- Funcién renal: FG CKD-EPI: 78.9 ml/min/1,73m2 Cociente alblimina/
Cr: 64.3 mg/g. Catecolaminas en orina normales.

- Ecografia renal. Sin hallazgos patoldgicos significativos.
- ECG: ritmo sinusal compatible con sobrecarga de ventriculo izquierdo.

Se realiza una valoracién global del paciente y como factor de riesgo vas-
cular asociado muestra obesidad abdominal y dislipemia y como lesiéon de 6r-
gano diana muestra albuminuria que le confieren un elevado riesgo vascular. Se
prescribe tratamiento con Olmesartan 40 mg/24 h; Pitavastatina 1 mg/24 horas;
y en consultas de atencion primaria Sertralina 50 mg/24 horas.

En revisiones posteriores continlia con tensiones elevadas (150/90 mmHg)
y precisa modificar progresivamente el tratamiento hipotensor, estando ac-
tualmente con Olmesartan 40 mg/ Amlodipino 5 mg/ Hidroclorotiazida 25 mg,
Doxazosina liberacién modificada 8 mg/24h.

JUICIO CLiNICO

Macroadenoma hipofisario. Obesidad grado |. Hipertensién arterial mal
controlada con elevado riesgo vascular. Dislipemia. Hipercolesterolemia. SAOS
grave con indicaciéon de CPAP.

EVOLUCION

La evolucion es torpida, continlia con cefaleas importantes que no ceden
con analgesia de distintos escalones (Paracetamol, Metamizol, Tramadol e Ibu-
profeno) y reconoce que toma infusiones de marihuana que segun refiere le
calman el dolor; paralelamente refiere que ha presentado episodio de dolor to-
racico que no parece de caracteristicas mecanicas autolimitado que no acudié
a urgencias, posteriormente ha presentado episodios de palpitaciones y amne-
sia lacunar de forma subita con parestesias de miembros, por lo que se deriva a
Cardiologia y a Neurologia. Cardiologia completa el estudio de las taquicardias
con ecocardiografia donde destaca una ligera insuficiencia tricuspidea y Holter
donde se aprecia un ritmo sinusal con Unicamente 2 extrasistoles ventriculares
aisladas sin importancia médica. El estudio por parte de Neurologia consiste en
RMN cerebral dénde se pone de manifiesto la lesion en hipdfisis ya conocida,
sin variacion en tamano desde su diagndstico.

Paralelamente el paciente sigue con revisiones del macroadenoma hipofi-
sario por parte de endocrinologia, y dado que lleva dos meses sin cabergolina
durante los cuales se han acentuado las cefaleas se realiza analitica que mues-
tra una prolactina de 145 ng/ml, por lo que se reinicia tratamiento con carbego-
lina 0,5 mg dos dias en semana.
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Asimismo se detecta niveles elevados de PSA de forma mantenida por lo
que esta pendiente de biopsia de prostata.

En una de sus visitas el paciente nos ensefia una lesion pruriginosa en
pierna derecha de tiempo de evolucion, por lo que se deriva a Dermatologia
para estudio, se descarta su malignidad, y lo diagnostican de liquen simple
cronificado, se prescribe hidratacion diaria y Clobetasol crema para los brotes.

A pesar de tratamiento, no se consiguen controles aceptables de cifras
de tension arterial, obteniéndose valores domiciliarios y en consulta en torno a
145-158/95 mmHg, se reinterroga al paciente ante la ineficacia del tratamiento
que admite el incumplimiento terapéutico, asi mismo refiere la no colocacion de
la CPAP durante la noche en los Ultimos meses por no tolerancia, no descan-
so y por la edematizacion generalizada cuando padece brote de fibromialgia
y que continua con la toma de infusiones de marihuana. Ante la confesion del
paciente se decide no modificacion del tratamiento hipotensor, se intensifican
medidas higienico-dietéticas, y se hace hincapié en la importancia de cumplir
el tratamiento, asi como del uso de la CPAP.

DIAGNOSTICO FINAL

HTA con alto riesgo cardiovascular mal controlada de etiologia multifac-
torial (SAOS no tratado por intolerancia a CPAP, incumplimiento terapéutico,
infusiones de marihuana). Obesidad grado |. SAOS grave. Dislipemia. Macro-
adenoma vs prolactinoma. Fibromialgia. Liquen simple crénico. Cefaleas con
toma de infusiones de marihuana.

DISCUSION

La transcendencia del caso radica en que estamos ante una persona jo-
ven, deportista de alto nivel, con enfermedades que terminan mermando su
calidad de vida, por la incapacidad que le han provocado durante su evolucion.
Por lo tanto, tenemos un paciente pluripatolégico con HTA de larga evolucion
y mal controlada, probablemente de origen multifactorial, influenciada por un
lado por el incumplimiento terapéutico que el paciente lleva haciendo desde
hace un afio, la no toma de medicacién ha llevado a potenciar el tratamiento
hipotensor hasta que se ha evidenciado el incumplimiento y no se ha modifica-
do el mismo. El incumplimiento terapéutico es especialmente frecuente en las
enfermedades cronicas situandose entre el 35-50%; se puede valorar de forma
cuantitativa o cualitativa y existen métodos directos como es medir el farmaco
o metabolitos de éste en sangre o métodos indirectos sencillos y econémicos
como son el recuento de comprimidos o el test Batalla o el test de Morisky-
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Green ", asi como navegando por la historia clinica del paciente y viendo las
dispensaciones farmacéuticas. Ambos test estan validados en Espaia y con-
sisten en realizar 3 y 4 preguntas respectivamente al paciente y en caso de que
al menos 1 sea erronea se considerara al paciente como no cumplidor. Se debe
actuar sobre el incumplimiento como si de otra patologia se tratase, hablar con
el paciente, hacerle ver los inconvenientes de no tomar la medicacion, reforzar
la relacion médico-paciente, implicar a otros profesionales como a enfermeros
y farmacéuticos @.Por otro lado el SAOS es una de las causas que provoca HTA
secundaria por hipoxemia intermitente ® que lleva a una activacion del simpa-
tico que de forma directa favorece la hipertension arterial y también favorece la
activacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona que provoca a su vez
un aumento de la tensidn arterial ®. El uso continuo de sustancias psicoactivas
dopaminérgicas como es el cannabis han demostrado en diversos estudios
la produccién de taquicardia, diaforesis e hipertension arterial por sus efectos
adrenérgicos, asi como cefalea de forma aguda ©, en nuestro caso, el paciente
en una de las revisiones referia presentar palpitaciones, por lo que se descarto
patologia cardioldgica, pudiendo estar provocadas por las ingesta de marihua-
na. El consumir de forma periddica cannabis provoca por su accion dopaminér-
gica, lleva a una disminucion de NO y por lo tanto disminuye la vasodilatacién
@, conllevando una hipertensién arterial; en caso de personas hipertensas esta
accion se ve potenciada.

Las cefaleas que presenta el paciente se ven influencias por el aumento de
prolactina que provoca cefaleas intensas ©y la ingesta continua de marihuana
para calmarlas que a su vez puede provocar mas cefaleas e incluso las taqui-
cardias.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

La importancia de la falta de cumplimiento terapéutico en la Hipertension
Arterial, como en tantas patologias cronicas, es de crucial importancia.

Tradicionalmente hemos aceptado ante el incumplimiento terapéutico un
margen de “tolerancia” con nuestros Pacientes, sabiendo de antemano que ni
los test que apliquemos para comprobarla (Morisky-Green, Batalla, etc.) son de
fiar, porque siempre subyace el propio interés del Paciente en aquellas dificul-
tades personales, familiares, laborales, etc., que terminan influyéndoles para no
mantener un adecuado cumplimiento terapéutico.

En Usuarios como el que se presenta en este caso clinico, con esa comor-
bilidad y clinica acompanante, pensamos que son demasiados factores confun-
dentes y a la vez influyentes en el comportamiento de su Hipertension Arterial
Esencial. Ademas nos puede hacer pensar en una posible etiologia distinta y
estar ante una Hipertension Secundaria que siempre nos pone en alerta y pen-
samos que nos estamos quedando cortos en pruebas complementarias y deter-
minaciones que nos la descarten. Este es un caso clasico, pues la multitud de
pruebas a las que se ha visto sometido, podrian estar en entredicho y sin embar-
go y vista la evolucion, son necesarias para un correcto diagndstico diferencial.

Es por ello que cada vez debemos dar mas importancia en nuestra activi-
dad clinico - asistencial al seguimiento y valoracion continuado de todos y cada
uno de ellos, con independencia del nimero de patologias acompafiante a la
enfermedad que estamos tratando y categorizando de forma aislada todas y
cada una de ellas, sin perder de vista la posible influencia de las mismas en el
resto de procesos patoldgicos.

Sin embargo, y hablo desde la Atencion Primaria, a causa del propio Sistema
Sanitario con el que tenemos que actuar todos los dias, con la falta de tiempo
adecuado para el correcto seguimiento de los Usuarios del sistema y ante la po-
bre aportacion formativa que nuestros gerentes y coordinadores nos facilitan, nos
vemos a menudo abocados a una praxis excesivamente cargada de pruebas com-
plementarias y derivaciones en muchos casos innecesarias, que a la vez convierten
unas “reglas” encaminadas a la eficiencia del Sistema en la peor de las herramien-
tas, haciéndolo cada vez mas ineficiente, caro y tortuosos para los propios Usuarios.

Es evidente que una adecuada entrevista clinica motivacional, con la in-
finidad de técnicas que han demostrado su eficacia sobre los problemas de
adherencia terapéutica, serian mas que suficientes con el tiempo y formacion
continuada adecuada, para conseguir un control adecuado de éste, como otros
tantos Usuarios de nuestro actual Sistema Sanitario.

Dr. Jesus Vergara Martin
Médico de Familia. Centro de Salud Huércal de Almeria
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RESUMEN

Ante pacientes hipertensos de larga evolucion con buen control de tensio-
nal durante los mismos que de forma brusca comienza con mal control de las
cifras de TA debemos realizar una buena anamnesis y exploracién para valorar
las causas extrinsecas e intrinsecas que pueden haber ocasionado esta situa-
cion. Presentamos el caso de una vardn de 74 afos hipertenso de unos 40
afos de evolucién bien controlado con 3 farmacos, y que presenta un SAOS
con CPAP nocturna que comienza con cifras de TA mal controladas. Se deriva
a Neumologia que descarta descompensacion del SAOS y se deriva a Cardio-
logia cuyo estudio es normal. Tras investigar en historia clinica se descubre la
toma de AINEs en el Ultimo mes por dolor lumbar que se estudia posteriormente
en Traumatologia siendo secundario a estenosis de canal sacro. Se cambia el
tratamiento a tramadol y se consigue normalizar la TA.

PALABRAS CLAVE
HTA, Descompensacion, AINES.
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INTRODUCCION

En la hipertensién arterial del anciano intervienen los cambios morfolégi-
cos y funcionales relacionados con el envejecimiento que favorecen la rigidez
arterial y los fenomenos de arterioesclerosis, como es la pérdida de elastici-
dad de la pared de las arterias, que por lo tanto tienen menos capacidad para
adaptarse a altas presiones, lo que hace que puedan romperse u obstruirse
con mayor facilidad. Se estima que aproximadamente el 60% de los pacientes
mayores de 65 afos sufren de HTA arterial de largo recorrido. Los pacientes de
avanzada edad sufren dolores osteoarticulares en mayor medida que la pobla-
cion general. El uso de AINE en estos pacientes puede provocar un aumento
de las cifras tensionales interaccionando con su tratamiento hipotensor y con
la funcion renal. Debemos valorar el uso de dichos farmacos descartandolos en
dichos pacientes.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

HTA desde los 35 afos con TA en torno a 120/60 mmHg. Hipertofia benig-
na de prostata (HBP). SAOS con buen control con CPAP nocturna. No habitos
téxicos ni alergias medicamentosas. Tratamiento actual: Losartan 50 mg/HCTZ
12,5 mg/24 horas, Simvastatina 20 mg/24 horas, Doxazosina 4 mg/24 horas,
Omeprazol 20 mg/24 horas.

