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PROLOGO

La hipertension arterial (HTA) es uno de los principales problemas médicos,
no sélo por ser uno de los factores de riesgo mas prevalentes en la poblacion
general sino que también por su repercusion sanitaria, ya que su deteccién puede
ser a raiz de la aparicién de un evento vascular grave e incluso en poblacién joven.
De ahi que algunos autores le hayan llamado “asesino fantasma”. La HTA 'y su im-
plicacién sobre érganos diana claves de nuestro cuerpo (corazdn, cerebro, rifién,
retina y vasos) va a condicionar la aparicion de infartos de miocardio o cerebrales
(isquémicos o hemorragicos), isquemia arterial aguda, nefropatias y retinopatias
que hoy dia constituyen la principal causa de muerte de nuestra poblacion.

Tanto la Junta Directiva como los socios de la Sociedad Andaluza de Hi-
pertension Arterial y Riesgo Vascular (SAHTA), que esta formada por médicos
de diferentes especialidades junto a enfermeros/as y farmacéuticos, estan muy
entusiasmados con el desarrollo de actividades cientificas y entre las cuales se
incluye la elaboracion de un documento donde se recojan las mejores historias
clinicas de HTA y Riesgo Vascular.

Siguiendo con el mismo impetu que teniamos al principio, la monografia que
tiene usted en su mano es la 42 que, de forma consecutiva y anual, ha sido elabo-
rada gracias al esfuerzo de una serie de residentes de diferentes especialidades
de toda Andalucia que sin su trabajo y constancia no hubiera sido posible. Se han
incluido una seleccion de los mejores casos clinicos que fueron presentados en el
“VIIl Encuentro de Residentes de la SAHTA 2015” que se celebro el 22-23 de mayo
en Osuna (Sevilla). Estos médicos lo que han hecho es poner en conocimiento de
la comunidad cientifica una selecciéon de sus mejores casos clinicos y lo que in-
tentan es hacer una puesta al dia y en comun, incluida ilustraciones, sobre el diag-
néstico y tratamiento actual de la enfermedad que esté relacionada con la HTA.

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

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.



En el dia a dia, tanto el médico de Familia, de Urgencias o de Atencién
Especializada se va a ver mas involucrado en la atencién del paciente con HTA.
Esta monografia va a servir de ayuda para dar respuesta a muchos de los pro-
blemas que se nos presentan y para la toma correcta de decisiones clinicas por
parte de médico.

Nuestra Sociedad cientifica lo que intenta con este tipo de documentos es
poner a disposicion de la comunidad médica diferentes casos clinicos vividos
en nuestra comunidad y de ellos aprender a realizar un mejor diagnéstico y tra-
tamiento de la enfermedad para disminuir los eventos vasculares. Si logramos
controlar y descender la prevalencia de los diferentes factores de riesgo habre-
mos conseguido nuestro fin Ultimo, descender la aparicién de enfermedades
cardiovasculares y la morbi-mortalidad en nuestro pais y en Andalucia.

Los directores de esta monografia no queremos despedirnos sin expresar
nuestro agradecimiento a los patrocinadores que son los Laboratorios LACER y
la propia SAHTA y esperamos para el lector que los contenidos cientificos sean
de utilidad practica, fuente de conocimientos y cumplan con nuestro reto fun-
damental que es el mejor manejo del paciente que padece hipertensién arterial.
Esperamos como siempre y como en anos anteriores que este libro despierte
el interés de cada uno animandolo a participar activamente en los préximos
afios con sus propias aportaciones y de casos clinicos para que en un futuro se
incremente la calidad de esta publicacion.

Andalucia, noviembre 2015

Dr. Antonio Espino Montoro
Dr. José Manuel Lépez Chozas
Dra. Ana L6épez Suarez

Dra. Pilar Segura Torres



PROLOGO

Todos sabemos, o deberiamos saber, que las enfermedades vasculares, es
decir aquellas que cursan con dafio 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 calodrica.

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 reduccién progresiva del ejercicio y del
trabajo fisico.

Dietas ricas en grasas saturadas para unos organismos no adaptados
genéticamente en su asimilacién (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. Afadimos 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 cronoldgico 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 formacion 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 econ6-
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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CASO CLIiNICO 1

Factores de riesgo cardiovascular.
Espada de Damocles

Luque Blanco, José Manuel.
MIR 1° de MfyC. Hospital de la Merced, Osuna.
josemluqueblanco@gmail.com

Serrano Rodriguez, Lucia.
MIR 1° Medicina Interna. Hospital de la Merced, Osuna.
luciaserranorodriguez@gmail.com

Alvarez Suero, Jesus.
FEA de Medicina Interna. Hospital de la Merced, Osuna.

Espino Montoro, Antonio.
FEA Medicina Interna. Hospital de la Merced, Osuna.

RESUMEN

Presentamos el caso de un hombre de 43 aflos que padece diabetes me-
llitus tipo 2 desde la edad de 15 afios y obesidad grado 3, en tratamiento con
insulina que tras una dieta estricta y cambio en habitos de vida tuvo un buen
control de glucemias, segun refiere, y abandond tratamiento con insulina sin
iniciar tratamiento alguno hasta hace 4 afios cuando se diagnosticé de hiper-
tension arterial. Acude por disnea progresiva en las Ultimas semanas objeti-
vandose durante el ingreso lesion de érganos diana a causa de un mal o nulo
control de glucemias, cifras de tension arterial y dislipemia.

PALABRAS CLAVE
Hipertension arterial, cardiopatia hipertensiva, nefropatia diabética

INTRODUCCION

Las enfermedades de aparato circulatorio son la primera causa de muerte
en los paises industrializados. De ellas la hipertension arterial (HTA) es proba-
blemente la que mayor prediccion de riesgo supone, estimandose que mas del
40% de estas muertes se deben directamente a la presencia de HTA.
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La HTA constituye una de las afecciones crénicas mas frecuentes en la so-
ciedad occidental. La prevalencia oscila en nuestro pais entre el 20-30%, en po-
blacién general, aumentando incluso hasta el 60-70 % en mayores de 65 afos.

En pacientes con DM2, la disminucion de la sensibilidad a la insulina pre-
dispone a una alteracion de la funcién y la estructura miocardicas y explica en
parte la prevalencia aumentada de la insuficiencia cardiaca (IC) en esta pobla-
cion. Laimportancia de la HTAy la diabetes radica en la relacién directa de ésta
con la presencia de enfermedad cardio y cerebro vascular.

El estrés oxidativo desempefia un papel crucial en el desarrollo de com-
plicaciones microvasculares y macrovasculares. La acumulacion de radicales
libres en el arbol vascular de los pacientes con DM causa la activaciéon de rutas
bioguimicas perjudiciales que conducen a la inflamacién vascular y la genera-
cion de radicales libres. Debido a que la carga de riesgo cardiovascular no se
suprime mediante el control glucémico intensivo combinado con un tratamiento
anti-hipertensivo 6ptimo es necesario generar estrategias de intervencién para
el control del avance de la enfermedad cardiovascular y la lesién de los érganos
diana que se produce.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Hombre de 43 afos que acude al hospital por aumento progresivo de dis-
nea e intolerancia al ejercicio habitual en las ultimas 3 semanas, presentando en
los 7 dias previos al ingreso ortopnea y sibilancias nocturnas. El dia del ingreso
acude por cuadro de disnea intensa, tension arterial (TA) elevada y edemas con
recorte de diuresis importante en las Ultimas 24 horas. No refiere cuadro catarral
previo, infecciones urinarias, ni toma de AINEs.

Diabetes mellitus tipo 2 desde los 15 afios con peso de 135 kg y altura de
183 (IMC 40), insulinizado por su médico de atencioén primaria, tras estilos de
vida y disminucion de peso no precisé mas tratamiento hasta hace 4 afos. Hi-
pertension arterial diagnosticada hace 4 afios y dislipemia para la que no realiza
tratamiento. Trombosis venosa profunda hace 4 afios realizando tratamiento e
iniciando antihipertensivos y antidiabéticos. Exfumador de 16 pag/afio desde
hace 1 afo.

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general, bien hidratado y perfundido, orientado y colaborador,
palidez mucocutanea, TA: 204/120 mmHg a su ingreso en urgencias. Sat O2 a
su llegada 86%, tras VMNI, tratameinto deplectivo y nitritos Sat O2 97% con
GN a 1.5 Ipm en planta, donde tolera decubito.
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ARC: ritmico a 80 Ipm, soplo sistélico 2/6 en apex. Buen murmullo vesicu-
lar, no ruidos patolégicos. Abdomen: blando y depresible, sin masas ni mega-
lias. No soplos renales. Pulsos pedios laten simétricos y fuertes. No signos de
TVP ni edemas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Al ingreso en urgencias:

Hemograma: Hb 10.4 mg/dl, 12590 leucocitos, 321000 plaque-
tas/mma3.

Bioquimica: glucosa 234 mg/dl, Cr. 3.57 mg/dl, urea 85 mg/dl,
potasio 5.27, resto iones normales. PCR 13.92 ( en 2011 urea y
cr normales)

GSV: pH 7.43, HCO3 26

Orina: proteinas 150, glucosa 100, sedimento con leucos 1-10 y
hematies 26-50

Coagulacion: INR 1.1, actividad de protrombina 87%

Ingreso en planta:

Hemograma: Hb 8.7 mg/dl, VCM normal, leucocitos y plaquetas
normales.

Bioquimica: glucosa 112 mg/dl, Cr. 3.85 mg/dl, urea 85 mg/dl,
fosforo 4.7, proteinas 5.4, acido urico 8.5. Han sido normales po-
tasio, sodio, calcio, bilirrubina y transaminasas, LDH y F alcalina.
PCR 39

Colesterol total 224 mg/dl, mg/dl, , LDL 163, HDL 23, TG 188
HbA1c 8%

Hormonas: TSH 2.45

Filtrado glomerular 19 ml/min.
Proteinas 24h: 1.2 gr.

Fondo de Ojo: Retinopatia hipertensiva.

ECG: Ritmo sinusal a 74 spm. Eje a 0°. Amputacion de R en pre-
cordiales derechas.

Rx de térax: cardiomegalia. Redistribucion vascular a vértices,
obliteracién del seno costodiafragmatico derecho.

AngioTC de torax (Fig.1): no signos de TEP. Abundante derrame
pleural bilateral con engrosamiento de los septos interlobulares y
opacidades parcheadas en vidrio deslustrado con tendencia a la
consolidacion en hilios. Marcada hipertrofia del ventriculo izquierdo.
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Figura 1.- AngioTC. Destaca derrame pleural y engrosamiento miocardico VI.

Ecografia abdominal (Fig.2): rifones normales, microlitiasis sin di-
latacion de la via excretora.

Figura 2.- Ecografia abdominal: riiones normales, con flujo doppler normal.

- Ecocardiografia: como hallazgos insuficiencia mitral que llega
hasta el techo de la auricula con area de regurgitacion de 12 cm2
y vena contracta de 1.1 cm. Ventriculo izquierdo dilatado (DTDVI
54mm, VTDVI 170 ml) con hipertrofia excéntrica de grado mode-
rado (septum 14 mm, pared posterior 14 mm). Hipocontractilidad
global. FE 40%. Cavidades derechas normales.

JUICIO CLINICO
- Insuficiencia renal estadio 4 por nefropatia diabética.

- Cardiopatia hipertensiva con dilatacién e hipertrofia del VI. FE
54%. IM severa.

- Hipertension arterial de dificil control.

CASO CLINICO 1
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- Diabetes mellitus tipo 2 con mal control.
- Anemia secundaria a su enfermedad renal.

DISCUSION

El paciente se trasladé a Nefrologia donde se derivé al alta como probable
nefropatia diabética, Fracaso ventriculo izquierdo por crisis HTA secundaria a
probable consumo de cocaina y reagudizacion de su enfermedad renal en este
contexto.

Al mes del alta de nefrologia se realizé nuevamente Ecocardiografia: VI con
DTDVI corregida con superficie corporal que es normal, FE 54%, sin alteracio-
nes de la contractilidad segmentaria. MAPA: todas las medidas de PAS estan
por encima de la cifra objetivo y el 70% de las diastdlicas también. Patrén non
dipper. Con analitica con: Cr. 4 mg/dl y Hb 9 g/dL.

La Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y la European Association for
the Study of Diabetes (EASD) unen sus fuerzas para redactar una Guia de Prac-
tica Clinica sobre el manejo de la diabetes mellitus (DM), la prediabetes y la
enfermedad cardiovascular, disefiada para asistir a los clinicos y otros profe-
sionales de la salud a la hora de tomar decisiones basadas en la evidencia. La
conciencia creciente de la estrecha relacién bioldgica entre DM y enfermedad
cardiovascular (ECV) ha llevado a estas dos grandes organizaciones a colaborar
para generar una guia relevante a sus mutuos intereses.

La Guia de Practica Clinica de 2012 sobre prevencion de ECV de la Joint
European Society recomendaba que se debia considerar de muy alto riesgo a
los pacientes con DM y al menos un FRCV o dafio de un 6rgano diana, y al resto
de los pacientes, de alto riesgo. El desarrollo de indices de riesgo que puedan
aplicarse de manera general es dificil, porque los factores de confusién asocia-
dos a la etnia, diferencias culturales, marcadores metabdlicos e inflamatorios
y, sobre todo, los indices de enfermedad coronaria y accidentes cerebrovas-
culares son diferentes. Todos estos aspectos sirven para subrayar la enorme
importancia de manejar a los pacientes con DM de acuerdo con enfoques ba-
sados en la evidencia, dirigidos a dianas especificas y hechos a la medida de
las necesidades individuales del paciente.

El dafio de o6rganos diana cardiovasculares, como indice tobillo-brazo
bajo, aumento del grosor intimo-medial carotideo, rigidez arterial o calcio coro-
nario, neuropatia autonéomica cardiaca e isquemia miocardica silente, puede ser
causa de una parte del riesgo cardiovascular residual que permanece incluso
después de controlar los factores de riesgo convencionales. La deteccion de
estos trastornos contribuye a cuantificar el riesgo de manera mas precisa, y
deberia promover un control mas intensivo de los factores de riesgo modifica-
bles, especialmente un objetivo méas estricto del colesterol unido a LDL (cLDL)
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de < 1,8 mmol/l (~70 mg/dl). En este paciente no hubo en absoluto control de la
glucemia, control precoz de la hipertension arterial, tratamiento ni seguimiento
periédicos de las posibles lesiones de érgano diana que podian ir apareciendo.
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CASO CLIiNICO 2

Papel de la denervacion renal percutanea en la Hiper-
tensién Arterial refractaria
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Ostos Ruiz, Ana Isabel
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Moraleda Salas, Maria Teresa
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FEA Cardiologia. Hospital Juan Ramén Jiménez Huelva
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Diaz Fernandez, José
FEA Cardiologia. Hospital Juan Ramdn Jiménez Huelva

RESUMEN

Mujer de 46 afos sin reacciones alérgicas medicamentosas ni otros ante-
cedentes de interés. En seguimiento por hipertension arterial (HTA) refractaria.
En tratamiento con olmesartan 40 mg/24h, amlodipino 10 mg/24h, hidrocloro-
tiazida 25 mg/24h , doxazosina 8 mg/24h, atenolol 100 mg/24h y espironolac-
tona 25mg/24h.

Se realiza estudio de secundarismo descartandose causa renal y endocri-
na con ecoDoppler abdominal, renal y TAC de abdomen sin datos de estenosis
de arterias renales, ni masas suprarrenales; estudio hormonal y catecolaminas
normales.

A pesar de tratamiento pautado presenta TAS en torno a 160-200 mmHg y
TAD de 90-110 mmHg confirmada por MAPA, por lo que se plantea para reali-
zacion de denervacion renal percutanea (DRP).

Se realizan tres aplicaciones con catéter tetrapodar de St Jude a nivel de
arteria renal derecha y otras tres aplicaciones en arteria renal izquierda, ambas
con cesta pequena sin complicaciones.
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Al mes del procedimiento, se objetiva adecuado control tensional con ci-
fras de TA 110/60 mmHg de media.

PALABRAS CLAVE
Denervacion renal percutanea. Hipertension arterial refractaria.

INTRODUCCION

La HTA es un importante factor de riesgo cardiovascular, pese a los avan-
ces en el conocimiento de la misma y mejoras en su tratamiento, sigue siendo
una de las principales causas de mortalidad, con cerca de 7 millones de muer-
tes al afo. La HTA resistente o refractaria se define como aquella en la que
persisten cifras > 140 mm Hg de presion arterial sistolica (PAS) y/o > 90 mm Hg
de presion arterial diastélica (PAD) a pesar de un plan terapéutico en el que se
incluyan habitos de vida saludables y tres o0 mas medicamentos antihipertensi-
vos (incluido un diurético).

La patogénesis de la HTA es multifactorial, no obstante existe evidencia de
la contribuciéon del sistema nervioso simpatico en su desarrollo y en la aparicion
de sus efectos adversos. En estas circunstancias, el incremento de la tensién
arterial se inicia y se mantiene, al menos en parte, por la activacion simpatica.

En los ultimos afios se han desarrollado multiples clases de farmacos anti-
hipertensivos, mejorando su eficacia y tolerancia, no obstante muchos pacientes
no llegan a controlarse, cumpliendo criterios de HTA refractaria. En estas situacio-
nes, y teniendo en cuenta la fisiopatologia de la hipertension, la reduccion de la
actividad simpatica eferente renal se muestra como una clara opcion terapéutica.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Mujer de 46 afos que esta siendo vista en consulta de medicina interna por
HTA de 8 afios de evolucién con buen control; hasta los ultimos dos afios que
no controla con 5 farmacos antihipertensivos.

Como antecedentes destaca cardiopatia hipertensiva, dislipemia y obesidad.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion presenta buen estado general. Obesidad, Tension arterial
de 170/115 mmHg, frecuencia cardiaca de 70 latidos por minuto. Auscultacion
cardiorespiratoria sin hallazgos. Pulsos periféricos simétricos. No otros hallaz-
gos significativos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
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Estudio analitico con funcioén renal, perfil hepético, iones, hemograma
y coagulacion normales. Eje renina aldosterona, proteinas en orina,
acido homovalinico, serotonina, metanefrinas, 5-hidroxiindolacético y
catecolaminas sin alteraciones.

Radiografia de torax: Cardiomegalia discreta, no infiltrados, ni derrame
pleural.

ECG: RS a 80lpm, eje izquierdo, PR normal, QRS estrecho, datos su-
gestivos de sobrecarga sistdlica.

Ecocardiografia: Ventriculo izquierdo con hipertrofia de ventriculo iz-
quierdo concéntrica (13 mm) no dilatado, (DTDVI 45 mm), sin altera-
ciones cinéticas segmentarias. FE conservada. Relajacion retrasada.
Auricula izquierda no dilatada. Cavidades derechas sin alteraciones.
No valvulopatias ni derrame pericardico. Compatible con cardiopatia
hipertensiva grado |l

Doppler renal: No se ha visualizado ningun trayecto que sugiera la
existencia de estenosis en los segmentos estudiados. El doppler pul-
sado a nivel de ambas arterias renales nos muestra ondas con una
morfologia, valores velocimétricos e IR normales, asi como indices de
aceleracion intrarrenales que se mantienen por encima de 3m/s2.

AngioTC de abdomen: Aorta abdominal de calibre normal en sus seg-
mentos supra e infrarrenal, permeable, sin datos de enfermedad ar-
terioesclerética. Ramas esplénicas adrticas, incluidas ambas arterias
renales, son permeables, de calibre y morfologia normales. No datos
de fibrodisplasia intimal/estenosis de ambas arterias renales, por lo
que se descarta HTA de origen renal. Tampoco se observan masa re-
nales/suprarrenales que pudieran justificar otras causas de hiperten-
sion secundaria.

Revisién oftalmolégica: Ligera disminucion del calibre de los vasos,
fibras de mielina en el nervio 6ptico derecho; el resto sin alteraciones.

MAPA (Fig 1.) TAS media de 174mmHg, TAD media 94mmHg. Patron Riser.
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Figura 1.- MAPA pre-denervacion renal percutanea

JUICIO CLINICO
HTA refractaria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

HTA secundaria.
Incumplimiento terapéutico.

EVOLUCION

Se realizan tres aplicaciones con catéter tetrapodar de St Jude a nivel de
arteria renal derecha y otras tres aplicaciones en arteria renal izquierda, ambas
con cesta pequefa sin complicaciones, salvo pequefo vasoespasmo en arteria
renal izquierda transitorio (Fig.2 y 3)

e

s

Figura 2.- [zqda: Arteriografia de la renal izda.previa aplicacion: se descarta estenosis.Drecha:
Aplicacion en A. Renal Izda. con electrocatéter tetrapolar.
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Figura 3.- Vasoespasmo tras aplicacion.

Tras el procedimiento y aun ingresada, se logra control tensional en torno
116/60, confirmandose cifras similares al mes de seguimiento en consulta.

DISCUSION

La DRP es un procedimiento con un potencial rol terapéutico en la HTA
refractaria, dada la fisiopatologia de la misma.

A partir del 2009-2010, se desarrollaron una serie de estudios para evaluar
la efectividad y seguridad de la misma. Englobando el Symplicity Clinical Trial
Program con los estudios Symplicity HTN-1 y HTN-2 y otros siete estudios, con
resultados iniciales muy favorables hacia la técnica.

No obstante, el disefio poco potente de los mismos comprometia sus resul-
tados. En el caso del Symplicity HTN-1 (serie de casos) por tratarse de un estudio
observacional, no podia establecer relaciones causa efecto. El Symplicity HTN-2,
ensayo aleatorizado, controlado pero no cegado presentaba otras limitaciones
(poco tamafio muestral, no estandarizacion del tratamiento antihipertensivo).

Para paliar estas carencias se disefio y llevo a cabo el Symplicity HTN-3,
ensayo clinico aleatorizado, enmascarado y simple ciego, donde la variable de
resultado primaria era el cambio producido en la PAS medida en consulta, y la
secundaria, el cambio producido en la PAS de 24 horas mediante monitorizacion
ambulatoria. Los pacientes del grupo control se sometian Unicamente a la angio-
grafia, aunque todos los pacientes aleatorizados eran hospitalizados después del
procedimiento y recibieron el mismo nivel de atencién en el seguimiento.

Los resultados de éste ultimo, vino a confirmar que la DRP es segura pero
aparentemente no eficaz, al no encontrar una reduccion significativa de la TA
tras la misma.
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Aunque el Symplicity HTN-3 es el estudio de referencia de la DRP, hay da-
tos que hacen dudar sobre su conclusién final que generaliza la falta de eficacia
de esta terapia.

No se verificd la refractariedad de la TA, incluyendo pacientes con cam-
bios de tratamiento dos semanas antes y durante el seguimiento hubo un alto
porcentaje de cambios de tratamiento, hechos que podrian favorecer la caida
tensional en ambos grupos por igual, con mayor intensidad en comparacién
con los pacientes con HTA refractaria del Symplicty HTN 1y 2.

El predominio en la poblacion de estudio, de obesos y afroamericanos
también dificulta la interpretacion de sus resultados. Puesto que la HTA en la
obesidad tiene un origen multifactorial, presuntamente no sélo hiperactividad
adrenérgica. En el caso de la poblacion afroamericana se ha constatado en
estudios previos un menor efecto de la DRP, a diferencia de la caucasica.El
porcentaje de uso de la espironolactona en los distintos brazos de tratamiento
(22,5% frente 28.7%) podria jugar un papel menor por el bajo nUmero pacientes
que la tomaban.

Sin duda la cuestion mas relevante seria si la aplicacion del tratamiento
ablativo fue la adecuada. La técnica del Symplicity HTN-3 se basa en un elec-
trocatéter monopolar que debe ser guiado para realizar aplicaciones de ra-
diofrecuencia en los 4 cuadrantes de la circunferencia endotelial de la arteria,
en retirada constituyendo un trayecto helicoidal. Las 364 intervenciones activas
realizadas en el Symplicity HTN-3 se hicieron en 88 centros. Donde dependien-
do del centro podia haber entre un 31 % y 50% de operadores que habian rea-
lizado una uUnica intervencion. Aunque estuviesen asesorados por un experto en
DRP, la poca experiencia pudo haber penalizado al grupo de tratamiento activo.

Actualmente la DRP no tiene marcadores que indiguen el éxito de la ablaciéon
simpatica, ni factores predictivos especificos de respuesta a la misma, por lo que
es facil que la técnica sea incompleta y parcialmente eficaz en algunos casos.

El analisis del numero de aplicaciones en el Symplicity HTN-3, es intere-
sante porque menos de la mitad de los pacientes denervados, rebasaran las 8,
numero que se ha relacionado con una tendencia a la caida tensional estadis-
ticamente significativa objetivada en consulta y una tendencia en el MAPA no
alcanzando la significacion.

Revisando el nimero de muescas en la angiografia tras procedimiento, se
comprueba que en mas del 60% de los casos o no tenia ninguna o a lo sumo
una, sugiriendo una técnica incompleta.

En el registro europeo de DRP, recoge resultados positivos hacia la mis-
ma. Se fundamente en una adecuada seleccién de pacientes,y realizacion de la
técnica en centros experimentados.

Con la segunda generacion de eletrocatéteres tetrapolares, se incrementa
las posibilidades de tratamiento exitoso, al abladir en una seccion de arteria
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renal en 3D, con minimas manipulaciones del mismo, siendo el procedimiento
mas eficiente, facil y rapido.

Por tanto una correcta seleccién de pacientes, la realizacion de la misma
en centros con operadores experimentados y el uso de electrocatéteres te-
trapolares podrian potencialmente aumentar la eficacia de la DRP, como en
nuestro caso clinico.

En resumen se necesitan mas estudios y mejores que clarifiquen el papel
del DRP, aunque antes casos de HTA refractaria sin control y lesiones de 6rgano
diana, no es desdefiable la opcién de la DRP si la misma puede ofrecer una
oportunidad de mejoria, evitando los potenciales efectos deletéreos de la HTA
mantenida a nivel cardiovascular.
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RESUMEN

Paciente de 47 afos con multiples factores de riesgo cardiovascular (obe-
sidad tipo I, Hipertension Arterial y Diabetes Mellitus tipo 2) con mal control
de los mismos a pesar de la realizacion de multiples ajustes terapéuticos para
conseguir un adecuado control. Aunque se trate de un paciente de mediana
edad la exposicion a dichos factores ya ha ocasionado repercusion organica
que limita las actividades habituales de la vida del paciente, habiendo requerido
dos ingresos por insuficiencia cardiaca descompensada. Todo ello ha desenca-
denado que sea propuesto como candidato a trasplante cardiaco.

INTRODUCCION

Importancia de prevenir la aparicion de factores de riesgo cardiovascular y
necesidad de tratarlos de forma integral cuando aparecen, para asi prevenir las
lesiones sobre 6rgano diana y sus repercusiones clinicas.
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CASO CLINICO
ANAMNESIS

Paciente que consulta por cuadro de dos semanas de evolucion de au-
mento progresivo de edemas en ambos miembros inferiores, llegando a au-
mentar 11kg de peso en este tiempo. Disnea progresiva llegando a presentarse
ante pequefios esfuerzos (Clase funcional Il de la NYHA) y ortopnea. No disnea
paroxistica nocturna, dolor toracico o sensacion de palpitaciones. No otra sin-
tomatologia asociada.

Como antecedentes destacan: Hipertension arterial desde la juventud (ha-
bitualmente tensién sistélica de 160-170mmHg), Hipercolesterolemia, Obesi-
dad Tipo Il (IMC 39), Diabetes Mellitus 2 de 15 afios de evolucién con retino-
patia fotocoagulada y ERC estadio Il con microproteinuria de probable origen
mixto por nefropatia diabética e hipertension. Un Unico episodio de insuficien-
cia cardiaca descompensada en 2013 que requirio ingreso, durante el cual se
realizé ecocardiografia, en la que se observé disfuncion biventricular severa y
fraccion de eyeccién del 30%, y coronariografia sin hallazgos. Clase funcional
Il de la NYHA. Estilo de vida sedentario. Adecuado control dietético. Tratamien-
to habitual: Espironolactona 100mg/24h, Carvedilol 25mg/12h, Furosemida
40mg/12h, Losartan 50mg/12h, Mononitrato de isosorbide 40mg/12h, Insulini-
terapia, Omeprazol 20mg/24h, AAS 100mg/24/h, Atorvastatina 80mg/24h.

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general. Consciente, orientado y colaborador. Bien hidratado
y perfundido. Afebril. Eupneico en reposo, no tolerando el decubito. Saturacién
del 97% con gafas nasales a 2 litros por minuto. Tension arterial 160/110mmHg.
Frecuencia cardiaca: 80 latidos por minutos. Auscultacién cardiorrespiratoria
con tonos ritmicos a buena frecuencia sin soplos ni extratonos y crepitantes
pulmonares bibasales. Abdomen sin hallazgos resefiables. Miembros inferiores
con edemas a tension hasta raiz de miembros, sin que existiesen signos de
trombosis venosa profunda. No datos de encefalopatia.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analiticas: Hemograma dentro de la normalidad. Funcion renal: Crea-
tinia 1.28mg/dl, Urea 51mg/dl. Perfil hepatobiliar, perfil lipidico, iono-
grama, hormonas tiroideas y metabolismo del hierro sin alteraciones.
Filtrado glomerular 64ml/min. Hemoglobina glicada 12.1%. Proteino-
grama con ligera hipoalbuminemia. Coagulacién normal. Proteinas en
orina de 24 horas: 100mg/dia.

- Radiografia de térax: Ligera cardiomegalia a expensas de cavidades
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izquierdas. Hilios congestivos con redistribucién vascular a vértices.
No derrame pleural.

- Electrocardiograma: RS a 75 Ipm. Eje normal. P bifasica en V1, en-
sanchada, como signo indirecto de una alteracion en la conduccion
interauricular y crecimiento de auricula izquierda. PR normal. QRS es-
trecho. No alteraciones en la repolarizacion.

- Ecocardiografia: Hipertrofia ventricular izquierda junto con dilatacién
de cavidades izquierdas. Insuficiencia mitral ligera. Derrame pericar-
dico ligero. Fraccién de eyeccion moderadamente deprimida (35%).

- MAPA: Media de 24 horas 152/81mmHg, carga sistélica 92.5% y car-
ga diastdlica 53%. Media para el periodo de actividad: 156/86mmHg,
94.1% y 54%. Media para el periodo de reposo: 143/71,90% y 47.3%.
Patron dipper con gran variabilidad.

- Despistaje de causas secundarias de HTA: Screening de Cushing ne-
gativo. Catecolaminas y metabolitos en orina de 24horas normales.
Eco-doppler de arterias renales y ecografia abdominal sin signos de
hipertensién de origen vasculorrenal, colelitiasis como Unico hallazgo.
Test screening hiperaldosteronismo: Actividad de renina plasmatica
1.34ng/ml/h, aldosterona 16.5ng/ml; Dichos datos no van a favor de
hiperaldosteronismo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1) Hipertension arterial refractaria:
- Incumplimiento terapéutico

- Seudorresistencia: Seudohipertension, efecto de bata blanca, de-
fectos en la medida de la presion arterial.

- Relacionadas con los farmacos: Dosis demasiado bajas, asocia-
ciones no sinérgicas, acciones o interacciones farmacoldégicas.

- Sobrecarga de volumen: Exceso de ingesta de sal, insuficiencia
renal progresiva, tratamiento diurético inadecuado.

- Condiciones asociadas: Tabaquismo, obesidad, sindrome de ap-
nea obstructiva del suefo, ansiedad, crisis de angustia, dolor cré-
nico.

- HTA secundaria: Enfermedad renal parenquimatosa, estenosis
arteria renal, sindrome de apnea del suefo, hiperaldosteronismo
primario, feocromocitoma, sindrome de Cushing, hiperparatiroi-
dismo, coartacion de aorta, tumor intracraneal.
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2) Insuficiencia cardiaca congestiva:

- Causas mecanicas: Aumento en la presion de carga (estenosis
aortica o hipertension arterial sistémica), incremento en la carga
de volumen (insuficiencia valvular), obstruccién del llenado ventri-
cular, constriccion pericardica, aneurisma ventricular.

- Otras: Cardiomiopatia (dilatada), trastornos neuromusculares,
miocarditis, metabdlicas, toxicas, cardiopatia coronaria, enferme-
dades infiltrativas, enfermedades sistémicas, enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica, alteraciones en la conduccién eléctrica.

DISCUSION

El paciente ingresa en el Servicio de Medicina Interna por un cuadro de
insuficiencia cardiaca congestiva de predominio derecho, instaurandose trata-
miento deplectivo, con el cual presenté una progresiva mejoria hasta la desa-
paricion de los sintomas. Durante el ingresé se indago en las posibles causas
higiénico-dietéticas de mal control de los factores de riesgo cardiovascular,
descubriéndose un estilo de vida sedentario aunque un adecuado control die-
tético. Ante una paciente con hipertension es fundamental realizar una anam-
nesis completa, en la que se incluyan factores que nos orienten hacia una hi-
pertension esencial o secundaria y se realice una evaluacion global del riesgo
cardiovascular. Hay que hacer especial hincapié en estos aspectos en el caso
de pacientes jovenes, ya que es fundamental hacer una correcta filiacion del
tipo de hipertension (siendo necesario descartar las causas secundarias) y del
riesgo cardiovascular global, para poder instaurar medidas para conseguir un
adecuado control de estos factores y evitar las repercusiones sobre érganos
diana desde edades tempranas. Un estudio completo de hipertension debe
incluir la valoracién de las posibles repercusiones sobre 6rganos diana exis-
tentes, para que estas sean detectadas precozmente y se pueda optimizar el
tratamiento para evitar o enlentecer su progresion.

Nuestro paciente presentaba una clase funcional basal Il de la NYHA, con
cifras tensionales sistdlicas habituales en torno a 160-170mmHg. Ante esta si-
tuacién y dados los resultados de las pruebas complementarias iniciales consi-
deramos, tras descartas otras causas frecuentes, que la etiologia mas probable
de la Insuficiencia cardiaca era la hipertension. El dificil control de dicha hiper-
tension junto con su comienzo en la juventud nos hizo comenzar durante el
ingreso, siguieéndose posteriormente en la consulta, el despistaje de causas se-
cundarias de hipertension arterial. Actualmente no se ha hallado ninguna causa
secundaria, habiéndose conseguido cifras tensionales en torno a 150/80mmHg
mediante tratamiento médico y medidas higiénico-dietéticas. También se esta
realizando un seguimiento estrecho de su Diabetes Mellitus, con progresiva me-
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joria de las glucemias. Dada la situacion cardiolégica del paciente y su clase
funcional teniendo 47 afios, se propuso al paciente como posible candidato
a trasplante cardiaco. Actualmente el paciente contindia en seguimiento por la
Unidad de Insuficiencia Cardiaca y Trasplante Cardiaco quienes estan llevando
a cabo el estudio pre-trasplante, no habiéndose detectado hasta el momento
otra causa distinta de la hipertension que justifique su disfuncion cardiaca.

Existen estudios que demuestran la existencia de una mayor prevalencia
de la mayoria de factores de riesgo cardiovascular asi como tasas mas altas
de enfermedad cardiovascular en Andalucia frente al resto de Espafa, dichos
datos deberian incitar al desarrollo de programas de intervencion clinicos y pre-
ventivos en la regién.
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RESUMEN

Son multiples las causas que nos pueden desencadenar la fibrilacion auri-
cular (FA), estando entre las mas frecuentes la hipertension arterial, valvulopatias,
cardiopatia isquémica, hipertiroidismo, fiebre, intoxicacion por alcohol, tromboem-
bolismo pulmonar, crisis catecolaminérgica pero infravaloramos la intoxicacion
por monoxido de carbono(CO) como una posible causa arritmogénica. El CO es
un gas altamente téxico generado por la combustién incompleta de compuestos
con carbono. Clinicamente cursa desde mareo, somnolencia y/o vémitos a infarto
de miocardio, arritmias cardiacas como la fibrilacién auricular e incluso lesiones
cerebrales agudas, suponiendo un gran reto para el médico para establecer un
diagnostico correcto de la intoxicacién y de sus posibles complicaciones.

INTRODUCCION

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia mas frecuente encontrada en la
practica clinica (1-2% poblacion). Los sintomas asociados a la FA incluyen pal-
pitaciones, debilidad, mareo, disnea e incluso a veces se manifiesta de inicio
con alguna de las complicaciones mas frecuentemente asociadas, como el
accidente cerebrovascular. Actualmente son multiples los factores de riesgo
asociados con la aparicion de FA. De forma global nos planteamos multiples
causas que nos pueden desencadenar esta arritmia, (hipertension arterial, val-
vulopatias, cardiopatia isquémica, hipertiroidismo, fiebre, intoxicacién por al-
cohol, tromboembolismo pulmonar, crisis catecolaminérgica,...) pero hay otras
causas poco conocidas y que pocas veces descartamos, siendo vitales tanto
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para un correcto diagnéstico como para el manejo adecuado del paciente. La
intoxicacion por mondéxido de carbono (CO) es una de ellas [1,2], constituyendo
un factor etiopatogénico de la fibrilacion auricular y lesién de érgano diana,
debido a un mecanismo hipoxemiante.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Mujer de 80 afios de edad, independiente para las ABVD. Sin habitos t6-
xicos conocidos a lo largo de su vida, entre su antecedentes personales des-
tacamos diabetes tipo 2, hipertension arterial, insuficiencia renal leve, doble
lesion adrtica ligera moderada y paralisis facial periférica izquierda. Alérgica a
amlodipino, mantiene tratamiento con bisoprolol 10 mg cada 24 horas, acido
acetilsalicilico (AAS) 300 mg cada 24 horas y ramipril 10 mg cada 24 horas.

La paciente es derivada al servicio de urgencias por su médico de atencion
primaria, por mareo, desorientacion y bradipsiquia de 12 horas de evolucion.
No refiere otra clinica destacable en el resto de anamnesis general y por apara-
tos, salvo cefalea, la cual, los familiares relacionan con el ambiente domiciliario
cargado por el calor del brasero.

EXPLORACION FiSICA

Tension arterial 135/88 mmHg, frecuencia cardiaca 96 Ipm, saturacion de
oxigeno 96%.

Desorientada en el tiempo y espacio, bradipsiquia en el lenguaje sin ele-
mento afasicos. Pares craneales: pupilas isocéricas y normoreactivas a la luz y
ala acomodacién, movimientos oculares extrinsecos normales sin restricciones
ni diplopia. Paresia facial izquierda periférica conocida, resto de pares cranea-
les normales. Motor: fuerza 5/5 por grupos musculares, tono muscular normal,
reflejos miotaticos de forma simétrica, no clonus ni Babinski. No temblor. Sensi-
tivo: sensibilidad tactil y algésica normales (dificil valorar). Coordinacion: no dis-
metrias ni disdiacocinesias. Romberg negativo. No alteraciones en la marcha.
No rigidez de nuca ni otros signos de irritacion meningea.

- Auscultacion cervical: no se aprecian soplos carotideos.

- Auscultacion cardiaca: tonos arritmicos, soplo en foco aértico II/VI.

- Auscultacién pulmonar: murmullo vesicular disminuido sin ruidos so-
breanadidos.

- Exploracién abdominal: abdomen blando, depresible, no doloroso a la
palpacién profunda, no masas ni visceromegalias.

- Miembros inferiores (MMII) no edemas, no signos de trombosis profunda.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma: hematies 6.0 10E, hemoglobina 16.9 g/dl, hematocrito
52.9 %

Bioquimica: creatinina 1.0, EFG 55, sodio 140 mEqg/dl, potasio 5.5
mEqg/L, resto normal.

Gasometria arterial basal: pH 7.464, pO2 63 mmHg, pCO2 30.1, Sat.
02 95%, fraccion de carboxihemoglobina 11.1 %.

Sedimento urinario: Leucocituria 100/uL, nitritos positivos.
Coagulacion: normal.
Electrocardiograma (ECG): Fibrilaciéon auricular a 105 Ipm.

Tomografia computerizada craneal: lesién isquémica fronto-parietal
derecha sin efecto masa (Figura 1).

Figura 1.- TAC craneal

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La clinica referida por la paciente nos permite realizar el diagnédstico dife-
rencial con:

Accidente cerebro vascular isquémico y hemorragico.

Hematoma epidural o subdural.

Estados confusionales (trastornos psiquiatricos, toxicos, postraumaticos).
Ansiedad.

Migrafa.
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- Veértigo.
- Encefalopatia.
- Tumores.

DISCUSION

La paciente fue ingresada en el servicio de Medicina Interna con el diag-
néstico de ictus isquémico fronto-pariteal derecho de origen cardioembdlico.

Una anamnesis detallada, una vez ingresada, donde encontrabamos un
dudoso diagnéstico de cefalea tensional, una revision en cardiologia un mes
atras con un ritmo sinusal a 76 Ipm asi como analiticas previas donde aparecia
una poliglobulia (sin presentar enfermedad pulmonar previa, habito tabaquico,
apnea-hipopnea del suefio ni obesidad), sugiere que la FA fue inducida por la
hipoxia crénica en la paciente tras una exposicioén reiterada al monéxido de car-
bono y agudizada (carboxihemoglobina 11.1%), generando el cuadro clinico.

Este caso nos ilustra sobre la necesidad de integrar todos los hallazgos
clinicos, exploratorios y analiticos a la hora de orientar el estudio de las causas
de FA, donde ademas de pensar en las causas habituales, tengamos presente
que existen otras causas menos frecuentes como la intoxicacion crénica agudi-
zada por monoxido de carbono, descrita en la literatura médica y sobre la cual
existian datos clinico exploratorios y analiticos sugestivos.

En base a lo expuesto, en la valoracion de un paciente con fibrilacidon auri-
cular de novo y/o evento isquémico de érgano diana, ha de tenerse en cuenta,
durante la temporada invernal, la posibilidad de una intoxicacién por CO como
factor causante o agravante.
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RESUMEN

Varén de 43 afios con los siguientes antecedentes personales: Hiperten-
sion arterial, diabetes mellitus tipo Il (asociado a su obesidad), tabaquismo, dis-
lipemia, bebedor de fin de semana, consumidor ocasional de cocaina, episodio
TVP en 2010 sin estudio. Tratamiento actual: Enalapril 10 mg, metformina 850
mg cada 8 horas y AAS 100 mg. Acudio a urgencias por cuadro de insuficien-
cia respiratoria de un mes de evolucion con empeoramiento progresivo hasta
referir ortopnea. En la valoracién inicial se evidencié emergencia hipertensiva
con fracaso a nivel cardiaco y renal. Tras estabilizacién en UCI, pas6 a planta
de medicina interna donde se objetivd una miocardiopatia hipertensiva con dis-
funcion ventricular ademas de persistir cifras de creatinina en torno 3,75 mg/
dl, por lo que se decidioé traslado a Unidad nefrologia HUVR cuyo diagnéstico
principal fue enfermedad renal crénica estadio 4 (no descartan origen vascular)
y anemia secundaria. Todo ello finalmente se atribuy6 al mal control de sus fac-
tores de riesgos. Realizamos una reflexion sobre la importancia de estos para la
disminucién de la morbimortalidad.

PALABRAS CLAVE
Emergencia hipertensiva. Factores de riesgos cardiovasculares.
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CASO CLINICO
ANAMNESIS

Vardn de 43 afos consulta por cuadro progresivo de disnea

Como antecedentes personales destacan Hipertension arterial desde
2010, Dislipemia, Obesidad, Diabetes mellitus (Conocida desde hace 12 afos,
relacionada con obesidad), fumador 20 cig/dia, consumidor esporadico de co-
caina, bebedor de fin de semana, Nefropatia no filiada desde 2010, episodio de
TVP en MII (sin estudio de hipercoagulabilidad). Tratamiento actual: Enalapril
10mg/24 hr, Metformina 850mg /8hr, AAS 100mg/24hr.

Acude al servicio de urgencias por cuadro de insuficiencia respiratoria de
un mes de evolucién con empeoramiento progresivo, refiriendo en ultimos dias
ortopnea. No dolor toracico. Niega consumo de toxicos. Tratado previamente
por su médico de familia con aerosolterapia, sin mejoria.

EXPLORACION FiSICA

Aceptable estado general. Consciente, orientado y colaborador, sin foca-
lidad neurolégica. Buena perfusion periférica y central. Discreta taquipnea, no
tolera decubito. Frecuencia cardiaca 100 latidos por minuto. Saturacién de Oxi-
geno 94% y Tension arterial 204/120 mmHg.

Auscultacién cardiorrespiratoria: Tonos ritmicos taquicéardico, no soplos ni
extratonos. Respiratorio crepitantes bibasales mas audibles en hemitérax dere-
cho. Exploracién abdominal: Abdomen blando, globuloso, depresible, no ma-
sas ni megalias, no peritonismo. Edemas de miembros inferiores con fovea has-
ta tercios medios de ambas rodillas. No signos de trombosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Estudio analitico Urgencias: Hemograma: Hb 10.4 g/dL; Htco 30,1%;
Leucocitos 12,59 mil/mm3 (Neutrofilos 95%); plaquetas 312 mil/mma3.
Bioquimica: Glucosa 243 mg/dl; Urea 58 mg/dL; creatinina 3,57 mg/
dL; Sodio 135 mEg/L; Potasio 5,26 mEqg/L; PCR 13,92 mg/L. Troponi-
nas 68 ng/L. Gasometria venosa: pH 7.43, PCO2 43 mmHg, B.E 2,4
mmol/L, HCO3 26,6 mmol/L, lactato 3 mmol/L. Coagulacién: Tiempo
protrobina 18 seg.; INR 1.2; Actividad de protrombina 87%; TPTA 30.1
seg.; D- Dimero 2,51

- Basico de orina proteinas 150mg/dl, resto normal. Toxicos en orina
negativos.

- Bioquimica urinaria: Fraccién excreciéon de sodio 4,92 (Sugestivo de
necrosis tubular aguda)
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ECG: Ritmo sinusal a 100 Ipm. Eje normal. Signos de Hipertrofia ventri-
culo izquierdo con T negativas en V5, V6, |, aVL y Il. QRS empastado.

Radiografia de torax (Figura 1): Cardiomegalia con redistribucion a vér-
tices. Derrame pleural derecho con cisuritis.

Ecografia abdominal: Microlitiasis sin dilatacién vias excretoras. Lla-
mativo el grosor del ventriculo izquierdo.

Angio-TAC (Figura 2): No se evidencian signos de trombo embolismo
pulmonar. Derrame pleural abundante bilateral con engrosamiento li-
neal de los septos interlobulares en relacién con edema intersticial, asi
como opacidades parcheadas en vidrio deslustrado con tendencia a
distribucion perihiliar. Marcada hipertrofia de ventriculo izquierdo, au-
mento de la auricula izquierda.No derrame pericardico. Adenopatias
mediastinicas de pequefio tamafo.
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Figura 1. Rx Torax: Cardiomegalia con redistribucion a vértices, Minimo derrame
pleural derecho mas cisuritis.
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Figura 2. Angio-TAC: Derrame pleural bilateral,edema intersticial. Hipetrofia ventri-
culo izquierdo.
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muy variado.

40

INGRESO EN MEDICINA INTERNA. Peso 103 Talla 183 IMC 30,76

Estudio analitico: Urea 85 mg/dl; creatinina 3,83 mg/dl; Colesterol
224 (LDL 163 y HDL 23), Trigliceridos 188, Hb Glicada 6.9%. Fil-
trado glomerular 19 ml/min.

Ecocardiografia: Auricula izquierda no dilatada. Insuficiencia mi-
tral severa. Ventriculo izquierdo dilatado, con hipertrofia excén-
trica de grado moderado (septum 14mm, pared posterior 14mm).
Hipocontractibilidad global. Fraccion de eyeccién 40%. Cavida-
des derechas normales

MAPA-Holter: 100% tomas realizadas > 120 mmHg y el 70% de
las diastélicas > 90 mmHg, con patrén no dipper.

Fondo de ojos: Exudados algodonosos peripapilares. No hemo-
rragias.No retinopatia diabética.

INGRESO NEFROLOGIA HOSPITAL UNIVERSITARIO VIRGEN DEL ROCIO

Estudio analitico: Metabolismo Ca-P: Ca 8.4 mg/dl, P 5.2 mg/
dl, PTH 82 pg/ml, vitamina D 7nmol/l. Metabolismo Fe: Sidere-
mia 15,3 ug/dL, Indice saturacion transferrina 5% ,ferritina 89ug/L.
Proteinograma : Albumina 2,7 g/dl, Ig normales. Complemento
normal. Orina 24horas: 3.6 g/dl. Serologia negativa

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El contexto etiopatogénico de una emergencia o urgencia hipertensiva es

Idiopaticas
Patologiacardiovascular:Insuficienciacardiacaizquierda,sindrome
coronario agudo, Tromboembolismo pulmonar,Aneurisma dise-
cante de aorta.

Patologia renal (parenquimatosa) o vasculorenal

Patologia endocrina: Feocromocitomas, Lesion organica cerebral,
Hiper/hipotiroidismo,Sdr.Cuching...

Secundaria a téxicos (Cocaina...)/secundaria a Farmacos
Esencial sin cumplimiento terapéutico

JUICIO CLINICO

- Emergencia Hipertensiva con descompensacion cardiaca(lnsuficiencia
cardiaca descompensada) y renal (Insuficiencia renal crénica agudiza-

da severa)

- Miocardiopatia Hipertensiva con dilatacion mitral severa e hipertrofia

de ventriculo izquierdo. FE 40%.
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- Enfermedad renal crénica estadio G4A3 (Probablemente mixta; no
descartable nefropatia vascular)

- Retinopatia hipertensiva
- Anemia secundaria a enfermedad renal

DISCUSION

Inicialmente la actitud ante el paciente expuesto en nuestro caso preciso
vigilancia inicial y tratamiento intensivo en la unidad de cuidados intensivos tras
evidenciar una emergencia hipertensiva con descompensacion cardiaca y renal
severa,en planta de medicina interna permanecié estable en todo momento,
diagnosticado de miocardiopatia hipertensiva con disfuncion ventricular e insu-
ficiencia renal severa ,persistiendo deterioro de la funcién renal (creatinina 3,75
mg/dl; previa 2011 normal), se realizo traslado a la unidad de Nefrologia HUVR
catalogandolo: Enfermedad renal crénica estadio G4A3 asociada a diabetes(no
descartable Nefropatia vascular) con anemia secundaria a dicha afeccién. Se
encuentra pendiente de Eco-doppler renal, MAPA 6seo y estudio de coagula-
bilidad. De los diagnosticos expuestos con anterioridad se concluyeron como
causa mas probable la falta de control de sus factores de riesgos principalmen-
te. Respecto a su evolucién ha sido favorable en todo momento, se encuentra
revisiones por cardiologia, medicina interna de AGS Osuna y Nefrologia HUVR,
en MAPA de control presién arterial mejor controladas, persiste creatinina 3,57
mg/dl, clinicamente se encuentra asintomatico y su tratamiento actual: carve-
dilol 6,25mg/12hr, furosemida 40mg/24hr, linagliptina 5mg/24hr, amlodipino
5mg/24hr, acdido félico 5mg/24hr, calcifediol 266mcg/30 dias, omeprazol 20
mg, fenofibrato 145mg/24hr, eritropoyetina 5.000 Ul/semanas, hierro oral.

En base al caso expuesto con anterioridad llegamos a la conclusién de
la necesidad de un adecuado control de los factores de riesgos, teniendo en
cuenta que las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de mor-
talidad en nuestro pais. El abordaje tradicional de los factores de riesgo cardio-
vascular se ha basado hasta hace unos afos en el control individual de dichos
factores. No obstante, en la actualidad, la mayoria de las guias de practica
clinica de manejo de pacientes con factores de riesgo cardiovascular proponen
la cuantificacién del riesgo cardiovascular y en base a la situacién del riesgo
del paciente se plantean los objetivos terapéuticos y se decide la asociacion
o no de medidas farmacoldgicas a las inexcusables medidas higiénico-dietéti-
cas que deben realizar los pacientes. En la actualidad recurrimos a tablas para
cuantificar el riesgo cardiovascular ha generado el desarrollo de diversos siste-
mas de cuantificacién o estratificacion del riesgo. La edad es el factor de riesgo
cardiovascular que mas peso ejerce en el calculo del riesgo, de tal forma que
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existen en sujetos jévenes subestimaciones del riesgo y en edad avanzada al
contrario.Esta preocupacion ya se expresé desde 2003 en la guia europea de
prevencion cardiovascular .La edad vascular es el Ultimo concepto introduci-
do en la valoracién del riesgo cardiovascular. Formulado originariamente por
D’Agostino, la edad vascular de un sujeto se calcula como la edad de una
persona con el mismo riesgo predicho pero con todos los factores de riesgo en
rangos normales. El calculo del riesgo y de la edad vascular se realiza mediante
una nueva escala procedente del estudio Framingham. Expresado coloquial-
mente podemos decir que aunque la edad legal de un paciente dependa de su
fecha de nacimiento, sus arterias tienen una edad superior debido a no tener
controlados los factores de riesgo. La edad vascular depende del riesgo abso-
luto, pero expresa un mensaje mas entendible por el paciente. En nuestro caso
expuesto se trata de un varon de 43 afnos al realizarle su edad vascular suma un
total de 23 puntos ,este puntaje resulta en >30% de riesgo de padecer un even-
to cardiovascular en los siguientes 10 afos y una edad vascular > de 80 afos.
Tras unos 4 meses de tratamiento correcto realizado por el paciente y actuando
sobre factores de riesgos modificables como abandono del habito tabaquico,
un control con tratamientos,obtuvimos una puntuacién de 15 lo que implica una
disminucion del riesgo a 21,6 % y una edad vascular de 72 anos.Este nuevo
sistema de estratificacion de riesgo podra ser muy beneficioso,ya que la infor-
macion al paciente debe realizarse de forma inteligible para él y el concepto de
riesgo absoluto es un concepto matematico que no todos los pacientes son
capaces de entender. Los pacientes responden al riesgo de una forma mas
emocional que racional, la edad vascular puede constituir una herramienta fun-
damental en la educacion sanitaria y en las medidas de prevencion cardio-
vascular. En las enfermedades o condiciones donde no hay manifestaciones
dolorosas o que limiten la calidad de vida en principio, el paciente debe asumir
medidas preventivas y la necesidad de cumplimiento terapéutico en cada caso.
En el caso descrito podemos observar un claro ejemplo de un mal control por
parte del propio paciente y las consecuencias a posteriori. Es importante por
tanto los principios de una comunicacién efectiva para cambiar el estilo de vida
y con la intencion de lograr conseguir los objetivos terapéuticos marcados por
éstas. "Cada uno tiene la edad de su corazén”
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RESUMEN

La cardiopatia isquémica debida a la compresion extrinseca del tronco co-
ronaria izquierdo (TCI) es una patologia muy poco frecuente. La mayoria de los
casos publicados son debidos a la dilatacion severa de la arteria pulmonar. El
manejo terapéutico es controvertido por la ausencia de guias clinicas, aunque
se describen casos clinicos con una respuesta favorable a la intervencién coro-
naria percutanea (ICP). Presentamos el caso de un varén que tras un episodio
de sindrome coronario agudo (SCA) es diagnosticado de una compresién ex-
trinseca TCI. Tras evaluar su relevancia clinica, se decide tratar mediante inter-
vencion coronaria percutéanea (ICP) con una respuesta clinica satisfactoria.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Varén de 51 afos de edad, diabético, hipertenso, hipercolesterolémico y
fumador que acudio a urgencias hospitalaria por clinica de angina de esfuerzo
progresiva de un mes evolucion.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

El electrocardiograma (ECG) realizado con el dolor objetivé isquemia sube-
picardica anterior extensa. No presentdé movilizacion de los marcadores de
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dafo miocardico ni signos de insuficiencia cardiaca (ICC). Ingresado en car-
diologia con el diagnostico de sindrome coronario agudo sin elevacion del ST
(SCASEST) tipo angor inestable, se inici6 tratamiento antiagregante, antitrom-
bético y antianginoso. Se realizé un ecocardiograma transtoracico que objetivé
cardiopatia hipertensiva funcién sistélica global y segmentaria conservadas,
vélvula adrtica bicuspide con regurgitacion ligera-moderada (II/IV) y dilatacién
de raiz aortica (40 mm) y aorta ascendente (43mm).

Se decidié manejo invasivo del caso, realizandose a las 24 horas catete-
rismo diagnostico. Tras el sondaje de seno coronario izquierdo se objetivaron
dos imagenes sugestivas de estenosis significativa, una en la arteria circunfleja
(CX) y otra en el tronco coronario izquierdo (TCI). La imagen del TCI tenia una
anatomia peculiar, su cuerpo describia una curva de 90° con apariencia angio-
gréfica de estenosis significativa que no desaparecia tras la administracion de
Nitroglicerina Intracoronaria pero si tras el paso de la guia intracoronaria. Ante
las dudas diagnésticas, se decidié ampliar el estudio hemodindmico con una
ecografia intracoronaria (1.V.U.S). En la CX se objetivd una placa aterosclerética
con una estenosis significativa en el tercio medio (60-70%) con un area luminal
minima (ALM) de 2.5 mm2 y una carga de placa 70%. Sin embargo, en el TCI
no se objetivoé ninguna lesion. Se decidio tratar la lesion de la Cx mediante el
implante de un stent directo farmacoactivo PROMUS 3x24mm. Al finalizar el
cateterismo y retirar la guia intracoronaria, la imagen volvié a aparecer sorpren-
dentemente.

Al desconocer la etiologia y la repercusion de este hallazgo se decidio reali-
zar estudio morfolégico y funcional, mediante tomografia compurerizada multi-
corte (TCM) de coronarias y prueba de perfusiéon miocardica con Tecnecio 99m
mediante estrés fisico. La primera técnica demostré una salida correcta de TCI
desde seno coronario izquierdo, aunque con un trayecto inicial ascendente que
se veia obligado a curvarse por la compresion que provocaba el tronco de la
arteria pulmonar que era de un tamafo normal. La segunda prueba revelo, tras
el primer minuto de esfuerzo, una angina acompanada de descenso del ST ex-
tenso (V2-V6) sobre un ECG ya normalizado desde la revascularizacién, por lo
que se suspendid la prueba a los 2:58 minutos. La inyeccién del radiotrazador
(Tc99) demostrd una isquemia antero-lateral, extensa y severa durante el estrés
fisico que era reversible con el reposo.

A raiz de estos resultados, se determind realizar ICP sobre esta lesién,
implantandose un stent convencional AMAZONIA 3.5x12 mm. Mediante IVUS
se observo una falta de aposicion nivel del borde distal, por lo que hubo que
postdilatar con balones no compliantes de 4x8 y 4x12 mm, con buen resultado
angiografico y ultrasonico final.

Al alta se recomendo doble antiagregacion (AAS y Prasugrel) durante un
ano, Atenolol y antihipertensivos (Olmesartan /Hidroclorotiziada).
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EVOLUCION

Tras cuatro afios de seguimiento, la evolucion ha sido favorable. No ha
recurrido la clinica anginosa y el paciente tiene un buen control de los factores
de riesgo cardiovascular.

Fig 1. Coronariografia. 1° Flecha —Estenosis severa en TCl, 2° Flecha — Estenosis significati-
va en tercio medio de Cx
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Fig 2. SPECT Tec99m con estrés Fisico: Imagen 1y 2. Respuesta eléctrica al esfuerzo fisico.
Imagen 3. Déficit en la captacion antero-lateral durante el estrés fisico que es recuperada con
el reposo.
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Fig 3. TCM coronario. Flechas indican la compresion del TClI por la A. Pulmonar de un tama-
fio normal.

r 3 A

Fig 4. Coronariografia tras ICP TCl y CX. Imagen 1. Proyeccion OAD45° CAU25. Imagen 2.
Proyeccion OAl 45 Caudo 25 (“Arafia”). Desaparicion en ambas lesiones (compresion TCl y
estenosis significativa Cx)

DISCUSION

La compresion extrinseca del TCI puede clasificarse segun el mecanismo
etiopatogénico en un origen quirdrgico y no quirdrgico (Tabla 1)®. El primero
estéa relacionado con las posibles complicaciones con la sustitucién valvular
adrtica, ya sea aislada o compuesta con el recambio valvular y de la aorta as-
cendente (Procedimiento de Bentall) (. Dentro de las etiologias no quirdrgicas,
la hipertensién pulmonar (HTP) es la més prevalente. La HTP cuando es severa,
puede provocar una dilatacién de la arteria pulmonar que cuando supera los
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40mm, puede provocar episodios de isquemia miocardica o muerte subita por
compresion del TCI. @ Estudios recientes, han relacionado a esta patologia con
defectos congénitos como defectos septales o atriales o la existencia de un
ductus arteriovenoso con la posible compresion del TCI ©. En raras ocasiones,
el aneurisma de la aorta ascendente puede provocar una angulacion de la sa-
lida del TCI que favorece su compresion por el tronco de la arteria pulmonar.

El aneurisma de aorta se ha asociado con trastornos del tejido conjuntivo
(Sd. Marfan), enfermedades de la valvula adrtica, hipertension y ateroescle-
rosis. En el caso presentado, la asociacién entre una hipertension arterial mal
controlada junto con existencia de una valvula aortica bicUspide no conocida,
son los factores que probablemente han favorecido al desarrollo y evolucion del
aneurisma de aorta.

Actualmente, el IVUS durante la coronariografia es la prueba de referencia
para el diagnéstico de la compresion del TCI. Otras técnicas no invasivas, como
la resonancia magnética cardiaca (RMC), la TCM de coronarias o la ecocardio-
grafia transesofagica, se han usado para valorar la compresién y angulacion del
TCI &4,

En nuestro caso, el diagndstico fue realizado mediante IVUS, aunque la
TCM de coronarias permitio evaluar la angulacién y el compromiso de la luz del
TCI.

El manejo terapéutico es controvertido. En los casos de origen congénito
y potencialmente reversible se recomienda su correccién quirdrgica y en oca-
siones la realizacion de un bypass coronario posterior a la compresién. En los
pacientes con hipertension pulmonar irreversible y alto riesgo quirdrgico, la ICP
parece una opcion terapéutica con buen resultado al menos a corto plazo (-39,

En las guias de practica clinica de revascularizacion miocardica, europea
y americana, no se hace referencia a la compresion extrinseca del TCI. @9 En
la Europea, la revascularizacién mediante ICP de lesiones del TCI en pacientes
con bajo riesgo (SYNTAX<22) e intermedio (SYNTAX 23-32) es indicacion | (B) y
lla (B) respectivamente ©.

Los avances en la técnica y una mejora de los dispositivos de implantes in-
tracoronarios hacen cada vez mas favorable el uso de la ICP sobre la cirugia 9.

Ante la ausencia de enfermedad coronaria en TClI, se decidio tratar esta
lesion mediante la implantacion de stent convencional de gran tamafio (3.5mm)
que presentaba baja probabilidad de trombosis intrastent y adecuada resis-
tencia radial para evitar la oclusion por la compresién extrinseca. Este manejo
se ha visto ratificado con la evolucién favorable del paciente en cuatro afios y
hemos encontrado similares casos clinicos en la bibliografia revisada (3619,

Finalmente, un tratamiento antihipertensivo 6ptimo y un control de imagen
estrecho, son precisos en la evolucion de aneurisma de aorta y la valvula aortica
bicuspide.
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Etiologia quirurgica
(asociada al sustitucién valvular adrtica)

Etiologia no quirurgica

Diseccion del TCl o Hematoma
intramural durante la canulacién del
TCI para la cardioplejia

Diseccién aortica espontanea tipo A
con propagacion retrograda dentro
del TCI

Diseccion iatrogénica de la aorta
ascendente con propagacion
retrograda durante la sustituciéon
valvular aortica

Compresion del tronco por:
e Aneurisma o pseudoaneurisma
de la aorta ascendente

e Aneurisma del seno de
Valsalva(3)

e Aneurismas del ventriculo
izquierdo de localizacion
submitral

e Dilatacion del tronco de la
arteria pulmonar

e Ductus arteriovenoso
persistente

e Tumor mediastinico o quiste
broncogénico

Durante la reparacioén aértica
compuesta de reparacion de la
valvula aortica y aorta ascendente
(Procedimiento de Bentall )

Diseccién coronaria iatrogénica con
propagacion retrograda durante
angioplastia de arteria circunfleja o
descendente anterior

Durante el reemplazo valvular aértico
cuando se envuelve a la aorta
ascendente

Laceracion de la cara postero-
lateral izquierda del tracto de salida
del ventriculo derecho durante
implantacién de valvula pulmonar
percutanea (5)

Tabla 1. Clasificacion etiolégica de la compresion extrinseca del TCI.(1)
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RESUMEN

La clinica neurolégica es un gran cajon de sastre en el cual debemos rea-
lizar un buen diagnéstico diferencial. A veces los sintomas son la expresion de
enfermedades mas complicadas que pueden pasar desapercibido. Presenta-
mos el caso de una mujer de 53 afios sin antecedentes personales de interés
que presenta sintomas de disartria y diplopia autolimitados y en el transcurso
del estudio se detecta cifras de hipoglucemia e hipertension .Tras test del ayuno
y descartar patologia neuroldgica y cardiovascular, controlando cifras tensiona-
les con antihipertensivo se diagnostica de hiperinsulinemia endégena, hiperten-
sion y Cancer de pancreas neuroendocrino diseminado, insulinoma.

PALABRAS CLAVE

Hipoglucemia, hiperinsulinismo, insulinoma, tumores neuroendocrinos del
pancreas.

INTRODUCCION

Los insulinomas son tumores poco frecuentes derivados de las células beta
de los islotes pancreaticos. Se presentan aproximadamente 4 casos por millon de
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habitantes y afio, con un pico entre la tercera y la sexta décadas de la vida, aunque
puede diagnosticarse a cualquier edad. En el 90% de los casos son esporadicos,
Unicos y de pequefio tamafio. La secrecion autbnoma de insulina da lugar a hipo-
glucemias, preferentemente de ayuno, con sintomas neuroglucopénicos.

La confirmacién bioquimica de hiperinsulinismo debe preceder a cualquier
técnica de localizacion, la tomografia computarizada de alta resolucién y la eco-
grafia endoscopica constituyen los métodos de eleccion para el diagnostico
prequirdrgico ya que localizan practicamente el 100% de los tumores. La sos-
pecha clinica es importante para su diagnostico, siendo fundamental el estable-
cer que los sintomas experimentados se relacionan con una hipoglucemia para
evitar de esta forma pruebas innecesarias. La clinica sugestiva de hipoglucemia
debe asociarse con unos niveles de glucosa bajos en sangre y mejorar con
la administracién de glucosa. Tras la demostracion de que la sintomatologia
que presenta el paciente esta originada por una hipoglucemia, para el clinico
se presenta un problema diagndstico que en ocasiones puede ser complejo.
La exclusion de las causas mas frecuentes de hipoglucemia, principalmente la
hipoglucemia reactiva, hara que deba descartarse la posibilidad de que se trate
de un insulinoma.

Lainsulina per se tiene una accion directa vasodilatadora sobre los vasos de
resistencia, produciendo tras su infusidon una hipotensién, que es mas o menos
marcada en funcion del estado de funcionalidad del endotelio . Por el contrario,
la elevacion mantenida de los niveles de insulina tiene un efecto presor doble:
a) aumentando la reabsorciéon de sodio a nivel del tubulo renal, y b) ejerciendo
una accion trofica en las células musculares lisas de los vasos que conduce a su
hipetrofia y contribuye al remodelado vascular y finalmente a la elevacion de los
valores de presion. Ademas, la hiperinsulinemia produce disfuncién endotelial por
accion directa, e incrementa la actividad adrenérgica de forma indirecta.

CASO CLINICO

ANAMNESIS

Mujer de 53 afios que acude a urgencias por cuadro de disartria y diplopia de
unos 40 minutos de evolucién objetivada por la familia. Cuadro que se autolimita.

Antecedentes personales: No DM2, no HTA, no dislipémica. Migrafa sin
aurea desde hace un afo. Tratamiento actual: Sumatriptan 50 mg segun crisis.

EXPLORACION FiSICA

Peso 70 kg. Talla 165 cm Saturacién de O2 99%. TA: 135/85 mmHg. Buen
estado general. Nivel de hidratacién y nutricién adecuado. No aumento del tra-
bajo respiratorio, taquipnea ni tiraje. Pulsos radiales simétricos.
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Auscultacién cardiaca: tonos ritmicos sin soplos. Auscultaciéon pulmonar:
murmullo vesicular conservado y simétrico, sin ruidos sobreafiadidos. No ade-
nopatias patoldégicas. No ingurgitacién yugular. No rigidez de nuca. Faringe en-
rojecida sin exudado. Otoscopia bilateral normal.

Abdomen blando, depresible, no doloroso, sin defensa. No se palpan ma-
sas ni megalias. No hernias. Ruidos normales. Puio-percusién renal no dolo-
rosa. Extremidades con buena perfusion distal. No edemas. Pulsos periféricos
normales.

Neuroldgico: Nivel de conciencia y orientacion temporo-espacial adecua-
dos. GCS: 15. Agudeza visual y auditiva sin cambios respecto a las previas.
Pupilas isocéricas y normorreactivas a la luz y acomodacién. Movimientos ocu-
lares normales sin nistagmus ni diplopia. Facial y Trigémino normales. Sensibili-
dad y motilidad palatinas normales. Motilidad lingual normal. Degluciéon normal.
Elevacién de hombros y rotacion cefalica normales. Voz normal. Fuerza, sensi-
bilidad, Reflejos Osteo-Tendinosos y coordinacion, normales y simétricos. No
adiadococinesia. No dismetrias. No desviacion de indices. No Romberg. Mar-
cha normal. Respuesta Cutaneo Plantar flexora/indiferente bilateral.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Bioquimica: Glucosa 46mg/dl, urea 50mg/dl, creatinina 0.71mg/dl, ac
urico4.7 mg/dl.Calcio 10mg/dl, Na 146mmol/L, K 4.3 mmol/L,Cloruro
103 mmol/L. Colesterol 235 mg/dl, Colesterol HDL 42mg/dl, Coleste-
rol LDL 173 mg/dl, Trigliceridos 102 mg/dl, proteinas totales 7.2g/dl,
albumina 4.4 g/dl, Hierro 134 ug/dl, Ferritina 21ng/ml, transferrina 280
mg/dl. Bilirrubina total 0.5mg/dl, LDH 354U/L, GPT 23U/L, GOT 20
U/L, Fosfatasa alcalina 133U/L, GGT 51 U/L. Vitamina B12 501pg/ml,
Ac Félico 7.1 ng/ml. Proteina C reactiva 2.7mg/dl. TSH 3.21Uiu/ml, T4
libre 1.48ng/dl, VSG 9.

- Coagulacion y Hemograma: normales.
- Serologia VIH: negativa.

- TAC craneal (figura 1): No signos de hemorragia intracraneal aguda
en el momento actual. Sistema ventricular de tamafio y morfologia y
situacion dentro de la normalidad. Linea media centrada. Cisternas de
la base libres. Senos paranasales normoventilados.
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Figura 1.- TAC craneal

- Estudio Eco-Doppler: Arteria carétida interna derecha: sin placa de atero-
ma ni aumento de grosor intima media (IMT: 0,73 mm) con medidas de la
velocidades 67/18 cm/seg. Arteria carotida interna izquierda: sin placa de
ateroma ni aumento de grosor de la intima media (IMT: 0,7 mm) con medi-
das de la velocidades 68/18 cm/seg. Arterias vertebrales ortodromicas sin
datos patoldgicos (sin signos de oclusion ni estenosis ni de fendmenos de
robo de la subclavia). Conclusion: velocidades dentro de los limites de la
normalidad. Sin signos de estenosis hemodinamicamente significativas.