ANAMNESIS

Paciente de 74 afos que consulta por cifras de tension arterial elevadas
185/95 mmHg junto a cefalea occipital de un mes de evolucién.

Se deriva desde atencion primaria a neumologia para valorar SAOS.

EXPLORACION FiSICA

TA BD 139/85 mmHg; Bl 140/80 mmHg; bipedestacion 145/85 mmHg.
Peso 80 kg. Pulso 60 Ipm. Talla 178 cm. Auscultacién cardiaca y respiratoria
normal. Exploracion abdominal normal. Miembros inferiores: sin edemas; tras-
tornos troficos pretibiales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Radiografia de térax: Elongacion de aorta. Ostefitos en columna dor-
sal.
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Espirometria: FVC 3,55; FEV1 2.69, FEV1% 75,72%. (Figura 1). El
neumdlogo descarta descompensacion de su SAOS de base y deriva
a cardiologia.
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Fig. 1.- Espirometria

Analitica: Hemograma: Hb: 14.5 g/dl, Hto: 43.7 %. Bioquimica: glu-
cosa 102 mg/dl, urea 45 mg/dl, Cr 0,7 mg/dl, ac. urico 4.9 mg/dl,
colesterol 180 mg/dl, HDL 51 mg/dl, LDL 110 mg/dl, triglicéridos 59
mg/dl, K 4.1 mEq/I, calcio 10.1 mg/dl, fésforo 4.6 mg/d|, Ferritina 76
ng/ml. FG por CKD-EPI: 113,6 ml/min/1,73m?

Se realiza registro MAPA apreciandose cifras medias de TA de la to-
talidad del periodo de 127/77 mmHg con pulso medio de 64 Ipm.
Considerando los subperiodos diurnos presenta cifras de TA 135/85
mmHg con pulso medio de 67 Ipm y el nocturno de 120/70 mmHg con
pulso de 58 Ipm, conservando el ritmo nictameral (Figura 2 MAPA).
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Fig. 2.- Registro MAPA.

- Ecocardiograma: raiz adrtica, valvula aértica normal. Con doppler
continuo no se observan gradientes de estenosis y con doppler co-
lor y pulsado no se registran flujos de regurgitacién. Auricula izquier-
da y ventriculo izquierdo normales. La fracciéon de eyeccion global
es normal. Las cavidades derechas no estan dilatadas sin datos de
hipertension arterial pulmonar. Conclusiones: se descarta patologia
cardiolégica como causa y/o etiologia del mal control tensional.

Tras anamnesis completa el paciente refiere al cardidlogo que tiene moles-
tias en Miembro inferior izquierdo de un mes de evolucién que se irradia desde
columna lumbar a primer dedo con sensacion de acorchamiento de la zona, le
impide una buena movilidad. Lassegue positivo. Explica que ha acudido a ur-
gencias en varias ocasiones por dicho dolor y se le ha administrado Ibuprofeno
600 mg/8 horas, Metamizol 575 mg/8 horas, y las Ultimas 2 semanas Diclofena-
co 50 mg/8 horas.

Tras valorar pruebas de distintos especialistas y anamnesis completa se
retiran todos los AINEs y se deriva a traumatologia. Se cambia analgésico por
Tramadol 50 mg retard cada 12 horas y Paracetamol 1g cada 8 horas.

En la consulta de traumatologia se solicita RMN columna lumbar donde se
aprecia una discreta disminucién de los didametros del canal raquideo a nivel del
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interespacio L3-L4, y una lesién extradural al parecer que depende de la articu-
lacion inter-apofisaria izquierda que pudiera corresponderse a un quiste sinovial
complicado sin poder descartar meningioma. Se realiza RMN con gadolinio que
muestra estenosis del canal sacro del 40% y se descarta meningioma. Tras
dichos hallazgos se indica intervencion quirdrgica (Figura 3).

Fig. 3.- RMN de columna lumbar

Tras el cambio de tratamiento analgésico y se observa cifras de TA en 2
semanas sin AINE en torno a 120/70 mmHg en toda las tomas. El principal
problema comenzd cuando en la anamnesis de atencién primaria no se hace
correctamente y no se pregunta por nuevos tratamientos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A- Crisis hipertensivas idiopaticas: suelen presentarse en pacientes con
HTA esencial mal controlada, y es probable que se produzcan por un fallo en
los mecanismos reguladores de la PA, concretamente en los barorreceptores

B- Crisis hipertensivas por patologia renal o vasculorrenal: Son crisis que
aparecen en el curso de una enfermedad renal capaz de producir HTA.

C- Crisis hipertensivas por patologia endocrina: exceso de hormonas pre-
soras.
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D- Crisis hipertensivas ligadas a medicamentos: se producen por iatroge-
nia medicamentosa y se pueden producir por diferentes mecanismos:

1-
o-

Interferencia del las catecolaminas en terminaciones nerviosas
Alteracién de los mecanismos de regulacién de la presién arterial:

a) Por hormonas con accion sobre el sistema cardiovascular:
estrogenos, corticosteroides y hormonas tiroideas.

b) Por farmacos con actividad mineralcorticoide, que estimulen la
retencién de sodio y agua, como el regaliz o la carbenoxolona.

Farmacos que interfieran la farmacocinética o farmacodinamica de
los hipotensores, como por ejemplo dificultar su absorcién digestiva
(si se toman simultdneamente con Resinas).

Por vasoconstricién directa: simpaticomiméticos:descongestionant
es nasales.

AINEs: por aumento de la sintesis de prostaglandinas: Los pacien-
tes hipertensos tienen comprometida la perfusion renal por lo cual el

efecto agudo de los AINEs puede provocar un aumento de la sintesis
de las prostaglandinas. Las prostaglandinas desempefian un papel
esencial en la capacidad renal de regular el equilibrio hidroeléctrico:
antagonizando la accién de la hormona antidiurética, inhibiendo el
trasporte activo de cloro en la rama ipascendente del asa de Henle, y
regulando el flujo renal. La inhibicidn de la sintesis de prostaglandinas
renales origina una disminucién en la capacidad para diluir la orina,
lo cual conduce a la retencién de agua y en menor proporcién a la
retencién de sodio. El menor aporte de sodio en los tubulos distales,
y la supresion de la secrecion de renina prostaglandina-dependiente,
favorece la captacion de K+, lo cual puede provocar hiperpotasemia.
Y como consecuencia de los anteriores efectos, los AINEs pueden
provocar edemas, descompensar una insuficiencia cardiaca, o como
en el caso que presentamos agravar una hipertension de largo recor-
rido. Estas complicaciones pueden ser inducidas por cualquier tipo
de AINEs, incluidos los inhibidores selectivos de la COX-2. Pero es
menos frecuente con Sulindaco o dosis bajas de Aspirina, u otros
tipos de analgésicos como el Paracetamol. También debemos tener
en cuenta el modo de presentacion ya que los analgésicos solubles
aportan una porcién no desdefiable de sodio que puede oscilar entre
2,5y 20 mg por unidad posoldgica.

Sin embargo el Tramadol es un derivado opiaceo que actla a nivel central
posee una actividad agonista sobre los receptores opiaceos centrales p. El re-
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sultado final es la inhibicién del estimulo nociceptivo. La incidencia de efectos
cardiovasculares es baja siendo el mas frecuente la vasodilatacion (1-5%) con
hipotension, hipotension ortostatica y taquicardia sinusal (< 1%)

DIAGNOSTICO
PACIENTE CON HTA MAL CONTROLADA SECUNDARIA AL USO DE AINES.

DISCUSION

La patologia osteoarticular es una de las enfermedades crénicas mas pre-
valentes en la poblacién general y también en los pacientes con riesgo CV ele-
vado, especialmente en los de mayor edad. El uso continuado y crénico de
AINES es muy comun en estos sujetos para el tratamiento del dolor. Los pa-
cientes hipertensos con riesgo CV elevado en tratamiento con AINES, tienden a
presentan niveles de PAS mas elevados y peor grado de control de la HTA que
los pacientes en tratamiento con AAS o sin tratamiento antinflamatorio. Debe-
mos realizar una buena anamnesis y valoracion del paciente para evitar el uso
de medicacién inadecuada ya que podemos agravar su patologia de base. Es
importante una buena valoracion del paciente de forma global realizando una
correcta anamnesis y recogida del tratamiento que toma el paciente.

Seleccionando un metaandlisis publicado en el 2007, sobre el efecto de los
AINES no selectivos en las cifras de TA © que incluyd 32 ensayos clinicos en los
que el AINEs se habia utilizado al menos, durante cuatro semanas. La variacién
media de las cifras de TA del inicio al final del estudio fueron: para ibuprofeno un
incremento de 3,54 mmHg (IC 2,70 a 4,39) para la TA sistdlica y de 1,16 (IC 0,68
a 1,64) para la TA diastdlica (p<0,001 para ambos cambios); para indometacina
de un aumento de 2,90 (IC -0,28 a 6,08) para TA sistdlica (p=0,07) y de 1,58 (IC
0,29 a 2,87) para la TA diastdlica (p=0,02). Sulindac, Naproxeno y Nabumetona
presentaron un incremento de las cifras de la TA, pero no fue estadisticamente
significativo. Aunque estos datos no son concluyentes debido, entre otras razo-
nes, a la heterogeneidad de los estudios.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Se expone un caso arquetipico que ilustra como como una buena anamne-
sis es suficiente para diagnosticar una de las causas mas frecuentes de mal con-
trol de la presion arterial en nuestro medio. El consumo de farmacos en general
y de antiinflamatorios en particular es uno de los principales motivos de des-
compensacion cardiaca y de aumento de la presion en pacientes hipertensos
bien controlados, pero también de pseudohipertension y de una mal llamada
“HTA refractaria”. Ante estos escenarios es fundamental hacer una buena histo-
ria clinica que incluya una encuesta de habitos dietéticos y consumo de farma-
cos antes de realizar de pruebas complementarias que pueden ser innecesarias
y costosas. En Andalucia disponemos de una herramienta informatica muy util,
la receta XXI. Esta nos permite acceder a la medicacidn activa que retira el pa-
ciente de la farmacia, no obstante y sobre todo en pacientes pluripatoldgicos o
de edad avanzada es necesario ademas completar el cuestionario preguntando
al propio paciente o al cuidador por el consumo real de medicamentos incluidos
productos de herboristeria y otros habitos alimentarios como la ingesta de sal.
Un método sencillo de cuantificar el consumo de sal de la dieta es la medicion
del sodio urinario lo que también nos informa de la adherencia terapéutica en el
caso de tomar diuréticos.

Como enserianza del caso presentado destacaria que ante un paciente de
mads de 65 afos que ha estado bien controlado y comienza a presentar lectu-
ras de presion elevadas debemos interrogar acerca del consumo de sustancias
que interfieran con la medicacion hipotensora, en un segundo paso seria man-
datario descartar ademas un origen vasculorrenal sobre todo en aquéllos con
arteriosclerosis avanzada mediante la realizacion de una prueba de imagen no
invasiva como un ecodoppler renal. Otras causas prevalentes como el SAS que
presentaba el paciente también deben ser reevaluadas si no se llega al origen
del problema, dejando otras posibilidades mas raras como el feocromocitoma o
el hiperaldosteronismo en ultimo lugar.

Dr. Fernando Salgado Ordoinez
Unidad de HTA y Riesgo Vascular. UGC de Medicina Interna
Hospital Regional de Malaga
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RESUMEN

La toma de la tensidn arterial en ambos brazos, en la valoracién inicial del
paciente hipertenso, debe ser obligada y ante, diferencias superiores a 10 mm
de Hg, nos deben hacer sospechar patologia vascular periférica subyacente!'-2.