- Ecocardiograma: VI no dilatado con grosores normales con funcion
sistélica normal. Disfuncion diastélica por alteraciones de la relajacion.
FE 82%, Contractilidad segmentaria normal. VD normal con funcién
sistélica conservada y TAPSE de 28 mm. Funcion valvular normal. Es-
clerosis valvular mitral.

- MAPA: ya con tratamiento con enalapril 5mg y con contro de hipoglu-
cemia con TA media en 24 horas 120/80 mmHg. Pulso medio 64 Ipm,
considerando los subperiodos diurnos presentando cifras de 135/85
mmHg con pulso medio de 67 Ipm, y el nocturno de 120/70 con pulso
de 58 Ipm, conservando el ritmo nictameral.

JUICIO CLINICO

- Accidente isquémico transitorio
- Hipoglucemia a estudio
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EVOLUCION

Durante el ingreso tendencia a la hipertensién sistélica con TA 160-170/70-
80 mmHg por lo que se pauta Enalapril 5 mg via oral.

Es valorado por endocrinologia. Se solicita test del ayuno que comienza a
las 8.00h tras desayuno 7.00h. Se suspende test del ayuno a las 12,30horas por
clinica por neuroglucopenia con glucemia venosa 34 mg/dl. Tras administracion
de glucagon glucemia 91 mg/dl y desaparicion de la sintomatologia clinica. Se
confirma trastorno hipoglucémico con neuroglucopenia. Estudio de hiperinsuli-
nismo endodgeno positivo.

Segudamente se realiza RMN abdominal (figura 2): lesién sospechosa de tu-
mor neuroendocrino en cola pancreatica con diseminacion de metastasis a higado.
Corresponde a una lesion en cola pancreatica de 57/43 mm de diametro con bor-
des polilobulados que sobrepasa el contorno de la glandula pancreatica creciendo
en la grasa hacia la region del hilio esplénico y en la cara posterior del fundus- cuer-
po gastrico y angulo hepatico del colon en su margen anterior y por delante de la
suprarrenal y el rifdn izquierdo que quedan en su margen posterior. La tumoracion
presenta plano de clivaje con todas las estructuras adyacentes. La lesion presenta
contornos polilobulados y una senal levemente heterogénia con minimos focos de
degeneracion quistica- necrosis. El estudio con contraste muestra un realce mo-
derado similar al resto de la glandula pancreatica, sin el realce hipervascular tipico.

Figura 2.- RMN abdominal

No existen otras alteraciones en la glandula pancreatica que presenta un
ducto pancreatico de calibre normal. Via biliar sin alteraciones. Existen multiples
focos de diseminacion metastasica en higado que afecta a todos sus I6bulos.
Las metastasis presentan el tipico componente hipervascular que caracteriza
a los tumores de origen neuroendocrino con un extenso realce en fase arterial
y cambios quisticos/necrosis interna. Las lesiones numerosas, mas de 10 pre-
sentan areas confluentes fundamentalmente en LHD. Suprarrenales y ambos
rifones sin alteraciones. Sin lesiones en otros niveles.

Se decide iniciar tratamiento con Diazéxido 800 mg/dia que aumenta la
concentracién plasmatica de glucosa al disminuir la secrecién de insulina, y
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hasta un 50% de los pacientes logran una mejora en el control de sus hipoglu-
cemias. Ademas de Enalapril 5mg via oral cada 24 horas por las mafanas.

Tras ser dada de alta, la paciente ha sufrido varias hipoglucemias en do-
micilio, la Ultima a las 7 de la mafana con glucemia menor a 20mg/dl en sangre
e inconsciencia necesitando la intervencién del 061 e ingreso hospitalario. Han
descartado intervencion quirdrgica por la diseminacién metéastasica por el mo-
mento, pendiente de tratamiento quimioterapico. Sigue con tratamiento con
diazoxino 800mg via oral y enalapril 5mg via oral.

DIAGNOSTICO

Tumor neuroendocrino en cola pancreatica de 57 mm de diametro con
amplia diseminacion metastéasica. Insulinoma. Hipoglucemia por insulina endé-
gena. Hipertensién.

DICUSION

Hasta un 10% de los casos en los que hay sospecha de AIT o patologia
cerebro vascular, la clinica es producida por otra entidades simuladoras ©.

Trastornos toxico-metabdlicos, migrafas, trastornos psiquiatricos, crisis
comiciales, vértigos, sindrome de Meniere, encefalopatia hipertensiva, mono-
neuritis, pueden compartir clinica con el AIT.

Por ello cuando examinemos a un paciente con déficit focal transitorio
compatible con AIT debe realizarse un minucioso diagnostico diferencial, una
buena anamnesis, se ha demostrado que diferentes clinicos han llegado a diag-
nosticos diferentes incluso cuando la historia clinica ha sido realizada por neu-
rélogos ©.

Es complicado encontrar el término medio entre el no diagnéstico con el
aumento de riesgo de ictus que tiene para el paciente como la sobreexposicion,
sometiendo al paciente a pruebas invasivas con los efectos iatrogénicos que
ello conlleva.

Dentro de los trastornos metabdlicos, la hipoglucemia es la enfermedad
que mas errores diagnosticos produce en pacientes con sospecha de AlT, la
hipoglucemia produce déficits neuroldgicos focales transitorios que se corrigen
una vez corregidas la glucemia .

El aumento de insulina endégena esta relacionado con un aumento de ci-
fras de tension arterial por aumento de retencién renal de Na+ y modifica en
forma directa mecanismos vasculares, por lo que puede enmascarar el diag-
néstico con una hipertension.

El diagndstico bioquimico y de localizacién del insulinoma es complejo.
Requiere determinaciones analiticas y técnicas de localizacion especificas, mu-
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chas veces invasivas. Por lo que debemos tenerlo presente para un diagnostico
acertado y rapido antes de las metastasis ya que con las técnicas actuales se
diagnostican la préactica totalidad de los tumores ©9),

La cirugia ofrece altas tasas de curacion, y el resto de opciones terapéuti-

cas quedan relegadas a un segundo plano ©.
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RESUMEN

El sindrome de Cushing se origina por exposicion prolongada a niveles
de esteroides elevados. La presentacién clinica es heterogénea, aumento del
apetito, ganancia ponderal, cara de luna llena, estrias e hipertensién arterial
(HTA), entre otros. Su presentacion es rara en nifios, la causa mas frecuente
es la administracién exdégena de esteroides, otras causas son los tumores
hipofisarios o suprarrenales, siendo el origen paraneoplasico muy infrecuente.
El tumor de Wilms (TW) es el tumor renal mas frecuente en la infancia. Puede
ocasionar HTA por invasion de arterial renal, secrecion de sustancias como
renina, cortisol, ACTH o CRH, éstas ultimas excepcionales. Presentamos el
caso de una nifa de 4 afnos con HTA secundaria a TW productor de esteroides
enddgenos.

PALABRAS CLAVES
Hipertension, Cushing, Wilms.
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INTRODUCCION

El sindrome de Cushing paraneoplasico es una entidad de presentacion
inusual en nifios. Tras el origen exdgeno del mismo como causa mas frecuente,
es necesario descartar la presencia de tumores hipofisarios o suprarrenales y
en ultimo término tumores no endocrinos. Ante un nifilo con masa abdominal e
hipertension, la primera posibilidad diagndstica es el tumor de Wilms, tumor ab-
dominal mas frecuente en la edad pediatrica, que puede ocasionar hipertension
por diferentes mecanismos (invasion y estenosis de arterial renal, produccion
de renina u otras sustancias, entre ellas cortisol o ACTH). El control de la hiper-
tension depende en gran medida del tratamiento del tumor (quimioterapia y/o
cirugia), y una vez erradicado el mismo, la hipertensién y el resto de sintomas
que conforman el sindrome de Cushing desaparecen gradualmente.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Nifia de 4 afos derivada por su Pediatra de Atencion Primaria por cefalea
ocasional, aumento de vello corporal, ganancia despropocionada a la ingesta
(aproximadamente 4 Kg) de 2 meses de evolucion y comportamiento extrafio
de escasa horas de evolucion. A su llegada a Urgencias, no interaccién adecua-
da con el medio con desviacion de la mirada.

Ante la sospecha de crisis convulsiva se administra diacepam rectal, consta-
tandose posteriormente TA 190/110 (P95 de TA para su edad, sexo y talla 110/72
mmHg). Se decide ingreso hospitalario y se inicia perfusion de nitroprusiato.

EXPLORACION FiSICA

Tension arterial (T.A.) 119/110 mmHg (P95 de TA para su edad, sexo y talla
110/72 mmHg). Facies de luna llena e hirsutismo

Auscultaciéon cardiopulmonar dentro de la normalidad. Abdomen distendi-
do y globuloso, se palpa masa en flanco derecho. Pulsos periféricos palpables
y simétricos.

Neurologicamente dentro de la normalidad. Peso 22 kg (94 de peso para
su edad), talla 106 cm (P58 de talla para su edad).

EVOLUCION CLINICA

A las 12 horas de ingreso hospitalario presenta crisis convulsiva con des-
conexién del medio, hipertonia, lateralizacion de la mirada hacia la derecha e
hiperextension de miembros superiores con TA 220/120 mmHg. Ante el diag-
néstico de emergencia hipertensiva se traslada a Unidad de Cuidados Criticos
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Pediatricos, intubacién y conexién a ventilacién mecanica.

Se aumenta perfusion de nitroprusiato hasta dosis maximas, afadiendo
labetalol intravenoso por HTA de dificil control.

Tras estabilizacién de la paciente, se inicia estudio con TAC abdominal,
hallando masa renal derecha voluminosa con moderada dilatacién de siste-
ma excretor intrarrenal. Se solicita estudio hormonal, comprobandose cifras de
cortisol elevadas sin ritmo circadiano y ausencia respuesta de ACTH a supre-
sion con dexametasona. Finalmente se realiza estudio anatomopatolédgico de la
masa renal mediante PAAF (puncidn aspiracion con aguja fina) con diagnostico
de TW con sospecha de produccion ectépica de ACTH.

A los 4 dias del ingreso presenta episodio confusional de minutos de du-
racion, con agitacion y disartria, comprobandose en gasometria, hiperlactaci-
demia y metahemoglobinemia del 6%, datos compatibles con intoxicacion por
tiocianatos, por lo que se retira perfusién de nitroprusiato, se aumenta y se per-
fusion de labetalol y dada la mejoria clinica se asocia enalapril y nifedipino oral.

Se inicia tratamiento quimioterapico a los 7 dias del ingreso, suponiendo
control progresivo de cifras tensionales que permite suspender perfusiéon de
labetalol, continuando tratamiento oral con enalapril, amlodipino, labetalol.

Se lleva a cabo nefroureterectomia derecha que trascurre sin incidencias. A
las 23 semanas de la intervencion cifras tensionales en descenso, actualmente
en tratamiento con dos farmacos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Hemograma: formula leucocitaria y plaquetas normales con Hb 11.7 g/dl.

- Bioquimica general: creatinina 0.88 mg/dL, FG estimado (Schwartz) 50
mL/min/1.73 m?> Na 132 mEqg/L, resto normal

- Elemental de orina: proteinuria 200, densidad 1003, pH 7, resto dentro
de la normalidad.

- Estudios hormonales:

- Cortisol a las 23.30h 63 mcg/dl y 08.00h 51 mcg/dI (muy elevado,
sin ritmo circadiano)

- ACTH basal a las 8.00h: inapropiadamente normal, no frena tras
dexametasona

- DHEA-s 65 mcg/dl (normal)

- FSH 0.4 Ul/I; LH 0.3 Ul/l; 17-betaestradiol 18.4 pmol/l (sin altera-
ciones de interés)

- Ecografia abdominal: masa lobulada que ocupa celda suprarrenal de-
recha, que desplazando notablemente el rifién ipsilateral, asociando
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importante dilatacién del sistema colector por compresién de grupos
caliciales superiores y medios y la pelvis renal. Presenta vasculariza-
cién interna en el estudio doppler-color.

Figura 1.- masa renal en ecografia abdominal

- TAC craneal: Mdltiples lesiones focales hipodensas bihemisféricas en
sustancia blanca subcortical que sugiere el diagndstico de probable
leucoencefalopatia posterior reversible

- TAC abdominal: voluminosa masa renal derecha con moderada dila-
tacion de sistema excretor intrarrenal, si signos de invasion de vasos
renales, invasion ganglionar o metastasis toracoabdominales.

Figura 2.- masa renal en TAC abdominal

- Ecocardiografia: Normal, no signos de hipertrofia del ventriculo iz-
quierdo.
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- Fondo de ojo: Normal, sin datos de retinopatia hipertensiva.

- Anatomia patolégica de masa: el tumor macroscdpicamente no afecta
a capsula renal ni tejido adiposo perirrenal, pero infiltra pelvis renal y
tejido adiposo del hilio. Alteraciones celulares propias de nefroblasto-
ma blastematoso (Tumor de Wilms)

DIAGNOSTICOS

e Tumor de Wilms derecho productor de esteroides

e Emergencia hipertensiva

e Posterior hipertension arterial estadio Il (> P99 + 5 mmHg)
e Leucoencefalopatia posterior reversible

[ ]

Intoxicacion por tiocinatos

DISCUSION

El tumor de Wilms es el tumor renal méas habitual en la infancia (85-95%) ™.
La presentacion clinica mas habitual del TW es una masa abdominal palpable.
Varios sindromes paraneoplasicos se han descrito en esta neoplasia (hiperten-
sion arterial, enfermedad de Von Willebrand, policitemia y sindrome de Cushing)
@, La hipertension arterial es el sindrome paraneoplasico mas predominante en
el tumor de Wilms (incidencia aproximada del 25%) ©. El mecanismo fisiopa-
tolégico mas frecuente es la produccion de renina por las células tumorales ©.
Otras sustancias como el cortisol, ACTH o CRH son excepcionales. Descrito
por primera vez en 1974 ©, sélo se han recogido 7 casos en la literatura ©¢9, La
compresion de la arteria renal es otro mecanismo no paraneoplasico que con-
tribuye a la hipertensién en los tumores de Wilms. El tratamiento quimioterapico
y/o la cirugia resuelven en ultimo término la hipertensién y el resto de sintomas
del sindrome paraneoplasico (9
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RESUMEN

Mujer de 41 anos, con sobrepeso, primigesta, parto por cesarea hace 5
dias. Consulta por disnea progresiva de moderados esfuerzos y edemas desde
la cesarea. En ECG se detecta bradicardia sinusal a 33 Ipm. En urgencias TA
(tension arterial) 155/70 mmHg con Dimero D elevado y alcalosis respiratoria.
En Angio-TC se descarta tromboembolismo pulmonar y se sugiere edema agu-
do de pulmon. En ecocardiograma presenta FE conservada, insuficiencia aor-
tica leve, insuficiencia mitral leve-moderada. La paciente se desatura e ingresa
en UCI con TA 170/95 mmHg, y se inicia tratamiento nitroglicerina intravenosa,
IECA y diuréticos, consiguiendo un aumento de la frecuencia cardiaca y norma-
lizacion de la TA. Dada la normalidad de la funcién diastélica como sistdlica, y el
tamafo ventricular normal, con clinica coincidente con cifras tensionales eleva-
das, no es concordante con miocardiopatia periparto, siendo diagnosticada de
emergencia hipertensiva. En la actualidad se encuentra asintomatica, con vida
activa y sin IECA que suspendi6 por hipotension

PALABRAS CLAVE

Emergencia hipertensiva, postparto, insuficiencia cardiaca congestiva,
bradicardia.

CASO CLINICO 9 1
Bradicardia e hipertension arterial en el puerperio


mailto:martamsm1986@gmail.com
mailto:pilarseguratorres@hotmail.com
mailto:pilarseguratorres@hotmail.com

INTRODUCCION

La miocardiopatia periparto, es una enfermedad rara, se da en los ultimos
meses de embarazo o hasta 5 meses postparto, para la que no existe causa
justificable para el fallo cardiaco ™, su incidencia varia; en USA es de aproxima-
damente 1:4000 nacidos vivos @.

Por otro lado, diferenciamos urgencia hipertensiva, como la elevacion de la PA
(presion arterial) que no implica afectacion grave de érganos diana, de emergencia
hipertensiva cuando la elevacion de la PA se acompafia de una afeccion grave de 6r-
ganos diana y exige un tratamiento inmediato para evitar la muerte o consecuencias
irreversibles ©. Puede darse con o sin HTA (hipertensién arterial) preexistente. A me-
nudo, la presion diastélica es mayor de 120 mmHg, pero no hay umbral especifico,
ya que las personas que desarrollan una elevacion subita de la PA pueden desarrollar
sintomas, aunque la TA previa fuese normal ®. Se ha comprobado que en los prime-
ros 5 dias postparto, la TA aumenta y llega a su maximo entre el 3° y 6° dia; sospe-
chandose que se deba a la movilizacion del espacio extravascular al intravascular, de
los 6 a 8 litros de agua total del organismo y de los 950 mEq de sodio total acumula-
dos en el embarazo. Esto, sumado al aporte hidrico en el parto y primeras horas del
puerperio, pudiera contribuir a la aparicién de HTA ©. Las emergencias hipertensivas
son infrecuentes, con una incidencia de 1 o 2 casos/milléon/afo ®. Un estudio de la
mortalidad materna durante el afio 2000 en Chile, Cuba y Estados Unidos, destaca a
la HTA dentro de las 3 primeras causas de muerte en estos paises ©.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Presentamos el caso de una mujer de 41 afios, con sobrepeso, primigesta,
parto por cesarea hace 5 dias, sin otros antecedentes conocidos personales o
familiares. So6lo toma Natalben lactancia. Consulta en su médico por disnea de
moderados esfuerzos, progresiva desde la cesarea, junto con astenia asi como
edemas en miembros inferiores, sin mareo ni sincope. Tras detectar bradicardia
sinusal a 33 Ipm en ECG es derivada a urgencias.

EXPLORACION FiSICA

Consciente, orientada y colaboradora. Eupneica en sedestacién, normohi-
dratada y normoperfundida. TA: 155/70 mmHg. Frecuencia cardiaca (FC): 38-45
Ipm. Saturacion O2: 97%. T2 37.6 °C. Auscultacion respiratoria: crepitantes
bibasales, mayores en base derecha. Abdomen blando y depresible, no signos
de peritonismo, dolor a la palpacion en epigastrio, ruidos hidroaéreos presen-
tes. Miembros inferiores con edemas +++/+++, no signos de trombosis venosa
profunda.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Hemograma: hemoglobina 10 g/dl, hematocrito 30%, leucocitos 8,87
x 10e9/L. Bioquimica: normal. Enzimas cardiacas normales. Coagula-
cion: dimero D 2991 ng/ml. Gasometria arterial: alcalosis respiratoria,
pH 7.52, pCO2 23 mmHg, pO2 107 mmHg, HCOS3 22,5 mmol/I.

- Electrocardiograma: bradicardia sinusal a 33 Ipm, sin alteraciones de
la repolarizacién, PR 160 ms, eje 45°, QTc 410 ms, QRS de tamafio y
duracién normal.

- Radiografia de térax: decubito. No penetrada, redistribucion vascular.

- Angio-TC: No se observan defectos de replecion en arterias pulmo-
nares principales ni en ramas subsegmentarias. Se aprecia derrame
pleural bilateral, asi como imagen en vidrio deslustrado en ambas ba-
ses pulmonares y perihiliares. indice cardiotoracico aumentado. Valo-
rar edema agudo de pulmén.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Insuficiencia cardiaca congestiva, tromboembolismo pulmonar, miocardio-
patia periparto, bradicardia sinusal, hipertension arterial, etc.

EVOLUCION

Valorada por UCI en urgencias, realizan un ecocardiograma transtoraci-
co: no dilatacion de cavidades, fraccién de eyeccion conservada, insuficien-
cia adrtica leve, insuficiencia mitral leve-moderada, no derrame pericardico, no
alteracion de la relajacion. Presenta bradicardia sinusal a 25 Ipm, se realiza
test de atropina (1mg) con respuesta favorable (FC alcanzada > 100 Ipm). Se
recomienda ingreso en Cardiologia para estudio al estar hemodindmicamente
estable. En las primeras horas del ingreso presenta crisis hipertensiva (190/100
mmHg), aumento de disnea con saturacién O2: 78% con mal estado general,
con respuesta parcial a nitroglicerina intravenosa, por lo que ingresa en UCI.
Presenta mejoria clinica con perfusién de nitroglicerina intravenosa, IECAs y
eplerenona, consiguiendo aumentar la FC con aleudrina en perfusion durante
menos de 24h. Se realiza estudio con hormonas tiroideas, cortisol, triage de
toxicos y fondo de ojo normales, sin proteinuria en orina, ni datos de infec-
cion activa. Tras 5 dias en UCI, mejora, volviendo a planta de Cardiologia. La
exploracion fisica cuando llega a planta es: buen estado general, eupneica en
decubito, no ingurgitacion yugular, TA 110/60 mmHg, FC 95 Ipm. Auscultacion
cardiaca: ritmica, sin soplos ni galope. Auscultacion respiratoria: murmullo vesi-
cular conservado sin ruidos asociados. No edemas en miembros inferiores, no
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signos de trombosis venosa profunda ni de insuficiencia venosa crénica. Se
realiza nueva analitica, a destacar: hemoglobina 13 g/l, hematocrito 39.3%, Di-
mero D 1817 ng/ml, glucosa, funcion renal, iones, perfil hepéatico, pancreético
y tiroideo normales, enzimas cardiacas seriadas normales. Colesterol total 262
mg/dl, LDL 173 mg/dl, HDL 58 mg/dl, triglicéridos 155 mg/dl, BNP 315 pg/ml,
procalcitonina 0,04 ng/ml; y también un nuevo ecocardiograma transtoracico:
ventriculo izquierdo no dilatado, con grosores parietales normales, con funcion
sistolica segmentaria y global normal (fraccion de eyeccién: 69%). Llenado de
ventriculo izquierdo normal, auriculas no dilatadas, ventriculo derecho no dila-
tado con funcién sistdlica global normal. No valvulopatias, no derrame pericar-
dico. Por otra parte, no presenta incidencias en telemetria, las cifras tensionales
se normalizan y estd asintomatica, por lo que se le da el alta hospitalaria, con
tratamiento al alta con enalapril 10 mg/12h para mantener cifras tensionales
menores de 140/90 mmHg, se recomiendan habitos de vida saludables con
ejercicio diario, dieta baja en sal y grasas, y perder peso. Dada la normalidad
de la funcién tanto diastélica como sistdlica, y el tamafio ventricular normal,
con clinica coincidente con cifras tensionales elevadas, no es concordante con
miocardiopatia periparto.

Se revisa en consultas de cardiologia a los 4 meses del episodio, encon-
trandose asintomatica, con vida activa, se realiza ECG: ritmo sinusal, sin al-
teraciones, y ecocardiograma doppler color: dentro de los limites normales.
El tratamiento con enalapril que se pauté al alta lo ha dejado por hipotension.
Se encuentra sin cardiopatia actual, y sin precisar tratamiento cardioldgico ni
hipotensor.

JUICIO CLINICO

Emergencia hipertensiva en el postparto tras cesarea, insuficiencia cardia-
ca congestiva, bradicardia sinusal refleja.

DISCUSION

La HTA, junto a las hemorragias y las infecciones, es una de las principales
causas de morbimortalidad durante el puerperio; presentando elevado riesgo
de muerte entre las primeras 24 horas y la primera semana postparto. La pre-
sencia de HTA en el puerperio obedece a una de las siguientes situaciones:
gestante que presentd preeclampsia o HTA gestacional y continta hipertensa
en el puerperio; hipertensa cronica que desarrollé o no preeclampsia sobreana-
dida durante la gestacién o el puerperio; HTA que se presenta por primera vez
en el puerperio, pudiendo tratarse de: preeclampsia, eclampsia, HTA cronica o
HTA transitoria .
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Hay que diferenciar entre emergencia y urgencia hipertensiva, que depen-
de de la afectacién o no de érgano diana ©. En nuestro caso, parece tratarse
de una emergencia hipertensiva con desarrollo de HTA transitoria y los érganos
afectados son corazén y pulmon. Aunque no hay disfuncion sistolica o dias-
tolica en nuestra mujer, hay signos de sobrecarga como son la insuficiencia
aortica leve o la insuficiencia mitral leve-moderada que cuando se resuelve el
episodio desaparecen. Como principal diagndstico diferencial se encuentra en
este caso la miocardiopatia periparto, que como hemos dicho es una enferme-
dad rara. Entre los factores de riesgo estan: la edad, numero de partos, raza
africana, HTA en el embarazo, uso de tocoliticos, embarazo gemelar, obesidad
y bajo nivel socioeconémico. Sin embargo, el 24-37% de los casos ocurre en
primigestas jévenes. Existe disfuncién sistélica, que vuelve a la normalidad con
el tiempo en el 23-41% de los casos ©.

En nuestro caso, se descarta ésta ultima ya que no se evidencia en nin-
gun momento disfuncién sistdlica o diastolica por ecocardiagrama ni al inicio
del cuadro ni ya recuperado; se obijetiva la insuficiencia mitral y aértica, edema
agudo de pulmén y la bradicardia con HTA, por lo que se califica de emergencia
hipertensiva.
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RESUMEN

La hipertensién arterial secundaria engloba gran variedad de patologias,
entre las que destaca la hipertension vasculorrenal. Presentamos a una pacien-
te de 45 afios con cefalea de larga data y presion arterial elevada de reciente
diagnoéstico, con mala respuesta a tratamiento. A continuacion se expone un
caso de hipertensién arterial secundaria a estenosis renal bilateral por Arteritis
de Takayasu. La Arteritis de Takayasu se define como una vasculitis crénica de
etiologia desconocida que afecta a la Aorta y sus ramas principales. La gran
mayoria de pacientes afectados son mujeres con una edad inferior a los 40
aflos con mayor prevalencia entre la poblacion asiatica. La sintomatologia pue-
de ser muy variable dependiendo de las areas vasculares afectadas.

PALABRAS CLAVE
Hipertension arterial secundaria, estenosis renal bilateral, Arteritis de Takayasu.
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INTRODUCCION

La hipertensién renovascular es la causa con mayor potencial de curacién
entre las causas de hipertension secundaria. La estenosis renal bilateral se aso-
cia a mayor grado de arterioesclerosis, aumento de los niveles de creatinina
sérica y mayores tasas de mortalidad que la estenosis unilateral. Nuestro caso
presenta una paciente derivada de Atencion Primaria a la Unidad de Hiperten-
sion Arterial y Riesgo Vascular con diagnéstico reciente de HTA moderada con
escasa respuesta a calcioantagonistas, en la que se descartaron causas de
hipertension arterial secundaria.

CASO CLIiNICO

Mujer de 45 afos con antecedentes personales de paresia transitoria de
VI par en 2012, cefalea occipital de afios de evolucion y Presién arterial (PA)
elevada de reciente diagnostico que no alcanza adecuado control con medidas
higiénico-dietéticas y amlodipino 5 mg, motivo por el que su médico de familia
la deriva a Consulta de Medicina Interna.

ANAMNESIS

Antecedentes familiares de madre con migrafia. Férmula Obstétrica 00000.
No presentaba habitos dietéticos relevantes ni otros factores de riesgo vascular.

La paciente narraba cefalea opresiva frontal con irradiacion temporo-oc-
cipital, que calmaba parcialmente con Antiinflamatorios no esteroides (AINES)
sin otros datos de organicidad. Asi como palpitaciones, que no se asociaban
a cambios posturales, maniobras de Valsalva ni a alimentos especificos. No
existian otros datos en la anamnesis guiada.

EXPLORACION FiSICA

Peso 64 kg, Talla 172cm (IMC 21.63), Presion Arterial (PA) Brazo Derecho:
146/99 mmHg y PA Brazo Izquierdo: 157/102 mmHg. No presentaba estigmas
endocrinos. Se objetivo Soplo en foco adrtico I1/VI y en la exploracion abdominal
presentd un Soplo abdominal. El resto de la exploracion fue estrictamente normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- La analitica basica resulté normal, asi como el estudio hormonal tiroi-
deo y del eje Renina-Angiotensina.

- Laorina de 24 h con metanefrinas resultaron negativas.
- El estudio de autoinmunidad sistémica encontrd titulos ANA+ 1/160
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patron nucleolar. Resto de autoinmunidad incluyendo p-ANCA, c-AN-
CA, Screening ENAS+DNA y Anti centromero negativos. Las serolo-
gias virales y crioglobulinas fueron negativas.

El Electrocardiograma solo presentd un crecimiento de la Onda T en
V2-V6.

La ecocardiografia objetivéd insuficiencia Adrtica ligera-moderada se-
cundaria y dilatacion de Aorta ascendente hasta cayado.

La monitorizacién ambulatoria de la presion arterial (MAPA) reveld TA
media diurna 133/98 mmHg y TA media nocturna 120/86 mmHg.

Se realizé Doppler renal derecho con pico de velocidad de 288cm/s
(normal < 200cm/s)', Indice de resistencia intrarrenal dentro de la nor-
malidad, pico en arteria renal izquierda normal.

Se completé el estudio con Angio-TAC con contraste intravenoso (Fi-
gura 1) que reveld una estenosis muy severa de ambas arterias renales
entre el 80-90 %. Existian oclusiones en arteria iliaca interna izquier-
da y en bifurcacién de arteria iliaca interna derecha. Angio-TAC de
troncos supraadrticos y poligono de Willis: Revel6 irregularidad en la
porcién proximal de subclavias, con obstruccién completa de ambas,
con colateralidad y recanalizaciones, asi como estenosis de arterias
vertebrales en su origen (Figura 2).

7.2 mm (2D

Figura 1.- AngioTAC de abdomen: Reconstruccion 3D de Angio-TAC de Aorta
abdominal que muestra estenosis renal bilateral severa (Izquierda). Ampliacion de
imagen (Derecha).
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Figura 2.- AngioTAC de Troncos Supraadrticos: Reconstruccion 3D Angio-TAC de TSA
que muestra irregularidades en ambas subclavias (Izquierda). Aumento de vasculariza-
cion colateral (derecha).

- El cateterismo de arterias coronarias mostraba lesién severa de coro-
naria derecha a nivel del ostium. Posteriormente se realizd PET-TAC
con FDG que no mostraba captacion patolégica.

JUICIO CLINICO

Arteritis de Takayasu, segun criterios de “American College of Rheumatolo-
gy 1990 criteria for the classification of Takayasu arteritis”2 (Tabla 1).

Criterios Definicion

Edad <40 ahos Desarrollo de sintomas o hallazgos relacionados con arteritis de
Takayasu con edad <40 anos

Claudicacion de extremi- | Desarrollo o empeoramiento de cansancio y mialgias de una o
dades mas extremidades con el esfuerzo, especialmente las extremida-
des superiores.

Disminucion de la presion | Descenso de pulso en una o ambas arterias braquiales.
en la arteria braquial

Diferencia de presion Diferencia de al menos 10mmHg en PAS entre ambos brazos.
superior 10mmHg

Soplo sobre subclavia o Soplo audible con auscultacion sobre una o ambas subclavias o

aorta abdominal sobre aorta abdominal.
Anormalidades en arte- Arteriografia muestra estrechamiento u oclusion de la aorta, ramas
riografia principales o grandes arterias en la parte proximal de las extremidades,

no debido a arteriosclerosis, displasia fioromuscular u otras causas.

Tabla 1.- American College of Rheumatology 1990 criteria for the classification of Takayasu
arteritis. DIAGNOSTICO DE TAKAYASU si al menos 3 de los 6 criterios. (SN 90,5%, EP 97,8%).
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DISCUSION

La Hipertension Arterial (HTA) secundaria agrupa causas de HTA poten-
cialmente tratable y existen criterios para discernir a que pacientes estudiar
tales como HTA resistente a tratamiento médico, HTA de debut, menores de 30
afnos o HTA acelerada o maligna. La HTA de etiologia Vasculorrenal tiene una
prevalencia baja, menos de un 1 % de los pacientes hipertensos®, pero sigue
siendo la causa principal de HTA secundaria, entre un 10 y un 40 % de entre
los hipertensos moderados-graves la presentan®, incluso puede encontrarse
en pacientes con elevado riesgo coronario®. Se recomienda su estudio en dife-
rentes situaciones tales como sospecha de HTA secundaria, HTA de grado lll,
soplo abdominal como nuestra paciente, pacientes mayores de 50 afios con
aterosclerosis demostrada o aquellos paciente que presenten asimetria renal
> 1’5 cm que no sea explicada de otra manera®. Los hallazgos clinicos (soplo
abdominal) y la presencia de estenosis renal bilateral, nos hizo sospechar de
patologia sistémica que se confirmoé con el Angio-TAC, concluyendo el diag-
nostico definitivo de arterirtis de Takayasu. Es de especial importancia la afecta-
cion bilateral de las arterias renales tanto prondstica como a la hora de plantear
el tratamiento de estos pacientes. Los test invasivos quedan reservados para
aquellos pacientes que se beneficiarian a largo plazo de la correccion de la
estenosis®. El tratamiento médico en este tipo de patologia es indispensable
para su control, aunque en caso de afectacion bilateral estaria indicada la re-
vascularizacion percutanea® a la que sometimos a la paciente, stenting renal
bilateral (IMAGEN 5) sin presentar complicaciones. Mejorando en posteriores
revisiones las cifras de Presién Arterial y precisando menores dosis de farma-
cos hipotensores.

Figura 3.- Aterias renales pre y postimplantacion de stent. 1) Arteria renal izquierda con este-
nosis severa; 2) Arteria renal izquiera postimplantacion de stent; 3) Arteria renal derecha con
estenosis severa; 4) Arteria renal derecha tras implantacion de stent.

La arteritis de Takayasu es una vasculitis cronica de etiologia desconocida
que afecta a la aorta y sus ramas principales. Hasta el 80-90% de los pacientes
afectados son mujeres con una edad generalmente inferior a los 40 afos®. La
mayor prevalencia se encuentra entre poblacion asiatica, las series muestran
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150 nuevos casos por afo en Japén. En Europa y EEUU se estima entre 1-3
nuevos casos por afo. Mdultiples estudios revelan un incremento en la frecuen-
cia de HLA-Bw52 y HLA-B39.2, sugiriendo un base inmunogenética.

La inflamacion puede estar localizada en una porcién de la aorta toracica o
abdominal, en sus ramas principales o en toda su extensién. Generalmente las
lesiones vasculares se inician en el lado izquierdo o proximal de la arteria sub-
clavia. Si la enfermedad progresa se pueden afectar la totalidad de los troncos
supraadrticos. El proceso inflamatorio provoca engrosamiento de la pared de
las arterias afectadas. La aorta proximal se dilata a consecuencia del proce-
so inflamatorio. El resto de vasos afectados pueden mostrar estrechamiento,
oclusioén o dilatacion en distintos grados, que sera responsable de la amplia
variedad de sintomas de la enfermedad.

En la patogénesis de la arteritis de Takayasu se han descrito mecanismos
mediados por células proinflamatorias (linfocitos, macréfagos, etc) de manera
similar al acontecido en la arteritis de células gigantes. En la capa media es
tipico el hallazgo de células gigantes y granulomas. La destruccién de la lami-
na elastica y de la muscular media puede provocar el desarrollo de dilatacion
aneurismatica en el vaso afectado. Si la inflamacién progresa hacia la adven-
ticia puede comprometerse el lumen vascular. Ademas la proliferacion de la
intima predispone a la estenosis arterial.