En este caso clinico, presentamos a una paciente que consulta por ur-
gencias, presentando molestias toracicas inespecificas e irradiacion a brazo
izquierdo junto con cifras de presion arterial elevadas. Tras descartar posibles
causas que requieran un tratamiento urgente del dolor toracico y presentando
en la exploracion fisica, una diferencia en la tension arterial sistélica (TAS) en
ambos brazos, superior a 20 mm de Hg, junto con edema en el brazo izquierdo,
nos llevan a la sospecha patologia vascular compresiva. Tras el estudio, llega-
mos al diagndstico de masa bulky por Linfoma de Células Grandes B primario
de mediastino anterior.

PALABRAS CLAVE
Hipertension, presién arterial, linfoma, mediastino, vena cava superior.
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INTRODUCCION

La toma de la presién arterial en un solo brazo, en lugar de ambos, es un
procedimiento rutinario diario, tanto en el cribado de hipertension arterial (HTA)
como en el estudio inicial de HTA y su posterior seguimiento. Al menos, en el
estudio inicial de HTA, ésta debe ser medida en ambos miembros superiores!'-2.
En el caso clinico que exponemos, se muestra como, la toma de la TA en ambos
brazos en el estudio inicial de HTA, supone una informacién clave en el enfoque
y rapido diagnéstico del paciente.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Mujer de 41 afios de edad, ama de casa de profesion, fumadora de 4-5
cigarros al dia, hipotiroidea en tratamiento con Levotiroxina 25 mcg, afecta de
sindrome ansioso en tratamiento con Alprazolam 0,5 mg/dia y sin alergias me-
dicamentosas conocidas.

ANAMNESIS

La paciente acude a urgencias de su centro de salud por molestias toracic-
as con irradiacion a miembro superior izquierdo y cifras de tension arterial (TA)
elevadas.

En urgencias hospitalarias se procede a anamnesis general y por apara-
tos que no arroja clinica sugestiva de cardiopatia isquémica, lesion vascular
establecida a otros niveles que sugiera ateromatosis generalizada o lesién
isquémica de 6rgano diana. Tampoco se evidencia clinica sugestiva de proceso
pleuropericardico, aértico, enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) o in-
dicativo de trombosis venosa profunda y/o tromboembolismo pulmonar como
otras potenciales causas de dolor toracico.

EXPLORACION FiSICA

Consciente y orientada, buen estado general. Eupneica en reposo, buena
coloracion de piel y mucosas. A la inspeccién objetivamos discreta asimetria
entre ambos miembros superiores, siendo el miembro superior izquierdo de
mayor didmetro que el derecho, sin circulacion colateral y con axilas y ma-
mas libres de lesiones palpables. No apreciamos soplos cervicales, axilares ni
supraclaviculares. TA en el brazo derecho 121/85 mmHg, TA en brazo izquier-
do 143/94 mmHg. Saturacion de oxigeno 97%. Auscultacion cardiaca: tonos
ritmicos, no soplos, roces ni extratonos. Auscultacion respiratoria: murmullo
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vesicular conservado, sin ruidos patoldgicos. Abdomen blando, depresible, no
doloroso, no masas, megalias ni soplos. Miembros inferiores sin lesiones cutan-
eas, ni edemas. Pulsos pedios conservados y simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma: normal.

Bioguimica: normal salvo LDH 1526.

Coagulacién: normal. Dimero-D (DD) negativo.

Radiografia de térax: masa en mediastino anterior (Figura 1).

Fig. 1.- Radiografia PA (izqda) y lateral (dcha) de torax: masa en mediastino anterior que
produce pérdida de volumen en hemitérax derecho y traccion diafragmatica derecha.

ECG: ritmo sinusal, eje normal, sin alteraciones en la repolarizacion.

TAC téraco-abdominal: masa de contorno irregular de aproximada-
mente 15x9 cm de longitud en mediastino anterior en contacto con
el manubrio esternal y cuerpo esternal que engloba la vena cava su-
perior y produce atelectasia compresiva del borde medial del I6bulo
superior. Dicha masas esta en intimo contacto con con el cayado
adrtico y la aorta ascendente y presenta un nédulo de degeneracion
quistica en su borde izquierdo y posterior de aproximadamente 23
mm de didmetro. No se observan ganglios en mediastino superior.
Tres imagenes redondeadas de aproximadamente 14, 13,y 8 mm de
diametro, hipodensas en fase portal, localizadas en segmento 8y 7
respectivamente. No se observan ndédulos adrenales. No se observan
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adenopatias retroperitoneales. Quiste de 19 mm en el ovario izquier-
do (Figura 2).

Fig. 2.- Tomografia axial computerizada toraco-abdominal, corte coronal: Masa
mediastinica anterior que engloba vena cava superior. Obsérvese disminucion de
calibre de la vena braquiocefalica izquierda.

- Inmunologia humoral: B2-microglubulina e Igs normales.

- PEC-TAC: masa hipermetabdlica mediastinica y lesiones dseas verte-
brales sugerentes de afectacién neoplasica linfoide madura.

- Anatomia patoldgica de biopsia dirigida mediante TAC: linfoma de
células grandes B primario de mediastino. Las células tumorales son
CD45+, CD20+, CD79+, MUM+, CD30+/-, FOCAL, CD15-, EBV-,
CD23+/-, CD10+/-, BCL2+, BC6-/+, indice de proliferaciéon KI67:60.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Inicialmente establecemos el diagnéstico diferencial con causas que cur-
san con diferencia de diametro y presion arterial en miembros superiores en el
entorno de urgencias:

- Coartacién de Aorta.

- Diseccion aortica
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- Obstruccion aterotrombatica, fibrodisplasica o extrinseca, de la arte-
ria subclavia.

- Robo de la subclavia.
- Sdr Paget-Schroetter.

Tras apoyo diagndstico de la radiologia simple, se emite el diagndstico de
edema en miembro superior izquierdo y diferencia de TA entre miembros supe-
riores, secundario a compresion extrinseca de la vena cava superior por masa
en mediastino anterior, focalizando entonces el diagndstico diferencial hacia
posibles causas de masa mediastinica anterior ©!:

- Timoma.

- Teratoma.

- Masa tiroidea.
- Linfoma.

DISCUSION

Una diferencia en la TA sistélica mayor de 10 mm Hg en ambos brazos,
de forma mantenida, se asocia a un incremento en el riesgo cardiovascular
[, La toma de la tension arterial en ambos brazos, en la valoracion inicial del
paciente, debe ser un procedimiento obligado, ya que presenta un alto valor
predictivo positivo de enfermedad vascular periférica. En caso que les expo-
nemos, nos proporciond datos clinicos sugerentes de patologia vascular, que
posteriormente nos confirmaba una etiologia compresiva extrinseca.

Tras el apoyo diagndstico con una prueba de imagen, como la radiografia
simple de toérax, obligada en la valoracion inicial de la HTA, llegamos a la sos-
pecha de un sindrome de vena cava superior, por compresion extrinseca de la
vena cava superior. Se ingresa a la paciente en el Servicio de Medicina Interna
para estudio de la masa objetivada, realizandose, biopsia dirigida por TAC y
estudio anatomopatoldgico de la masa.

El diagnostico final tras el estudio de la paciente es:
- Linfoma de células grandes B primario de mediastino estadio IV, se-
gun la clasificacién de la Organizacion Mundial de la Salud ¥
- Masa Bulky.
- Sindrome de la Vena Cava Superior grado |-leve.

Una vez llegado al diagnéstico anatomopatoldgico del linfoma, se inicia
de forma urgente, por parte del Servicio de Hematologia y Hemoterapia, trata-
miento quimioterapico con la terapia CHOP-Rituximab, debido a la creciente
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sintomatologia compresiva de la vena cava superior, estando la paciente a dia
de hoy en asintomatica y en remision.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Las dltimas recomendaciones de la European Society of Hiperten-
sion y of de Cardiology indican que la diferencia tensional entre los dos
brazos, se debe a enfermedad vascular periférica. Aunque estas reco-
mendaciones son las primeras que identifican esta enfermedad como
la base patoldgica de las diferencias, no se cita ninguna evidencia que
justifique esta afirmacion. La NICE en sus nuevas recomendaciones sobre hiper-
tension, afirma que la diferencia de menos de 10 mm Hg se puede considerar
normal.

La diferencia de mas de 20 mm Hg entre los brazos es infrecuente y habi-
tualmente se asocia con enfermedad vascular. Medir la presion braquial bilateral
es facil y se recomienda cuando se evalta a un nuevo paciente con hipertension.
Detectar una diferencia de la PAS entre ambos brazos podria ser una manera
de identificar los pacientes de atencion primaria con alto riesgo de enfermedad
arterial periférica asintomatica.

Resumiendo: estas diferencias de presion tienen baja sensibilidad pero alta
especificidad. Diferencias de 15 mm Hg o mas, se ha visto que también se aso-
cian con enfermedad cerebrovascular. Datos de estudios prospectivos mostra-
ron que la diferencia de presion de 15 mm Hg o mas, se asocia con un aumento
de la mortalidad por todas las causas y cardiovascular.

Dr. José Cuevas Lopez
Medicina de Familia
Coérdoba
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RESUMEN

Presentamos el caso de un varén de 12 afos con HTA severa con afectacion
de retinopatia hipertensiva y miocardiopatia hipertensiva. El estudio de imagen
mostro hallazgos compatibles con sindrome de la aorta media. Es una causa
infrecuente de hipertensién renovascular con afectacion mas frecuentemente de
arterias renales, siendo en este caso la afectacién unilateral (AR derecha). Se
decidi6 iniciar tratamiento endovascular ya que existia un asimétrica renal con
discreta disminucién de la funcion del rifidn afecto por la estenosis. Fue preciso
una nueva angioplastia por reestenosis del procedimiento previo. Actualmente el
paciente presenta un buen control de tension arterial con un IECA.

PALABRAS CLAVE

Infancia, hipertension arterial, sindrome de la aorta media, estenosis arte-
rial renal unilateral, tratamiento endovascular.
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INTRODUCCION

La Hipertensién Arterial (HTA) infantil aparece entre 2 a 3% de la poblacién
infantil. EI 10% se atribuye a HTA secundaria, de los que hasta 90% la causa
es una enfermedad renal, un 10% renovascular y un 5% coartacion adrtica. Es
esencial la identificacion de casos de HTA curable para la intervencion precoz.
Una historia clinica exhaustiva asi como la exploracion fisica y antecedentes
perinatales, familiares y actuales son esenciales en el diagnostico permitiendo
un estudio dirigido a la etiologia y la terapéutica ™. Describimos el proceso diag-
néstico de un paciente varon de 12 afios de edad con una etiologia infrecuente
de HTA secundaria.

CASO CLiNICO

Varén de 12 afos de edad que consulta por cefalea occipital persistente de
predomino matutino que mejora en el trascurso del dia y visién borrosa.

ANTECEDENTES PERSONALES

Entre los antecedentes nace sano, a término, con adecuado peso (3500g)
y talla (49cm). A los 6 meses de edad presenta un episodio de bronquiolitis
que requiere ingreso hospitalario y es diagnosticado a los 10 afios de sindrome
de Gilbert. No otras enfermedades asociadas. Antecedentes familiares: padres
sanos, tia materna con estenosis de la bifurcacion de aorta abdominal, abuela
materna hipertensa y abuelo paterno diabético e hipertenso.

EXPLORACION FiSICA

Tensién arterial 155/90 mmHg y FC 55 Ipm tras tres tomas en el mismo bra-
zo. Talla 147cm, peso 42kg. Auscultacién aumento del segundo tono cardiaco
y un soplo abdominal periumbilical acusado. Los pulsos femorales, popliteos y
pedios simétricos aunque ligeramente atenuados.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica destaca tan solo elevacién de la bilirrubina total, alteracién
ya conocida, TSH 2.35 pUl/mL, Aldosterona 1582 pg/ml (valor muy
elevado).