Entre las manifestaciones clinicas los sintomas sistémicos son frecuentes
en la fase temprana de la arteritis de Takayasu, destacando astenia, pérdida
de peso y febricula. Estas manifestaciones constitucionales estan relacionadas
con los efectos sistémicos de las citoquinas, principalmente interleucina (IL)-6
producida en las areas de inflamacion activa©.

Los sintomas vasculares son raros como forma de presentacion y gene-
ralmente aparecen con el progreso de la enfermedad debido a la afectacion
vascular. Puede aparecer frialdad distal y dolor con el esfuerzo (claudicacion
de extremidades). Frecuentemente la arteria subclavia se encuentra afectada
y una estenosis proximal al origen de la arteria vertebral puede desencadenar
sintomas neurolégicos o sincope por el Sindrome Robo de la subclavia. Puede
comprometer el flujo cerebral posterior con el ejercicio, dando lugar vértigo,
sincope, cefalea, etc. La pérdida de visidn se considera una manifestacion tar-
dia debida a isquemia cerebral. Las arterias pulmonares estan afectadas en el
50% de los casos con poca traduccion sintomatica (dolor toracico, disnea, hi-
pertension pulmonar). La disnea también puede deberse a la dilatacion adrtica
y regurgitacion. Mas del 50% de los pacientes desarrollan hipertension arterial
secundaria a la estenosis u oclusion de las arterias renales. En casos avanza-
dos de la enfermedad la oclusién de vasos de extremidades puede desembo-
car en Ulceras isquémicas o gangrena. La cronicidad de la enfermedad da lugar
al desarrollo de circulacion colateral en las areas afectadas.
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Las pruebas de imagen de eleccién utilizadas para el diagndstico son

aquellas sensibles para demostrar afectacién vascular, tales como: ecografia
con doppler arterial, tomografia, angio-resonancia con contraste intravenoso e
incluso arteriografia. El PET-TAC es decisivo para valorar la actividad inflama-
toria de la enfermedad. Los tratamientos especificos en fase activa incluyen
inmunosupresores clasicos como los glucorticoides hasta terapias biolégicas
con anti-TNF. En fase estenosante los pacientes pueden precisar angioplastia
percutanea y recambios valvulares.
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RESUMEN

A continuacion expondremos el caso de una mujer de 54 afios con dislipe-
mia e hipertension arterial mal controlada, sin otros factores de riesgo cardio-
vascular conocidos. Acude a urgencias por clinica neurolégica en el contexto de
una emergencia hipertensiva. Previamente, ya habia presentado otro episodio
con clinica neuroldgica, no valorada por ningun médico, en el contexto de cifras
de tension elevada, que se resolvidé espontaneamente en dias. La paciente ha-
bia abandonado, por propia iniciativa, su tratamiento habitual con enalapril un
afno antes. Resaltamos este caso por la importancia de la prevencion primaria
en riesgo cardiovascular y la importancia en toda patologia médica de la buena
cumplimentacion terapéutica.

PALABRAS CLAVE
Emergencia hipertensiva, ictus, incumplimiento terapéutico.

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) constituye una de las afecciones crénicas
mas frecuentes en la sociedad occidental y es el principal factor de riesgo car-
diovascular (FRCV) modificable que, junto al tabaquismo y la hipercolesterole-
mia, contribuye a la mortalidad global mundial. La prevalencia oscila en nuestro

CASO CLINICO 11 85
Hipertension Arterial E Incumplimiento Terapéutico



pais entre el 20-30%, en poblacion general, aumentando incluso hasta el 60-70
% en mayores de 65 afos.

Se han llevado a cabo numeroso ensayos clinicos aleatorizados controla-
dos con placebo y diferentes tipos de tratamiento antihipertensivo que inclu-
yeron a pacientes con uno o mas factores de riesgo vascular. El beneficio del
tratamiento farmacolégico de las cifras de presion arterial en la reduccion de
la morbimortalidad vascular es concluyente y ha sido consistente en adultos
jovenes y ancianos, tanto en hombres como en mujeres, asi como en la hiper-
tension sistolica aislada. Una revision sistematica reciente ha mostrado que la
reduccion de las cifras de PAS es la principal responsable de la reduccion de
los episodios vasculares.

Si se consideran las urgencias hipertensivas, su prevalencia se sitla entre
el 1y el 7% del total de urgencias atendidas en medios ambulatorios u hospi-
talarios. En un estudio realizado por un grupo de la sociedad andaluza de HTA
(SAHTA), la prevalencia de crisis hipertensivas fue del 2% del total de asisten-
cias atendidas en un periodo de 6 meses en un punto de urgencias extrahospi-
talarias de un centro de salud rural’.

Existe una gran confusién a la hora de denominar a las crisis o a las emer-
gencias hipertensivas. La clasificacion que estimamos mas consensuada seria:

Emergencias Hipertensivas (EH): es una elevacion tensional que se acom-
pana de alteraciones en los 6rganos diana (corazén, cerebro, riidn, etc.), y que
entrafia un compromiso vital inmediato obligando a un descenso tensional en
un plazo minimo que puede ir desde varios minutos a uno maximo de una o
varias horas, por lo general, con medicacion parenteral. La EH va siendo cada
vez menos frecuente debido a la mejora en la deteccién y tratamiento precoces
de la HTA, no obstante se debe de estar siempre alerta pues puede presentarse
a cualquier edad.

Urgencias Hipertensivas Relativas (UHR, o urgencias hipertensivas): con
este término se define a la elevacion tensional que no se acompana de lesiones
que conlleven a un compromiso vital inmediato, permitiendo una correccion
gradual entre las 24 y 48 horas siguientes a su produccion, mediante un far-
maco por via oral. Dentro de este grupo incluiriamos las hipertensiones pre y
postoperatoria, la de los pacientes trasplantados, y todas aquellas elevaciones
bruscas de (TA) diastolica superior a 120 mmHg, sintomaticas o con sintomas
leves.

Falsas Urgencias Hipertensivas (FUH): son elevaciones tensionales produ-
cidas en su mayor parte por estados de ansiedad, patologias provocadas por
dolor etc.,y que no conllevan dafo en 6rganos diana. Por lo general no precisan
tratamiento antihipertensivo, sino de la causa que lo provoca.
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CASO CLINICO
ANAMNESIS

Mujer de 54 afios que acude al hospital por presentar disartria desde las
8,30 de la manana. Desde 12 horas antes presentaba cuadro de sensacion de
inestabilidad y malestar general que lo atribuyé a un cuadro gripal.

Dos meses antes comenta haber presentado episodio de debilidad de
miembro superior derecho, de 72 horas de evolucion, que se acompaioé de
cifras de TA elevada, por el que no consultd y se resolvié completamente.

Como antecedentes personales destacan: Trabajo manual en fabrica de
productos alimentarios, Hipertensién arterial mal controlada, abandono de tra-
tamiento con enalapril 20 mg hace mas de un afno, Dislipemia para la que no
realiza tratamiento.

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general, bien hidratada y perfundida, normocoloreada, eupnei-
ca en reposo. TA: 200/120 mmHg izqg. (tras captopril 25 mg). Sat O2 99% basal.

Consciente, alerta y orientada en tiempo y espacio. Disartria. No afasia.
Glasgow 15/15. Tono postural y marcha correcta. Ausencia de signos menin-
geos. Pupilas isocéricas y normoreactivas a la luz y a la acomodacion. No dis-
diadococinesia, Fuerza proximal y distal conservada. Tono muscular normal.
Sensibilidad tactil, térmica y dolorosa conservada. Reflejos osteotendinosos
normales.

ARC: ritmica a 80 Ipm, Soplo sistélico I-1I/VI. Buen murmullo vesicular, no
ruidos patolégicos. Abdomen: blando y depresible, sin masas ni megalias. No
soplos renales. Pulsos pedios laten simétricos y fuertes. No signos de TVP.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Hemograma: Hb 15.44 mg/dl, 6490 leucocitos con 63%PMN, 293000
plaquetas/mm3.

- Bioquimica: glucosa 96 mg/dl, Cr. 0.64 mg/dl, urea 44 mg/dl, perfil ab-
dominal normal, iones normales, colesterol total 258 mg/dl, LDL 184,
HDL 55,6, TG 92,1 HbA1c 5,3%

- Hormonas: TSH 2.77

- Filtrado glomerular > 60 ml/min. No proteinuria.
- Catecolaminas en orina normales.

- Aldosterona plasmatica nromal.

- Fondo de Ojo: normal.
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- ECG: Ritmo sinusal a 74 spm. Eje a 0°. Amputacién de R en precordia-
les derechas. Cornell positivo.

- TC de craneo (Fig.1): multiples lesiones isquémicas de aspecto croni-
co en ganglios de la base, talamo izquierdo, sustancia blanda periven-
tricular y protuberancia, en relacion con enfermedad multiinfarto. No
se observa sangrado intracraneal. Sistema ventricular y cisternas de la
base sin alteraciones. No lesiones de la linea media.

Merced de Osuna

Fig.1.- Lesiones isquémicas multiples cronicas en ganglios de la base y talamo.

- Holter TA: Cifras de TA elevadas durante todo el dia, patrén no dipper.

- Eco Doppler de TSA (Fig.2): carétidas comunes, interna y externa, no
se aprecian placas de ateroma. Mediante Doppler pulsatil no se apre-
cian estenosis, flujo normal.

Fig 2.- Sin placas de ateroma, flujo normal de ambas cardtidas.

- Ecografia abdominal y eccodopler de arterias renales: ecografia com-
pletamente normal. Las curvas de flujo obtenidas tanto a nivel de ar-
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terias segmentarias como renales estan dentro de la normalidad y no
ponen de manifiesto areas de estenosis significativa que justifiquen
su HTA.

- Ecocardiografia (Fig.3): como hallazgos ventriculo izquierdo tamafio
normal con hipertrofia concéntrica moderada sin alteraciones de la
contractilidad segmentaria. FE 76%. Llenado mitral compatible con
déficit de relajacion de VI.

Fig. 3.- Hipertrofia VI moderada

JUICIO CLINICO

— Emergencia hipertensiva.

— Cardiopatia hipertensiva.

— Multiinfarto cerebral. Enfermedad de pequefo vaso.
— Dislipemia

— Mala adherencia a tratamiento.

DISCUSION

Actualmente es conocida la asociacion entre el cumplimiento del trata-
miento farmacoldgico y el mayor grado de control de las enfermedades croni-
cas, y como consecuencia de ello la menor o mayor morbimortalidad cardio-
vascular. Sin embargo, el problema del cumplimiento terapéutico ha sido poco
estudiado y es uno de los campos de actuacion por los sistemas sanitarios y
la practica médica. En el mundo la media de incumplimiento terapéutico es del
30%, alcanzando en Espafa el 32.8%, siendo probablemente una de las prin-
cipales faltas de control de la HTA ya que se estima que para obtener un buen
resultado terapéutico es necesario considerar grados superiores al 80%.

La HTA causa, directa o indirectamente, una elevada mortalidad en la po-
blacion, lo que, ademas del impacto humano, tiene un impacto socioeconémico
importante, al producir un elevado consumo de recursos sanitarios. De hecho,
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por su magnitud y transcendencia se ha considerado a la HTA de “problema de
salud publica de primer orden” para el sistema sanitario de nuestro pais, igual
que para otros paises desarrollados ®. Por todo ello, es muy importante conse-
guir un adecuado control de las cifras de presion arterial.

En nuestro caso es importante resefar que el cumplimiento terapéutico

habria mejorado ostensiblemente el prondstico que tiene actualmente la pa-
ciente, mujer, joven con lesion de érganos diana y con dos eventos neurologi-
cos secundarios a elevacion de la TA, que han precisado ingreso hospitalario y
podrian haberse evitado realizando un correcto control y tratamiento.
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RESUMEN

Las caracteristicas del paciente hipertenso varian a lo largo del tiempo,
a medida que se asocian nuevas patologias, evolucionan o se modifican sus
condiciones de vida. Por ello hay que tener presente todas las posibilidades
que la farmacologia nos ofrece para escoger la via mas fisiolégica y comoda
para el paciente y optimizar el tratamiento antihipertensivo. En este caso re-
flejamos como cambia el perfil de un paciente hipertenso de larga evolucion,
que inicialmente estaba bien controlado con su medicacién habitual y tras
un proceso tumoral, precisa de un cambio de tratamiento adaptandolo a sus
dificultades para la deglucién y optando por distintas alternativas para su ad-
ministracion.

PALABRAS CLAVE
Hipertension arterial, sonda gastrostomia, antihipertensivo, medicacion.

INTRODUCCION

Describimos las posibilidades de tratamiento alternativo a la via oral en un
paciente hipertenso en el que se afade un proceso tumoral intercurrente.
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CASO CLINICO
ANAMNESIS

Varén de 69 anos sin alergias medicamentosas; exfumador hace 6 afnos;
hepatopatia cronica estable, exbebedor desde entonces; hipertension arterial
de larga evolucién bien controlada con tratamiento. Historia de odinofagia y dis-
fagia progresiva a sélidos y pérdida de peso, detectandose lesion en tercio me-
dio esofagico con reciente diagnoéstico de Ca. epidermoide no queratinizante,
decidiéndose tratamiento radical con quimiorradioterapia, pendiente de iniciar.

Tratamiento habitual con: Omeprazol 40mg capsulas 1/24h, Lorazepam
1/8h, Olmesartan 20/amlodipino 5/hidroclorotiazida 12.5 comprimidos 1/24h,
Doxazosina 4 liberacion modificada 1/24 y Metamizol en ampollas.

Ingresa en Oncologia por presentar en las ultimas 2 semanas disfagia pro-
gresiva a liquidos que le impide la alimentacién y la toma de medicacion oral y
nauseas continuas sin vomitos. Exploracién fisica normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realiza analitica con valores dentro de la normalidad y electrocardio-
grama con ritmo sinusal y alguna extrasistole ventricular. Puesto que su pato-
logia imposibilita la colocacion de sonda nasogastrica se indica gastrostomia,
manteniendo soporte nutricional periférico. Cifras tensionales elevadas (180/85
mmHg) sin poder administrar la medicacion antihipertensiva habitual. Se inicia
tratamiento con furosemida IV/12h que no consigue control, por lo que se inten-
ta correccion con Labetalol 200 mg/24h que se suspende tras una Unica dosis
tras sincope en el que se evidencia bradicardia sinusal. Se inicia entonces per-
fusion de nitroglicerina 50mg en 500 SF a 15 ml/h y furosemida 20mg /24h Iv.
A pesar de esto, la tension arterial (TA) continlia descontrolada 180/90mmHg.

A las 2 semanas del ingreso se realiza gastrostomia con mala tolerancia a
nutricion enteral. Diez dias mas tarde se consulta con el Servicio de Nefrologia
para ajuste de la medicacién antihipertensiva, iniciandose el tratamiento por
sonda de gastrostomia. Los antihipertensivos prescritos en ese momento fue-
ron Irbesartan 150mg/12h y Amlodipino 5mg/12h y se suspendié la perfusion
de nitroglicerina. Esa misma tarde presenta crisis hipertensiva de 190/90mmHg,
afiadiéndose Doxazosina 4mg de liberacion prolongada, que no se pudo ad-
ministrar por la sonda de gastrostomia al tratarse de un comprimido con cu-
bierta enteral. Dado que con la medicacién prescrita inicialmente no se conse-
guian cifras tensionales aceptables, Nefrologia afiade al tratamiento Bisoprolol
5mg/24h que, dias después, debe ser retirado por bradicardia y sensacién de
mareo. Continda con TA irregular (160/80 mmHg), por lo que se indica trata-
miento con Doxazosina de liberacion normal 2mg/12h triturada y administrada
por sonda de gastrostomia asi como Espironolactona 25mg /24h.
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El paciente tolera poca cantidad de nutricion enteral, con dispepsia y sen-
sacién de plenitud; el vaciado gastrico es lento y pasa la mayor parte del dia
tumbado. Tiene frecuentes mareos y algun episodio de hipotensién y presin-
cope. Por ello se ajusta el tratamiento, suspendiendo los comprimidos de
Amlodipino e Irbesartan e iniciando medicacién bucodispersable con Valsartan
160mg/12h y Amlodipino 10mg 1/24h. Tras ello se controla la tensién arterial
145/87 mmHg, aunque persisten mareos, por lo que se suspenden Doxazosina
y Espironolactona.

Se consigue entonces un adecuado control de la tension arterial sin otra
sintomatologia adversa. El tratamiento final queda con: Valsartan 160mg/12h
y Amlodipino 10mg/24h bucodispersables. El paciente encuentra mejoria pro-
gresiva, aumentando el tiempo en sedestacion y la deambulacion, por lo que
es dado de alta por Nefrologia y en dias posteriores, una vez completado su
tratamiento oncolégico, se procede al alta hospitalaria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Carcinoma epidermoide de eséfago. Hipertension arterial mal controlada.
Nutricion por sonda de gastrostomia. Intolerancia a nutriciéon enteral. Posible
interaccion entre nutricion y medicacion antihipertensiva.

DISCUSION

Las caracteristicas de nuestros enfermos varian a lo largo del tiempo ya
sea porque se asocien nuevas patologias, se resuelvan o evolucionen las pre-
vias, o simplemente porque sus condiciones de vida cambien. En este caso, a
raiz de un proceso tumoral, cambia el perfil de un paciente hipertenso de larga
evolucién que inicialmente estaba bien controlado con su medicaciéon habitual.

La administracién de farmacos por sonda nasogastrica o enterostomia nos
ofrece una via alternativa para la administracion de farmacos en aquellos pa-
cientes cuya situacién clinica impide utilizar la via oral. Ademas de ser una via
mas fisiolégica y con menos complicaciones que la parenteral, resulta mas cé-
moda para el paciente, especialmente de cara al tratamiento ambulatorio. En la
medicacién por sonda nasogastrica o de gastrostomia hay tres parametros im-
portantes: el didmetro de la sonda, la localizacién de su extremo distal y su indi-
cacion terapéutica, ya que las sondas para descompresion, no deben utilizarse
para la administracion de medicacion por riesgo a que se extraiga. También
influyen las caracteristicas del farmaco, su formulacién y su biodisponibilidad,
asi como el punto adecuado de absorcion gastrointestinal. Dado que habitual-
mente se administra conjuntamente nutricion enteral debemos predecir las po-
sibles interacciones que puedan producirse como ineficacia del tratamiento,
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obstruccién de la sonda y/o reacciones adversas. Para evitar estas complica-
ciones, es importante seleccionar el medicamento y la forma farmacéutica y
posteriormente administrar el farmaco mediante una técnica adecuada.

Hay presentaciones que no deben administrarse por sonda como son:

Los comprimidos con cubierta entérica ya que no pueden tritu-
rarse.

Presentaciones sublinguales: no estan disefiadas para su absor-
cion en el tracto gastrointestinal y provoca una menor absorcién
y efecto.

Comprimidos de liberacion retardada: al triturarlos se destruye el
mecanismo de liberacion lenta y puede resultar picos con niveles
plasmaticos toxicos y valles sin efecto.

La administracion de disoluciones de farmacos con valores de
pH extremos (inferiores a 4 o superiores a 10) junto con la nutri-
cion enteral o aquellas con osmolalidad elevada, alto contenido
en sorbitol o gran viscosidad.

Los medicamentos mas indicados para la administraciéon por sonda son
aquellos en presentacion liquida (suspensiones, jarabes, ampollas) ya que no
precisan manipulacion. Si el farmaco no esté disponible en esta galénica, se
pueden emplear otra forma farmacéutica que pueda modificarse como son las
capsulas duras, capsulas blandas, comprimidos y grageas, triturandolas y ad-
ministrandolas en disolucion.

Por ultimo debemos tener en cuenta nuevas alternativas que pueden ser
utiles en caso de no encontrar un tratamiento entérico adecuado, como son: los
comprimidos sublinguales y los dispersables.

94

Los comprimidos sublinguales tras disolverse con la saliva lle-
gan a la circulacién sistémica a través de la extensa red venosa
sublingual. Tienen como ventajas su facil administracion, la velo-
cidad de absorcién y una biodisponibilidad superior, pudiéndose
obtener un efecto mas rapido y evita una inactivacién gastrica o
hepatica del farmaco. Como desventajas: solo pueden adminis-
trarse pequefias dosis de farmaco y su absorcién es influida por
el pH y la hidratacion bucal.

Los comprimidos bucodispersables carecen de cobertura y estan
destinados a ser colocados en la boca donde se deshacen rapi-
damente antes de ser deglutidos. Mejoran la biodisponibilidad
del principio activo, con rapida instauracion del efecto y disminu-
cién del efecto de primer paso, por lo que las dosis son menores.
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RESUMEN

Paciente de 44 anos con niveles de c-LDL de 146 mg/dl y angina de hasta
6-7 episodios diarios a pesar de tratamiento hipolipemiante 6ptimo. Entre sus
antecedentes personales destacan IAM precoz a los 39 afos, xantomas, arco
corneal, estenosis subclavia con implante de stent y antecedentes familiares de
cardiopatia isquémica precoz y 3 hermanos con niveles de c-LDL elevados. Se
pasa la escala MedPed para diagnostico de Hipercolesterolemia familiar, con un
total de 18 puntos, ante estos hallazgos, dado el diagnéstico clinico y que la pa-
ciente es el caso indice de la familia, se realiza estudio genético, manifestando
la mutacién M079. Se llega al diagnéstico final de Hipercolesterolemia familiar
heterocigota tipo Alelo nulo. Se intensifica el tratamiento hipolipemiante con
escasa respuesta clinica y analitica, por lo que se decide el inicio de sesiones
de LDL-aféresis. Desde la primera sesién de LDL-aféresis se obtuvo un cambio
clinico radical, con disminucién del nimero de episodios de angina al afio y
buena calidad de vida de la paciente.

PALABRAS CLAVE
Hipercolesterolemia familiar, estatinas, ezetimiba, LDL-aféresis.
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INTRODUCCION

La hipercolesterolemia familiar (HF) es una enfermedad autosdémica do-
minante, monogénica, con una frecuencia media de 1/400 habitantes, carac-
terizada por el aumento del colesterol total (CT) y del colesterol unido a las
lipoproteinas de baja densidad (LDL). Se debe fundamentalmente a mutaciones
del gen del receptor de LDL (R-LDL) y menos frecuentemente a mutaciones en
el gen de la apolipoproteina B (APOB) y del gen Protein Convertarse Subtilisin/
kexin type 9 (PCSK9)". Se asocia a enfermedad cardiovascular prematura, es-
pecialmente coronaria. Es fundamental el diagnéstico precoz debido a la ele-
vada incidencia de enfermedad coronaria en edades tempranas de la vida, la
enfermedad clinica ocurre con una antelacién de al menos 20 afos respecto a
las personas no afectas de HF. Sin tratamiento, al menos la mitad de los pa-
cientes afectos de HF presentaran un infarto de miocardio antes de los 55 afos
de edad.

El tratamiento de eleccion son cambios del estilo de vida y tratamiento
hipolipemiante desde el momento de diagnéstico. En Espafa, menos del 5%
de los casos HF confirmado por estudio genético estan en objetivo terapéutico
optimo®® (LDL<70-130 mg/dl). En algunos pacientes, la respuesta al tratamien-
to farmacoldgico es poco eficaz (resistencia al tratamiento), para estos casos
se han desarrollado otros métodos terapéuticos, entre ellos la aféresis de LDL,
capaz de disminuir el colesterol LDL en plasma.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Como antecedentes familiares de importancia destacan, padre fallecido
de muerte subita a los 45 afos, 2 hermanos con LDL en 330 y 400 mg/dl en la
primera determinacion analitica sin tratamiento, 1 hermano con LDL 350 mg/dl,
arco corneal y xantomas.

Entre sus antecedentes personales, ex fumadora de 20 paquetes/afio des-
de los 39 anos, hipertension arterial desde hace 5 afios, no diabetes mellitus.
IAM antero-septal en 1998 con 34 afos, implantandose stent en ADA, poste-
riormente doble bypass aorto-coronario a ACD y ADA. Colesterol LDL en esa
fecha 504 mg/dl (CT>800 mg/dl) sin tratamiento hipolipemiante. Angina progre-
siva (6-7 episodios angina/dia), por lo que se realizé nueva coronariografia en
2006 donde se objetivo oclusién del bypass de ACD, con lesiones no revas-
cularizables. Claudicacion y ausencia de pulso en brazo derecho en 2004, que
requirié implante de stent en subclavia derecha por estenosis submaxima con
fendmeno de robo. Intervencion quirlrgica de xantomas-xantelasmas en 2000,
que recidivan y finalmente desaparecen con la intensificacion de tratamiento
con ezetimibe.
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En el momento actual se trata de una mujer de 44 afos derivada desde
el Médico de Atencién Primaria en 2007 por cifras de c-LDL de 146 mg/dl y
angina de hasta 6-7 episodios diarios de dolor opresivo centro-toracico en re-
poso, ambas refractarias al tratamiento médico intensivo. En ese momento, el
tratamiento hipolipemiante que recibia era una dieta baja en grasas saturadas,
atorvastatina 80 mg/dia, ezetimibe 10 mg/dia, colestipol 3 sobres al dia y ome-
ga-3 2 capsulas al dia.

EXPLORACION FiSICA

PA 111/66 mmHg. Peso 74.400 kg. Xantomas tendinosos y arco corneal
(Figura 2 y 3). Auscultacién cardiorrespiratoria: tonos ritmicos a 80 latidos por
minuto sin soplos cardiacos. Soplo en ambas fosas supraclaviculares, de pre-
dominio derecho y en trayecto carotideo derecho. Soplo a nivel de la arteria
iliaca derecha. Buen murmullo vesicular. El resto de la exploracién sin hallazgos.

Figura 1.- Expresiones clinicas en la Hipercolesterolemia Familiar. Izqda: arco
corneal. Dcha: Xantomas en el tenddn de Aquiles.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica: Glucemia, funcién renal, proteinas totales, CPK, transaminasas
e iones normales. TSH y tiroxina normales. Colesterol total 248 mg/dl, c-
LDL 184 mg/dl, c-HDL 24 mg/dl, triglicéridos 90 mg/dl, apolipoproteina B
108 mg/dl, apolipoproteina A1 94 mg/dl. Lipoproteina (a) 86 mg/dl.

- ECG: ritmo sinusal a 80 Ipm. PR 120 mseg. Eje eléctrico izquierdo. Q
en cara anterior. No datos de isquemia aguda.

- Rx Toérax: indice cardiotoracico dentro de la normalidad. No datos de
insuficiencia cardiaca.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nos encontramos ante una paciente con cifras de c-LDL elevadas con es-
casa respuesta al tratamiento médico, cardiopatia isquémica precoz, xantomas
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y arco corneal y con antecedentes de enfermedad cardiovascular precoz en fa-
miliares. Ante este cuadro clinico, debemos pensar en trastornos primarios del
metabolismo lipidico como primera posibilidad diagnéstica, entre estos desta-
car la Hipercolesterolemia familiar que puede ser heterocigota u homocigota,
con mutaciones a nivel RLDL, APOB o PCSKO. Las caracteristicas clinicas de
estas hipercolesterolemias segun el tipo de mutacién son similares, por lo que
estas entidades solo pueden distinguirse por el andlisis genético. Debe distin-
guirse otras dos causas comunes de la hipercolesterolemia, la hiperlipidemia
familiar combinada (HFC) e hipercolesterolemia poligénica (HP)® (Tabla 1).

HF monogénica HFC HP
Edad de comienzo Nacimiento >20 ahos >20 afos
Colesterol plasmatico (mg/dl) | Homocigotos: 600-1200 250-450 250-350

Heterocigoto: 250-450 También elevacion

de triglicéridos.

Xantomas tendinosos Si No No

Enfermedad coronaria Homocigotos <20 afios <50 afios >60 afos
Heterocigoto 30-50 afios

Antecedentes familiares 1° | 50% 50% <10%
grado

HFC: Hipercolesterolemia familiar combinada; HP: Hipercolesterolemia poligénica
Tabla 1.- Diagndstico Diferencial de Hipercolesterolemia

Se deben descartar igualmente causas secundarias, como lo son, el alco-
hol, tabaco, diabetes mellitus tipo 2, obesidad, sindrome nefrotico, enfermedad
renal cronica, enfermedades hepaticas colestasicas, hipotiroidismo, y farmacos
como androgenos, ciclosporina, amiodarona y esteroides entre otros.

La presencia de xantomas tendinosos y aterosclerosis prematura también
pueden ocurrir en trastornos que no afectan al metabolismo de las LDL como
la sitosterolemia®, la cual presenta niveles plasmaticos elevados de fitoes-
teroles y de colesterol que responden a la dieta y a ezetimibe. El diagndstico
se confirma mediante analisis genético. La xantomatosis cerebrotendinosa se
asocia con anomalias neuroldgicas y concentraciones generalmente normales
de colesterol en suero.

DISCUSION

En base al diagndstico diferencial, la etiologia mas plausible es la HF. El
diagndstico de HF se realiza en base a niveles elevados de c-LDL, historia fa-
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miliar, enfermedad cardiovascular precoz y la presencia de xantomas y/o arco
corneal. Existen diferentes escalas para establecer el diagndstico, en nuestro
caso nos basamos en la escala de puntuacién MedPed de la OMS ©. Nuestra
paciente presentaba un total de 18 puntos.

Para la identificacién precoz de familiares de un caso ya diagnosticado,
es recomendable la realizacion de cribado en cascada familiar, que se puede
realizar con analitica y estudio genético, cuando se disponga de éste ultimo. En
Espafa se han descrito mas de 400 mutaciones en el gen del RLDL asociadas
a HF®. Al ser nuestra paciente el caso indice, se realizé el diagnéstico genéti-
co, manifestando la mutacion M079. Esta mutacién se encuentra localizada en
cromosoma 19, Exén 9, tipo codén de parada en la regién promotora del gen
del receptor LDL que da lugar a proteina truncada de 426 aa que expresa baja
actividad producto de déficit de anclaje en la membrana.

Se llegd por tanto al diagndstico final de Hipercolesterolemia Familiar He-
terocigota tipo Alelo nulo, hipoalfaproteinemia y elevacién de lipoproteina(a).

Se intensificd inicialmente el tratamiento con estatinas a dosis altas, inclu-
yendo rosuvastatina 40 mg, a pesar de lo cual la paciente mantenia cifras de
LDL por encima de 160 mg/dl. Por este motivo se planted e inicié tratamien-
to con sesiones de LDL-aféresis, precisando sesiones quincenales, ya que
al intentar sesiones mensuales, la paciente presentaba empeoramiento de la
situacion clinica con aumento de los episodios de angina. Las sesiones se de-
sarrollan con buena tolerancia y sin complicaciones. Desde la primera sesion de
LDL-aféresis se obtuvo un cambio clinico radical, con disminucion del nUmero
de episodios de angina al afio (3-4 episodios), buena tolerancia al ejercicio.
Realiza una vida totalmente normal. En cuanto a los niveles de LDL, los nive-
les pre-aféresis estan en torno a 160 mg/dl, con cifras de Lp (@)>100 mg/dl y
HDL<30 mg/dl. Post-aféresis se produce un descenso de todas las fracciones
a excepcién de HDL (LDL 41, CT 160 mg/dl, Lp a 19 mg/dl).

La paciente se encuentra actualmente asintomatica, sin clinica angino-
sa y sin nuevos episodios de cardiopatia isquémica, en tratamiento conjunto
con LDL-aféresis quincenalmente y farmacos hipolipemiantes (rosuvastatina
40mg/24h, ezetimibe 10mg/24h, colesevelam 2 comprimidos/8h).

Existen diferentes métodos de LDL-aféresis, en nuestro hospital se utiliza
el sistema de absorcién directa de lipoproteinas (DALI). Este sistema, permite
extraer las particulas de LDL desde la sangre, consiste en el paso de sangre
completa del paciente por esferas electroneutras de caracter hidrofilo cubiertas
de acido poliacrilico cargado negativamente, que interacciona electrostaticamen-
te con la Apo B100, cargada positivamente, lo que conduce a una absorcion
selectiva de todas las lipoparticulas que contengan esta apoproteina. Tiene un
efecto inmediato y a largo plazo sobre las cifras de colesterol LDL. Este sistema
supone un descenso adicional del 45% al conseguido con terapia farmacolégica
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plena y logra una disminucién de eventos coronarios, se ha demostrado incluso
una regresion angiografica de lesiones ateroscleréticas™ 8. El tratamiento farma-
cologico combinado de estatinas con ezetimibe debe mantenerse a pesar de las
sesiones de LDL aféresis, para evitar el efecto en el aumento del c-LDL.

La LDL-aféresis es el tratamiento de eleccion en la HF homocigota. Es
aplicable en niflos a partir de los 6-7 afios asi como en embarazadas, y per-
mite eliminar de la sangre LDL y otras lipoproteinas aterogenas, aumentando
la esperanza y calidad de vida de los pacientes que la padecen. También esta
indicado en pacientes con una HF heterocigota grave o en aquellos pacientes
con progresion de la enfermedad coronaria y LDL > 125 mg/dl, a pesar de re-
cibir tratamiento farmacoldgico intensivo y sin otras posibilidades médicas o
quirdrgicas (revascularizacion) de estabilizar las placas de ateroma®.

Como conclusiones destacar que la HF se asocia a enfermedad cardiovas-
cular prematura (ECP), especialmente coronaria, que se puede manifestar des-
de el nacimiento y es una de las causas de muerte subita en adultos jévenes.
Su prevalencia, el elevado riesgo de desarrollar ECP, y el ser una enfermedad
hereditaria, autosémica dominante y monogénica, la convierten en un problema
de salud publica. El diagnoéstico precoz permite utilizar medidas preventivas,
entre ellas el tratamiento con estatinas, que reduce de forma significativa el
riesgo cardiovascular.
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RESUMEN

Presentamos el caso de un varén de 71 afos dislipémico y fumador, que
consulta en los servicios de Urgencias hospitalarias por cuadro sincopal. Con la
evolucién del cuadro hacia la anuria e hipotension asi como la documentacion
de bacteriuria y acidosis lactica impresionaba de un cuadro séptico inicialmen-
te. Sin embargo, el paciente no responde a la antibioterapia y el aporte intenso
de fluidos, con la aparicion de sintomatologia abdominal (distension, hemato-
quecia...) lo que conlleva la ampliacion del diagnéstico diferencial precisando
de la realizaciéon de un TC abdominal en el que se describe la rotura de un
aneurisma abdominal, muy alejado de la sospecha clinica inicial.

PALABRAS CLAVE

Sincope, presincope riesgo cardiovascular, shock séptico, sindrome aér-
tico agudo.
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INTRODUCCION

Con el aumento de esperanza de vida en la poblacion y los habitos de vida
llevados a cabo, la presencia factores de riesgo cardiovascular a medida que
avanza la edad son cada vez mas prevalentes (). Es importante una busqueda
diagnéstica dirigida para detectarlos e instaurar una eficaz prevencion primaria.
La hipertension arterial, dislipemia y diabetes son los factores de riesgo mas
frecuentemente encontrados, sin olvidar el habito tabaquico y endlico. Con este
caso clinico queremos destacar la importancia de una adecuada prevencion
primaria para evitar desenlaces fatales que se podrian haber prevenido.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Presentamos el caso de un varén de 71 afios que consulta en Urgencias
hospitalarias hace 8 meses por cuadro sincopal. No tiene antecedentes fami-
liares de interés, dislipémico en tratamiento, fumador de 10 cigarrillos diarios y
ex-bebedor excesivo, sin otros factores de riesgo cardiovascular (FRCV) cono-
cidos, con vida basal activa y en tratamiento con estatinas y AAS como preven-
cioén primaria.

Refiere haber presentado en la hora previa, al ir al bafo tras levantarse,
pérdida de conocimiento con pérdida del tono postural presenciada de varios
minutos de duracidn con sensacion previa de malestar general y sudoracion
profusa. Durante el episodio no ha presentado convulsion ni relajacion de es-
finteres. Posterior al mismo tras 10 minutos recuperaciéon completa quedando
totalmente asintomatico. En ningin momento ha presentado dolor toracico ni
palpitaciones, aunque refiere dolor costal derecho el dia previo, autolimitado,
de caracteristicas mecanicas. Tampoco refiere ninguna otra clinica en la anam-
nesis por aparatos. No comenta precedentes de este episodio.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracién a su llegada presenta buen estado general, con explora-
cion neurologica normal. Ademas, la exploracién cardiaca, pulmonar y abdomi-
nal fueron normales, descartando masas abdominales. Los miembros inferiores
no presentaban hallazgos a destacar, incluyendo pulsos arteriales simétricos.
Tampoco se apreciaba ingurgitacion venosa yugular.

La saturacion periférica de oxigeno era del 97% a aire ambiente, presen-
tando cifras tensionales en el limite bajo de la normalidad (100/70 mmHg) y
taquicardia (107 latidos por minuto), afebril.
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PRUBEAS COMPLEMENTARIAS

En cuanto a las pruebas complementarias, se objetivan taquicardia sinusal,
y datos de hipertrofia ventricular izquierda en el ECG; acidosis lactica por hipo-
perfusion tisular (pH 7.18, lactato de 6 mmoles/L. La radiografia de térax mos-
traba cardiomegalia y engrosamiento perihiliar. Se realizd analitica urgente, en
la que destacaba leucocitosis marcada con neutrofilia, sin desviacién izquierda;
la serie roja era normal. En la bioquimica destaca un fracaso renal agudo leve
(creatinina de 1.47 mg/dly urea ligeramente aumentada), LDH y CK elevadas. El
resto era normal, incluyendo perfil abdominal y fermentos cardiacos.

Inicialmente se maneja como sincope de perfil situacional, decidiéndose
administracion de sueroterapia, ampliando la bateria de pruebas complemen-
tarias al conocer el resultado analitico, buscando foco infeccioso; sospechando
un cuadro de sepsis, por la hipoperfusion tisular, leucocitosis, fallo renal y aci-
dosis lactica. Reinterrogamos al paciente, consiguiendo saber que desde hacia
6 horas esta en anuria.

Subitamente, el paciente presenta cuadro presincopal, acompanado de
hipotension arterial franca (TA 77/45 mmHg), sudoracion profusa y taquicardia.
El cuadro se autolimita en 30 segundos.

Aparece bacteriuria en el sedimento de orina, por lo que iniciamos antibio-
terapia empirica y fluidoterapia intensiva ante la sospecha de sepsis urolégica;
a pesar de la cual el paciente sigue hipotenso y anurico. Aparece febricula, y el
cuadro evoluciona con la aparicién de dolor abdominal intenso, hematoquecia
y urgencia en la defecacién. El abdomen del se deteriora y es globuloso y do-
loroso de forma difusa, sin datos de irritacion peritoneal. Se hace necesaria la
infusién de drogas vasoactivas, a pesar de lo cual empeora la funciéon renal y
se descubre una anemizacién aguda; por lo que solicitamos prueba de imagen.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nos encontramos ante un paciente cuyo sintoma inicial es un sincope que
impresiona de situacional pero que evoluciona con tendencia a la hipotension
arterial y presincopes de repeticion. Se acompana de fiebre y datos analiti-
cos de sepsis grave con hipoperfusion tisular, hasta finalmente comenzar con
hematoquecia, distensién abdominal y anemizacion, junto con inestabilidad
hemodinamica, precisando infusiéon de aminas para su estabilizacién. El diag-
néstico inicial es amplio, pero se va acotando a medida que van afiadiéndose
nuevos sintomas.

La sospecha inicial es un shock séptico de origen urolégico, dada la hipo-
tensién que no responde a sueroterapia junto con los datos de hipoperfusiéon
tisular, fiebre, leucocitosis neutrofilica, taquicardia... Se maneja inicialmente
como tal, pero la evolucion hacia crisis de dolor espasmédico abdominal, he-

CASO CLINICO 14 107
El silencio de una muerte inesperada



matoquecia y distension abdominal, amplian el diagnéstico diferencial.

Lo siguiente a considerar, dada la evolucion del cuadro, es que se trate de
una colitis isquémica, enfermedad originada por una disminucion de la circula-
cién sanguinea en el colon, y que podria ser tanto la causa (por isquemia con
peritonitis secundaria y shock séptico de origen abdominal), como la conse-
cuencia (de una hipoperfusién mantenida por hipotensién secundaria a shock
séptico con origen urinario inicial). En méas del 70% coexisten dolor abdominal,
presencia de sangre en heces y urgencia en la defecacion. En ocasiones, este
cuadro clinico es mas alarmante, presentando dolor abdominal muy intenso
con irritacion peritoneal, fiebre, deterioro del nivel de consciencia y signos de
inestabilidad hemodinamica. La hematoquecia y urgencia defecatoria, afadida
al resto de sintomas iniciales apunta a esta posibilidad; no obstante el dolor
abdominal espasmaddico y ausente intercrisis no es lo frecuente en este caso.
Ademas, la anemizacion es excesiva (3 puntos de hemoglobina) para la escasa
hematoquecia que presenta. La realizacion de una TC abdominal en este con-
texto es imprescindible ante tal duda diagnéstica.

Por ultimo, un problema a nivel vascular también es una causa potencial
del cuadro del paciente, sustentado por la hipotension, la anuria por hipoperfu-
sion tisular y el dolor espasmadico a nivel abdominal. No obstante, la presencia
de un sindrome adrtico agudo no es la primera posibilidad a considerar. En este
caso, un TC abdominal aportaria informacion relevante acerca de este proceso.

EVOLUCION

Dada la sospecha inicial de una colitis isquémica se realizé un TC abdo-
minal con contraste en el que presentaba (figuras 1-3) una rotura de un gran
aneurisma sacular aértico abdominal yuxtarrenal de hasta 8.6 x 7.7 cm de dia-
metros anteroposterior por transversal, con un cuello de 20 mm a nivel de arte-
ria mesentérica superior y cuello de 45 mm a nivel de salida de arterias renales.
Se objetivaba un trombo mural intraluminal y doble luz (flap intimal), que se
extiende hasta la arteria iliaca principal izquierda con unas medidas de 4.5 x 4
cm. Asimismo se apreciaban signos de infarto en el polo inferior renal izquierdo,
y derrame pleural y atelectasias compresivas en ambas bases pulmonares.
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Figura 1.- TC abdominal en corte axial. Muestra una rotura de un gran aneurisma sacular
adrtico abominal yuxtarrenal con signos de infarto en el polo inferior renal izquierdo.

Figura 2: TC abdominal en corte axial. Muestra aneurisma sacular adrtico abominal con ima-
gen de trombo mural intraluminal y doble luz (flap intimal). Figura 3.- TC abdominal en corte
axial a nivel de la bifurcacion de arterias iliacas. Muestra extension de trombo mural intralumi-
nal hasta la arteria iliaca principal izquierda.

Se contacta con Cirujano Vascular de guardia decidiendo intervencion qui-
rdrgica urgente, presentando inmediatamente después otro episodio presinco-
pal, acompafado de dolor abdominal intenso, sudoracién profusa y, en esta
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ocasion, pico tensional de 160/70 mmHg, con pérdida de conocimiento pos-
terior, hipotensién mantenida, bradicardia extrema y parada cardiorrespiratoria
que no respondi6 a medidas de reanimacion.

DISCUSION

El aneurisma de aorta abdominal (AAA) se define como el aumento del
diametro de aorta en mas del 50% de su tamafio original, afectando de manera
caracteristica a varones a partir de la séptima década de la vida @. Su rotura es
la mayor consecuencia clinica, con una mortalidad global cercana 90%.

El tabaquismo y la arteriopatia periférica se han relacionado con una ma-
yor prevalencia de AAA, asi como la carga familiar de primer grado. Aunque
algunos autores han intentado explicar que ateroma y degeneracién aneurisma-
tica son procesos independientes, la mayor prevalencia de tabaquismo, HTA,
cardiopatia isquémica, arteriopatia periférica y concentracion de lipoproteinas,
indican una participacion de la aterosclerosis en el proceso.

La localizacion infrarrenal es la mas frecuente, con afectacion suprarrenal
en un 5% de los casos. La presentaciéon simultanea en otros territorios es habi-
tual, con afectacion toracica (12%), iliaca (25%) y periférica (3,5%). El hallazgo
incidental de un AAA asintomatico en realizacion de pruebas no es infrecuente.

La rotura aneurismatica es la forma de presentacion mas grave y supone
un compromiso vital si no se trata quirdrgicamente. Ocurre con frecuencia en
pacientes con AAA no conocido, por lo que la sospecha clinica es la clave para
evitar el retraso en la asistencia, uno de los factores relacionados con su alta
mortalidad operatoria. Puede manifestarse clinicamente como contenida en un
2-3% de los casos, con dolor lumbar, estabilidad hemodinamica y sin hemo-
rragia perivascular. Sin embargo, la forma mas frecuente de presentacion es
una hemorragia retroperitoneal (90%) con colapso circulatorio, que puede ser
transitorio, y un aumento de perimetro abdominal. En ocasiones se manifiesta
con sangrado hacia un érgano contiguo, como hacia el intestino (1%), en el que
puede haber sangrado digestivo autolimitado con episodios febriles por bac-
teriemia ©; hacia el territorio de la vena iliocava (1%), con hipertensién venosa,
insuficiencia cardiaca, embolismo pulmonar, edema de miembros inferiores o
sindrome nefrético ®; o como rotura intraperitoneal (5%), de consecuencias
fatales si no se realiza un tratamiento inmediato.

La tomografia computarizada con contraste ofrece imagenes de alta re-
solucion y posibilidad de reconstruccion tridimensional, siendo exploracion de
eleccion en el diagndstico y el estudio preoperatorio.

La importancia del caso se debe a la presentacion atipica del paciente, con
una clinica inicial que lejos de orientar hacia rotura de aneurisma hacia sospe-
char otras posibilidades, las cuales no explicaban la excesiva anemizacién, la
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hematoquecia, el dimero D tan elevado, las crisis espasmaddicas de dolor abdo-
minal... El paciente probablemente fuese hipertenso no conocido (datos indi-
rectos de HTA se podian objetivar tanto en el electrocardiograma como en la RX
torax) siendo la normotension inicial ya un dato de inestabilidad. Cabe destacar
la prevencién primaria y el cribado de los factores de riesgo cardiovascular para
detectar precozmente casos como este y prevenir el desenlace fatal ©.
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RESUMEN

Mujer, 51 afos, hipertensa con IRC secundaria a glomeruloesclerosis fo-
cal y segmentaria con hialinosis, dializada y trasplantada renal con nefropatia
cronica del injerto con Ac no donante especificos y nuevo injerto renal, con
posterior sospecha de neoplasia urotelial a este nivel. En tratamiento inmuno-
supresor. Acude a consulta por cifras tensionales elevadas (210/130 mmHg)
resistentes a tratamiento farmacoldgico con cinco farmacos a dosis plenas.
Tras controles ecograficos semestrales por imposibilidad de realizacién de TAC
con contraste por cifras elevadas de creatinina y persistencia de cifras elevadas
de tension arterial resistentes al tratamiento farmacolégico antihipertensivo, se
decide retirada del injerto renal y posteriormente suspensién del tratamiento in-
munosupresor. En el transcurso de dicha situacion clinica, la paciente vuelve a
ser dializada y mejora clinicamente, consiguiendo cifras tensionales de 130/90
mmHg con dos farmacos. Pese a ello, la paciente ha desarrollado retinopatia y
cardiopatia hipertensiva no presentes al inicio del proceso.
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INTRODUCCION

El aspecto de interés de este caso se basa en exponer el manejo clinico y
terapéutico de la Hipertension Arterial en situaciones especiales, describiendo
un caso clinico de HTA postrasplante renal en tratamiento inmunosupresor.

La HTA postrasplante renal es una de las complicaciones mas frecuentes
del trasplante renal, con una prevalencia mayor al 50% en pacientes con funcion
renal estable una vez superado el postoperatorio. Puede deberse a la propia en-
fermedad de base o estar en relacién con el trasplante, entre las que destacan el
rechazo cronico, estenosis de la arteria renal, recurrencia de la enfermedad origi-
nal y el tratamiento inmunosupresor (esteroides, ciclosporina y tacrolimus) entre
otros. Tras el trasplante renal, el 67%-90% de los pacientes en tratamiento con
ciclosporina desarrollan HTA. La prevalencia e incidencia de HTA postrasplante
no sélo varia en funcién del tipo de inmunosupresion utilizado, sino que también
se modifica segun el tiempo de evolucion desde el trasplante.

Respecto a las caracteristicas clinicas, destacar que la presién arterial se
eleva poco después de iniciar el tratamiento con ciclosporina, lo que indica
de nuevo dicho papel patogénico. Los pacientes trasplantados presentan ha-
bitualmente HTA nocturna y ausencia de descenso en las cifras tensionales
durante la noche. Ocasionalmente, la HTA postrasplante se presenta como HTA
acelerada, con dafo vascular rapido y grave, incluyendo anemia hemolitica
microangiopatica, encefalopatia y convulsiones. La HTA en pacientes tratados
con ciclosporina es habitual que coexista con un cierto grado de disfuncion
renal, que se agrava en casos de HTA acelerada. Ademas es frecuente que se
asocie a otros factores de riesgo cardiovascular, muchos de ellos también de-
terminados en parte por el propio tratamiento inmunosupresor.

El abordaje terapéutico de la HTA postrasplante incluye varias lineas de
actuacion: el tratamiento de factores de riesgo cardiovascular concomitantes,
medidas higiénico-dietéticas, uso de farmacos antihipertensivos y actuacion
sobre factores etiopatogénicos modificables.

En el tratamiento de este tipo de HTA, todos los grupos de medicacion an-
tihipertensiva han sido utilizados en el postrasplante y es dificil determinar si un
grupo de farmacos es mejor que otro. La seleccion del farmaco debera hacerse
de manera individualizada, basandose en la existencia de patologia concomi-
tante, en la ausencia o presencia de proteinuria y en la tolerancia del paciente.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Mujer 51 afios hipertensa trasplantada renal con rechazo crénico del mismo
y nuevo injerto renal (con sospecha de neoplasia urotelial) en tratamiento inmu-
nosupresor con corticoides, ciclosporina y tacrolimus que acude regularmente
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a la consulta para control de cifras elevadas (oscilantes entre 210-160/138-100
mmHg) de tensién arterial refractaria a tratamiento con cinco farmacos a dosis
plenas (candesartan, atenolol, manidipino, doxazosina y furosemida).

EXPLORACION FiSICA

Peso: 51.8 kg, talla 159 cms, IMC 20.49 kg/m2. TA: 210/130 mmHg.

Palidez cutaneo-mucosa con color terroso de piel. Alopécica.

No soplos carotideos. ACR: Ritmico 67 Ipm, soplo sistélico 1/VI, MVC sin rui-
dos patoldgicos. Abdomen: cicatriz laparotomia pararrectal derecha. EEIl: no ede-
mas, no signos TVP. FAV: humerocefalica izquierda. Pseudoaneurisma femoral.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Manejo y control de cifras tensionales elevadas en HTA postrasplante renal con rechazo crénico del

Analitica: hb 10.8, hto 32.7%, leucocitos 6300, neutrdfilos 63.5%,
linfocitos 20.4%, plaquetas 157.000, glucosa 96, urea 138 (oscilante
entre 24-127) y creatinina 5.3 (oscilante entre 2.41 y 11.30) con pro-
teinuria (1g/dia), transaminasas normales salvo fosfatasa alcalina 134,
hierro 42, ferritina 179, IST 20%, transferrina 167, coagulaciéon normal.
PTH elevada. Metanefrinas en orina negativas.

EcoDoppler renal: injerto renal en FID de 12 cms. Imagen de ocupa-
cién de via urinaria del injerto (sospecha neoplasia urotelial) que ha
obligado a realizar TAC abdominopélvico sin contraste IV sin llegar a
conclusiones de malignidad.

Ecografia abdominal: Higado, vesicula biliar, via biliar, pancreas y bazo
normales. Ambos rifones atréficos, con adelgazamiento parenquima-
toso y pérdida diferenciacion cortico-medular. No nédulos adrenales,
adenomegalias en retroperitoneo ni liquido libre.

Arteriografia de miembro superior derecho: en fistula himero cefalica
izquierda mal funcionante se comprueba tras inyeccién de contraste
una marcada dilataciéon de toda la rama venosa hasta la confluencia
con la subclavia, siendo esta ultima permeable.

ECG: RS 90 Ipm, QRS estrecho, T picudas en precordiales.

Ecocardiograma: Al dilatada, raiz adrtica normal, VI no dilatado con
hipertrofia moderada-severa concéntrica y FEVI conservada, IM ligera,
no valvulopatias significativas, IT ligera con V max 2.8m/s, VCI no dila-
tada, no derrame pericardico.

Radiografia de térax: moderada cardiomegalia.

Fondo de ojo (izquierdo): estrechez arterial con algun cruce arteriove-
noso, correspondiéndose con fondo de ojo hipertensivo.
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JUICIO CLINICO

- Hipertension arterial postrasplante renal en contexto de tratamiento
inmunosupresor

DISCUSION

Ante esta paciente, nos enfrentamos al reto del manejo terapéutico dificil,
a la limitacion farmacoldgica y al manejo de las complicaciones postrasplante
renal. Las cifras tensionales elevadas obedecian a diversos factores como la si-
tuacion clinica de postrasplante renal en tratamiento inmunosupresor, pudiendo
al igual participar su enfermedad de base.

El diagnostico de Hipertension Arterial postrasplante renal se hizo en base
a la situacién clinica de la paciente, descartando a su vez otras causas de HTA
secundaria.

La actitud a adoptar fue en un primer tiempo aceptar la situacion clinica
basal e intentar todas las estrategias terapéuticas antihipertensivas posibles
combinando y modificando el tratamiento cada vez que fuese necesario, hasta
que pudiera resolverse la situacién basal de la paciente.

La resolucion del cuadro se desarrolla cuando la paciente es dializada y
se decide retirada del implante renal sospechoso de neoplasia urotelial y de la
medicacion inmunosupresora. Tras ello, la paciente presenta clara mejoria cli-
nica consiguiendo controles tensionales en torno a 130/80 mmHg con sélo dos
farmacos (valsartan y atenolol) a dosis plenas, situacion en la que se mantiene
la paciente actualmente.

Como anotacién final, destacar que la paciente ha desarrollado cardiopatia
y retinopatia hipertensiva durante este proceso.

BIBLIOGRAFIA

1. Dominguez-Gil B, et al. Hipertension arterial después del trasplante renal. Hipertension
2002;19(2):80-90

2. Morales JM. Tratamiento de la hipertension arterial del trasplante renal. Influencia del tra-
tamiento inmunosupresor en la hipertension arterial de los pacientes con trasplante renal.
NEFROLOGIA. Vol. XX. Suplemento 1. 2000

3. Campistol JM. Riesgo cardiovascular en el paciente trasplantado renal. NEFROLOGIA.
Vol. XXII. Suplemento 4. 2002
4. RevEsp Cardiol. 2013;66:880.e1-e64 - Vol. 66 Num.11 DOI: 10.1016/j.recesp.2013.07.016

5. Alpafnés Buesa M. Protocolo diagnéstico de la hipertensién endocrinolégica. Medicine.
2012;11(15):9113.

118 CASO CLINICO 15
Manejo y control de cifras tensionales elevadas en HTA postrasplante renal con rechazo crénico del
injerto y tratamiento inmunosupresor



CASO CLINICO 16

Edema agudo de pulmén asociado a estenosis bila-
teral de arteria renal: sindrome de Pickering

Rabiae Senhaji, Zakariae Koraichi
Meédico Interno Residente de Nefrologia 3er afio, Complejo Hospitalario Torrecardenas
Zakarias50@hotmail.com

Clavijo Sanchez, Maria Fuensanta
Médico Interno Residente de Nefrologia 1er afio, Complejo Hospitalario Torrecardenas.
fuensantaclavijosanchez@gmail.com

Gonzalez Martinez, Francisco Javier
FEA Nefrologia, Complejo Hospitalario Torrecardenas
fcurro@yahoo.com

RESUMEN

La enfermedad renovascular es la causa mas frecuente de hipertension se-
cundaria, representa aproximadamente 5% de los pacientes con hipertension
arterial y tiene diversas etiologias: en 90% de los casos se debe a ateroesclero-
sis y en 10% restante a displasia fibromuscular y arteritis. Son muchos los es-
tudios epidemioldgicos que establecen una fuerte asociacion entre la estenosis
aterosclerética de arteria renal y un riesgo cardiovascular elevado .

Presentamos el caso de una paciente de 67 afos con antecedentes per-
sonales de diabetes mellitus tipo Il, hipertension arterial, cardiopatia isquémica
con stent en arteria descendente anterior, cardiopatia hipertensiva, episodios
de edema agudo de pulmdn previos, claudicacion intermitente y enfermedad
renal crénica estadio IlIB. Es atendida por el Equipo de Emergencias por disnea
de inicio subito asociado a emergencia hipertensiva (tensién arterial de 240/110
mmHg), acompanado de dolor toracico opresivo no irradiado e hipoxemia. En
el estudio de hipertension arterial secundaria se descubri6é estenosis bilateral
de arterias renales.

PALABRAS CLAVE

Hipertension arterial renovascular, estenosis de arteria renal bilateral, ede-
ma agudo de pulmdn.
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INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) de origen renovascular es la causa mas fre-
cuente y potencialmente corregible de HTA secundaria, representando apro-
ximadamente un 1% de los pacientes con HTA leve-moderada, y entre un
10-45% en aquellos con HTA refractataria ®. El aumento de presion arterial se
desarrolla debido a un complejo conjunto de sefiales presoras, entre las que
destacan la activacion del sistema renina-angiotensina (SRA), las vias de estrés
oxidativo y activaciéon simpatoadrenérgica.

La HTA resultante de la estenosis de arteria renal o de alguna de sus ramas
principales, presenta dos etiologias principales, la primera y la mas frecuente
(90%) es la aterosclerosis, afecta principalmente a varones mayores de 45 afios
y presenten enfermedad arteriosclerética generalizada, por lo que sera frecuen-
te encontrar patologia coronaria, arterial periférica y enfermedad adrtica. La
segunda causa, menos frecuente (10%), es la displasia fibromuscular, afecta
mas frecuentemente a mujeres menores de 50 afos y por lo general implica la
arteria renal principal distal o las ramas intrarrenales (-3,

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Mujer de 67 afios con antecedentes personales de diabetes mellitus tipo
Il de 10 afos de evolucion, HTA, cardiopatia isquémica, portadora de stent en
descentente anterior, cardiopatia hipertensiva, tres episodios de edema agudo
de pulmodn previos, claudicacién intermitente y enfermedad renal cronica esta-
dio lIB. Es atendida por el equipo de Emergencias (061) por disnea de inicio
subito asociado a emergencia hipertensiva (TA 240/110 mmHg), acompafnado
de dolor toracico opresivo no irradiado e hipoxemia.

EXPLORACION FiSICA

La paciente se encontraba consciente aunque desorientada, con mal esta-
do general, taquipneica a 40 respiraciones por minuto, sudorosa y palida, con
saturacion de oxigeno al 89% con reservorio. Se auscultaban crepitantes hasta
campos superiores. El abdomen era blando y depresible, no doloroso a la pal-
pacion, sin masas, megalias, signos de peritonismo ni soplo abdominal. El resto
de la exploracion fisica se encontraba dentro de la normalidad.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En la analitica destacaba hiperglucemia de 305 mg/dl, deterioro de la fun-
cion renal con creatinina 1,63 mg/dl e hiperpotasemia de 6,37 mEg/L, con perfil
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hepatico normal. En el hemograma presentaba discreta leucocitosis (13.050),
en la gasometria arterial, acidosis mixta e insuficiencia respirarotia (pH 7.02,
pCO, 54.2 mmHg, Saturacion de O, 66,5%, HCO, 13,7 mEg/L) y no mostro
elevacion de marcadores cardiacos (mioglobina y troponina T ultrasensible).

El electrocardiograma mostraba infradesnivelacion del ST menor a 1mm
en DI, DIll, aVF, V5 y V6; alteraciones ya descritas en ECG previos en relacion
a su patologia cardiaca.

En la radiografia de térax se aprecioé cardiomegalia grado | e infiltrado inters-
ticial bilateral de mayor intensidad en hemitorax derecho y en la ecocardiografia,
auricula izquierda de diametro limite. Ventriculo Izquierdo no dilatado, levemente
hipertrofico y contractilidad global y segmentaria conservadas. FEVI 61%.

Se realizé estudio de orina de 24 horas presentando microhematuria, leu-
cocituria y proteinuria de 610 mg. En el estudio hormonal destacaba un aumen-
to de renina >500uU/ml con aldosterona, adrenalina, noradrenalina y dopamina
en rangos normales.

Dadas estas pruebas, la paciente fue diagnosticada de Edema Agudo de
Pulmon No cardiogénico. En Urgencias se procedio a la estabilizaciéon hemodi-
namica, oxigenoterapia y control tensional. Posteriormente se procedié a ingre-
so y durante el mismo, presentd buena evolucion y se dio de alta con diagnds-
tico de EAP secundario a emergencia hipertensiva derivandose a consulta de
Nefrologia para estudio ambulatorio de enfermedad renal e HTA.

En consulta se sospecho probable etiologia renovascular de la HTA, por lo
que se realiz6 angio-RMN abdominal (Imagen 1) detectandose estenosis critica
de arteria renal izquierda (ARI) y estenosis del 75% de la derecha (ARD).

Posteriormente se confirmd mediante arteriografia, la presencia de esteno-
sis completa de la ARI vy critica de ARD consiguiendo la revascularizacion solo
de ARD mediante colocacion de stent.

EVOLUCION

Seis meses después, en posteriores revisiones, pudo evidenciarse mejoria
de las cifras tensionales y de la funcion renal (Creatinina 1,3 mg/dl) y no pre-
senté mas episodios de edema pulmonar. Se realizo estudio vascular completo
confirmandose la presencia de ateroesclerosis generalizada y afectacion de la
vascularizacion de miembros inferiores (Imagen 2)
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Imagen 2. Angio-RMN de miembros infe- Imagen 2. Angio-RMN de miembros infe-
riores en la que se aprecia varios niveles  riores en la que se aprecia varios niveles
de oclusion de las arterias principales y de oclusion de las arterias principales y
formacion de colaterales. formacion de colaterales.

JUICIO CLINICO
Emergencia hipertensiva secundaria a estenosis de arteria renal y edema
agudo de pulmén.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tromboembolismo pulmonar. Diseccion de aorta infradiafragmatica. Hi-
pertension arterial maligna. Hipertensién arterial renovascular. EAP de origen
cardiogénico.

DISCUSION

La estenosis de arteria renal es un hallazgo frecuente en pacientes ancia-
nos con HTA pero son pocos los que desarrollan HTA secundaria o renovascular.
La estenosis bilateral de arteria renal, o unilateral en monorrenos, merece una
consideracién especial dado que se asocia a ateroesclerosis generalizada, de-
terioro del filtrado glomerular y mayor mortalidad en comparacién con la afec-
tacion unilateral ®. Las dos causas principales de afectacion bilateral contintian
siendo la ateroesclerosis y la displasia fibromuscular sin olvidar una pequefia
proporcion derivada de la migracion de proétesis aorticas endovasculares.
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Un desarrollo reciente y rapido de HTA es muy especifico de etiologia re-
novascular y el aumento rapido de las cifras tensionales asociado a edema
pulmonar repentino es mas especifico de afectacion bilateral de arterias renales
tal y como ocurre en nuestro caso. El mecanismo por el cual se produce HTA
es complejo e incluye el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), el
sistema nervioso simpatico y las hormonas vasoactivas @. En la afectacion uni-
lateral, la disminucion de la perfusion del rindn afecto activa el SRAA, la renina
promueve la formacién de citocinas inflamatorias, que son las responsables de
la lesiéon microvascular y tubulointesticial condicionando una lesion isquémica,
apoptosis y atrofia (nefropatia isquémica). La aldosterona promueve la reten-
cion de sodio y agua, y la excrecién de potasio e hidrogeniones en el tubulo
contorneado proximal, siendo responsable de la HTA. El aumento de las cifras
tensionales es detectado por los barorreceptores a nivel mesangial y se produ-
ce una respuesta de retroalimentacion negativa sobre la secrecion de renina por
el rindn contralateral logrando compensar, al menos tedricamente, los efectos
de estas hormonas vasoactivas excretando el exceso de sodio y agua.

Hipaperfusion
rnal

Hipervolemia y Bctivacion de
edema pulmonar SRAA

Mo compensacion
poar Fifidn
contralateral

Retencibn
hidrosalina

En la afectacion bilateral o unilateral en monorrenos (Cuadro 1), no ocurre
la natriuresis compensadora por lo que sucede una expansion del volumen in-
travascular con la subsecuente inhibicién de la renina plasmatica, convirtiéndo-
se en una hipertension mediada por volumen y causante de edema pulmonar ©.

Asi, el edema agudo de pulmdn (EAP) recurrente que se presenta en pa-
cientes con estenosis critica de arteria renal bilateral o unilateral en monorrenos
se ha conocido clasicamente como “Flash edema pulmonar” ©. En 2010 en la
202 Reunion Europea de Hipertension se le denomind Sindrome de Pickering
en honor al Dr. Pickering ™, que en 1988 publicé en la revista The Lancet una
serie de 11 pacientes con episodios recurrentes de EAP, de los cuales 7 tenian
estenosis arterial renal bilateral de causa aterosclerética. Desde el punto de
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vista clinico destaca el inicio subito de la disnea, tipicamente nocturna, crisis
hipertensiva y funcién de ventriculo izquierdo conservada ©.

Aunqgue no hay consenso sobre la utilidad del tratamiento intervencionista
en la patologia vasculorrenal en general, los pacientes con sindrome de Picke-
ring se benefician de la angioplastia con colocacién de un stent endovascular
que permite el buen control tensional, la mejoria de la funcién renal y la desapa-
ricion de los episodios de EAP como ha ocurrido en la paciente presentada. En
cuanto al tratamiento médico, hay que tener en cuenta la ya conocida limitacion
de los IECAS y ARAII dado que pueden presentar secundariamente a la vasodi-
latacion de la arteriola eferente un marcado descenso de la presion de filtracion
y del filtrado glomerular, con el consecuente empeoramiento de la funcién renal.
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RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente de 27 afios con insuficiencia renal
crénica en hemodidlisis que desarrollo anemia refractaria al tratamiento habitual
con Agentes Estimulantes de la Eritropoyesis y hierro intravenoso, ademas de
plaguetopenia, junto con hipertension severa. Se barajé en los diagnésticos
diferenciales aquellos cuadros clinicos que pudieran presentar datos de mi-
croangiopatia trombatica: en nuestro paciente se llego a la conclusiéon de que
una la Hipertensién Arterial Maligna justificaba los hallazgos clinicos. Evolucio-
no favorablemente con el aumento de hipotensores y la disminucion del peso
seco, mejorando la anemia y la plaguetopenia.

PALABRAS CLAVE
Anemia, Hemodialisis, Microangiopatia trombotica, Hipertension Maligna.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Presentamos el caso de una paciente de 27 afios de edad con Insuficien-
cia renal en programa de hemodidlisis derivada a Urgencias por el hallazgo de
anemia y plaquetopenia severa en control analitico.
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Entre sus antecedentes: ERCA secundaria a Nefropatia por reflujo diag-
nosticada a los 6 afos. Inicio tratamiento renal sustitutivo en el afio 2003. Re-
cibié un trasplante renal en Junio de 2004. Debido a problemas psiquiatricos la
paciente abandona el seguimiento y el tratamiento en 2007 y vuelve a didlisis en
2008. Fue necesario la trasplantectomia por sindrome de intolerancia inmunolo-
gica (hipertension descontrolada y anemia resistente al tratamiento con Agen-
tes Estimulantes de la Eritropoyesis) ese mismo afio. Desde dicho momento la
paciente presenta cifras tensionales elevadas que se controlan parcialmente
con la toma de 2 farmacos: Amlodipino 5 mg cada 12 horas y Enalapril 20
mg cada 12 horas, y la optimizacion de la ultrafiltracion durante las sesiones
de Hemodialisis. Acude a su sesion de hemodidlisis periédica con un control
aceptable de la anemia con hemoglobina en torno a 11-10.5g/dl con dosis mo-
deradas de AEE e hierro intravenoso. También llama la atencién en su evolcion
en didlisis el desarrollo de hiperparatiroidismo severo debido al incumplimiento
en la toma de calciomiméticos.

En Junio de 2014 comienza a descender las cifras de hemoglobina sin
causa aparente y pese a la intensificacion del tratamiento, en Agosto empeoran
las cifras y aparece plaquetopenia en el hemograma: Hemoglobina 5.8 g/dl,
Plaquetas 56.000, leucocitos 5790 con formula normal, Creatinina 4,53 mg/dI.
Por dicho motivo se deriva a urgencias.

EXPLORACION FiSICA

A su llegada: TA 210/120 mmHg, FC 105 Ipm. BEG. Eupneica en reposo. C
y C. no lY, pulsos carotideos presentes y simétricos. No adenopatias. ACR: tonos
ritmicos y regulares, con soplo sistolico. MVC con crepitantes en bases y algin
sibilante disperso. Abdomen blando y depresible sin masas ni megalias. No sig-
nos de irritacion peritoneal. MMII sin edemas ni TVP. Pulsos pedios simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Ante la sospecha clinica de anemia hemolitica se extrae determinacion de
LDH y Bilirrubina (LDH 692 Bilirrubina total 2.0mg/dl) y se programa trasfusion
de hematies y se decide realizar estudio ambulatorio hematolégico por la nega-
tiva de la paciente a permanecer ingresada se realiza las pruebas complemen-
tarias de forma diferida:

- Hemograma: Hb 9.10g/dl Hto 27.90% VCM 99.40 Plaquetas 19.000
Leucocitos 4.430 Reticulocitos 2.45% Serologia viral Inmunidad VHB,
resto negativo. Eritropoyetina 302mU/ml Frotis de sangre: trombope-
nia confirmada. <5 esquistocitos por campo

- Coagulacion normal. T Coombs directo Negativo.

106 CASO CLINICO 17
Una forma atipica de anemia en hemodidlisis



- Bioquimica: LDH 485 perfil hepatico normal Br total 0.42 ANA y AntiD-
NA nativo negativo. TSH 5.84 T4 libre 10.8pmol/L Serologia CMV IgG
negativo HVS IgG negativo EB IgG negativo. Proteinas totales 6.8g/dI
Albumina 4.1g/dl, Ferritina 923ng/mL. Proteinograma normal con In-
munoglobulinas normales. Acido félico 3.55ng/mL Vit B12 269pg/mL.

¥
¥ 4

Fig1. Frotis sangre periférica con esquistocitos.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se nos plantea entre las posibles causas de anemia en esta paciente:
- Perdidas de origen digestivo o ginecoldégico.

- Déficit de produccion o destruccion de hematies.
- Resistencia a la Eritropoyetina

La paciente no exteriorizaba sangrado ni tampoco lo referia su familiar que
convivia con ella. No fue posible realizar sangre oculta en heces por la negativa
de la paciente para facilitar la muestra. Podria estar implicado algun grado de
resistencia a los AEE (hiperparatiroidismo severo, inflamacion...) pero la severi-
dad de la anemia y otros hallazgos eran dificil atribuirlos como causa Unica.