- Sedimento negativo.

- Electrocardiograma: ritmo sinusal con signos de hipertrofia de ventri-
culo izquierdo
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- Ecocardiograma: Hipertrofia Ventricular Izquieda (HVI) con datos de
miocardiopatia hipertensiva con fraccién de eyeccion conservada.

- Fondo de ojo: retinopatia hipertensiva leve.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Presentando una presion arterial por encima del percentil 95 para su edad
y talla se diagndstica de HTA. Atendiendo a la edad, entre los 6 a 10 afios la
causa mas frecuente es estenosis arterial renal, enfermedad del parénquima
renal e HTA esencial. En los adolescentes: HTA esencial, seguida por las enfer-
medades renales y estenosis arteria renal.

Debemos identificar causas de HTA curables para evitar la progresion de
lesion de érganos diana. Ya que estas lesiones estaban establecidas, debiamos
centrarnos entre las causas las del grupo anterior de edad.

La funcion renal normal y sedimento negativo hace poco probable una
nefropatia. La HTA esencial debia ser considerada si los estudios resultaban
negativos, debiendo tenerse en cuenta antecedentes familiares, y otros fac-
tores como obesidad y dislipemia. Era esencial valorar la patologia vascular
como origen del problema y solicitar una ecografia abdominal con Doppler:
rinidn derecho con tamarfo en el limite inferior de la normalidad, disminucién del
calibre de la aorta lumbar distal a la salida de la Arteria Mesentérica Superior
(pasa de 10 a 7 mm) para volver a ensancharse (8mm) antes de la bifurcacion.
Los flujo en la arterias renales muestran velocidades y tiempo de aceleracion
normales. A nivel interlobar el tiempo de aceleracion estd aumentado lo que
traduce hipoperfusiéon. Esto sugeria un posible Sindrome de la Aorta media.
Debido a la asimetria renal se solicit6 una gammagrafia renal: funcionalmente
el rifdn derecho un ligero déficit que se mantiene en el limite de la normalidad
(rindn derecho: 45,6%, riidn izquierdo: 54,4%).

Se completa el diagnostico mediante arteriografia: estenosis severa de una
arteria polar renal derecha, asi como la reduccion de calibre adrtico, en relacién
con la patologia ya descrita. Dadas la lesiones de un trayecto corto, una dis-
minucién del rifidn derecho morfolégica y funcionalmente; se decidié el trata-
miento endovascular que fuera potencialmente curativo y mejorar la perfusion
renal. Se realiza angioplastia sobre la arteria polar derecha estenética, con buen
resultado. Se indica la doble antiagregacién durante un periodo de 3 meses y
nuevos controles de imagen segun la clinica del paciente. En el estudio de An-
gioRMN cerebral no habia alteraciones en el arbol vascular cerebral.
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Fig 1. Arteriografia: estenosis severa de una arteria polar
renal derecha y Sindrome de la aorta media.

Inicialmente, previo al procedimiento el paciente fue tratado con calcioan-
tagonistas dos veces al dia e IECAs, el control tensional mejora tras el procedi-
miento permitiendo la retirada parcial de la medicacion hipotensora precisando
el uso de dos farmacos Enalapril 20mg en desayuno y cena, manteniendo ten-
siones 130/80 mmHg.

Tras cinco meses de seguimiento el paciente presenta de nuevo eleva-
cion de cifras tensionales, se repite la ecografia abdominal que describe los
hallazgos de aorta lumbar y en las dos arterias renales derechas intralobares
se describe estenosis relativa de estas arterias. En el lado izquierdo existen
también dos polares con Doppler normal. Ante estos patrones espectrales era
probable que la angioplastia previa no hubiera sido insuficiente o se hubiera
reestenosado.

Se realiza un AngioTAC, objetivando una disminucién del calibre desde la
salida de la arteria mesentérica superior (11 mm) hasta distal a la salida de la
mesentérica inferior (6,5 mm). Comparado con el estudio previo el diametro de
la aorta habia aumentado aproximadamente 1 mm. Se identificaron dos arterias
renales derechas y tres arterias renales izquierdas, de las cuales el segmento
proximal de la arteria renal derecha superior era ligeramente de menor calibre
que la parte mas distal. La arteria renal derecha inferior present6 una estenosis
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critica proximal con un paso filiforme de contraste, de unos 7-9 mm de longitud,
y una moderada dilatacién postestenodtica. En las izquierdas no se describia
segmento estenodtico. Se realiza nueva angioplastia a nivel del segmento pro-
ximal de la arteria renal derecha inferior con buen resultado hemodinamico y
morfoldgico.

Fig 2. Segunda Angioplastia

Meses mas tarde el eco-Doppler de control mostraba un flujo de morfo-
logia normal a todos los niveles, con un indice de resistencia menor de 0.65.
Actualmente el paciente se mantiene con una presion arterial 130/70 mmHg
precisando un solo farmaco: Enalapril 20mg cada 12 horas.

DISCUSION

La presion arterial en nifos, a diferencia de los adultos, es un parametro
variable que aumentan progresivamente en relacion al crecimiento, sexo y de-
sarrollo corporal a lo largo de los afos; y por lo tanto deben atenderse a estos
para tal diagndstico @.

Entre las causas mas frecuentes de HTA en poblacion infantil se encuentra
la hipertension arterial esencial y la secundaria a nefropatia. Si no centramos
en grupos de edad la distribucién por grupos difiere en cuanto a la causa mas
prevalente como se describe a continuaciéon y mas concretamente en el grupo
de edad al que pertenecia nuestro paciente.
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En nuestro caso, las pruebas de imagen apuntaban claramente a un Sin-
drome de aorta media (SAM) como responsable de la HTA secundaria. Consti-
tuye entre el 0,5-2% de casos de coartacion aorta toracoabdominal. Se carac-
teriza por el estrechamiento de la aorta abdominal proximal y de las principales
arterias a dicho nivel y sus respectivos ostium de salida, afectando principal-
mente a las arterias renales. Representa el 26% de los casos de HTA reno-
vascular en nifios y adolescentes. En los casos de SAM idiopatico (60% de
los casos) la etiologia es incierta aunque se apunta a factores que intervienen
durante el desarrollo embriolégico. Entre las causas secundarias (40% de los
casos): inflamatorias (26%), aterosclerosis (5%), asociado a sindromes genéti-
cos (neurofibromatosis, 5% y sindrome de Williams 2%) u otras causas (1%) ©.

La edad media de diagnéstico se establece a los 4,5 afios. Afecta prin-
cipalmente a arteria renal unilateral (91%) o bilateral (67%), tronco celiaco o
arteria mesentérica superior (35%). El sintoma cardinal es la HTA (95%) aunque
pueden aparecer otros (75%) cefalea, epistaxis, trastornos de suefo y fatiga. Es
necesario en estos pacientes el estudio angiografico de cabeza y cuello ya que
en alto porcentaje aparece malformaciones a dicho nivel y como consecuencia
posible complicaciones fatales. La correccion quirlrgica esta indicada en caso
de HTA no controlada, riesgo de deterioro renal, claudicacién intermitente o
angina intestinal. El procedimiento quirlrgico de eleccion es bypass toracoab-
dominal con prétesis de dacrdn y reconstruccion o bypass de arterias renales
y esplacnicas. En nifios pequefios, es necesario realizar un primer tiempo qui-
rdrgico y revascularizacion de las Arterias renales y esplacnicas en caso de
afectacion de éstas previo a la reconstruccion aértica®. La angioplastia puede
ser una alternativa con buenos resultados en casos con afectacién segmentaria
de corta extension ubicada a nivel medio o distal del vaso sin involucrar a los
ostium de salida, aunque bien es cierto, que a veces puede ser necesario la
repeticion del procedimiento como en nuestro caso clinico ©. El prondstico de
esta entidad es favorable ya que el proceso estenético se estabiliza en la pu-
bertad. El tratamiento farmacolégico implica fundamentalmente a IECAs o ARA
I, betabloqueantes o calcioantagonistas ©.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

En los dltimos afios, la HTA en la infancia ha ido adquiriendo no sdlo en el
ambito de la pediatria, sino también de la medicina en general la importancia
que merece.

La concienciacion de los pediatras en la toma sistematica de TA en los
controles de salud rutinarios ha puesto de manifiesto que durante la infancia
los incrementos moderados de PA son mas frecuentes de lo que se creia, es-
pecialmente en adolescentes. Asi mismo, han aumentado los casos detectados
de HTA grave.

Como siempre en medicina, una historia clinica adecuada y una explora-
cion fisica exhaustiva son elementos claves a la hora de emitir un juicio clinico
y solicitar pruebas complementarias. Esta premisa, se pone de manifiesto en
nuestro caso y probablemente es la clave que ha permitido el diagndstico pre-
coz del paciente.

El motivo de consulta y los antecedentes familiares del caso obligan a rea-
lizar al menos una medicion de TA. Sin embargo, la deteccion de un soplo ab-
dominal durante la exploracion es un dato a tener muy en cuenta. Este hallazgo
es extremadamente infrecuente en nifios y pone de manifiesto la pericia del
examinador.

Siguiendo los valores de referencia de la “Task Force Blood Pressure in
children” nuestro paciente presenta una HTA grado Il. Datos como el segundo
tono cardiaco reforzado, la atenuacion de los pulsos y las alteraciones visuales
ponen al clinico en la sospecha de que hay afio organico asociado, hecho que
se confirma a posteriori con las pruebas complementarias.

Lo siguiente a determinar es la existencia de una causa tratable que pudiera
ser responsable de la HTA de nuestro paciente. Si bien los lactantes y nifios en
raras ocasiones presentan HTA esencial, su prevalencia se incrementa significa-
tivamente durante la adolescencia. No obstante, la probabilidad de identificar
una causa secundaria de HTA es directamente proporcional al grado de HTA.

Los examenes complementarios demostraron la presencia de un Sindrome
de Aorta Media, entidad muy infrecuente en pediatria.

Dada la edad del paciente, el origen del proceso probablemente se remon-
te al periodo fetal, en el que un error en el desarrollo embrioldgico de la aorta
provocd esta anomalia.

La experiencia en el manejo de estos casos es escasa, no obstante, la ciru-

gia de revascularizacion es la técnica que ha demostrado mejores resultados. En
nifios, este procedimiento debe demorarse a la edad en la que hayan superado
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la etapa de crecimiento, no solo por la complejidad de la intervencion sino tam-
bién por la posible necesidad de reemplazo del injerto.

Dadas las caracteristicas de la lesion y la edad de nuestro paciente, la an-
gioplastia es la opcion mas acertada para el tratamiento inicial, siendo necesario
en ocasiones realizar reintervenciones debido a la alta tasa de reestenosis que
presentan.

Por dltimo, incidir en la importancia de manejo multidisciplinar del caso;
gracias a la coordinacion de especialistas en pediatria, cardiologia, cirugia car-
diovascular y radiologia la evolucion de nuestro paciente ha sido favorable per-
mitiendo que en la actualidad, y con la ayuda de un sdlo farmaco las cifras
tenisonales se hayan normalizado.