Los hallazgos de laboratorio descartan entre los posibles diagnosticos
anemia hemolitica, déficit vitaminico, mieloma o disproteinemia, infeccion viral,
enfermedad tiroidea o enfermedad autoinmune sistémica como LUPUS. Ante la
posibilidad de una Purpura trombocitopénica inmunolégica (PTI) ya que le llama
la atencién la plaquetopenia severa que presenta la paciente, se inician este-
roides de forma inicial aunque no se consigue mejoria de las cifras por lo que
se suspenden ya que la paciente presentd Hemorragia digestiva secundaria al
tratamiento con corticoides en 2008.

Durante el estudio la paciente se dializa en la unidad hospitalaria de Hemo-
dialisis para seguir un control mas estrecho de la evolucion del caso. Nos en-
contrados al programar la dialisis que la paciente se encuentra muy hipertensa
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y debido a la dificultad de adherencia a su tratamiento se opta por aumentar la
ultrafiltracion para bajar el peso seco y controlar la tension arterial. Revisando
la evolucién clinica en el centro periférico se observa que al mismo tiempo de
detectarse las alteraciones del hemograma coinciden con descontrol tensional.

A pesar de varias trasfusiones sanguineas los hallazgos del hemograma per-
sistieron y tan solo con la mejoria del control tensional la paciente presenta nor-
malizacion de las plaquetas y hemoglobina. Por lo que este hecho, junto con las
cifras elevadas de tension arterial, nos hizo plantear: la Hipertension Maligna. Por
si mismo, este proceso puede presentarse como una Microangiopatia trombo-
tica (MAT) debiendo establecerse el diagndstico diferencial entre entidades que
también la cursan como al PTI o el sindrome Hemolitico Urémico (SHU). Se ca-
racteriza por la presencia de anemia y plaquetopenia con test de coombs directo
negativo, LDH normal o ligeramente elevada y Haptoglobina normal.

El abordaje se centrd en la disminucion del peso seco de la paciente me-
diante ultafiltracién para controlar presioén arterial ademas de aumentar los far-
macos hipotensores (amlodipino 10mg cada 12 horas, losartan 100mg cada
12horas y Doxasozina 8mg cada 24 horas). Se llego a disminuir su peso seco en
5kg, pasando de 42.5kg a 37.5kg con un aceptable control tensional al inicio de
entrada en dialisis 201/135 a 145/72 en las ultimas sesiones. En total recibi6 9
trasfusiones hasta el control tensional. En el siguiente grafico puede observarse
la evolucién, precisando disminuir los farmacos y presentando a la vuelta a su
centro de didlisis hb 13.1g/dl y plaquetas normales.
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Figura 2.- Evolucion control presion arterial y disminucion peso seco.
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DISCUSION

La MAT es una complicacion de la hipertension arterial maligna(1). Se tra-
tan de cuadros clinicos que tienen como denominador comun la presencia de
anemia hemolitica microangiopatica (agresion traumatica mecanica de los eri-
trocitos), agregacion plaquetaria y trombocitopenia. Es necesario realizar un
adecuado diagnostico diferencial entre las diferentes entidades clinicas que
pueden presentar MAT para lo que existen tres caracteristicas claves para el
diagnostico: esquistocitos en frotis de sangre periférica, anemia hemolitica in-
travascular (LDH elevada y haptoglobina baja) y trombocitopenia. (2)

Las etiologias principales que cursan con MAT son: Purpura Trombocito-
pénica Trombatica (PTT), Sindrome Urémico Hemolitico (SHU), Coagulacion
Intravascular Diseminada (CID), Vasculitis, Preeclampsia, Hipertensién Maligna
y Esclerosis Sistémica Progresiva (ESP).

La razén por la que se desarrolla MAT en la hipertensién arterial maligna
no esta muy claro. Parece que la activacion del sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA) es un factor importante en el desarrollo. (3)

En nuestro caso tenemos una paciente joven, incumplidora con hiperten-
sion severa que evoluciond a una forma maligna manifestada como una mi-
croangiopatia trombotica. En ocasiones podemos observar formas severas de
hipertension en pacientes con insuficiencia renal de novo que obedecen a esta
etiologia y siendo el dafio de 6rganos diana lo que apunta como la etiopato-
genia del cuadro. Sin embargo no es tan frecuente que ocurra en pacientes en
hemodialisis ya que con la ultrafiltacién se controla en gran medida la hipervole-
mia que se establece como el factor principal de la hipertension arterial en este
grupo de pacientes (4,5). La dificultad para la comunicacién con la paciente,
ademas de la pérdida de peso que pasé desapercibida contribuyeron al des-
control de la tensién arterial. Quizas en pacientes jovenes muy hipertensos por
el dificil control o grandes ganancias intradidlisis pueda ser una de las explica-
ciones factibles a la resistencia a los AEE por la propia lisis de los hematies.
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RESUMEN

Varén de 33 anos sin antecedentes de interés que ingresa por anemia (Hb
9.3 g/dl), hiperuricemia e insuficiencia renal severa (Cr 6 mg/dl). Refiere con-
troles de TA normales, aunque durante su ingreso se confirman cifras eleva-
das (185/120mmHg) y presenta episodio Unico de fibrilacion auricular rapida
secundaria a anemia. En el ECG se observan datos de hipertrofia ventricular
izquierda que se confirman en la ecocardiografia siendo compatible con car-
diopatia hipertensiva. El estudio de fondo de ojo se informa como retinopatia
hipertensiva grado Ill. Ante la presencia de insuficiencia renal severa con pro-
teinuria en rango nefrético y hematuria se realiza biopsia renal compatible con
nefroangiosclerosis hipertensiva presentando deterioro progresivo de la funcion
renal hasta iniciar tratamiento renal sustitutivo a los 8 meses. Destacamos la
importancia de un diagnéstico precoz y un tratamiento adecuado debido a las
importantes complicaciones y consecuencias de una HTA no tratada, dejada a
su libre evolucion.

PALABRAS CLAVE

Hipertension arterial maligna, hipertensién arterial, nefroangioesclerosis,
cardiopatia hipertensiva, insuficiencia renal.
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INTRODUCCION

La hipertension arterial maligna es una forma grave de hipertensién arte-
rial con una afectacion multiorganica que habitualmente incluye al rifidén, se
caracteriza clinicamente por una presion arterial muy elevada y una retinopatia
hipertensiva (fondo de ojo grado Ill o IV) . Su incidencia no ha disminuido en
los ultimos afos pero si ha cambiado su presentacion clinica, con cifras de
presion menos elevadas y un descenso de las complicaciones neurolégicas y
la mortalidad @. La hipertension arterial afecta a alrededor del 20% de la po-
blacién general y la hipertension maligna alcanza el 1% de los hipertensos. La
causa mas frecuente es la hipertension arterial esencial no tratada, que puede
evolucionar hacia esta situaciéon con una frecuencia en 1-7% .

El diagnéstico precoz de esta entidad es fundamental para el curso evo-
lutivo de la funcion renal; la ausencia de una terapéutica adecuada permite la
aparicion de lesiones en otros érganos diana que condicionan el prondstico del
paciente. Las causas de muerte mas frecuentes son los accidentes cerebrovas-
culares y cardiopatia isquémica.

Existe un porcentaje importante de pacientes con antecedente de hiper-
tension y mal control de las cifras de presion; es infrecuente que los pacientes
estén libres de sintomas, sin embargo algunos casos son diagnosticados al
explorar rutinariamente el fondo de ojo y, en ocasiones se pueden encontrar
pacientes asintomaticos con una insuficiencia renal avanzada. Las cefaleas y
las complicaciones visuales son los sintomas mas frecuentes. El 85% de estos
pacientes presentan datos de fracaso renal agudo y un 10% requiere tratamien-
to renal sustitutivo.

Por su grave afectacion multiorganica y su elevada morbimortalidad el tra-
tamiento debe instaurarse de inmediato. El prondstico depende del grado de
funcion renal en el momento del diagnéstico. Con una cifra de creatinina sérica
menor de 2 mg/dl y un control aceptable de la presién arterial el proceso puede
ser reversible ©.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Varén de 33 afios derivado desde atencion primaria a Nefrologia por in-
suficiencia renal severa (Cr 6 mg/dl), anemia (Hb 9.3 g/dl y Hto 27.1%) e hipe-
ruricemia (11.4 mg/dl) detectado en una analitica de control por su médico al
que acudid por cifras elevadas de acido Urico conocidas por una revision de
empresa. Referia astenia de aproximadamente dos semanas de evolucion. Sin
otra sintomatologia. Como antecedentes destacan artralgias en tobillo y rodilla
que traté de forma intermitente y en periodos cortos con AINES. Hiperuricemia.
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EXPLORACION FiSICA

Buen estado general, tinte terroso de piel, palidez conjuntival. Peso: 108
Kg. Talla: 176 cm. IMC 34.8 kg/m2 TA: 180/112 mmHg. Auscultacion cardiacay
respiratoria: normal. Abdomen: normal. Miembros inferiores: edema con fovea.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma: Hb 8.7 g/dl, Hto 26.4%. Leucocitos 10.900/mcL, neutro-
filos 84%, linfocitos 8.9%.

Bioquimica: urea 184 mg/dl, creatinina 6.7 mg/dl, calcio 7.9 mg/dl,
PCR 8.6 mg/l. Gasometria venosa: pH 7.33, Bicarbonato 20 mmol/L.

Orina 24 horas: diuresis 2700 ml/24h, albuminuria 799 mg/24h, protei-
nas 3,6 g/17h. Cr 75.3 mg/dl, sodio 51 mEqg/l. Aclaramiento de creati-
nina 10.1 ml/min/1.73m2.

Sedimento: hematies 50/campo.

Inmunologia: VHB, VHC negativos. Complemento C3 y C4 normal. Ig
G 440 mg/dl, Ig M 22 mg/dl. ANA, ENA, ANTI-DNA, ANCA, anti-mem-
brana basal glomerular, negativos.

Proteinograma: normal
Radiografia de térax y abdomen: sin alteraciones

Ecografia renal y vesicoprostatica: riidn derecho 8.8 cm, rifidn izquierdo
9.8 cm. Buena diferenciacion cértico-medular. No dilatacion de via excre-
tora. No imagenes quisticas o litiasicas. Vejiga y prostata sin hallazgos.
Urocultivo: negativo.

ECG: Taquicardia sinusal a 150 Ipm con criterios de hipertrofia de ven-
triculo izquierdo

JUICIO CLINICO

Insuficiencia renal estadio 5 no filiada
Hipertension arterial en estudio

EVOLUCION

Durante su ingreso presenta episodio Unico de fibrilacion auricular rapida
secundaria a anemia que revirtié a ritmo sinusal con farmacos: amiodarona 150
mg, atenolol 25 mg y flecainida 200 mg en dosis Unica.

Refiere controles de TA normales, pero durante su ingreso se confirman
cifras de TA elevadas (185/120 mmHg) y se amplia estudio con realizacion de:
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- Fondo de ojo que muestra: exudados algodonosos y hemorragias re-
dondas (algunas en astilla) en polo posterior y medio, periferia y févea.

- Ecocardiograma: compatible con cardiopatia hipertensiva. Llenado
ventriculo izquierdo de tipo restrictivo. Auricula izquierda dilatada. Ta-
bique interventricular 17 mm y pared posterior 10.5 mm. Fraccién de
eyeccion ventriculo izquierdo 74%.

Ante la presencia de insuficiencia renal con proteinuria y hematuria se rea-
liza biopsia renal cuyo resultado fue: 62.5% de glomérulos esclerosados. Ne-
froangioesclerosis hipertensiva con signos de nefropatia intersticial cronica.

Durante el ingreso se controla la TA con cuatro farmacos: doxazosina 4
mg/24h, losartan 50 mg/12 h, nifedipino 30 mg/8 h, furosemida 40 mg/24h via
oral y se observa deterioro de funcion renal con Cr 8.6 mg/dl que mejord hasta
6.3 mg/dl en 30 dias, que dada la ausencia de clinica, con electrolitos contro-
lados y diuresis conservada permitid mantener al paciente sin tratamiento renal
sustitutivo en un principio; tras lo cual se derivo a consulta de predialisis para
seguimiento y donde presenté deterioro progresivo de funcién renal (creatinina
10.8 mg/dl, potasio 5.4 mEg/L) iniciando terapia renal sustitutiva ocho meses
después, sin recuperacion posterior de funcion renal.

DIAGNOSTICO FINAL

- Insuficiencia renal estadio 5 secundaria a nefroangiosclerosis hiper-
tensiva.

- Hipertension arterial maligna.

- Retinopatia hipertensiva grado 3.

- Cardiopatia hipertensiva.

- Fibrilaciéon auricular secundaria a anemia.

DISCUSION

La relevancia de este caso radica en la importancia del diagnostico precoz
de la hipertension arterial para evitar las complicaciones asociadas.

En nuestro caso se trata de un varon joven no diagnosticado ni tratado de HTA,
que se descubre casualmente por una hiperuricemia en un control de empresa.

Debuta con repercusion a diferentes niveles: insuficiencia renal, fondo de
ojo con retinopatia hipertensiva maligna y cardiopatia hipertensiva y en ese
contexto se evidencian las cifras de tension arterial elevadas.

La HTA maligna es mas frecuente en varones jévenes @ como es nuestro caso.

Ante la proteinuria y hematuria se realizé biopsia renal para descartar pato-
logia de base que confirmé datos de nefroangiosclerosis hipertensiva.
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El retraso en el tratamiento conlleva la aparicién de lesiones en érganos
diana que condicional el prondstico del paciente y la aparicion de complica-
ciones, en nuestro caso ya presentes, que le hacen depender hoy en dia de un
tratamiento renal sustitutivo.

Al diagnéstico se puede llegar facilmente con un simple fondo de ojo, en-
contrando hallazgos de una retinopatia hipertensiva grado Il y IV @3, junto con
cifras elevadas de la tension arterial, sin precisar de pruebas complementarias
complejas o invasivas.

El objetivo del tratamiento es bajar la presion arterial para evitar la apari-
cion o el empeoramiento de la repercusion organica mediante farmacos durante
las primeras 24 horas. La presiéon ha de bajarse mas rapidamente o menos
segun la intensidad de los signos o sintomas secundarios a la lesién orgéanica
producida; el error mas frecuente es bajar las cifras de tensién arterial a nivel
que comprometen la perfusion tisular y la aparicién de isquemia en los érganos
vitales (corazén, cerebro y rifién) @,
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RESUMEN

La hipertension arterial (HTA) se define como resistente al tratamiento
cuando una estrategia terapéutica que incluye medidas apropiadas de modifi-
cacion del estilo de vida junto con un diurético y otros dos farmacos antihiper-
tensivos de clases diferentes y a dosis suficientes no logra reducir la presion ar-
terial sistolica (PAS) y la presion arterial diastolica (PAD) hasta valores de < 140
y 90 mmHg. En cuanto al diagnéstico, ademas de la toma de presion arterial
(PA), es fundamental la realizacién de una monitorizacién de la presién arterial
ambulatoria (MAPA) que confirme los hallazgos y cuantifique mejor la elevacion
de la PA, asi como el posterior efecto de las modificaciones del tratamiento.
En relacién al tratamiento, ademas de las medidas farmacolégicas, la denerva-
cion renal se ha desmarcado como una técnica que podria ser Util en un grupo
seleccionado de pacientes; sin embargo, no esta exenta de complicaciones.
A continuacion mostramos un ejemplo de una paciente con HTA refractaria tra-
tada mediante denervacion renal que present6 una estenosis de la arteria renal
como complicacion tras la técnica.

PALABRAS CLAVE
Hipertension arterial refractaria, estenosis de arteria renal, denervacioén renal.
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INTRODUCCION

La HTA resistente es definida como resistente al tratamiento cuando la
medida de la PAS no desciende por debajo de 140 ni la PAD es menor de 90
mmHg. a pesar de cambio en el estilo de vida y tratamiento con tres farmacos
de distinta clase y a dosis adecuadas, incluyendo un diurético. Se estima que
la prevalencia oscila entes el 5 y 30%. El abordaje correcto de la HTA resistente
requiere una historia clinica detallada, exploracion fisica meticulosa y analisis
de laboratorio para detectar los factores de riesgo asociados, las lesiones de
organo dianay las alteraciones del metabolismo de la glucosa, asi como disfun-
cioén renal avanzada que se opone al efecto de los farmacos reductores de PA.
La etiologia puede incluir factores de estilo de vida (como obesidad, consumo
excesivo de alcohol o sodio, etc), sindrome de apnea del suefio, consumo cré-
nico de sustancias vasopresoras... o bien tener una etiologia esencial. A conti-
nuacion presentamos el caso de una paciente con larga historia de hipertension
arterial resistente a pesar de diversas lineas de tratamiento farmacoldgico, en la
que finalmente se optd por tratamiento con denervacion renal.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Paciente de 39 afos de edad con antecedentes personales de ansiedad
e hipertension arterial de 10 afios de evolucion, con hipertrofia de ventriculo
izquierdo y hemorragia en putamen izquierdo de origen hipertensivo un afio
previo a la denervacion renal.

EXPLORACION FiSICA

En la exploracion fisica la tension arterial (TA) era de 170/100 mmHg, a
pesar de tratamiento con 6 farmacos antihipertensivos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Esta hipertension resistente fue confirmada con la medida de la TA en 24
horas mediante la realizacién de monitorizacién ambulatoria de TA (MAPA). La
media de tensién arterial en las 24 horas era de 144/91 mmHg (diurna de 155/99
mHg; nocturna de 128/79 mmHg) (Figura 1).
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Figura 1.- MAPA de la paciente a pesar de tratamiento farmacoldgico, antes de realizarse la dener-
vacion simpatica renal. Media de TA: 144/91 mmHg (diurna 155/99 mmHg; nocturna 128/79 mHg)

Las causas de hipertension arterial secundaria habian sido excluidas (hor-
monas tiroideas, catecolaminas, renina y aldosterona, metanefrinas seriadas
normales, entre otras determinaciones) asi como se excluyd la presencia de
estenosis de arterias renales mediante la realizacion de una ecografia-doppler
y angio-TC, asi como se descart6 la presencia de un tumor neuroendocrino
mediante una gammagrafia con octedtride, por lo que se habia diagnosticado a
la paciente de hipertensién primaria o esencial resistente.

Como tratamiento se optd por la denervacion simpatica renal (DSR) me-
diante siete ablaciones con radiofrecuencia en la arteria derecha y cinco en la
izquierda (figuras 2 y 3). La ablaciones fueron aplicadas mediante un patrén en
espiral a una distancia minima de 5 mm. Sin embargo, de forma inmediata tras
la denervacion se observé un vasoespasmo en ambas arterias renales; en el
lado derecho se tratd y resolvid con la administracion intravenosa de nitroglice-
rina, pero no hubo respuesta en la arteria izquierda.

Figura 2.- Angiograma denervacion simpatica renal (DSR) izquierda. A, Pre-DSR. Arteria renal
izquierda. B y C, dreas de ablacion en la arteria renal izquierda. D, espasmo renal izquierdo tras DSR.
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Figura 3.- Angiograma denervacion simpatica renal (DSR) derecha. A, Pre-DSR. Arteria renal
derecha. By C, areas de ablacion en la arteria renal derecha. D, espasmo renal derecho tras DSR.

EVOLUCION

Se realizé un estudio con ecografia doppler a las 48 horas que mostro un
aumento en la velocidad en el tercio medio de ambas arterias renales, ligera-
mente superior a la normal. Un mes mas tarde, no hubo cambios en la funcion
renal; sin embargo, en la medida MAPA de 24 horas, la PA se elevd conside-
rablemente (MAPA de 24 horas: 167/98 mmHg; PA diurna 183/108 mmHg; PA
nocturna 149/85 mmHg).

Dos meses mas tarde, en el control de la PA se objetivd una mejoria de las
cifras tensionales, pudiéndose retirar varios farmacos antihipertensivos, lo que
se relacion6 con el efecto hipotensor de la DSR (Figura 4). La ecografia mostro
un aumento de la velocidad méaxima de 338 m/s en la arteria renal izquierda. El
estudio con angio-TC mostré un 75% de estenosis en la arteria renal izquierda
y 30% en la arteria renal derecha (Figura 5).

Figura 4. MAPA de la paciente dos meses después de la realizacion de la denervacion simpa-
tica renal. Obsérvese cifras de TA mas elevadas de predominio vespertino.
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Figura 5.- Control angiografico mediante tomografia computerizada a los dos meses de la
denervacion simpatica renal.

DIAGNOSTICO FINAL

La paciente fue diagnosticada de estenosis bilateral de las arterias renales
secundaria a denervacion simpatica renal. Actualmente esta pendiente de colo-
cacién de un stent a nivel de la arteria renal izquierda.

DISCUSION

La DSR es una opcién terapéutica util en un grupo seleccionado de pa-
cientes con hipertension refractaria a pesar de la terapia médica. El fundamen-
to de la denervacion renal esta en la importancia de la influencia simpatica en
la resistencia vascular renal, la liberacion de renina y la reabsorcién de sodio,
el aumento del tono simpatico que llega al rifidn y otros érganos que muestran
los pacientes hipertensos, asi como el efecto presor de las fibras aferentes re-
nales®. Los estudios mas relevantes que se han realizado sobre la denervacion
simpatica renal son los Symplicity HTN-1, HTN-2 y HTN-3. Los estudios inicia-
les demostraron un significativo descenso de los niveles de TA a los tres afos
en los pacientes sometidos a esta técnica. Sin embargo, el estudio Symplicity
HTN-3, un ensayo clinico randomizado que realizd un seguimiento durante seis
meses, no encontrd diferencias significativas entre el grupo control y el grupo
sometido a la denervacion. Estos hallazgos han cuestionado esta técnica. Sin
embargo, si se demostrd que la respuesta con respecto a la TAS y TAD eran sig-
nificativamente mayores en el grupo de denervacion. Parece demostrado que la
DSR reduce la activacion simpatica renal y produce una disminucion sistémica
del tono simpatico. Por otro lado, ha mostrando pocos eventos adversos® (2%)
que incluyen, entre otros, hematoma local o diseccion venosa ¢+%. La estenosis
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de la arteria renal se ha descrito sélo en 2 casos, uno a los 3 meses, y el otro a
los 5 meses después de DSR €7,

Nuestro caso presenta el desarrollo de una estenosis de la arteria renal
bilateral después de DSR. Se encontré una estenosis de la arteria renal tem-
prana probablemente causada por la manipulacion directa con el catéter, que
se mantuvo durante el seguimiento de la paciente. Por este motivo asumimos
que la estenosis detectada por TAC podria estar causada por la DSR @9, No
se encontrd placa de ateroma o edema durante el procedimiento y, en nuestro
caso, la PA se elevo de forma considerable. La frecuencia de esta complicacion
es probable que aumente en los proximos afos por el incremento en el uso de
esta técnica, por lo que consideramos que el seguimiento temprano de estos
pacientes mediante técnicas de imagen como la ecografia Doppler o la angio-
TC podrian ser apropiadas en estos pacientes (19,
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RESUMEN

Se trata de una paciente que tras ser diagnosticada de HTA esencial no se
logra controlar con tratamiento médico. Llama la atencion la falta de adherencia
terapéutica de la paciente que deja de visitar al nefrélogo y toma la medicacion
de forma irregular. Como consecuencia del mal control de la TA, la paciente
desarrolla en 10 afios afectacion de 6rganos diana: hipertrofia ventricular severa
y retinopatia esclerohipertensiva. La patologia crénica mal controlada se hace
critica al sufrir hematoma intraparenquimatoso espontaneo grave que se trata
con buen resultado final.

PALABRAS CLAVES

HTA esencial, MAPA, fallos en la prevencién, falta de adherencia terapéuti-
ca, hemorragia intraparenquimatosa espontanea.

INTRODUCCION

La hipertensién arterial esencial es aquella en la que no se puede determi-
nar una causa reversible que la provoca. Su prevalencia en la poblacién general
es del 30-45% y aumenta con la edad. Tiene un importante componente genéti-
co con el 35-50% de heredabilidad. A pesar de la importancia de la prevencion
primaria, el control médico es dificultoso en muchos casos. Una de las causas
del mal control es la falta de adherencia terapéutica por parte de los pacientes.
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La adherencia o cumplimentacién terapéutica incluye tanto el cumplimento
de los tratamiento farmacoldgicos como el seguimiento de las recomendacio-
nes higiénico-dietéticas o la adopcién de cambios de vida del paciente™. En el
caso de la HTA, la magnitud del incumplimiento del tratamiento farmacolégico
oscila entre el 7,1% vy el 55,2% (media ponderada del 32,3%) y el incumpli-
miento de las medidas higiénico-dietéticas es de alrededor del 85%®?. Los fac-
tores asociados al incumplimiento son multiples y las estrategias de prevencién
primaria se basan en mejorar la calidad de la entrevista clinica y la relacion
médico-paciente.

Una las patologias asociadas a HTA son los accidentes vasculo-cerebrales
(AVC). De estos, un 15% son hemorragicos y un 85% isquémicos®. En el caso
de los AVC hemorragicos (hematomas intraparenquimatosos) en torno a un
70% se asocian a HTA y enfermedad de pequefio vaso y su localizacion tipica
es en zonas profundas (ganglios de la base, tdlamo, cerebelo,...)*. El pronés-
tico al afo es fatal en mas del 55% de los casos y menos de un tercio de los
pacientes son independientes para las actividades basicas de la vida diaria
(ABVD). Por este motivo tenemos que prestar especial atencién a aquellos pa-
cientes que puedan beneficiarse de un manejo agresivo inicial y qué pacientes
no tendran indicacion de resucitacion.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Mujer de 46 afios con antecedentes familiares de HTA (padre, tia con episo-
dio de AVC y dos hermanos). Diagnosticada en 2005 de HTA esencial de dificil
control tras dos afos de evolucion y estudio por parte de nefrologia. Destacada
resistencia al tratamiento y alta sospecha de incumplimiento del mismo (dificul-
tades socio-econémicas e hijo dependiente para todas las ABVD a su cargo).
Ultima revisién en consulta de nefrologia en 2007. En tratamiento con Carve-
dilol (25mg-0mg-25mg); Doxazosina (8mg-0mg-8mg); Losartan/Hidroclorotiazi-
da (Omg-100/25mg-0mg); Moxonidina (0mg-0,4mg-0mg). Se afiade Minoxidilo
(5mg-0mg-0mg) por persistencia de HTA. No afectacion de érganos diana en ese
momento. Abandona seguimiento por parte de nefrologia a pesar de la falta de
control de TA. Fumadora 20cig/dia, sin otros factores de riesgo cardiovascular.

La paciente es derivada a nuestro Servicio de Urgencias por comay emer-
gencia hipertensiva. Al levantarse al bano la paciente sufre cuadro brusco de
pérdida del nivel de consciencia y tono postural.

EXPLORACION FiSICA
A lallegada del 061 presentaba TA 220/110 mmHg y GCS de 3 puntos. Mi-
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driasis unilateral. IOT + VMl y traslado a nuestro centro. En el hospital: midriasis
bilateral que recupera con el inicio de medidas antihipertensién intracraneal.
Mejoria neurolégica con GCS que pasa a ser de 8 puntos (02;V1;M5). Hemiple-
jia derecha.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- TAC de craneo objetivandose hematoma intraparenquimatoso (HIP) en
nucleos de la base izquierdo con importante efecto masa y edema
(Imagen 1).

Imagen 1.-HIP ganglios de la base izquierdo de mas de 20cc de volumen. Compresion
del ventriculo lateral y desviacion de la linea media

- ECG: RS con marcados signos de hipertrofia ventricular izquierda
(Imagen 2).
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Imagen 2.- ECG de 2005 (Arriba) y ECG actual (Abajo), evidentes cambios en el voltaje
de QRS.

- Analitica sanguinea: tanto la bioquimica general como el hemogramay
la coagulacién al ingreso fueron normales. TSH normal. Cortisol basal
y libre en orina 24h elevados (24mcg/dl y 2587nmol/24h).

- Radiografia de térax: térax enfisematoso con imagen de aumento de
densidad en base derecha en probable relacion neumonitis por bron-
coaspirado.

- Ecocardiografia: Hipertrofia concéntrica severa y disfuncién diastélica
grado | (Imagen 3).
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Imagen 3.- Ecocardiografia en cortes paraesternales. Eje largo (Izquierda) y eje corto
(Derecha) que muestran hipetrofia de pared de ventriculo izquierdo.

- Ecografia abdominal y Doppler renal: sin datos de estenosis arterial y
tamarno de rinones normales.

EVOLUCION

A pesar de la severidad del HIP, dada la edad de la paciente y la mejoria
evidente con medidas antihipertensién intracraneal, se decide conjuntamente
con el servicio de neurocirugia y el acuerdo de la familia, intervencién quirirgica
urgente: evacuacion del hematoma y craniectomia descompresiva.

Tras la intervencion quirdrgica: MEG. Sedoanalgesiada con propofol y remi-
fentanilo (RASS -5). BHyP. 35°C. Intubada y conectada a ventilacion mecanica.
Normoventilada pero saturando al 94% con FiO2 de 0.6. Marcada disminucion
generalizada del mv con roncus espiratorios dispersos. Tonos ritmicos a 80 Ipm
sin auscultar soplos y TA 150/80 mmHg sin tratamiento. Pupilas isocoricas con
tendencia a la miosis y poco reactivas. Abdomen y MMII normales.

Se realizé IRM de craneo que mostraba expansion del ventriculo izquierdo
y menor protusion del parénquima a través de la craniectomia, menor tamano
de la coleccién liquida subgaleal, linea media centrada, hematoma capsular
izquierdo ya residual y lesién isquémica subaguda en N. caudado y télamo iz-
quierdo (Imagen 4).
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Imagen 4.- Menor hematoma capsular izquierdo, ya residual con lesion isquémica
subaguda en N. caudado y talamo izquierdo.

Durante su estancia en UCI: A las 48 horas de su ingreso y ante la estabi-
lidad en los parametros de neuromonitorizacién (presion intracraneal, doppler
transcraneal y NIRS), retiramos sedacién. La paciente despierta recuperando
nivel de conciencia con GCS de 11/11 puntos (04;M6;V1-intubada). Sin embar-
go mantiene hemiplejia derecha. Sufre episodios de insuficiencia respiratoria
global en relacion con mayor agitacion e HTA (insuficiencia diastélica) y sos-
pecha de infeccion respiratoria sin cultivos positivos (EPOC enfisematoso se-
gun patron respiratorio). Mejora con tratamiento antibidtico, broncodilatadores
y control de TA. Extubacion el dia 10 sin incidencias. Episodio de ITU (E.coli).
El dia 16 la paciente es dada de alta a planta de neurocirugia-Medicina interna.
Clinica neuroldgica al alta: consciente, orientada y colaboradora; GCS 15 pun-
tos; hemiplejia y heminegligencia derecha; disfasia.

Durante su estancia en planta: Ajuste de medicacién antihipertensiva: ol-
mesartan 40mg/Amlodipino 10mg/Hidroclorotiazida 12.5mg; 1 comprimido en
desayuno. En MAPA (Imagen 5) se objetiva hipertension arterial no controlada
de predominio nocturno: diastolica en actividad y sistdlica y diastolica en repo-
so (patron Riser). Se realiza fondo de ojos: retinopatia esclerohipertensiva grado
Il. La paciente evoluciona favorablemente, come y bebe con minima ayuda,
y realiza fisioterapia motora. Tras ser valorada por los trabajadores social del
hospital, es dada de alta pendiente de nueva revisiéon en consulta de HTA y
neurocirugia para colocacion de hueso de craneo.
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Sistalica ‘ 92 1238 147 125 Sistolica 102 1299 157 143
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Sistélica > 135 mmHg 250% Sistolica > 120 mmHg Nn.4%

Diastolica > 85 mmHg 50.0 % Diastélica > 70 mmHg 1000%

Imagen 5.- MAPA que muestra HTA de predominio nocturno con patron riser.

JUICIO CLINICO

HTA severa. Emergencia hipertensiva.
Hematoma cerebral intraparenquimatoso espontaneo sobre nucleos de la
base izquierdos. Evacuacion del hematoma y craniectomia descompresiva.

DISCUSION

Lo interesante del caso radica en la importancia que tiene la prevencion y
el correcto control de la tension arterial. En este caso se trata de una paciente
diagnosticada de HTA esencial que sufre un hematoma intraparenquimatoso
(HIP) de ganglios de la base, tras varios afos de dudosa adherencia terapéutica
y falta de control de cifras tensionales. Aparece ademas afectacion de otros
érganos diana: hipertrofia ventricular izquierda y retinopatia hipertensiva no pre-
sentes en el estudio de 2005.
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Los factores asociados con el incumplimiento son multiples e interrela-
cionados y pueden detectarse en el ambito del paciente, del tratamiento, del
entorno socio-familiar y en el del propio profesional sanitario. En nuestro caso
influyen las caracteristicas de la paciente (desconocimiento de las consecuen-
cias, estatus econémico y nivel educacional bajo, depresién, enfermedad per-
cibida como poco grave,...); las caracteristicas del régimen terapéutico (polite-
rapia,...); las caracteristicas de la enfermedad (silente, cronica, resistente,...); y
las caracteristicas del entorno familiar (hijo dependiente para todas las ABVD
a su cargo). Todos estos factores han influido en la falta de prevencién y mal
control de la tension arterial. En cuanto a las estrategias de prevencion primaria
del incumplimiento se basan en mejorar la calidad de la entrevista clinica y la
relacién médico-paciente. En el caso de la HTA, una de las primeras estrategias
ensayadas consiste en reducir el nUmero de dosis diarias de farmacos 2. En
nuestra paciente se pauta al alta una sola dosis de olmesartan 40mg/Amlodipi-
no 10mg/Hidroclorotiazida 12.5mg en un mismo comprimido. Se tratan ademas
otras causas de incumplimiento como la depresion y se pone a su disposicion
la ayuda del trabajador social.

Otro aspecto importante del caso es el manejo intensivo del HIP. Debido
a su alta morbimortalidad, con menos del 30% de independencia funcional de
todos aquellos paciente que sufren HIP, la decision de llevar a cabo medidas
agresivas como la craniectomia y evacuacion del hematoma resulta adn con-
trovertida e incierta. Factores de mal prondstico (ICH score) como: GCS menor
de 4, volumen del hematoma mayor de 30cc, la presencia de sangre en ven-
triculos, origen infratentorial del hematoma y la edad hay que tenerlos muy en
cuenta a la hora de decidirse por un tratamiento agresivo, o bien, limitacion del
esfuerzo terapéutico®®. No existen aun estudios concluyentes a favor de una u
otra medida (STICH-1 y 2) y la decision aun hoy esta muy influenciada por los
medios disponibles y la experiencia de los profesionales médicos. En las guias
de practica clinica americanas de 2010 para el manejo del HIP, se recomienda la
cirugia precoz en aquellos pacientes con hemorragia cerebelosa (infratentorial)
y clinica neurologica cambiante en los que sospechemos compresion del tron-
co del encéfalo o hidrocefalia. En un reciente meta-analisis de 14 estudios en
los que se decidio evacuacion del hematoma, llama la atencion el buen resulta-
do en un subgrupo concreto de pacientes: edad 50-65 afios, volumen del he-
matoma de 20-50cc, GCS de 9-12 puntos e intervencién quirirgica antes de las
8 horas®. Estos son los pacientes que mas se beneficiarian de la cirugia y este
ha sido el caso de nuestra paciente. Haran falta aln mas estudios prospectivos
para establecer unas pautas claras de actuacion. Datos como la edad joven y
la mejoria neurolégica (GCS) con medidas anti-hipertension intracraneal, nos
haran pensar a favor de la cirugia y evacuacion del hematoma. En todos estos
casos la cirugia ha de ser precoz: antes de las 8 horas del inicio del cuadro.
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RESUMEN

Se trata de un vardn de 53 afios con antecedentes de fumador hasta hace
3 meses, hipertension arterial (HTA) y SAOS severo con CPAP domiciliaria, que
acude a consultas de su médico de atencién primaria por presentar subitamente
diplopia. Se remite al hospital para estudio, siendo la TC y RM craneales normales.
Sin embargo el estudio revela que el paciente presenta una obstruccién severa del
tronco braquicefalico derecho. ¢ Podemos decir que tenemos ya un culpable?

PALABRAS CLAVE

Diplopia, Paralisis VI par craneal, Estenosis del troncobraquiocefalico,
Neuropatia isquémica.

INTRODUCCION

La afectacion de los musculos inervados por el VI par craneal (motor ocular
externo) se caracteriza por una desviacion del ojo hacia dentro, con dificultad
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a la abduccién, alcanzando sélo la linea media. Su etiologia es muy variada,
aunque con fecuencia aparece en pacientes ancianos o diabéticos en los que
debe sospecharse una afectacién microvascular del nervio provocando una
neuropatia isquémica del VI pc. En la paralisis idiopatica no estan afectados
otros pares craneales y suele producirse una mejoria espontanea en 2 meses.
Cualquier proceso que cause un desplazamiento de masa cerebral puede afec-
tar al VI par craneal, debido al angulo agudo que forma antes de penetrar en el
canal de Dorello. Por ello, la paralisis de este nervio puede ser debida a gran-
des tumores cerebrales distales, a un aumento de la presion intracraneal o a
una puncion lumbar. Por todo ello, los traumatismos que no llegan a producir
una fractura de la base del craneo, las infecciones o los tumores que afectan
a las meninges pueden ser una causa identificable, asi como la encefalopatia
de Wernicke, los aneurismas y la esclerosis multiple por desmielinizacion del
nervio. En nifios sin evidencia de incremento de la PIC, la paralisis del VI par en
ocasiones es recurrente porque puede deberse a una infeccion respiratoria ™.
El diagnéstico de la paralisis completa del VI par craneal es sencillo, pero de-
terminar su etiologia puede ser mas complicado. Es importante excluir la hiper-
tension intracraneal, por lo que siempre habra que valorar edema de papila. La
RM o la TC pueden ayudar a descartar lesiones intracraneales con efecto de
masa, hidrocefalia o compresién directa del nervio por lesiones orbitarias, del
seno cavernoso y de la base del craneo. La puncion lumbar permite determinar
la presién de apertura del LCR y puede detectar una inflamacién meningea,
una infeccion o una infiltracion neoplasica que englobe el VI par. También debe
excluirse una enfermedad del colageno que afectaria al nervio a través de un
proceso vasculitico. En muchos casos, las paralisis del VI par se resuelven al
tratar el trastorno primario.

En nuestro caso presentamos una causa poco frecuente de lesién del VI
par en paciente sin factores de riesgo cardiovascular conocidos @.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Hombre de 53 afos que acude a urgencias derivado desde oftalmologia
por presentar desde hace 5 dias dolor en region temporal y retrorbitaria derecha
con diplopia a larga distancia de horas de evolucion sin fiebre, vémitos, otra cli-
nica neurolégica, cardiaca o pulmonar. Exploracién en consulta de oftalmologia
normal.

Antecedentes personales:

- No alergia medicamentosa conocida.

- Fumador hasta hace 3 meses de 20 paquetes anos.
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Enolismo de 5 gr al dia.
Trabaja en mantenimiento de sistemas de aguas.
Sindrome bronquial crénico durante su etapa de fumador.

SAOS severo en seguimiento por neumologia con uso de CPAP. Buen
cumplidor.

No refiere otros factores de riesgo cardiovascular.

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general, bien hidratado y perfundido, normocoloreado, eup-
neico en reposo. TA: 106/76 mmHg izq. 150/87 mmHg brazo derecho. Peso 99,
talla 175 IMC 32.3 kg/m2. Mucho mejor la diplopia.

Consciente, alerta y orientado en tiempo y espacio. Tono postural y marcha
correcta. Ausencia de signos meningeos. Pupilas isocéricas y normoreactivas
con reflejo fotomotor normal. Paresia de VI par del ojo derecho. No disdiadoco-
cinesia, Fuerza proximal y distal conservada. Tono muscular normal. Sensibili-
dad tactil, térmica y dolorosa conservada. Reflejos osteotendinosos normales.

ARC: ritmico a 80 Ipm, no soplos. Buen murmullo vesicular, no ruidos pa-
tolégicos.

Abdomen: blando y depresible, sin masas ni megalias.

Pulsos pedios laten simétricos y fuertes. No signos de TVP.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Fondo de ojo: normal.

Hemograma: Hb 15.1 mg/dl, hcto. 43.1%, 7700 leucocitos con
51%PMN, 304000 plaquetas/mma3.

Bioquimica: glucosa 94.5 mg/dl, cr. 0.88 mg/dl, urea 34 mg/dl, GOT
23.9 U/L, GPT 57.5 U/L, colesterol total 191.8 mg/dl, TG 133.5 mg/dI,
HDL 40.2, LDL 125, PCR 1.92. HbA1c 5.9%

Hormonas: TSH 2.22, T4 1.04

TC craneo sin contraste: no se aprecian alteraciones significativas en
el estudio.

TC de térax con contraste (Fig.1): A nivel mediastinico numerosas ade-
nopatias descritas en estudio previo, con eje corto menor a 1 cm y
menor densidad que en estudios anteriores. Estenosis significativa de
la luz vascular a nivel de origen del tronco braquiocefalico a correla-
cionar con hallazgos en la exploracién clinica. No derrame pleural ni
pericardico. Parénquima pulmonar presenta micronddulos periféricos
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y subpleurales, estables y de origen probable reactivo. Hemangioma
en IV segmento hepatico.

Figura 1.- TC de torax. Estenosis de tronco braquiocefalico derecho.

- RM de craneo sin contraste (Fig.2): estudio considerado dentro de la
normalidad.

Figura 2.- RM de craneo sin anormalidades.

- Angio-TC de TSA (Fig.3): AC comun marcadamente disminuida de ta-
mafo con respecto a la contralateral, filiforme, sin placas de ateroma
en su pared. A nivel de la bifurcacion carotidea, en bulbo carotideo se
recupera el calibre de nuevo. Posteriormente la carétida interna vuelve
a ser de muy pequefio calibre en comparacién con la contralateral. No

160 C/SO CLINICO 21
Diplopia en paciente con estenosis severa del tronco braquicefélico: a veces las cosas no son lo que parecen



se evidencian hallazgos que justifiquen esta disminucién de calibre
carotidea que achacamos Unicamente a que esta condicionada por la
estenosis a nivel del origen en el tronco braquiocefalico derecho.

Figura 3.- AngioTC del TSA. Se observa estenosis del tronco braquiocefalico derecho.

- Doppler de TSA (Fig.4): Carétida comun interna, externa derechas hi-
poplasicas, con flujo de baja resistencia, secundario a colaterales por
obstruccién proximal. Vertebral derecha hipoplasica, con flujo de baja
resistencia de direccién normal. Todos los hallazgos secundarios a
obstruccién de tronco braquiocefalico derecho.

0+

Figura 4.- Ecodoppler de TSA. Se objetiva reduccion calibre cardtida derecha y flujo filiforme.
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JUICIO CLINICO

- Paresia del VI par derecho de origen isquémico. Probable neuropatia
isquémica.

- Estenosis severa tronco braquiocefalico derecho de probable origen
ateromatoso.

- Hipertensién arterial.
- Obesidad grado |

- Exfumador

- SAOS severo

DISCUSION

La diplopia puede encontrarse como sintoma aislado o unido a otras en-
fermedades sistémicas.

Ante un paciente con diplopia, lo primero que hay que hacer es verificar si es
monocular o binocular y si esta asociada a otros signos o sintomas neurolégicos 9.

Si la alteracién es monocular, generalmente esta provocada por alteracio-
nes en el sistema de refraccion ocular o por opacidades de los medios transpa-
rentes: se debe buscar alteraciones de la refraccidn o alteraciones en cérnea,
cristalino, iris o vitreo. En general, esta diplopia se produce con sensacién de
halos o deslumbramiento o imagenes tipo fantasma. En otros casos de diplopia
monocular, lo que existe son imagenes repetitivas. Es la denominada poliop-
sia o diplopia cerebral, a menudo los pacientes ven mas de dos imagenes y
suele incrementarse la multiplicidad con el movimiento de la imagen. Pueden
acompanfarse de palinopsia, es decir la imagen se sigue viendo por el paciente
después de que el objeto real no permanece a su vista; y de alucinaciones vi-
suales. Desde un punto de vista neuro-oftalmolégico se suele asociar a lesiones
homonimas del campo visual. Su causa es una lesién cerebral generalmente en
el hemisferio posterior.

Si se trata de una verdadera diplopia binocular, debemos diferenciar si es
un estrabismo constante o variable. Si se trata de un estrabismo constante, en
general se debe 0 a un estrabismo agudo del adulto o a una foria descompen-
sada. Se debe valorar si el paciente presentaba un estrabismo previo o si ha
sido intervenido de estrabismo hace poco tiempo. Otra causa menos frecuente
es la insuficiencia de convergencia o paralisis de la divergencia. Si se trata de
una diplopia con estrabismo variable, debemos valorar varios parametros para
intentar clasificarlo como:

- Una afectacion neural y/o de la placa motora.

- Miopatia.

- Restriccidon de los movimientos periféricos.
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Si tenemos proptosis con test de duccién anormal hay que pensar en un
proceso orbitario; patologia tiroidea, pseudotumor o tumor orbitario y descartar
alteracién del seno cavernoso. En el caso de enoftalmos y restriccion de movi-
miento, pensar en patologia traumatica.

Por otro lado, tanto si la diplopia varia de hora en hora como si se asocia una
ptosis muy variable y que se agrava a lo largo del dia, nos tiene que hacer pensar
en una miastenia gravis. En este caso el test del tensilon esta indicado para el
diagnostico diferencial. En estadios muy incipientes y sin ptosis el diagnodstico es
mas facil con Mestindn (Piridostigmina durante una a dos semanas) “59,

Cuando estan implicados muchos musculos sin proptosis ni restriccion
muscular, sin patrén de par oculomotor, debemos diferenciar si es monocular
o binocular. En el primero de los casos sospecharemos de patologia de seno
cavernoso y en el segundo la posibilidad de paralisis supranuclear progresiva
o una polirradiculitis infecciosa aguda en su variante con afectacién oftalmica
(Ataxia, oftalmoplegia y abolicién o disminucion de los reflejos).

La Patologia mas frecuente es la lesion aislada de un par oculomotor, si la
afectacion es nuclear o del fasciculo nervioso se suele asociar a otros sintomas
0 signos por lo que la diplopia puede pasar a segundo plano, pero a veces es el
sintoma inicial o mas llamativo.

En la afectacion del lll par las causas mas frecuentes son ateroesclero-
sis, diabetes mellitus, hipertension arterial, patologia tumoral y aneurismas. La
afectacion pupilar esta presente en mas del 90% de los casos de aneurisma 'y
es mucho menos frecuente en el resto de las patologias, generalmente isqué-
micas alrededor del 30%.

La afectacion del VI par es muy frecuente en ateroesclerosis, diabetes me-
llitus, tumores intracraneales o cualquier patologia que incremente la presion
intracraneal. En general, las afectaciones benignas se suelen resolver esponta-
neamente a los tres meses.

La afectacién del IV par suele ser muy frecuente en personas mayores Las
causas mas frecuentes son traumaticas, hipertensién arterial, diabetes mellitus
y ateroesclerosis 2,
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RESUMEN

Muijer sin factores de riesgo cardiovascular que hace 4 afos presenté di-
seccidn aorta de la que se intervino de urgencias. Ahora se remite a consultas
de Medicina Interna por disgeusia, evidenciandose en la RM una malforma-
cién Arnold Chiari con siringomielia cervical asociada. La diseccién aértica
comunmente se asocia con la hipertension, entre el 75% al 80% de las per-
sonas que presentan diseccion adrtica tienen una historia previa de hiper-
tension, en particular en personas mayores, no obstante en sujetos jovenes
hay que pensar en otras etiologias como sindrome de Marfan, vasculitis, etc.
Solo en ocasiones, como en nuestro caso, aparecen dentro de sindromes
excepcionalmente raros. En nuestra paciente aorta y cerebro estaban sujetas
a un mismo destino. ¢ Un diagndstico precoz podria haber evitado el riesgo de
diseccioén adrtica?

PALABRAS CLAVE

Diseccion aorta; Siringomielia; Sindrome de Arnold-Chiari; Sindrome de
PHACE.
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CASO CLINICO
ANAMNESIS

Mujer de 51 afos que a la edad de 46 (afio 2010) sufre una diseccion
aortica tipo A de Stanford (Figura 1), que se extiende a tronco braquicefalico,
carétida comun derecha y llega a femorales. Fue intervenida quirdrgicamente
con sustitucién de Aorta ascendente, resuspension valvular y sellado de puerta
de entrada de la diseccién.

Desde entonces en seguimiento estrecho en consultas externas de Cardio-
logia de nuestro hospital, con control prioritario de FRCV principalmente cifras
PA (objetivo deben ser inferiores a 135/85mmHg).

Clinicamente destaca desde 2011 claudicacion vascular en miembros in-
feriores (con predominio en derecho) estable desde entonces y las pruebas
complementarias (angio-TC y ecocardiografias) sin cambios significativos al
aportado por el Hospital donde fue intervenida.

Como otros antecedentes, personales de interés, destaca endometriosis.
Antecedentes familiares madre con cancer de mama, padre con cancer de
prostata y tan solo familiar materno con “problema aértico” que no sabe con-
cretar. La paciente presentaba una ecocardiografia con valvula aértica trivaval-
va. FE conservada. Sin insuficiencia ni otras alteraciones.

Figura 1.- Angio TAC de torax y abdomen: diseccion tipo A de Stanford.

En enero 2015 aparece cuadro de focalidad neurolégica, destacando dis-
geusia, por lo que se deriva a nuestras consultas de Medicina Interna.

EXPLORACION FiSICA

Consciente, orientada y colaboradora. Eupneica. Normocoloreada. Afebril.
Presién Arterial 110/70mmHg. Cuello corto. Pupilas (iris) irregulares. En piel, a
nivel de escapula derecha lesién hiperpigmentada de aspecto residual. En torax
cicatriz de esternotomia. Pulsos distales conservados en miembros, aunque
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discretamente disminuidos en miembro inferior derecho respecto al resto. Co-
razon ritmico, ausencia de soplos. Pulmones con murmullo vesicular conserva-
do. Abdomen anodino. Neurolégicamente: Funciones superiores conservadas.
Pares craneales sin alteraciones groseras. Fuerza en miembros conservada.
Reflejos osteomusculares conservados. Reflejo plantar flexor bilateral. Impre-
siona hipoestesia dolorosa en miembros superiores.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Se realiza RM-Craneo (figura 2): Malformacién de Arnold-Chiari con siringo-
mielia cervical y dilatacion del cordén medular. Patron afectacion microvascular.

Figura 2.- TAC craneal

Ante los resultados de la paciente y teniendo en cuenta las alteraciones
vasculares, se solicita Angio- RM de craneo que resulta normal.

Por el cuadro y los hallazgos de las pruebas complementarias, se decide
derivar a la paciente a Neurologia de Hospital de referencia para valoracion, tras
la cual, se indica intervencion quirdrgica.
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Figura 3.- Angio RM cerebral

DIAGNOSTICO
- Diseccién Adrtica tipo A.
Sindrome de Arnold-Chiari tipo II- Siringomielia Cervical.

Afectacion microvascular cerebral.
Probable Sindrome de PHACE-S

DISCUSION

Presentamos un caso clinico que precisa hacer una valoracién integral de
todos los organos afectos. Tarea integradora.

Estamos ante una paciente sin HTA, ni otros FRCV que presenta una diseccion
adrtica que pone en peligro su vida, en relacion posiblemente con algun tipo de
malformacioén vascular (desconocemos cual, por ausencia de estudio previo a la
diseccion), que requiere seguimiento y controles estrictos de FRCV en consulta. En
Enero 2015 desarrolla clinica neurolégica, siendo diagnosticada de una malforma-
cion parenquimatosa de la fosa posterior (Arnold-Chiari asociado a siringomielia).

Es decir, una paciente con afectacion de diferentes 6rganos y sistemas,
que presentan un elevado riesgo vital.

Esta situacion nos hace plantear varias cuestiones:

1. Ante Sdme. Adrtico agudo en paciente sin causa aparente que lo jus-

tifique, ¢debemos ampliar el estudio y buscar otro tipo de malforma-
ciones que pudieran estar relacionadas o basta con hacer controles y
seguimiento?.

2. ¢Es posible prever y prevenir de alguna forma la apariciéon de su di-

seccién aortica?

Este caso relaciona, malformacién vascular- malformacion cerebral- y
otras probables alteraciones (cutaneas? oftdlmicas? cardiacas?...) estamos
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ante lo que conocemos como sindrome neurocutaneo. En concreto un proba-
ble sindrome de PHACE.

El sindrome de PHACE, de etiologia desconocida, fue descrito por primera
vez en el afo 1996. Afecta con mayor frecuencia a mujeres (relacion 8:1), plan-
tea la posibilidad de asociacién al cromosoma X.

Consiste en malformaciones de la fosa posterior (siendo la mas frecuente
Dandy-Walker) suponiendo éstas las anomalias oculta mas frecuentes relaciona-
das; hemangiomas presentes en mas 90% de los casos (cara, cuello, cuero ca-
belludo, miembros superiores y espalada); anomalias arteriales (frecuentemente
coartacion de aorta, sin descartar otras muchas posibilidades); anomalias cardia-
cas; alteraciones oftalmolégicas y puede asociar malformaciones del eje esternal.

No siempre estan presentes todas las alteraciones y existen muchas va-
riantes asociadas 9.

El riesgo de padecer este sindrome, aumenta en nifios con hemangiomas
de localizacion frontonasal. Por lo que se debe considerar valoracién comple-
ta de los hemangiomas infantiles con aspecto de placa que ocupan gran ex-
tension principalmente de la cara. No descartandose la posibilidad del mismo
cuando existen en otras localizaciones (incluyendo érganos internos) (29,

Tras la descripciéon de este sindrome, se establece durante la infancia un
cribado que permite detectar malformaciones y de este modo prever y prevenir
complicaciones ©,

Los hemangiomas tienen la capacidad de involucionar y dejar lesiones de
aspecto residual ©.

Dado esto Ultimo, cabe la posibilidad de que en nuestro caso, la lesién
presente en escapula fuese un hemangioma. Es probable con todo lo descrito
previamente que estemos ante un diagnéstico tardio de este sindrome.

Diagnéstico se establece en funcién a criterios mayores y menores:

SINDROME DE PHACE (2):

v" Hemangioma > 5 cm en cara o cuero cabelludo + 1 criterio mayor o 2
criterios menores.

POSIBLE SINDROME DE PHACE:
Hemangioma >5cm en cara + 1 criterio menor.

Hemangioma en otra localizacion + 1 criterio mayor.

ANESARNECAIAN

Presencia de 2 criterios mayores con ausencia de hemangioma.

En conclusion:
- Con este caso presentamos una forma valorar riesgo vascular desde
otra perspectiva.
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- Se establece ya el cribado en pacientes pediatricos con hemangio-
mas, principalmente localizacion facial.

- Pacientes con alteraciones vasculares, sin causa justificada, pueden
asociar otras malformaciones. Debemos prevenir el riesgo derivados
de estas.

- Descripcion relativamente reciente del sindrome. Posibilidad de diag-
nostico tardio con complicaciones establecidas. Importancia de pre-
venir otras.

Por ultimo incluimos anotaciones de los diagnosticos individualizados de
nuestra paciente.

Diseccioén aorta “:

Desgarro de la capa intima de la aorta que se acompafa de diseccién
secundaria de la media o hemorragia. El flujo ambas capas crea una falsa luz,
la cual se propaga en este caso de forma distal. Atendiendo a la clasificacion
de Stanford estamos ante una diseccién tipo A (proximal) que se extiende de
aorta ascendente a femorales. Entre las patologias mas frecuentes que predis-
ponen esta, ademas de los FRCV (donde predomina la HTA), encontramos Sd.
Marfan, Ehlers-Danlos, Arteritis (Takayasu), Anomalias congénitas de la valvula
y coartacion de aorta.

Siringomielia es la expansion cavitaria de la médula espinal cervical donde
mas del 50% de los casos (aunque actualmente se estima que la relacion es
menor) se asocian a malformaciones de Chiari, en la que las amigdalas cerebe-
losas protruyen a través del agujero magno ©.
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RESUMEN

Varén de 65 afos al que accidentalmente se le detectan cifras de tensién
arterial elevadas (180/100 mmHg), por lo que inicia controles de forma ambu-
latoria (130/80 mmHg) y en al consulta (180/100 mmHg) y se le completa el
estudio con pruebas complementarias: analitica, electrocardiograma y MAPA
que son normales. En principio se diagnostica como hipertension arterial de
“bata blanca”, iniciandose seguimiento con modificacion del estilo de vida. A
los siete afos las cifras tensionales se volvieron a elevar repetidamente, tanto
en la consulta como en el domicilio (150/100 mmHg), se le realiz6 de nuevo el
Holter de 24 horas que confirmo la evolucién a una verdadera hipertensién arte-
rial con lesién de érganos diana, pues habia insuficiencia renal y engrosamiento
del septo interventricular. Actualmente el paciente se encuentra en tratamiento
antihipertensivo con olmesartan y con un seguimiento mas exhaustivo.

PALABRAS CLAVE

Hipertension de la bata blanca; monitoreo ambulatorio de la presion arte-
rial; hipertension arterial.
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INTRODUCCION

La hipertension arterial es uno de los problemas de salud mas importantes,
pues tiene una prevalencia en torno al 20% de la poblacién®, una incidencia
que permanece estable, y constituye uno de los factores primordiales de riesgo
para las enfermedades cardiovasculares, que son la principal causa de muerte
en los paises desarrollados. Se estima que mas de la mitad de la poblacién
mundial hipertensa desconoce su situacion, y que estan correctamente contro-
lados menos de la mitad de los pacientes tratados.

La hipertension arterial de “bata blanca” o hipertension clinica aislada define
a pacientes con medidas normales de presion arterial fuera de la consulta médi-
cay, sin embargo, con cifras elevadas persistentemente en entornos sanitarios.
Afecta al 15% de la poblacion, siendo la mayoria varones. Supone un riesgo de
lesion de 6rganos diana menor que la verdadera hipertension arterial, pero mayor
que en individuos normotensos, por lo que requiere seguimiento estrecho e inclu-
so considerar la administraciéon de tratamiento si el riesgo vascular es alto o hay
indicio de lesién de 6rganos diana®. Su forma de presentacion suele ser de forma
accidental en un control rutinario en el que aparece la presion arterial elevada con
posteriores controles en el domicilio dentro de la normalidad, por lo que es preci-
so la realizacién de una Monitorizacién Ambulatoria de la Presion Arterial (MAPA)
para confirmar el diagnéstico®. La indicacion de tratamiento esta condicionada
al perfil de riesgo del paciente asociado (dislipemia, diabetes, habito tabaquico,
etc.) o a la existencia de complicaciéon organica asociada. En cualquier caso, el
paciente debera ser evaluado periddicamente, ya que este grupo puede desarro-
llar con mayor frecuencia hipertension arterial estable en el futuro.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Nuestro caso clinico trata de un vardn de 65 afios que acude al servicio
de Urgencias por un cuadro de epistaxis anterior en el que casualmente se le
detectan cifras de tension arterial elevadas (180/100 mmHg).

Como antecedentes personales destaca hipertrofia benigna de préstata,
litiasis renal, hernia inguinal intervenida hace quince afos y fractura de rétula
izquierda el afo pasado. Realiza tratamiento con tamsulosina 0,4 mg diario y
citrato potasico/acido citrico por via oral desde hace afos. No tiene alergias
medicamentosas conocidas. No es fumador, ni bebedor. Realiza ejercicio fisico
a diario (andar y bicicleta durante una hora).

EXPLORACION FiSICA

A la exploracién fisica se encuentra con buen estado general, consciente,
orientado y colaborador, bien hidratado y perfundido, eupneico en reposo, fre-

174 CASO CLINICO 23
¢ Soy hipertenso o tengo fobia a los médicos?



cuencia cardiaca de 88 latidos por minutos, saturacion arterial de oxigeno de
98%, peso 91 kg, talla 179 cm, siendo su indice de masa corporal de 28,4 kg/
m? (sobrepeso). La exploracion neurolégica basica fue con pupilas isocéricas y
normorreactivas a la luz, sin alteraciones en la musculatura ocular extrinseca ni
de los pares craneales, con fuerza y sensibilidad conservadas y simétricas, sin
signos de focalidad neurolégica y fondo de ojo normal. La auscultacion cardia-
ca y respiratoria no presentaba hallazgos patolégicos. El abdomen era normal.
Y los miembros inferiores no tenian edemas, los pulsos estaban presentes y
simeétricos y habia signos de insuficiencia venosa cronica.

EVOLUCION

Tras el episodio de Urgencias nuestro paciente acude a su médico de
Atencién Primaria e inicia controles de tension arterial en la consulta y en su
domicilio (AutoMedidas de la Presion Arterial o AMPA) (Imagen 1). La media
de las cifras de tension arterial matutinas detectadas en el domicilio fueron de
130/80 mmHg, en contraste con las registradas en la consulta de hasta 180/110
mmHg, hecho que nos llamé la atencién. Y la media de las nocturnas fue de
120/75 mmHg.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica sanguinea mostraba un hemograma normal; la bioquimica
sanguinea con creatinina 0,96 mg/dl, urea 52 mg/dl, acido urico 6,8
mg/dl, colesterol total 217 mg/dl, HDL 58 mg/dl, LDL 154 mg/dl, tri-
glicéridos 127 mg/dl, tiroglobulina, iones, perfil hepato-biliar, PSA y
sistematico de orina normales.

- Electrocardiograma con ritmo sinusal a unos 85 latidos por minuto, eje
normal a 45° y sin alteraciones de la repolarizacion.

- Ecocardiografia que muestra DDVI de 43 mm, Al normal de 23 mm,
diametro de cavidades derechas normal, septum IV a nivel basal de
14 mm, pared posterior de VI de 12 mm, FEVI de 65%, relacion E/A:1,
valvulas de estructura y funcionamiento normal.

- Ante la diferencia de cifras tensionales registradas en el domicilio y
en la consulta se le realizd un MAPA o Holter de 24 horas, en el que
se obtuvieron cifras medias en 24 horas de 130/80 mmHg, determi-
nandose como un patron dentro de la normalidad y diagnosticandole
como hipertenso de “bata blanca”.

Nuestro paciente continué con sus controles semanales y mejoré sus ha-
bitos de vida, lo que le mantuvo estable durante siete afios, momento en el que
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sus cifras tensionales volvieron a elevarse tanto en la consulta como en el domi-
cilio llegando hasta 150/100 mmHg de forma mantenida. Se le realizé un nuevo
MAPA (Imagen 2) con cifras medias de tension arterial en 24 horas de 143/85
mmHg, cifras medias en periodo diurno de 151/90 mmHg, en periodo nocturno
de 126/75 mmHg y conservando un ritmo nictameral. Lo que confirmé la evo-
lucion a una hipertension arterial esencial y demuestra el especial seguimiento
que hay que tener en los hipertensos de “bata blanca” por el mayor riesgo
de desarrollar una verdadera hipertensién arterial con el tiempo*. Se repiti6 la
ecocardiografia que mostraba una hipertrofia septal basal y en la analitica apa-
recié una creatinina de 1,54 mg/dl con filtrado glomerular por férmula MRDR
abreviada 54 ml/min/1,73m?, lo que implico lesién de érganos diana, iniciando
tratamiento con olmesartan 20 mg diario.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Inicialmente cuando un paciente presenta cifras de tension arterial eleva-
das (>140/90 mmHg) de forma continua se establece el diagndstico de hiper-
tension arterial, pero en el caso de nuestro paciente nos llamoé la atencion el
hecho de que la tension arterial tomada en el domicilio siempre era mas baja
que la recogida en consulta. En un primer momento nos planteamos si las to-
mas las estaba haciendo correctamente (la media de tres tomas a primera hora
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de la mafnana), si su tensiometro estaba bien calibrado y si el paciente estaba
influenciado o no por factores de tipo psicoldgico llegandole a producir “crisis
de angustia” el hecho de tener que venir a la consulta a medir su tension. Con
todo ello, el principal diagnéstico diferencial que nos cuestionamos con este
paciente fue una hipertension arterial esencial frente a una hipertension arterial
de “bata blanca”.

DIAGNOSOTICO FINAL

Hipertension arterial inicial de “bata blanca” que ha evolucionado hacia
hipertension arterial con lesion de érgano diana: hipertrofia septal basal e insu-
ficiencia renal.

DISCUSION

La hipertension arterial de “bata blanca” es una entidad que como ya se
ha mencionado anteriormente implica mayor riesgo de desarrollar con el tiempo
hipertension arterial esencial*. Es por ello que las recomendaciones generales
sobre el tratamiento antihipertensivo hacen referencia a las cifras de presion
arterial en las que debe iniciarse el tratamiento, a las cifras que deben conse-
guirse y al tipo de farmaco que puede utilizarse en el inicio del mismo®. Por lo
que respecta a las cifras que aconsejan iniciar un tratamiento antihipertensivo
en hipertensos de “bata blanca”, éstas dependen basicamente del riesgo del
individuo'. En general, deben ser tratados todos los pacientes con tensién arte-
rial >160/100 mmHg, enfermedad cardiovascular o renal clinicamente evidente,
tension arterial >140/90 mmHg y tres o mas factores de riesgo cardiovascular
afiadido, tension arterial >130/85 mmHg y diabéticos o enfermedad renal cro-
nica, tension arterial >140/90 mmHg sin factores de riesgo en los que tras tres
semanas de modificacion del estilo de vida no se consigue normalizar sus cifras
de presion arterial. El objetivo general que el tratamiento antihipertensivo debe
alcanzar en estos pacientes es reducir las cifras de tension arterial por debajo
de 140/90 mmHg vy la eleccion del farmaco debe individualizarse para cada
paciente.

En nuestro caso, el paciente comenzé tratamiento antihipertensivo con
olmesartan 20 mg diario, ya que aunque no tenia factores de riesgo cardiovas-
cular asociados, llevaba mas de seis meses con presién arterial elevada man-
tenida a pesar de haber modificado sus habitos restringiendo la sal y realizando
mas ejercico fisico. Este caso es un claro ejemplo de hipertension arterial de
“bata blanca” que demuestra que con el tiempo la mayoria evolucionan a una
hipertension arterial esencial que precisa controles estrictos y tratamiento.
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RESUMEN

Paciente varon de 50 afos con sobrepeso y dolores cronicos importantes.
Toma habitual de Aines durante aflos con mal control tensional de quince afios
de evolucion (pese a multiples cambios de tratamiento) y en los Ultimos afos
dolor mas importante e invalidante que no cede con analgesia.

Tras realizar una exhaustiva anamnesis, exploracion fisica y evaluar con-
cienzudamente todas las pruebas complementarias se llega a la conclusién de
que no existe causa organica para la hipertension del paciente.

Llegados a éste punto se decide tener en cuenta el dolor como posible
desencadenante de la patologia hipertensiva y tras paliarlo las cifras tensiona-
les son controladas y el paciente evoluciona de forma farovable.

INTRODUCCION

Paciente de 50 afios con dolor crénico vy crisis hipertensivas de afios de
evolucion resistentes al tratamiento. Una vez conseguido controlar el dolor, se
pudo normalizar la tension.
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Segun el Estudio Framingham sugiere, aquellos individuos normotensos
mayores de 65 afios de edad tienen un riesgo de por vida aproximado del 90%
de tener hipertension arterial. Desde los afios 1980, el nUmero de pacientes no
diagnosticados ha aumentado del 25% hasta casi un 33% en los afios 1990,
la prevalencia de insuficiencia renal aumenté desde menos de 100 por millon
de habitantes hasta mas de 250 por millon y la prevalencia de insuficiencia car-
diaca congestiva se duplicé.

Es mas frecuente en las zonas urbanas que en las rurales, y mas frecuente
en raza negra que en la blanca. La incidencia se ha calculado entre 0,4y 2,5 %
anual. La mortalidad por certificado de defuncion es de 8,1 por 100 000. Utili-
zando otros criterios llega a ser de 76 por 100 000. Por lo que se calcula que
existen entre 8 000 y 9 000 muertes anuales atribuibles a la HTA. Del 66 al 75 %
de los casos de trombosis cerebral tiene HTA. EI 90 % de las hemorragias intra-
craneales no traumaticas corresponden a HTA.

La HTA puede deberse a causas secundarias y el clinico debe sospecharlas
ante la siguiente situacién: Presion arterial no controlada con un tratamiento co-
rrectamente cumplido con 3 farmacos antihipertensivos. Incluyendo un diurético.
De igual modo la sospecha ir4 orientada en pacientes con HTA jévenes; HTA mo-
derada o grave desde el comienzo del cuadro hipertensivo; HTA refractaria; Re-
tinopatia hipertensiva grado lll o IV o datos que sugieran una patologia concreta.

Algunos ejemplos son: La hipertension renovascular o simplemente hiper-
tension renal que es un sindrome que consiste en una hipertension arterial cau-
sada por el estrechamiento de las arterias que vascularizan los rifiones

La Hipertension Nefrogena como la insuficiencia renal cronica; Enfermeda-
des Parenquimatosas.

Enfermedades endocrinas como el feocromocitoma; el hiperaldosteronis-
mo (Sindrome de Conn); Sindrome de Cushing; Hiperparatiroidismo; Acrome-
galia; Hipertiroidismo; Hipotiroidismo

Otras causas: Sindrome de apnea-hipopnea del suefio; Regaliz (cosumido
en grandes cantidades); Escleroderma; Cancer: los tumores en el rifién pue-
den operar de modo similar que una enfermedad renal; Farmacos: En especial,
el alcohol, descongestionantes nasales con efectos adrenérgicos, AINE, MAOI,
estimulantes de adrenoceptores, esteroides; abuso de alcohol, cocaina; mal-
formaciones de la aorta, anemia, fiebre, situaciones de estrés y alarma.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Varén de 50 afos que es derivado a la consulta especializada de hipertension
arterial de Nefrologia por cifras tensionales elevadas de quince afios de evolucion
que no son controladas pese a varios cambios de su tratamiento farmacolégico.
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En sus antecedentes destacan: exfumador desde hace 10 afios , no bebedor,
sobrepeso grado Il,hiperuricemia, hemorroides grado lll, hiperostosis anquilosan-
te vertebral, meralgia parestésica, cervicoartrosis, coxartrosis, espondiloartrosis,
protusion discal L4-L5, dolor neuropatico y tercer dedo en resorte. Actualmente
presenta dolor neuropatico e hipertension arterial mal controlada.

Ha estado tomando:

1. Irbesartan 300 mg/ hidroclorotiazida 25 mg / amlodipino 10 mg /24 h

2. Ramipril 10 mg y amlodipino 10 mg /24 h

3. Doxazosina 4 mg/ 24 h + ramipril 10 mg / 12 h ( paracetamol 1 g alter-
nandolo con ibuprofeno 600 mg para el dolor)

4. Ramipril 10 mg, furosemida 40 mg y doxazosina 8 mg/ 24 h
5. Lisinopril 20 mg / hidroclorotiazida 12,5 mg /24 h

El paciente ha acudido en numerosas ocasiones al servicio de urgencias por
este motivo.

EXPLORACION FiSICA

Paciente con buen estado general, eupneico en reposo, consciente orien-
tado y colaborador, normocoloreado y bien perfundido.