Dra. Angela Perianez Vasco
Sevicio de Pediatrica
Hospital Infantil Virgen del Rocio. Sevilla
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RESUMEN

El Sindrome de Leucoencefalopatia Posterior Reversible (SLEPR) es una
entidad clinico-radioldgica que afecta habitualmente la sustancia blanca de los
hemisferios cerebrales. Se asocia con frecuencia a hipertension arterial aguda
(HTA), entre otras causas. La presentacién clinica es variada, con cefaleas, nau-
seas, vomitos, deterioro de conciencia y alteraciéon en el comportamiento, con-
vulsiones y trastornos visuales, sintomas transitorios en la mayoria de los ca-
sos. La resonancia magnética nuclear (RMN) es la técnica de neuroimagen mas
sensible (especialmente las secuencias FLAIR) para detectar las alteraciones
en la sefial en la sustancia blanca consecuencia del edema cerebral, predomi-
nando en regiones posteriores del encéfalo. Presentamos el caso de un nifio de
10 afnos con HTA secundaria a insuficiencia renal aguda que desarrollé SLEPR.
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INTRODUCCION

La Leucoencefalopatia Posterior Reversible (SLPR) es una encefalopatia de
inicio agudo que cursa con convulsiones, cefalea, alteracién del estado mental
y trastornos visuales. Las técnicas de neuroimagen muestran compromiso de la
sustancia blanca con predileccién por la region occipital. La etiologia es desco-
nocida aunque suele aperecer en pacientes con hipertension arterial asociada
a insuficiencia renal, eclampsia y en enfermos tratados con ciertas drogas in-
munosupresoras. El mecanismo patofisiolégico comun parece ser el desarrollo
de edema cerebral en las regiones parietooccipitales posteriores. Su caracter
reversible con el diagnostico precoz y tratamiento adecuado recalca la impor-
tancia de su reconocimiento. Su presentacion en nifios es muy infrecuente.

CASO CLiNICO
ANAMNESIS

Nifio de 10 afios con cuadro febril (hasta 40 °C) diagnosticado en su cen-
tro de salud de otitis media aguda en tratamiento con Amoxicilina-clavulanico
por dicho motivo. A las 48 horas del inicio de la fiebre comienza con vomitos
alimenticios incohercibles y deposiciones liquidas muy abundantes. Tras volver
a consultar se inicia pauta de rehidratacion oral en domiciliaria cambiando anti-
bioterapia por amoxicilina oral.

Ante la ausencia de mejoria, el paciente consulta en un servicio de urgen-
cias hospitalario donde ingresa tras objetivarse una deshidratacién hiponatré-
mica moderada-severa e inicia rehidratacién intravenosa.

Durante las primeras horas de estancia hospitalaria se comprueba una dis-
minucion de la diuresis (en torno a 0,3 cc/kg/h) que no responde a la expansion
de volumen. Persisten las deposiciones liquidas en una frecuencia practica-
mente horaria. Ante la elevacion de la cifras de urea y creatinina en plasma es
diagnosticado de insuficiencia renal aguda (IRA) prerrenal (excrecién fraccional
de sodio-EFNa: 0.5 %; indice de fallo renal-IFR: 0.7), evolucionando, ante la
falta de respuesta a la reposicion volumétrica, a insuficiencia renal aguda pa-
renquimatosa (EFNa: 1.8 %, IFR: 2.3).

Es trasladado al centro de hemodidlisis pediatrica de referencia ante la
posibilidad de precisar tratamiento renal sustitutivo.

ANTECEDENTES PERSONALES

No antecedentes patoldgicos de interés. Vacunacién completa segun ca-
lendario vacunal.
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No antecedentes familiares de interés.

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general. Aceptable estado de hidratacion tanto de piel como
de mucosas. Despierto, reactivo y colaborador. Tensién arterial (T.A.) 125/83
mmHg (P95 de TA para su edad, sexo y talla 116/78).

Auscultacion cardiopulmonar dentro de la normalidad. Abdomen blando y
depresible, sin masas ni visceromegalias palpables. Pulsos periféricos palpa-
bles y simétricos.

Neurolégicamente dentro de la normalidad. Peso 30 kg (P24 de peso para
su edad), talla 131 cm (P11 de talla para su edad), IMC 17,5 kg/m2 (P38 para
su edad).

EVOLUCION CLINICA

Ante el desarrollo de IRA oligoanurica de tipo parenquimatoso se realizan
dos sesiones de hemodidlisis, comenzando con una fase polilrica y descenso
en las cifras de creatinina plasmatica a los 4 dias del ingreso. Desde el segun-
do dia comienza con elevaciones en las cifras de T.A. de hasta 155/100 mm
Hg (P99 de TA para su edad, sexo y talla 123/86 mmHg) que no responden al
tratamiento con IECA. En un par de ocasiones se queja de pérdida de agudeza
visual. El paciente se muestra apatico y poco colaborador, actitud que llama
mucho la atencién sus familiares.

El séptimo dia de ingreso presenta una crisis convulsiva de unos 30 minu-
tos de duracioén consistente en movimientos clénicos del hemicuerpo derecho,
disminucion del nivel de conciencia y desviacion de la mirada y comisura bucal
hacia la derecha. No presentaba alteraciones hidroelectroliticas previas al epi-
sodio. Tras éste ingresa en UCI, donde evoluciona favorablemente tras recibir
tratamiento con fenitoina intravenosa.

A los 15 dias del ingreso se constata normalizacién de niveles de crea-
tinina, volumen de diuresis (en torno a 1700 cc/24 horas), y cifras de tension
arterial (105/55 mmHg) sin tratamiento antihipertensivo, siendo dado de alta
hospitalaria.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Hemograma: Series roja y plaquetaria dentro de la normalidad. Neu-
trofilia relativa que remite al alta.
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Bioquimica general: urea 236 mg/dL, creatinina 7.8 mg/dL, Na 127
mEg/L, K 4.5 mEg/L, fésforo 7.29 mg/dL, calcio 8.44 mg/dL, protei-
nas totales 5.4 gr/dL.

FG estimado (Schwartz): 9,2 mL/min/1,73 mZ2.

Gasometria venosa: acidosis metabdlica (pH 7.26, bicarbonato: 15.7
mmol/L).

Elemental de orina: microhematuria (> 250 hematies/microL), protein-
uria, densidad 1015, pH 6, resto dentro de la normalidad.

Bioquimica urinaria: EFNa del 6 %.

Ecografia doppler renal: edema de pirdmide en ambos rifiones con
buena diferenciacién cortico-medular. Tamafio de ambos rifiones
dentro de la normalidad. Estudio doppler normal.

Coprocultivo: Salmonella entérica. Control al alta negativo.
Radiografia simple de térax: normal.

Electrocardiograma: dentro de la normalidad.

TAC craneal sin contraste: dentro de la normalidad.

Electroencefalograma (EEG) en vigilia (tras crisis convulsiva): activi-
dad delta discontinua en la regién parieto-temporal, probablemente
en relacion con la proximidad de la crisis.

Estudio de fondo de ojos: dentro de la normalidad.

Resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral: zonas de afectaciéon
en la sustancia blanca subcortical y corteza cerebral, localizadas
asimétricamente en ambas regiones parieto-occipitales, de mayor
entidad a nivel de hemisferio izquierdo. Imagenes compatibles con
Encefalopatia Posterior Reversible (Ver figura).

DIAGNOSTICOS

Leucoencefalopatia posterior reversible.
Insuficiencia renal aguda tipo parenquimatosa.
Gastroenteritis por Salmonella.

Deshidratacién hiponatrémica moderada.
Hipertension arterial estadio Il (> P99 + 5 mmHg).
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TRATAMIENTO
Es dado de alta en tratamiento oral con Acido Valproico hasta nuevo control.

EVOLUCION POSTERIOR AL INGRESO

Es controlado es consultas externas de Nefrologia Infantil al mes y medio
de ser dado de alta: el paciente permanecioé asintomatico en todo momento
durante ese tiempo, con niveles de creatinina y cifras de TA dentro de la norma-
lidad. Se repite EEG y RMN cerebral resultando ambas pruebas sin hallazgos
patolégicos, con lo que se confirma el diagndstico de encefalopatia posterior
reversible. Se mantiene el tratamiento con acido valproico durante un mes mas.

DISCUSION

El Sindrome de Leucoencefalopatia Posterior Reversible (SLPR) supone
una entidad caracterizada por la afectacion de la sustancia blanca cerebral,
especialmente en las areas posteriores de los hemisferios cerebrales y unién
corticomedular, que se manifiesta de forma aguda o subaguda por cefaleas,
convulsiones, alteraciones visuales y trastornos del nivel de conciencia (2.
Descrito por primera vez en 1996 por Hinchey ©, se ha relacionado con un
gran numero de patologias, si bien casi siempre se asocia con HTA *9. Aunque
la fisiopatologia es incierta, parece que juega un papel fundamental el edema
cerebral originado como consecuencia de elevaciones bruscas en la TA. La
RMN es la técnica de neuroimagen mas sensible (especialmente las secuen-
cias FLAIR) para detectar las alteraciones en la sefal en la sustancia blanca
consecuencia del edema cerebral. Tanto las manifestaciones clinicas como de
neuroimagen suelen desaparecer rapidamente (generalmente en una semana)
una vez se controlan las cifras de T.A ©7, Puede evolucionar hacia un déficit
neurolégico permanente e infarto cerebral en casos de hipertensiéon mantenida
o crisis convulsivas prolongadas. Su presentacion en nifios es excepcional ©.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Siempre que nos enfrentamos a entidades clinicas poco frecuentes como
es la leucoencefalopatia posterior reversible, el diagndstico se plantea como un
reto para el médico que la aborda. Es fundamental por tanto, en este tipo de
patologias reconocer los factores de susceptibilidad o las condiciones asocia-
das que el paciente presenta para desarrollar esa determinada enfermedad y los
signos guia que la definen y que nos llevaran a identificarla y a un tratamiento
precoz.

En este caso clinico se presenta un paciente pediatrico que tras un cuadro
infeccioso con vomitos y diarrea desarrolla hipertension arterial e insuficiencia
renal aguda. Entre las condiciones asociadas al SLEPR encontramos la hiper-
tension arterial, la patologia renal y la terapia inmunosupresora. Este sindrome
esta descrito en pacientes con hipertension arterial aislada aunque es mas fre-
cuente en pacientes con otras comorbilidades como el fallo renal, que parece
estar especialmente relacionado en los pacientes con hipertension y SLEPR,
como ocurre en este caso clinico. Probablemente, la sobrecarga de liquidos,
las alteraciones hidroelectroliticas o la uremia jueguen un papel importante en el
mecanismo patofisiologico de este sindrome.

El verdadero mecanismo patogénico del SLEPR se desconoce. No obs-
tante, la autorregulacion a nivel cerebral del flujo sanguineo junto a una posible
disfuncion endotelial probablemente estén implicadas en su instauracion. La
autorregulacion es el mecanismo por el cual, dentro de un rango de valores de
tension arterial (TA) se mantiene un flujo sanguineo cerebral constante gracias a
la vasoconstriccion o la vasodilatacion arteriolar. Si el limite superior de TA en el
que la autorregulacion funciona de manera correcta es rebasado por una subida
de TA sistémica, las arteriolas se dilatan y el flujo sanguineo se incrementa de
manera proporcional al aumento de TA. La consiguiente hiperperfusion cerebral
podria romper la barrera hematoencefalica llevando a la extravasacion de liquido
en el parénquica cerebral. Por ello, la HTA de instauracion brusca es probable-
mente una condicion importante, y el paciente pediatrico parece ser especial-
mente en riesgo de sufrir SLEPR con cifras de TA mas bajas que en el adulto.
Respecto a la localizacion del dafo producido por la fuga capilar, cabe destacar
que la sustancia blanca tiene una estructura menos compacta que la sustancia
gris y como consecuencia, menor resistencia a la acumulacion de edema.

En la evolucion descrita en el caso clinico y con la HTA instaurada, el pa-
ciente sufre alteracion en la agudeza visual transitoria, alteracion en su compor-
tamiento y unos dias mas tarde presenta un status convulsivo que requiere su
ingreso en UCI. Los sintomas neuroldgicos en este paciente nos llevan a un alto
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indice de sospecha de esta entidad y la solicitud de una prueba de neuroimagen
es obligada. La crisis comicial es frecuentemente la manifestacion inicial, sin
embargo en nuestro caso encontramos que previamente existian manifestacio-
nes clinicas neuroldgicas que caracterizan al SLEPR como la alteracion del nivel
de conciencia y las alteraciones visuales. La existencia de cefalea constante,
holocraneal, intensa y refractaria a analgesia también forma parte de la clinica
habitual en este sindrome. La existencia de edema en sustancia blanca de loca-
lizacion posterior, sobre todo en region parieto-occipital apoyaria nuestro diag-
nostico. No obstante, debido a lo poco especificidad de los hallazgos clinicos y
radioldgicos, el diagndstico de confirmacion solo es posible cuando controlada
la HTA en dias o semanas desaparecen las manifestaciones clinicas y las image-
nes en la resonancia magnética. De hecho, si no existe una mejoria en el tiempo
indicado o las lesiones tienen localizacion o caracteristicas atipicas deberiamos
plantearnos otros diagndsticos como ictus, trombosis venosa, encefalopatia
toxico-metabdlica, enfermedades desmielinizantes o vasculitis.

En cuanto al tratamiento es importante controlar la TA incluyendo trata-
miento intravenoso si es necesario. El tratamiento antiepiléptico mas utilizado es
la fenitoina, y puede ser retirado de forma progresiva cuando las lesiones de la
neuroimagen y la clinica desaparezca. No es necesario mantener el tratamiento
antiepiléptico a largo plazo, dado que el prondstico de este sindrome es benig-
no. La recurrencia parece ser infrecuente.

Identificar al paciente susceptible de sufrir SLEPR y tratar sus causas y
manifestaciones clinicas de forma precoz es importante dado que el prondstico
es benigno y la ausencia de tratamiento puede llevar al desarrollo de secuelas
evitables.

Dra. Marta Correa
Servicio de Neurologia Pediatrica
Hospital Infantil Virgen del Rocio. Sevilla
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RESUMEN

La Ulcera arteriosclerosa aértica perforante (UAAP) puede producir exac-
tamente el mismo cuadro clinico que la diseccion adrtica aguda. Radioldgica-
mente la imagen de la UAAP es semejante a la de un ulcus duodenal y clara-
mente diferenciado de lo que aparecia hasta ahora como diseccién espontanea
adrtica. Algunos autores mantienen que este fendmeno de la UAAP es el fend-
meno inicial de la diseccién aértica. Sin embargo, en la UAAP se encuentra un
nicho profundo que penetra hasta la capa media produciendo un hematoma sin
que necesariamente haya una diseccion de la pared. Desde el punto de vista de
la historia natural la mayoria de ulceraciones ateromatosas son asintomaticas.
Sin embargo, la historia natural de las UAAP no es benigna produciendo una
recidiva de la sintomatologia precisando cirugia. Expondremos un caso en el
que no te tomo la decisién de cirugia finalmente.

PALABRAS CLAVE
Ulcera adrtica, arteriosclerosis, hipertension arterial.
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CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Varén de 75 afos de edad exfumador desde hace 20 afios de mas de 1
paquete al dia, Hipertension arterial de larga evolucion mal controlada y con
afectacién de érganos diana, asi como Dislipemia. Cardiopatia isquémica (IAM
anterior en el afio 2002). Posteriormente se implanté stent en la ACD proximal.
Finalmente, en el afio 2006, se decide la colocacion de 2 stents en la ADA pro-
ximal y ACD distal, evidenciandose una lesion en arteria Cx no revascularizable.
El paciente presenta basalmente angor pectoris en relacién con crisis hiper-
tensivas. Ademas sufre Enfermedad renal cronica estadio 3. Diagnosticado de
aneurisma infrarrenal ateroesclerotico tras TAC abdominal realizado en el afio
2012. - Adenocarcinoma de recto (T2NOMO) e intervenido quirdrgicamente en
julio de 2008, actualmente libre de enfermedad. Episodio de Trombosis Venosa
Profunda en miembro inferior izquierdo en 2011.

ANAMNESIS

El paciente consulta en nuestro hospital por debilidad brusca en miem-
bros superiores, que ha progresado en las Ultimas semanas, hasta extenderse a
miembros inferiores, provocando incapacidad para deambular. Ademas, refiere
mialgias, parestesias, dismetria y la familia comenta un deterioro cognitivo leve
en los Ultimos meses. Se decide ingreso en planta de Medicina Interna para
estudio.

Durante su ingreso en nuestro servicio, el paciente presenta episodio brus-
co de dolor centrotoracico opresivo asociado a cortejo vegetativo coincidiendo
con cifras elevadas de tension arterial y posterior inestabilidad hemodinamica
(hipotension arterial) por lo que se traslada a la unidad de Medicina Intensiva y
tras la realizacion de un Angio-TAC de térax se objetiva un hematoma medias-
tinico secundario a una Ulcera Adrtica Arterioesclerdtica Penetrante (UAAP).

EXPLORACION FiSICA

Regular estado general. Consciente y orientado. Eupneico en reposo. Ten-
sién Arterial 135/70mmHg. Auscultacion cardiorrespiratoria: Tonos ritmicos a
95spm. Buena ventilacion pulmonar, murmullo vesicular conservado. Abdomen
blando, ligeramente doloroso a la palpacion, no peritonismo. Masa pulsatil pal-
pable. Colostomia con bolsa. Neurolégicamente: Pupilas isocéricas, normo-
reactivas a la luz y a la acomodacion. Movimientos oculares conservados. Pa-
res craneales normales. Debilidad en miembros superiores e inferiores (fuerza
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4/5). Reflejos osteotendinosos sin hallazgos. No rigidez de nuca. Pulsos radia-
les, pedios, tibiales y popliteos disminuidos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Andlisis:
° Hemograma: Hb 8.5 g/dl; Hto 25%; VCM 87 fL; HCM 29 pg. Leu-

cocitos 4.36 mil/mm3. VSG 129 mm/12h; plaquetas 65 mil/mm3.
Coagulacién normal salvo fibrinégeno 652 mg/dl.

°  Bioquimica normal salvo LDH 8835 U/L; Colesterol total 143 mg/
dl; HDL-c 28 mg/dl; TG 158 mg/dl; LDL-c 83 mg/dl; Acido Urico
7.5 mg/dl; Ferritina 2072 ng/ml. Marcadores tumorales (CEA, Ca
19.9): normales. Hormonas tiroideas, vitamina B12 y acido félico:
normal. HLA B-27 negativo. Proteinograma sin hallazgos.

- Radiografia de térax: ICT aumentado de tamafo. Ensanchamiento
mediastinico, elongacién adrtica. Derrame pleural izquierdo.

- TAC de craneo: no lesiones ocupantes de espacio, ni isquémicas ni
hemorragicas. Atrofia cortical.

- ECG (Figura 1): Ritmo sinusal. BCRD. Trastornos de la repolarizacion
en cara anterior.

Fig.1.- ECG: Ritmo sinusal y bloqueo de rama derecha.

- RNM de abdomen (Figura 2): aneurisma trombético infrarrenal de
7cm de diametro. Alteraciones degenerativas de la columna cervico-
dorso-lumbar.
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Fig. 2.- RNM de abdomen: aneurisma trombético infrarrenal de 7cm de didmetro.

Estudio electrofisiolégico de MMSS: conduccion nerviosa con valores nor-
males, descartandose polineuropatia de fibra gruesa.

Angio-TAC toracoabdominal (Figura 3): Sangrado Adrtico que provoca he-
matoma mediastinico. Derrame pleural izquierdo. Aneurisma fusiforme de Aorta
abdominal infrarrenal ateroesclerotico.

Fig. 3.- Angio-TAC toracoabdominal. Aorta tordcica descendente ulcerada con trombo

JUCIO CLINICO

Hematoma mediastinico secundario a sangrado procedente de UAAP (aor-
ta toracica), en paciente con multiples FRCV. Sindrome aértico agudo en rela-
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cion a UAAP en aorta toracica. Aneurisma de aorta abdominal ateroesclerético
de 7cm de diametro.

DISCUSION

Inicialmente y ante los antecedentes personales, contexto clinico y la ex-
ploracién del paciente nos planteamos como diagnoéstico diferencial un cuadro
de origen neuromuscular, que pudiera ser tanto isquémico como de otra etiolo-
gia (polimialgia reumatica; sindrome rigido acinético, etc) de ahi la solicitud de
diferentes pruebas de imagen que nos ayudasen a esclarecer el diagnostico.

Estabamos ante una paresia progresiva y descendente. Se descarté la en-
fermedad de Guillen-Barre, ELA (1° y 2° motoneurona) o una afectacion del
tracto piramidal por la clinica y los resultados de las pruebas complementarios.
En este caso nos planteamos diferentes diagnosticos diferenciales (infecciones,
hemdlisis intravascular aguda, hemangioma gigante) incluido un sindrome pa-
raneopldsico tras recidiva tumoral, y por supuesto la posibilidad de un sindrome
adrtico agudo que posterioemente se confirmd con el angio-TAC.

La UAAP de nuestro paciente con hematoma mediastinico asociado, forma
parte de lo que se ha denominado sindrome adrtico agudo que incluye ademas
a la diseccion adrtica y el hematoma intramural. Los hallazgos clinicos desde el
principio del caso no nos orientdé mucho hacia una patologia vascular y si mas
a un origen neuroldgico. Pero como es bien conocido un buen nimero de diag-
nésticos de UAAP son de forma casual tras la practica de TAC, RNM o ecocar-
diografia ya que cursan de forma asintomatica. EI empeoramiento brusco con
dolor centrotoracico e hipotensién arterial nos puso sobre la pista de un posible
cuadro vascular, maxime por los antecedentes personales del paciente, que
pudimos demostrar tras la realizacién del Angio-TAC toracoabdominal donde
confirmamos la ruptura de una UAAP y el sangrado agudo. El paciente ingresa
en Unidad de Medicina Intensiva y se consigue estabilizar hemodindmicamente
con medidas de soporte y control riguroso de la presién arterial reingresando
posteriormente en nuestras camas.

Teniendo en cuenta la comorbilidad y el elevado riesgo vascular del pa-
ciente y la tasa alta de mortalidad se decide junto a la familia no optar por
la intervencién quirdrgica procediéndose al alta hospitalaria, con tratamiento
conservador médico (control estricto de la hipertensién arterial). Varios meses
después nos informaron que el paciente fallecié subitamente en su domicilio.

La historia natural de las UAAP en los casos que son tratados médicamen-
te conlleva una elevada tasa de mortalidad, siendo asumible el riesgo (7.7 %)
de la cirugia, cosa que en nuestro caso no fue posible. Estudios realizados

) CASO CLINICO 34 | gqg
Ulcera adrtica arteriosclerética perforante como consecuencia de un elevado riesgo cardiovascular



demuestran que el tratamiento quirlrgico, siempre y cuando sea posible, es
superior al médico a largo plazo.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

La ulcera adrtica arteriosclerdtica penetrante (UAAP) junto con la diseccion
adrtica (DA) y el hematoma intramural (HI) forma parte del denominado sindrome
aortico agudo (SAA). La UAAP es aquella placa aterosclerdtica que, tras una
erosion y ulceracion inicial, rompe la lamina elastica interna a través de la intima
y penetra en la capa media.

La incidencia de SAA es de 3 casos por cada 100.000 habitantes y afio. El
80% corresponden a DA, un 15% a HIl'y un 5% a una UAAR La UAAP sintoma-
tica puede implicar un riesgo vascular similar a la DA o al HI.

La UAPP fue descrita por primera vez por Shennan en 1934 y generalmente
son pacientes varones (2/3 de los casos) de mas de 60-65 arfios con enfermedad
arteriosclerdtica en otros territorios arteriales (cardiopatia isquémica, arteriopa-
tia periférica, ictus, aneurismas adrticos) asociados a multiples factores de ries-
go cardiovasculares, como hipertension arterial (HTA), diabetes, hiperlipemia,
EPOC, insuficiencia renal y miocardiopatias. Su localizacion mas frecuente es
en la aorta toracica descendente.