Exploracion neurolégica: normal a excepcion de disminucion de sensibilidad
y sensacion dolorosa en region femorocutanea de pierna izquierda. Al explorarle
el paciente refiere sensacion de acorchamiento en cara externa del muslo izquier-
doy zona inguinal izquierda. Le limita en su actividad cotidiana y laboral ya que le
molesta el estar mucho tiempo de pie o sentado en la misma postura.

Auscultacién cardiaca: tonos ritmicos, sin soplos ni roces o extratonos.

Auscultacion respiratoria: murmullo vesicular conservado sin ruidos so-
breafadidos.

Exploracion del aparato locomotor: dolor a la palpacion paravertebral de
todos los tramos de la columna y sus apdfisis espinosas, con disminucion de
los movimientos flexion-extensién cervicales.

Limitacidn a la rotacion externa de la cadera izquierda con dolor que se
irradia hasta la ingle.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica de sangre: Normal, sélo destaca un discreto aumento del &cido urico.
Radiografia de torax: normal
- ECG: normal

- Fondo de ojo: adelgazamiento vascular con algun signo de cruce, no
exudados ni microhemorragias. No papiledema. Juicio clinico: retino-
patia hipertensiva leve.
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Ecografia renal: Sin hallazgos patologicos. Morfologia renal y de vias
urinarias normales, vejiga dentro de la normalidad

TAC abdominal normal

RMN lumbar: protusion L4-L5 con un pequefio componente focal fora-
minal izquierdo, sin aparente contacto radicular.

EMG: compatible con meralgia parestésica.

Diagnostico diferencial

Farmacos

Renovascular (Afectacion vascular generalizada, Hipopotasemia)
Nefrogena (Edemas, proteinuria’hematuria)

Hiperaldosteronismo primario (Astenia, hipotension ortostatica, alcalosis)
Trastornos del tiroides (Anemia, Palpitaciones, cansancio)
Hiperparatiroidismo (Hipercalcemia, ulcus, pancreatitis recidivante)
Aumento del volumen intravascular (Insuf. Renal, hipo/hipernatremia)
Sindrome de apnea nocturna (Cefalea matutina, cor pulmonale)
Dolor de tipo neuropatico

EVOLUCION

Descartadas entonces las causas mas frecuentes y después de toda la ba-
teria de pruebas complementarias que se le realizaron al paciente sélo pudimos
ver cifras tensionales normales al aliviar el dolor del enfermo a pesar de todas las
combinaciones de farmacos antihipertensivos que ya habiamos probado con él.

Tras un tratamiento analgésico correcto que consiguio paliar su dolor el pa-
ciente evoluciond favorablemente consiguiendo controlar sus cifras tensionales
hasta una media de 140-135/90 mmHg.

Tratamiento farmacologico:
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Oxcarbacepina 300 mg 1/2-0-1/2 durante una semana, luego 1-0-1
una semana mas, puede subir hasta 1-1-1 si precisa.

Parches de lidocaina de 700 mg
Tapentadol 50 mg 1-0-1

Olmesartan 40 mg / amlodipino 10 mg / hidroclorotiazida 25 mg / 24
h en el desayuno

Doxazosina 8 mg / 24 h en la cena.
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DISCUSION

Con este caso hemos podido comprobar la importancia de establecer un
buen diagndstico diferencial de la HTA descartando las causas mas frecuentes
como la renovascular (no existe hipopotasemia en la analitica), la nefrogénica
(ausencia de proteinuria y/o hematuria), hipotiroidismo (ausencia de bocio, TSH
dentro de la normalidad), por farmacos.
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RESUMEN

Varon de 72 afios, hipertenso de 8 afios de evolucion, acude a consulta
por cifras de TA elevada en domicilio (160/96 mmHg; 172/103 mmHg; 156/105
mmHg; 150/110 mmHg; 138/100 mmHg; 142/97 mmHg) al sentirse mareado.
Tras una adecuada exploracién y anamnesis junto con la toma protocolizada
de TA en el centro de salud durante 9 dias se obtienen cifras de TA: 150/90
mmHg (17:30h); 130/60 mmHg (12:00h); 120/60 mmHg (19:00h); 130/70 mmHg
(20:00h); 115/70 mmHg (8:30h); 125/80 mmHg (10:00h); 143/72 mmHg (11:00h);
125/62 mmHg (10:20h); 133/55 mmHg (17:00h) se descarta una emergencia
hipertensiva, y se concluye como una pseudocrisis hipertensiva secundaria a
la maquina automatica de mufieca utilizada por el paciente. Al considerar y
poner en practica estas medidas se evito el diagndstico de una falsa emergen-
cia hipertensiva, la derivacién al especialista, la realizacion de nuevas pruebas
complementarias en el paciente y el cambio de medicacion que podria provo-
car hipotension.

PALABRAS CLAVE

Pre-hipertension, Presion arterial, Monitorizacion de la presion arterial Do-
miciliaria. Automedicién domiciliaria de la Presién arterial.
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INTRODUCCION

La medida de Prensién arterial (PA) ha sido el método utilizado desde el
siglo XIX para el diagnéstico y seguimiento de la hipertension arterial. A nivel
poblacional este método ha demostrado relacion de la PA con la morbilidad y
mortalidad cardiovascular.

En la actualidad se han incorporado nuevos métodos de medida de la PA
como son la monitorizacion ambulatoria (MAPA) y las medidas domiciliarias de
PA (AMPA) que tienen un valor prondéstico superior al de las medidas clinicas.

AMPA han demostrado una buena correlacion con MAPA, siendo su coste
inferior y presentando una gran accesibilidad, mejorando el cumplimiento tera-
péutico y un mejor control de la enfermedad.

El uso de instrumental validado y calibrado es fundamental para evitar me-
didas espureas de Tension arterial tal y como se muestra en este caso (.

Se considera hipertension arterial a cifras de TA superiores a 140/90mmHg;
limitandose estas a 130/80mmHg en el caso de existir un elevado riesgo de even-
to cardiovascular (diabéticos y personas con Score > 5%); En el caso de las
mediciones domiciliarias queda estandarizados los niveles a 135/85mmHg M@,

Desde la introduccién a finales del Siglo XX, de MAPA y AMPA, como ne-
cesidad de implantar medidas ante los errores en las determinaciones de la TA
realizadas en consulta,(efecto de bata blanca, efecto circadiano, la alteracion
del protocolo) existe un amplio abanico de maquinaria para la toma domiciliaria
de TA®. No todo el instrumental existente cumple los requisitos. Es importante
realizar las mediciones domiciliarias en posicién correcta, apoyandose en el
respaldo y colocandose a nivel del corazén. Debe el paciente estar en ambiente
relajado, haber reposado 5 minutos previamente a la toma de TA. El grosor del
manguito debe adecuarse a su constitucion, existiendo manguitos pequefios
(12x18 cm), estandar (12x 26 cm) y grandes (12x40 cm). La maquinaria debe es-
tar validada para su uso, y revisarse calibrando la medicion de manera anual. En
torno un 20-30% de las decisiones tomadas por alteraciones en las tomas son
erroneas ¥, No controlar estos factores induce a error en los datos obtenidos.

La importancia de este caso radica en ello y muestra como un mecanismo
alterado puede orientarnos hacia un mal diagndstico, y en la posibilidad de
realizar un tratamiento innecesario.

CASO CLIiNICO
ANAMNESIS

Varén de 72 afios, con antecedentes clinicos de Hipertension Arterial des-
de hace 8 afios con Tension arterial 170/80 mmHg de media en su debut, buen
control tensional con IECAS y ARAII. Osteoporosis, Artrosis Cervical, Gastritis
y Gonartrosis. Ha sido intervenido de cataratas en noviembre de 2012. Tra-
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tamiento actual: Metamizol 575mg si dolor a causa de su artrosis, Losartan
20mg/24h y Omeprazol 20mg/24h. Alérgico a penicilinas y el uso de IECAS
(Enalapril 20mg) fue suspendido por presentar tos persistente como efecto 2°.
Acude a consulta tras 6 medidas domiciliarias de TA elevadas en las ulti-
mas 48 horas (160/96 mmHg; 172/103 mmHg; 156/105 mmHg; 150/110 mmHg;
138/100 mmHg; 142/97 mmHg) comenta haberse sentido mareado por lo que ha
decidido medirse la TA. Toma realizada con esfigomanometro de muneca Beurer
BM35 para uso doméstico, validado y no revisado en ultimo afo, regalo de uno
de sus hijos. El aparato fue comprado hace 3 afos. No lo usa de forma habitual.

EXPLORACION FiSICA

A la exploracion fisica paciente consciente, orientado y colaborador. Buen
estado general, bien perfundido con buena coloracion de piel y mucosas.
Auscultacion cardiopulmonar conservada; Abdomen blando y Depresible sin
megalias ni focos dolorosos. Pulsos distales presentes en miembros inferiores
carentes de edemas. Temperatura corporal 36,3°. Tension arterial en consulta
136/50 mmHg.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma: ritmo sinusal a 65lpm; eje a 60°; no alteraciones agu-
das de la repolarizacion.

Analitica cifras en rango (Serie Roja Hb 12,6 mg/dl; Serie blanca con leuco-
citos en 9,780 millones/mm3; Bioquimica: Glucosa 87 mg/dl; Creatinina 1,1 mg/
dl; Potasio 4,2 mg/dl; Sodio 137 mg/dl sin alteraciones).

JUICIO CLINICO
Hipertension arterial controlada en consulta y mal controlada a nivel domiciliario.

EVOLUCION

Tras medidas en Centro de Salud con Esfigomandmetro Riester Big Ben
Round validado y revisado en 2014 en el centro de salud, durante 9 dias, con
toma diaria de presion arterial protocolizada en distintos momentos del dia, se
obtienen las siguientes cifras:

150/90 mmHg (17:30h); 130/60 mmHg (12:00h); 120/60 mmHg (19:00h);
130/70 mmHg (20:00h); 115/70 mmHg (8:30h); 125/80 mmHg (10:00h); 143/72
mmHg (11:00h); 125/62 mmHg (10:20h); 133/55 mmHg (17:00h). (Tomas reali-
zadas en ambulatorio)

Se descarta la existencia de Hipertension mal controlada en nuestro paciente.
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DIAGNOSTICO FINAL
Pseudohipertension por error en la toma de TA.

DISCUSION

La actualizacion existente de las medidas domiciliarias de la presion ar-
terial, desaconseja el uso de aparatos electronicos de mufieca ya que tiene
serios inconvenientes derivados de la posicion del brazo y de la flexion e hipe-
rextension de la mufeca. Su uso puede estar justificado solamente en personas
obesas con una circunferencia de brazo excesivamente grande.

Por otro lado dentro de los aparatos electronicos se recomienda el uso
de aparatos automaticos de brazo asi como los Oscilométricos MG©), Los que
usan las falanges como referencia estan desaconsejados por la distorsion e
imprecisiones que generan .

El proceso debe realizarse en rigurosa relajacion fisica, con reposo 5 minu-
tos previos a la realizacion de la toma de presion arterial. Ha de realizarse en la
posicion adecuada: sedestacion, espalda recta y apoyada en el respaldo de la
silla y con brazos apoyados a la altura del corazén. Ha de ser en una posicion
y circunstancias confortables. El ambiente tranquilo es indispensable, asi como
una relajacion previa. Se ha de minimizar la actividad mental durante el proceso,
evitando hablar y preguntar ™. No se debe consumir cafeina o tabaco los 15
minutos previos. Corroborar que el equipo automatico esta validado y calibrado
en el ultimo ano.

Comprobar que el diametro del manguito es el adecuado y que queda a la
altura del corazén. Es importante corroborar que existen datos suficientes para
evitar el sesgo circadiano en nuestras medidas "®. Tener en cuenta todas es-
tas medidas y ponerlas en practica evit6 el diagnoéstico de una falsa emergen-
cia hipertensiva, la derivacién al especialista, la realizacion de nuevas pruebas
complementarias en el paciente y el cambio de medicacién en el paciente que
hubiera cursado con cuadro hipotenso en el paciente.
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RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer gestante de 33 afios, con mdltiples
factores de riesgo cardiovascular (FRCV): obesidad, dislipemia, HTA y disglu-
cosis, con mal control. Es derivada a Endocrinologia de forma urgente por una
gestacion no programada en ese contexto.

Durante su evolucion se ajusté el tratamiento consiguiendo optimizar los
FRCV. Se discute laimportancia de un buen control y programacioén de la gestacion
en estas pacientes, al ser cada vez mas prevalentes los FRCV en mujeres fértiles.

PALABRAS CLAVE:

Gestacion, Hipertension arterial, Obesidad, Dislipemia, Tromboflebitis, Dia-
betes mellitus.

INTRODUCCION:

Las presencia de patologias preexistentes de riesgo cardiovascular como
DM, HTA u obesidad durante la gestacién condiciona un aumento de morbimor-
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talidad perinatal con peores resultados obstétricos y complicaciones materno-
fetales. La ausencia de programacién de la gestacion en estas pacientes y la
falta de ajuste de tratamientos potencialmente teratégenos suponen ademas
un riesgo adicional (2,

Entre los efectos adversos posibles destacan el aumento de la tasa de
abortos, prematuridad, CIR, macrosomia, problemas malformativos, pree-
clampsia-eclampsia y aparicién o empeoramiento de complicaciones maternas
como microalbuminuria, disfuncién renal o retinopatia. En el caso de la afec-
tacion fetal se han descrito efectos persistentes a largo plazo ya que que los
nacidos de estas madres presentan mayor prevalencia de sindrome metabdlico
y sus componentes en la edad adulta (especialmente en aquellos que fueron
recién nacidos pequefios para edad gestacional o macrosémicos) .

Dado el aumento epidémico de la prevalencia de obesidad y sindrome me-
tabolico, es cada vez mas frecuente la aparicion de estas patologias a edades
mas precoces, incluyendo mujeres en etapa fértil, lo que antes era excepcio-
nal. Por ello, una intervencion educativa para programar adecuadamente una
gestacion, con ajuste del tratamiento y consecucién 6ptima de objetivos pre-
concepcionales y el seguimiento durante el embarazo es trascendental ya que
permitiria reducir a corto plazo posibles complicaciones perinatales graves y la
morbimortalidad materno-fetal, teniendo impacto también a largo plazo al evitar
problemas metabdlicos potenciales en los nacidos de estas madres durante su
edad adulta.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Remiten de modo urgente a una mujer de 33 afios embarazada de unas 7
semanas para evaluacién al Hospital de dia de Endocrinologia, por gestacion
no programada en el contexto de sindrome metabdlico preexistente.

Como antecedentes familiares destacan madre con DM2 diagnosticada a
los 30 afos y patologia tiroidea, y hermano fallecido por un Sarcoma. En cuanto
a los antecedentes personales: Hipotiroidismo autoinmune tratado con tiroxi-
na, Ex fumadora de 1paqg/ dia, Obesidad grado 2, HTA de afios de evolucion,
Dislipemia de afios de evolucién, Glucemia basal alterada y HbA1c en rango
de prediabetes persistentes tras diabetes gestacional previa. GAV: 2-1-1+en
curso. Aborto en 2011:

- Parto de nacido vivo en 2006. En dicha gestacion se diagnostica de
diabetes gestacional, precisando insulinizacién transitoria para el con-
trol durante dicho embarazo. Peso del recien nacido en esa gestacion
3800 g, sano.

- En el mismo embarazo en el tercer trimestre presenta como compli-
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cacion ademas tromboflebitis en MMII pautandose heparina de bajo
peso molecular (HBPM) durante el resto de gestacion y periodo puer-
peral.

- Enreevaluacion postparto (con una sobrecarga estandar de 75 g de glu-
cosa): glucemia basal patologica (120 mg/dl; valor normal < 100 mg/dl,
valor diagnostico de diabetes > 125 mg/dl) y a las 2 horas de sobrecarga
normal (128 mg/dl; valor normal < 140 mg/dl); HbA1c 6% (patolégica
en rango de prediabetes, siendo valor normal aquel < 5,7%). Se decide
tratamiento preventivo con metformina por su médico.

Tratamiento habitual previo: Metformina 850 cada 12 horas,Enalapril 20/24
horas, Fenofibrato 145 mg/24 horas, Levotiroxina 100 mcg/24 horas.

La paciente es derivada desde atencion primaria de manera urgente al
Hospital de dia de Endocrinologia tras contactar su médico teléfonicamente,
por gestacién no programada a pesar de las patologias y tratamientos de base.

Calculamos segun FUR gestacion en curso de unas 7 semanas.

La paciente no sigue de forma habitual, por decision propia, controles de
glucemia o HbA1c, ni de tension, ni de niveles lipidicos. No realiza dieta espe-
cifica, ni actividad fisica reglada.

EXPLORACION FiSICA

Consciente, Orientada y Bien perfundida.

Peso: 104,9 Kgs, Talla: 167 cms; IMC: 37,1 Kg/m2 ; TA: 127/92 mmHg.

Miembros inferiores: no edemas ni signos de TVP. Pulsos periféricos y sen-
sibilidad conservados, no lesiones.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica que solicitamos tras nuestra valoracion: Glucemia basal 189
mg/dl, HbA1C: 9,2%; TSH: 6,43 pU/mL; TG: 319 mg/dL; LDL-C: 99,
cociente Albumina/Creatinina: 3.8.

- Retinografia: sin signos de retinopatia diabética, ni hipertensiva.

EVOLUCION

Se informé de cifras de glucemia ya en rango de diabetes. Se explico el
riesgo inicial aumentado de malformaciones asociado al mal control glucémico
y medicaciones previas descritas como teratégenas, suprimiéndose, con ajuste
terapeutico a farmacos seguros e intensificacién agresiva de tratamiento hipo-
glucemiante insulinico, el Unico aprobado en el embarazo.

Se remitié a la paciente a educacion diabetolégica a enfermeria para dieta
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adecuada de 2000 calorias e instruccién en autoinyeccion insulinica. Asi mis-
mo, se aportd glucometro y se recomendaron 6 autocontroles diarios de gluce-
mia capilar, explicandose los objetivos 6ptimos.

Su tratamiento fué: Labetalol 100 mg/ 8 horas, Insulina Detemir 15 Ul a las
24.00 horas, se aumento tiroxina a 125 mcg/ 24 hora y se afadié suplemento
de acido folico 10 mg+yoduro potasico 200 mcg.

Fue remitida de forma urgente a la consulta de Gestacion de Alto Riesgo
de la Unidad de Ginecologia de nuestro centro. Ecografia Transvaginal inicial (8°
SG): Saco gestacional intrautero con VV Normal, con embrion con CRL de 14
mm como 7+5 semanas. AC+MF+PNI. No hematomas. Deciden control por su
parte estrecho y frecuente.

Asimismo se derivé a Hematologia por el antecedente previo de trombofle-
bitis asociada a gestacion, donde se recomiend6 tratamiento mantenido duran-
te la gestacioén y puerperio con HBPM (Enoxaparina 120 mg/ 24 horas)

Fue valorada por Nefrologia (Unidad de Hipertension) que mantienen labe-
talol y deciden seguimiento de TA durante el embarazo.

Conforme la gestacion fue progresando:

- La paciente mantuvo buen control tensional, sin aparicion de edemas,
ni microalbuminuria, manteniendo el tratamiento antihipertensivo has-
ta el final.

- No aparecieron problemas vasculares o venosos en MMII.

- Tras insulinizacién, desde la semana 9 de gestacion se consiguieron
cifras de controles glucémicos y HbA1c 6ptimos. Sin embargo, para
mantener buen control fueron aumentando de forma importante los re-
querimientos insulinicos, inicialmente basales y precisando intensifica-
cién con insulina prandial de forma sucesiva en las diferentes comidas
hasta acabar con una pauta bolo-basal en 4 autoinyecciones y dosis
elevadas (insulina determir 45 Ul nocturnas, insulina aspartica 25 Ul en
desayuno, comida y cena). Dadas las crecientes necesidades insulini-
cas (110 Ul diarias), asociadas a una ganancia importante de peso y
resistencia insulinica, se decidié reintroducir la metformina evaluando
un balance riesgo-beneficio favorable, informando a la paciente y con
su previo consentimiento en la semana 22 de gestacion. Tras la met-
formina se minimizé la ganacia ponderal, manteniendo la misma dosis
insulinica sin aumento hasta el parto.

- Los controles de screening convencionales, asi como morfolégicos
con Ecografia de alta resolucion y Eco-doppler y monitorizacién fetal
permanecieron sin hallazgos patologicos en controles sucesivos.

- La gestacion finalizé de forma espontanea a término en la semana 38.
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Parto eutdcico sin complicaciones y con recién nacido sano con peso

de 3700 gs.
SEMANA DE HbA1C (%) TA (mmHg) PESO (Kgs)
GESTACION

7 9,2 127/92 104,9

9 5,8 119/82 106,1

12 6 131/81 107,7

22 6,3 129/75 110,9

34 6,1 124/68 114,5

36 6 134/74 113,8

Tabla 1.- resumen los controles de la paciente a lo largo de la gestacion.

HbA1C
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Grdfica 1.- Evolucion de la HbA1c durante la gestacion y la gréfica 2 del peso.
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Grafica 2.- Evolucion del peso

DISCUSION

La situacion reflejada en nuestro caso no es excepcional en la actualidad
y es previsible que nos la encontremos cada vez con mas frecuencia en la
practica clinica, ya que los estudios mas recientes en Espafia arrojan tasas de
diabetes, obesidad y sindrome metabdlico en mujeres de 31-45 afios muy ele-
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vadas en nuestro pais, especialmente en la comunidad andaluza @, Por ello
los clinicos habituados a evaluar estas patologias debemos acostumbrarnos al
manejo y sobre todo a la prevencion de gestaciones no programadas, debiendo
ser una norma al diagndstico de cualquiera de los componentes del sindrome
metabdlico aportar informacion a las pacientes de la necesidad de programar
la concepcion para optimizar los controles y ajustar los tratamientos y el riesgo
de no hacerlo, asesorando acerca de medios efectivos de anticoncepcion si
fuera necesario.

La presencia de obesidad dispara las tasas de complicaciones durante la
gestacion respecto a mujeres no obesas como trombosis venosas (riesgo au-
mentado 4-5 veces), aborto (OR 1,2), prematuridad (riesgo duplicado), malfor-
macion grave (OR 1,87), macrosomia (riesgo aumentado 2-3 veces) y cesareas
(doble riesgo), desaconsejandose la gestacion si el IMC > 40 kg/m2 por los
altisimos efectos adversos asociados ©®. En nuestro caso la paciente presentaba
una obesidad grado 2 (IMC 37) produciéndose una ganancia importante en las
primeras semanas en relacion con la insulinizacion intensiva. Asociado a este
problema la paciente ya habia presentado una tromboflebitis en el embarazo
previo, haciendo necesario profilaxis con HBPM.

En cuanto a la dislipemia, los hipolipemiantes tradicionales estan abso-
lutamente contraindicados en el embarazo al presentar riesgos inasumibles.
Niveles de colesterol > 250-500 mg/dl se han relacionado con depdsitos en la
aorta fetal que persisten hasta los 15 anos de edad. Se recomienda optimizar
las medidas higiénico dietéticas y en casos extremos usar quelantes de sales
biliares (clase B) y/o esteroles vegetales. Los niveles de triglicéridos suelen du-
plicarse a partir de la semana 20, por lo que en casos severos con riesgo de
pancreatitis puede usarse aceite de pescado en capsulas a dosis de 3-9 g“.

La HTA constituye la segunda causa de muerte materna en los paises de-
sarrollados. La prevalencia de HTA cronica pregestacional se estima en el 3-5%
de los embarazos. Esta asociada con un incremento del riesgo de hemorragia
intracerebral, enfermedades placentarias, crecimiento intrauterino retardado,
partos prematuros y muerte intrauterina, pero la complicacion principal es la
aparicion de preeclampsia con tasas del 17-25% (frente a 3-5% en mujeres
no hipertensas). El objetivo del tratamiento es en presencia de otras comor-
bilidades mantener una TAS de 130-139 (130-155 si no hay comorbilidad) y
una TAD de 80-89 (80-105 sin comorbilidad), controlando albuminuria y/o la
aparicion de edemas. Los farmacos frecuentemente mas usados fuera del em-
barazo como IECA-ARA2 (clase D) o diuréticos (clase C) estan contraindicados
de forma rutinaria, recomendandose el uso en primera linea de la alfa-metildopa
(clase B) y el labetalol (clase C) y reservandose en segunda linea los calcioan-
tagonistas y otros betablogueantes (ambos clase C)©®. En nuestro caso y al
ser no programada nuestra paciente mantuvo las primeras semanas el enalapril
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hasta nuestra evaluacion, cambiandose a labetalol. Afortunadamente el control
tensional resulté sencillo y éptimo, manteniéndolo a lo largo de la gestacion sin
problemas, ni crisis hipertensivas o signos de aparicién de preeclampsia.

Por otra parte la presencia de DM tipo 2 durante la gestacion se relaciona
con graves complicaciones que se han demostrado mucho mas frecuentes que
en las mujeres gestantes DM tipo 1, contrariamente a lo que inicialmente se
pensaba (tipo 2 frente a tipo 1 RR de complicacién grave 1,50; IC: (1,15-1,96))
M8, Los efectos deletéreos aumentan cuanto peor es el control metabdlico,
existiendo riesgos en HbA1c > 7% y disparandose en cifras elevadas. Nuestra
paciente presentaba una HbA1c inicial de 9,2%. Se ha descrito para valores de
HbA1c de 9-10% un RR de cualquier complicacion de 4,2 (IC: 1,8-9,7) ©. Esto
nos obligd a un tratamiento inicial con insulina agresivo que aunque consiguié
valores glucémicos 6ptimos, empeoro el problema de la obesidad, lo que po-
tencialmente podria agravar la HTA o producir per sé complicaciones. Por este
motivo se decidié introducir la Metformina que aumentara la sensibilidad a la
insulina permitiendo mejorar su efectividad y evitando el aumento progresivo de
dosis y consecuente de peso, rompiendo asi el circulo vicioso que detectamos
en estos casos de: “mas insulina = mas peso = mas resistencia a insulina = mas
insulina”. La metformina actualmente no esta aprobada en ficha técnica para su
uso en gestacion pero las evidencias descritas en estudios observacionales e
incluso randomizados nos hace confiar en que se trata de un farmaco seguro y
de uso en expansion en estas pacientes 9. En nuestro caso observamos como
la ganancia en la primera mitad inicial de la gestacion antes de introducir el
farmaco fue de 6 Kg, pasando en la segunda parte de la gestacién a la mitad
(s6lo 3 kg) a pesar de que es en los Ultimos meses en los que esta descrita la
mayor ganancia ponderal, lo que probablemente contribuyd a mantener 6pti-
mo control tensional también en los meses en que es mas dificil y el riesgo de
preeclampsia es mayor. Asi mismo, se mantuvo el buen control de la diabetes
sin precisar seguir aumentando la dosis insulinica.

En nuestra paciente afortunadamente el resultado final de la gestacién
fue sin complicaciones a pesar del mal pronéstico inicial. En cualquier caso,
los riesgos potenciales podrian haber sido evitables de haberse programado
adecuadamente la gestacion avisando de deseos concepcionales con ajuste
apropiado de tratamientos. Por otra parte, la presencia del antecedente de dia-
betes gestacional, junto con una glucemia alterada persistente suponian un
alto riesgo de caida en DM franca, haciendo necesaria monitorizacion anual
de la glucemia venosa y HbA1c que no se realizé y que nos hubiera permitido
detectar la DM tipo 2 mas precozmente sin llegar a cifras tan extremas de mal
control al debut.
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RESUMEN

Mujer de 47 afos hipertensa, diabética, obesa, fumadora de 20 paquetes/
afo con artritis reumatoide, hipotiroidismo, SAOS, poliposis colonica, antece-
dentes de cdlico renal derecho que obligé a hospitalizacion y colocacion de
catéter doble J; posteriormente en gammagrafia se evidencié anulacién de la
funcién del rifdn derecho y se realiz6 nefrectomia. Prurigo nodular en trata-
miento con ciclosporina durante diciembre/2013 y enero, febrero y marzo de
2014. Presenta IRC con deterioro progresivo de la funcién renal que pasa de
cr 1,6 en julio/2013 a 2,3 en enero 2014. En el Ultimo afo las visitas a la con-
sulta de Atencién Primaria han sido numerosas por dificultad para mantener
un control tensional adecuado. Cree que su situacion de monorrena le provoca
aumento de la tensién arterial y que esto va a derivar en infarto cerebral; ante
este pensamiento comienza un ritual de numerosas tomas de tensién, a veces
en domicilio, otras, comienza a peregrinar de farmacia en farmacia... aumen-
tando las cifras progresivamente en cada toma hasta que termina en consulta
de Atencion Primaria o Urgencias con valores alrededor de 190/110mmHg. Se
diagnosticé de TOC y de Obesidad Moérbida. Actualmente citas programadas
en Endocrinologia para pérdida de peso, en seguimiento por psiquiatria y en
psicoterapia con psicélogo, aunque hay mejoria persisten aun algunos episo-
dios que provocan el aumento de la T.A autolimitado.
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INTRODUCCION

Lo destacable de este caso es la dificultad del manejo de la T.A. en el con-
texto de una patologia psiquiatrica y la necesidad de una atencion multidiscipli-
nar para conseguir cifras adecuadas. Aunque hay desencadenantes inevitables
como la predisposicion genética, hay otros factores asociados a su desarrollo
perfectamente evitables como el sobrepeso, sedentarismo, consumo excesivo
de sodio.

CASO CLINICO
ANAMNESIS

Mujer de 47 afios que durante el Ultimo afio ha precisado pasar de mo-
noterapia a triple terapia antihipertensiva por controles tensionales elevados
coincidiendo con aumento de peso hasta llegar a Obesidad Mérbida e inicio
de patologia psiquiatrica, en contexto de problematica familiar.

Destacan otros antecedentes personales como: Artritis Reumatoide, Hipo-
tiroidismo, SAOS, EPOC fumadora de 20 paquetes/afio, Diverticulosis Colonica,
Litiasis renal derecha que derivé en colocacion de catéter doble J y posterior-
mente se realizd nefrectomia. Prurigo nodular en tratamiento con ciclosporina
durante diciembre/2013 y enero, febrero y marzo de 2014. Presenta IRC con
deterioro progresivo de la funcién renal que pasa de cr 1,6 en julio/2013 a 2,3
en enero 2014; dado que la ciclosporina es un vasoconstrictor puede haber
deteriorado la funcion renal en esta paciente monorrena. Hipoacusia perceptiva
izquierda. Otros: sindrome de piernas inquietas, Hipertrigliceridemia, Urticaria
crénica idiopatica, Temblor esencial, Hiperqueratosis plantar, Hernia discal L5-
S1, Anemia Ferropénica, Aborto (huevo huero). Sedentarismo.

Diagnosticada de HTA hace 5 afios. Se comenzé terapia con Enalapril
20mg/dia. Se tuvo que retirar por efectos secundarios (Tos). Posteriormente
se tratd con Losartan 100mg obteniéndose cifras tensionales 6ptimas. Hace
un afno comienza con episodios de angustia, relacionados con pensamientos
de que le esta subiendo la tension arterial y que va a tener un infarto cerebral,
esto la impulsa a hacerse numerosos autocontroles en domicilio que van pro-
vocando una subida real progresiva; a veces sale a la calle y va de farmacia en
farmacia porque piensa que su tensiémetro esta averiado. Comienza un ritual
que va provocando un aumento progresivo de la tensién hasta que finalmente
acaba en consulta de Atencion Primaria o de Urgencias del centro de salud con
valores alrededor de 190/110mmHg. Los episodios se repiten cada vez con
mas frecuencia y llega momento en que la tension se mantiene elevada entre
las crisis. Afiadimos un segundo farmaco, Hidroclorotiazida 25mg, un tiempo
después un tercero, Amlodipino 10mg.

Ante la sospecha de un Trastorno Obsesivo Compulsivo derivamos a Salud
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Mental para valoracion de la paciente. Se pauta Paroxetina 20mg/dia. Alprazo-
lam 0,5mg (1-0,5-0,5). Asimismo, derivamos a nuestra paciente al Servicio de
Endocrinologia y Nutricién para comenzar dieta que posibilite perdida ponderal.
Le proponen cirugia bariatrica, pero ella lo rechaza.

EXPLORACION FiSICA

Peso: 123,3 kg, talla 168 cms, IMC 20.49 kg/m2. TA: 190/110 mmHg.
Palidez cutaneo-mucosa.

No soplos carotideos. ACR: Ritmico 87 Ipm, no soplos ni extratonos,
MVC con roncus dispersos. Abdomen: Muy globuloso, no palpo ma-
sas ni megalias. EEIl: no edemas, no signos TVP. Signos de insuficien-
cia venosa.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica: hb 10.8, hto 32.7%, Sideremia (234mcg/dl), Ferritina 26, IST
13%, leucocitos 7500, neutrofilos 78.5%, linfocitos 19.4%, plaquetas
164.000, glucosa 135mg/dl, Hb glicosilada 6,4 %, Trigliceridos 460 mg/
dl, urea 57 y creatinina 2.3 (oscilante entre 1.62 y 2.75), Aclaramiento
Creatinina 82,23, Acido Urico 7,2, Transaminasas normales, coagula-
cion normal.

Ecografia renal: Litiasis pielica derecha de 1,3x 1,1 con dilatacion. Am-
bos Rifién derecho atréfico, con adelgazamiento parenquimatoso y
pérdida diferenciacion cortico-medular. No nédulos adrenales.
Gammagrafia renal izquierda que refleja anulacién funcional renal.
ECG: RS 90 Ipm, Bloqueo de rama derecha.

Radiografia de térax: moderada cardiomegalia. Aumento de la trama
broncovascular en bases. Engrosamiento de paredes bronquiales. No
pinzamiento angulos costofrénicos ni imagenes de condensacion.
Fondo de ojo: dvp, periferia normal sin lesiones predisponentes que
precisen tto. Papila y macula normales.

JUICIO CLINICO

Hipertension arterial secundaria.
TOC.

Obesidad Moérbida.

Los previos
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DISCUSION

En esta paciente nos puede surgir la duda de seguir aumentando el nime-
ro de farmacos para controlar la tension... (ya que aun no hemos llegado a la li-
mitacion farmacoldgica). Pero en este caso, la hipertension se diagnostico hace
5 afios y durante un tiempo prolongado se mantuvo en cifras aceptables con un
solo farmaco. El aumento de peso y el inicio de una patologia psiquiatrica coin-
cidiendo con el dificil manejo tensional, obliga a plantearnos que la nueva situa-
cion clinica propicie el mal control y necesitemos intervencion multidisciplinar.

En un primer tiempo pasamos de mono a triple terapia antihipertensiva.
Como la situacioén psiquica fue empeorando junto a un aumento progresivo
de peso, la actitud a adoptar ante la sospecha de un trastorno psiquiatrico, fue
confirmar el diagnostico y comenzar el tratamiento adecuado, tanto farmacolé-
gico como psicoterapico.

El manejo de la Obesidad Moérbida también era necesario, debido a la re-
lacién entre sobrepeso e HTA. Por este motivo derivamos a Nutricién para con-
sejo dietético y posibilidad de cirugia bariatrica.

Actualmente la paciente mantiene cifras tensionales aceptables con la tri-
ple terapia antihipertensiva. Acude a las citas programadas de Nutricion, ha
perdido peso, aunque todavia no suficiente. En seguimiento por Salud Mental,
con tratamiento farmacoldégico y psicoterapico. Incluida en programa de desha-
bituacién tabaquica del centro de Salud. Los episodios Obsesivo-compulsivos
aunque no han desaparecido son menos frecuentes y autolimitados, la paciente
ha aprendido a manejar la situacion.
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