El sintoma cardinal es dolor agudo dorsolumbar o abdominal, de baja in-
tensidad, no obstante es relativamente frecuente el diagndstico incidental, en
pacientes asintomaticos, tras la practica de una tomografia computariza o re-
sonancia magneética. En los casos mas severos en los que hay ruptura adrtica
puede originar shock hipovolémico y dolor tordcico intenso.

El diagndstico se lleva a cabo bien por tomografia computarizada, ecografia
transesofagica y resonancia magnética.

La ulceracion de una placa aterosclerdtica en la aorta ocurre en pacien-
tes afilosos con avanzada aterosclerosis, de manera usualmente asintomatica.
Cuando la placa aterosclerdtica penetra la capa media, se genera un hematoma
de la pared que eventualmente puede avanzar hasta constituirse en una perfo-
racion, generar un hematoma subadventicial, formando un pseudoaneurisma o
rotura de la aorta. El riesgo de complicarse la UAAP con una ruptura es del 38%
si se presenta como un SAA. La UAAP asintomadtica presenta tasas de ruptura
y progresion menores.

El tratamiento de la UAAP no esta bien definido pero si afecta a la aorta
ascendente, debido al gran potencial de progresion y complicaciones, es qui-
rargico precoz. En caso de aorta descendente, el tratamiento seria conservador
meédico con control estricto de factores de riesgo (hipotensores a ser posible
betabloqueantes, estatinas, abstencion del tabaco) y quirdrgico y/o endovascu-
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lar en el caso de que el paciente esté hemodinamicamente inestable o con dolor
recurrente tordcico o dorsal.

Este caso clinico que se presenta es excepcional ya que la UAAP es muy
infrecuente y es la menos conocida de todos los procesos que conllevan el
SAA. Como he comentado anteriormente, la UAAP se suele asociar a multiples
factores de riesgo vascular y a otras lesiones de arteriosclerosis adrtica. Este pa-
ciente presentaba un aneurisma aortico infrarrenal y multiples factores de riesgo
vascular (HTA, hiperlipemia mixta, cardiopatia isquémica revascularizada con
endoprotesis, enfermedad renal cronica estadio 3 y trombosis venosa profunda
de pierna izquierda).

La evolucion de la UAAP es hacia hematoma intramural, pseudoaneurisma,
rotura y diseccion adrtica. En la evolucion clinica de este paciente se presento
un cuadro brusco de dolor tordcico intenso y shock hemodinamico que preciso
del ingreso en la Unidad de Medicina Intensiva y ello fue debido a que en el
paciente, que ingresa con una UAAP asintomatica con clinica de debilidad ge-
neralizada y progresiva, hay una progresion hacia una forma poco frecuente de
rotura adrtica contenida en la que, al romperse la adventicia, el tejido mediasti-
nico contiene el hematoma (1) por un periodo variable de tiempo (dias o meses).
Este tipo de rotura adrtica contenida es mas frecuente que ocurra a nivel de la
aorta abdominal.

Al cabo de varios meses y después de tratamiento conservador médico, ya
que la familia y las comorbilidades en este paciente no aconsejaba tratamiento
quirargico, el paciente fallece en su domicilio por muerte subita (rotura adrtica).

Dr. Antonio Espino Montoro
Servicio de Medicina Interna
Hospital de la Merced, Osuna.
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RESUMEN

Presentamos el caso de un vardn de 64 afos sin antecedentes personales
de interés, con controles de tensién arterial normales en domicilio, que acude
a urgencias por cuadro de dolor toracico lancinante y cortejo vegetativo, sien-
do diagnosticado de diseccion de aorta tipo B, descubriéndose en el ingreso
hipertension arterial de muy dificil control, como posible complicacién de la
diseccion.

PALABRAS CLAVE
Diseccién aorta, hipertensiéon vasculorenal.
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INTRODUCCION

La diseccion adrtica es una de las tres entidades que forman parte del
sindrome adrtico agudo; se trata de una entidad con elevada mortalidad, por
lo que hay que diagnosticarla de forma precoz. Se caracteriza por la creacion
de una falsa luz en la capa media de la pared. Existen varias formas de clasifi-
cacion, aunque actualmente se tiende a usar la clasificacion de Stanford, que
la divide en tipo A ( afecta aorta ascendente) o tipo B ( la aorta ascendente no
esta afectada), de esta clasificacién se extrae un manejo terapeutico u otro;
quirdrgico en tipo A y médico en el tipo B.

CASO CLiNICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Se trata de un paciente varon de 64 afios, sin enfermedades conocidas ni
intervenciones quirdrgicas, que no realiza tratamiento domiciliario.

ANAMNESIS

Acude a urgencias por presentar de forma brusca dolor lancinante, a nivel
interescapular, con irradiacion a precordio, no opresivo ni migratorio, acompa-
fnado de cortejo neurovegetativo intenso.

EXPLORACION FiSICA

TA 160/70 mm Hg, FC: 65 Ipm, Sat O2: 97%,

Auscultacion cardiopulmonar normal, sin soplos ni reforzamiento 2° tono.
Abdomen: blando y depresible, sin soplos.

Extremidades: no edemas, no signos de TVP, pulsos distales conservados
en cuatro extremidades.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica sanguinea: normal, incluyendo funcién renal, CKP y tropo-
nina T.

- Hemograma y coagulacion: sin hallazgos.
- ECG: ritmo sinusal a 65 Ipm, eje normal, no signos de HVI.

- Ecocardiografia transtoracica: VI no dilatado ni hipertréfico, FEVI
conservada, no alteraciones en la funcién diastélica. Raiz adrtica y a
nivel ascendente normal.
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- Angio-TAC adrtico: diseccion que afecta a toda la aorta toracica des-
cendente (Figura 1, izquierda), con punto de entrada inmediatamente
distal a subclavia izquierda, extendiéndose caudalmente hasta la sali-
da del tronco celiaco, saliendo de la falsa luz la arteria renal izquierda
(Figura 1, derecha). Calibre adrtico normal en toda su trayectoria.

Fig. 1.- AngioTAC de Aorta. Izquierda: Corte sagital. Se aprecian la luz verdadera (estrella
roja) y la luz falsa (estrella blanca) de la diseccién tipo B de Stanford. Derecha: corte axial.
Arteria renal izquierda con origen en falsa luz.

EVOLUCION

En urgencias inicialmente se maneja como sindrome coronario agudo, con
tratamiento antiisquémico, sin mejoria clinica. Dada la intensidad del dolor, jun-
to a sensacion de disnea, se solicita angio-TAC de térax para descartar embo-
lismo pulmonar, mostrando éste diseccion de aorta tipo B. Al dia siguiente se
controlé el dolor, con opiaceos, sin volver a aparecer; pero la tension arterial fue
muy dificil de controlar, precisando al alta bloqueo dual del sistema renina an-
giotensina, betabloqueantes, antagonistas del calcio, diuréticos y alfabloquean-
tes. Desde entonces la presion arterial se encuentra bien controlada. Dado que
se trataba de un paciente normotenso, con controles habituales domiciliarios,
normales, y sin dafio de érgano diana, se penso6 que pudiera existir componente
vasculorenal por la diseccion de la arteria renal izquierda; actualmente estamos
pendiente de pruebas complementarias.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Este caso se trata de un sindrome adrtico agudo que se enfocé como sin-
drome coronario agudo, tratando con doble antiagregacién y anticoagulacién,
sospechando posteriormente embolismo pulmonar y hallando, a pesar de no
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presentar sospecha clinica inicial, el diagnéstico de diseccién de aorta. Ante un
dolor lancinante interescapular, especialmente en pacientes hipertensos, con
enfermedad del tejido conectivo, o un dolor migratorio, debe pensarse siempre
en esta patologia.

DISCUSION

Podemos definir sindrome adrtico agudo como una enfermedad aguda,
que repercute en la capa media de la aorta, y esta constituido por tres entida-
des: la diseccion, el hematoma intramural y la Ulcera penetrante. Las tres pre-
sentan diferente fisiopatologia, pero se manejan terapéuticamente de la misma
forma, por ello se engloban en el mismo sindrome. La incidencia del sindrome
adrtico agudo se cree en torno a 30/1.000.000 habitantes-afo, constituyendo
mas de 3/4 partes de todos ellos la diseccion2. Siempre que nos encontremos
ante un dolor toracico de tipo “adrtico” (dolor toracico muy intenso, lancinante,
desgarrante, pulsatil y migratorio), debemos pensar en esta entidad y actuar
precozmente, especialmente si nos encontramos frente a un paciente con his-
toria de hipertension arterial severa o una enfermedad del tejido conectivo; so-
licitando de forma urgente una prueba de imagen para confirmarla.

La diseccion es el tipo mas frecuente y grave de todos ellos, con una mor-
talidad mayor al 60% en la primera semana si no se realiza el tratamiento ade-
cuado precozmente. La aorta ascendente esta comprometida en algo mas de
la mitad, ésto seria el tipo A de Stanford, en la que siempre debe practicarse
cirugia urgente, salvo contraindicaciones absolutas. Un impedimento no poco
frecuente es la poca experiencia del equipo quirlrgico que se encuentra de
guardia, ya que es una intervencién complicada, que consiste en aislar la puerta
de entrada de la diseccion, sustituyendo la aorta ascendente y el arco adrtico
cuando sea preciso, respetando la valvula adrtica siempre que sea posible. En
cuanto a la diseccién de aorta tipo B, como el caso que se presenta, conlleva
menor mortalidad, no mayor del 10% al mes, salvo en algunos casos en los que
deberia practicarse intervencién quirdrgica urgente: insuficiencia renal, isque-
mia visceral o rotura contenida.

El hematoma intramural que afecta a la aorta ascendente deberia interve-
nirse de forma rapida, aunque Ultimamente esto esta en entredicho, afirmando
algunos autores que en caso de existir estabilidad clinica y hemodinamica de-
beria usarse betabloqueo adrenérgico, y realizar cirugia no urgente. Aungue los
datos mas importantes para elegir cirugia urgente o no son el estado general,
junto a la edad. En el caso que la aorta ascendente no se encuentre afectada,
deberia optarse por la terapia médica, y optarse por la cirugia si la aorta es ma-
yor de 6 cm, existe mala evolucién o aparecen datos que sugieran una rotura de
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la aorta proxima, con el resultado nefasto que ello acarrearia. La Ulcera adrtica
es mas rara, pero conlleva elevada mortalidad, deberia intervenirse aquellas
que presentan inestabilidad hemodinamica, aquellas que persisten los sinto-
mas a pesar del manejo médico adecuado, y los que presenten una imagen que
sugiera la existencia de pseudoaneurismas.

En cuanto a la diseccién de la arteria renal, como se produjo en este caso,
comentar que es una entidad rara, y que se encuentran entre sus complicacio-
nes la progresion de la diseccién, estenosis arterial, dafio de la funcién renal
e hipertension renovascular. Suele diagnosticarse de forma tardia y se puede
usar terapia médica, percutanea o quirlrgica.

Como conclusidn, recalcar una vez mas que las Unicas maneras de dismi-
nuir la mortalidad en esta entidad, sindrome adrtico agudo, que es realmente
grave, consistiria en mejorar la rapidez en su diagnéstico, y disponiendo de
cirujanos que tengan experiencia en esta enfermedad, siempre que esté indica-
da la cirugia. Comentar que se estéa introduciendo la modalidad endovascular
dentro del manejo del sindrome adrtico agudo, que puede llegar a ser una gran
opcién de tratamiento, consiguiendo en un gran porcentaje de los casos mo-
dificar la historia natural de esta entidad, mejorando el prondstico; aunque de
momento hace falta mayor experiencia para poder afirmar esto.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

Un abordaje eficaz de las disecciones aorticas esta relacionado con la su-
posicion clinica, con un rapido diagnostico y una precisa clasificacion, permi-
tiendo asi que sea tomada la mejor opcion entre el tratamiento clinico endovas-
cular y quirargico.

Los medios diagndsticos actuales permiten una precisa evaluacion aortica,
localizando el sitio de ruptura de la intima, lugares de reentrada y posibles obs-
trucciones arteriales.

Las disecciones aorticas deben estudiarse de forma individualizada, distin-
guiéndolas de las demas patologias de la aorta, tales como aneurismas ulceras
penetrantes y hematomas intramurales.

El tratamiento clinico es condicion para todo paciente con diseccion aor-
tica, independiente del tipo de diseccion o de la necesidad de abordaje endo-
vascular o quirdrgico asociado. El tratamiento quirdrgico obtiene una mejora
sustancial de sus resultados a partir del refinamiento de la técnica quirdrgica sea
en las disecciones tipo A o B sin embargo aun mantiene morbilidad y mortali-
dad relativamente altas, su efectividad es dependiente de la presencia de mala
perfusion de organos de la gravedad del paciente y de la estructura institucional
en que estos son atendidos. El tratamiento endovascular ha ganado progresi-
vamente espacio en el abordaje de la diseccion tipo B, sin embargo aun son
necesarios estudios para la definicion de criterios precisos para su indicacion,
sobre todo en los pacientes asintomaticos o con diseccion aortica cronica. Ya el
abordaje endovascular en las disecciones tipo B agudas y en la resolucion de la
mala perfusion de drganos es una realidad y puede modificar la historia natural
de la diseccion aguda de la aorta.

Dr. Massimo Bettoni
Angiologia y Cirugia Vascular
Hospital Juan Ramén Jiménez, Huelva
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CASO CLINICO
ANTECEDENTES PERSONALES
- Hipertension arterial diagnosticada en 2009.
- Diabetes mellitus tipo 2 diagnosticada en 2009.
- Hipercolesterolemia diagnosticada en 2003.

- Ex-fumador desde hace 27 afios de 80 pag/afio. Exbebedor impor-

tante.

- Cardiopatia hipertensiva. Ultima ecografia en 1999: Auricula izquierda
dilatada. Véalvula mitral y adértica normofuncionantes. VI tamafio y fun-
cién normal. Movimiento septal paradéjico, secundario a hipertension
pulmonar. Cavidades derechas dilatadas. Insuficiencia tricUspidea.

- AVC lacunar izquierdo en afio 2003, presentd buena evolucién sin

secuelas.

- Isquemia mesentérica cronica en seguimiento por digestivo desde

2008.
- Ginecomastia recidivante.
- EPOC GOLD IV con BIPAP domiciliaria.
- Cor pulmonale, sin oxigeno domiciliario.
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- Hiperplasia Benigna de Prostata (Sonda vesical permanente).

- Hernia de Hiato; Diverticulosis coldon e Isquemia intestinal crénica en
seguimiento en consultas externas de gastroenterologia.

Intervenciones quirdrgicas: Herniorrafia umbilical.

Situacion basal: Vida activa, Independiente para ABVD. Vive con su espo-
sa. Funciones superiores conservadas.

Tratamiento domiciliario: Doxazosina, Alopurinol, Insulina 321U/24h, Bron-
codilatadores, Atrovastatina 80mg, Sitagliptina 100mg, Furosemida 40 mg/12h,
Clopidogrel 75mg, Tamsulosina/Dutasteride.

ANAMNESIS

Paciente con 80 afios con isquemia mesentérica cronica y los anteceden-
tes personales referidos, que acude derivado desde consultas externas de di-
gestivo, por aumento de frecuencia e intensidad de episodios de dolor abdo-
minal en los ultimo dos meses tras las comidas, con necesidad de acudir al
servicio de urgencias en multiples ocasiones. Siendo derivado a raiz de Ultimo
episodio a HUV Rocio para valoracion de isquemia intestinal por radiologia in-
tervencionista, donde se practica Aortografia abdominal y arteriografia selectiva
mesentérica superior y renal izquierda, practicandose recanalizacion mediante
angioplastia e implantacién de endoprétesis expansible, en mesentérica supe-
rior (estenosis de 60%) y arteria renal izquierda (estenosis preoclusiva en tronco
medio). Posteriormente se realiza traslado de nuevo a nuestro hospital para
control y evolucién.

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general. Consciente, orientado y colaborador. Eupneico en
reposo, normocoloreado, bien hidratado y perfundido.

Cabeza y cuello exploracién normal.

Auscultacién cardiorrespiratoria: Ritmico a 80spm. Sin soplos. Hipoventi-
lacion generalizada.

Abdomen: Globuloso, blando, depresible, ligeramente doloroso a la palpa-
cion. Ruidos hidroaéreos presentes, sin soplos

Miembros inferiores: Minimos edemas en plano declive. Pulsos distales
conservados aunque disminuidos.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Andlisis:
° Hemograma: Sin alteraciones de interés
°  Bioquimica: glucosa 118.4 mg/dl, urea 39 mg/dl, creatinina 0.82

mg/dI (FG calculado con MDRD: 70ml/min), Na 139 mEq/L, K 3.83
mEg/L. Glicohemoglobina (al ampliarlo 5.5%)

ECG: Ritmo sinusal a 85 Ipm, eje izquierdo. Signos de hipertrofia del
ventriculo izgdo. No signos de isquemia.

Radiografia térax: elevacién de hemidiafragma derecho (ya conocida
de afios de evolucion). Cardiomegalia. Cisuritis dcha. No signos de
condensacion ni de derrame.

Angio-TC: Ateromatosis de aorta abdominal. Numerosas calcificacio-
nes en arterias renales, a nivel de la arteria esplénica, asi como en
iliacas externas e internas. Afectacion importante de la arteria mesen-
térica superior, con calcificaciones y un pequefio trombo mural, que
estenosa la luz vascular.

Aortografia abdominal y arteriografia mesentérica superior y selectiva
renal izquierda (mediante puncién femoral derecha): Aorta abdominal
elongada y tortuosa, sin afectacion aneurismatica. Ectasia de ejes
iliacos. Estenosis preoclusiva del tercio medio de la arteria renal iz-
quierda y estenosis de un 60% en la arteria mesentérica superior.
Recanalizacion mediante angioplastia y endoprotesis expansibles en
lesiones de arterias renal izquierda y mesentérica. Buen resultado,
confirmado por arteriografia postprocedimiento.

EVOLUCION

A su llegada a nuestro hospital, el paciente refiere dolor abdominal gene-
ralizado, que evoluciona favorablemente, siendo derivado al alta asintomatico y
con cita a consulta de Medicina Interna para ver evolucién de cifras tensionales
y control de resto de FRCV y del mismo modo ajustar farmacoterapia.

DIAGNOSTICOS

1.

Isquemia en arteria renal izquierda revascularizada con endoproétesis
en tercio medio.

Isquemia cronica en arteria mesentérica superior, revascularizada con
endoproétesis.
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3. Arterioesclerosis generalizada en paciente con multiples FRCV mal
controlados.

DISCUSION

La aterosclerosis es una enfermedad en la que colesterol, calcio y otras
sustancias se depositan dentro de las arterias formando una placa de ateroma
generando una disminucion del flujo sanguineo. Los términos ateroesclerosis y
arterioesclerosis son similares aunque diferentes. La arteriosclerosis es un tér-
mino generalizado para cualquier endurecimiento con pérdida de la elasticidad
de las arterias. La arterioesclerosis se usa exclusivamente para el endureci-
miento de las arteriolas o arterias de pequefio calibre. La ateroesclerosis es una
induracién causada especificamente por placas de ateroma.

Los factores de Riesgo son:
- Dietarica en grasa, falta de ejercicio, sobrepeso
- Diabetes
- Hipertensién arterial
- Tabaquismo

En el caso de nuestro paciente presentaba como hemos visto anteriormente
todos los factores de riesgo (ingesta de alcohol abusiva, tabaquismo, HTA, DM)

Las placas de ateroma presentan una distribucion caracteristica, ya que se
presentan fundamentalmente en las grandes arterias, en zonas de flujo sangui-
neo turbulento, sobre todo:

La aorta abdominal (con mayor frecuencia que la aorta toracica), sobre
todo en el orificio de origen de las ramas arteriales mayores. En orden descen-
diente (después de la aorta abdominal), los vasos afectados con mas frecuen-
cia son: Arterias coronarias, carétidas internas y vasos del poligono de Willis.
Normalmente, los vasos de las extremidades superiores no estan afectados, asi
como las arterias mesentéricas (superior e inferior) y las arterias renales

Sin embargo nuestro paciente padecia una isquemia mesentérica crénica
y estenosis moderada de la arteria renal izquierda.

Debemos hacer un seguimiento a pacientes determinadas patologias que
detallamos a continuacién ya que se asocian con estenosis renal: aneurisma
abdominal (38%), patologia oclusiva de aorta (33%), enfermedad oclusiva de
miembros inferiores (39%).

Actualmente el tratamiento de la estenosis renal es eminentemente farma-
colégico. El tratamiento mediante angioplastia es controvertido ya que estudios
aleatorizados han puesto en evidencia que hay una leve mejoria de cifras ten-
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sionales aungue no se correspondia con una mejoria de eventos clinicos. Ade-
mas no demostraba mejoria de funcion renal respecto al tratamiento médico
(sin olvidar el riesgo de la intervencién quirdrgica y el gasto sanitario) quedando
recomendada solo en casos de angina inestable, edema pulmonar que no ten-
gan otro origen aparente, estenosis significativa que no consiga buen control de
cifras tensionales o con deterioro de la funcién renal

En este caso se decidié por angioplastia debido a un aumento de la clinica
(angina inestable).

En lo que respecta a nuestro paciente, esta pendiente de revision en con-
sultas externas para valorar evolucion de la funcion renal y disminucion de ci-
fras tensionales tras la angioplastia.
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COMENTARIO DEL EXPERTO

La arteriosclerosis es una enfermedad sistémica que no afecta tinicamente
a un territorio arterial. El 20% de los pacientes con enfermedad arterial periférica
presentan un evento cardiovascular no mortal a los cinco afios del diagndstico.
Un 12% presenta un evento cardiovascular mortal.

La estenosis de arteria renal mayor del 50% coexiste con la enfermedad
arterial periférica hasta en el 40% de los casos en algunas series.

Los factores de riesgo mas importantes son: edad avanzada, sexo masculi-
no, tabaquismo, diabetes, sedentarismo e hipertension arterial.

La principal queja clinica de este enfermo es una isquemia intestinal, con-
cretamente una isquemia mesentérica cronica (IMC). La mayoria de los pacien-
tes con sintomas de isquemia intestinal presentan afectacion de , al menos, dos
de los principales troncos viscerales o sus ramas (tronco celiaco, arteria mesen-
térica superior y arteria mesentérica inferior). Dichas arterias forman la arcada de
Riolano a nivel intestinal, por lo que la afeccion de un solo vaso no deberia ser
sintomatica. Este déficit se compensa por otros territorios arteriales.

Aunque la prevalencia de estenosis a nivel de las arterias viscerales es alta
en pacientes afiosos, la clinica es muy poco frecuente.

La IMC debe ser tratada, ya que la evolucion de la enfermedad es hacia el
exitus del enfermo por inanicion o infarto intestinal.

Puede optarse por cirugia adrtica (Endarterectomia o Técnicas derivativas)
o tratamiento endovascular (el realizado en este caso).

La cirugia adrtica tiene un elevado riesgo quirdrgico no asumible en la ma-
yoria de los enfermos con esta entidad clinica (enfermos de perfil similar al an-
teriormente presentado). Por ello, las técnicas endovasculares practicamente
han sustituido a la cirugia convencional, siendo el tratamiento de eleccion en la
actualidad.

Dra. Ana Montes Munoz
Angiologia y Cirugia Vascular
Hospital Juan Ramén Jiménez, Huelva
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