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PROLOGO

Este libro que os presentamos sobre Historias Clinicas de HTA y
Riesgo Vascular es el séptimo que, de forma consecutiva y anual, ha sido
elaborado gracias al esfuerzo de una serie de residentes de diferentes
especialidades médicas. Esta andadura se inici6 en el afio 2012 gracias a
la motivacion e inquietudes que tenia nuestra Sociedad Andaluza de HTA
y Riesgo Vascular (SAHTA) de elaborar documentos de gran validez que
dieran una visién general de lo que es la HTA y otros factores de riesgo
vascular y las consecuencias que puede tener el mal control de los mis-
mos. Para ello se conté con un plantel de médicos y residentes (editores
de los libros) con la idea principal de elaborar un documento de casos
clinicos reales llevado a cabo por residentes de diferentes especialidades
relacionados con el riesgo vascular (internistas, nefrdlogos, cardiélogos,
neurdlogos, médicos de familia, endocrinos, pediatras, intensivistas, vas-
culares, oftalmologos, etc.) de toda Andalucia e incluso de otras comu-
nidades auténomas.

Todos los afios nos reunimos en Osuna (Sevilla) durante un fin de
semana, primero de abril, donde los residentes exponen sus mejores His-
torias Clinicas tras una seleccion previa llevada a cabo por los editores.
Este afio se ha celebrado el “XI Encuentro de Residentes de la SAHTA
2018”, habiéndose editado solo los Ultimos 7 anos de estos encuentros.
Es importante remarcar que la progresion de la calidad de las historias
clinicas presentadas es espectacular y que este afio ha habido que re-
chazar algun caso clinico debido a la limitacion de tiempo durante el en-
cuentro. El comité de editores evalud, de forma objetiva e individualizada,
todos y cada uno de los casos clinicos para poder elegir los que obtuvie-
ron mejor puntuacién que son los que se presentaron publicamente y que
se recogen en esta monografia.

Este libro se edita todos los afios con ISBN y se regala junto con la
documentacién a los asistentes al Congreso que nuestra SAHTA celebra
cada afo.

El encuentro de residentes, al igual que este libro, pretende concien-
ciar sobre la Enfermedad cardiovascular entre los médicos andaluces, asi
como servir como repaso rapido y didactico del manejo de las mismas.

Consideramos que los contenidos cientificos aqui incluidos que van
a ser de utilidad practica, fuente de conocimientos y que van a cumplir
con nuestro reto fundamental que es el mejor manejo del paciente que
padece de hipertensién arterial.



Por otro lado, es necesario agradecer a los patrocinadores que colaboran
para que este proyecto salga adelante, que han sido los Laboratorios LACER,
CASEM RECORDATI, FAES FARMA y la propia SAHTA.

Esperamos que esta monografia despierte mucho interés y aprovechamos
para animar a todos sus lectores, y fundamentalmente a los residentes, a que
participen activamente en el proximo encuentro con sus propias aportaciones
de Historias Clinicas de HTA y Riesgo Vascular para que en un futuro se incre-
mente la calidad cientifica de esta publicacion.

Andalucia, noviembre 2018.

Editores:

José Manuel Lopez Suarez
Antonio Espino Montoro

M? Esther Salguero Camara
Rafael Esteban de la Rosa
Juan Diego Mediavilla Garcia

José Manuel Lépez Chozas



PROLOGO

Hace once afos ya que se llevé a cabo el primer encuentro de Residentes
de la Sociedad Andaluza de Hipertension Arterial y Riesgo Vascular, convocan-
dose demas el Concurso de Casos Clinicos. La sede, Osuna, y sus principales
protagonistas y coordinadores los Dres. José Manuel Lopez Chozas, los cuales,
afo tras afio han desarrollado un indiscutible esfuerzo. El formato de los En-
cuentros no podia ser mas acertado, desde su concepcion a su ejecucion. La
Sociedad Andaluza de Hipertensién Arterial y Riesgo Vascular se siente espe-
cialmente orgullosa de los mismos.

El médico sigue un proceso inacabable de formacion durante su vida pro-
fesional. A veces agotador. Aprende de sus colegas, aprende de su propio ejer-
cicio profesional, de sus aciertos y también de sus fallos.

Cada paciente es Unico. Nunca encontraremos dos enfermos con las mis-
mas caracteristicas semiolégicas, pero la discusién de su caso siempre nos
ensefa lo que hemos hecho bien y lo que hemos hecho no tan bien.

La presentacion de casos clinicos en relacién con el riesgo vascular cons-
tituye una gran fuente de aprendizaje, y no sélo para los propios concursantes,
médicos en periodo de formacion de disciplinas multiples ( medicina interna,
cardiologia, medicina de familia, medicina intensiva, endocrinologia, etc) , sino
también para el resto de médicos interesados en éste amplio campo y que
tenemos , mediante la presente recopilacion , una ocasion inmejorable para re-
pasar nuestros conocimientos de una forma practica y profundizar en materias
particulares a través del andlisis de los casos presentados.

El presente libro es fruto de muchas horas de trabajo . Horas de trabajo
de los participantes, horas dedicadas al esfuerzo por presentar un caso que es
interesante, por afinar la redaccion y el contenido. También han sido dedicadas
muchas horas a evaluar los mismos y tomar decisiones, dificiles, dada su alta
calidad.

No demoro mas al lector con estas palabras introductorias. Espero que
todos aprovechemos su lectura.

Juan Carlos Marti Canales
Presidente de la SAHTA
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CASO CLiNICO 1

HIPERTENSION ARTERIAL MAL CONTROLADA,
ALGO MAS QUE UN FACTOR DE RIESGO CARDIO-
VASCULAR

Miriam Auxiliadora Martin Toro.
R4 de Cardiologia C.H. de Jaén.
Maria Magdalena Carrillo Bailén.
R1 de Cardiologia C.H. de Jaén.
Manuel Santiago Herruzo Rojas.
FEA de Cardiologia. C.H. de Jaén.
José Maria Marquez Moreno.
R3 de Cardiologia, C.H. de Jaén.
Miriam Padilla Pérez.

FEA de Cardiologia C.H. de Jaén.

Juan Carlos Fernandez Guerrero.
FEA de Cardiologia C.H. de Jaén.

RESUMEN

Mujer de 75 afos, hipertensa de larga data y antecedente de sustitucion
valvular adrtica con protesis metalica en el aflo 2010. Acude asintomatica a su
revision en Cardiologia, refiriendo mal control tensional en los Ultimos meses,
con cifras mantenidas de hipertensién. La exploracion fisica resulté anodina,
excepto la presencia de ingurgitacién yugular bilateral, sin otros signos de in-
suficiencia cardiaca. En el ecocardiograma transtoracico se objetivé una severa
dilatacion de la aorta ascendente de hasta 8 centimetros con imagen de flap
intimal, compatible con diseccion de aorta tipo A de Stanford. Se traslado al
servicio de cirugia cardiaca de referencia, desestimando la paciente la inter-
vencion debido al alto riesgo quirdrgico. Dentro de las causas modificables,
es fundamental un adecuado control de los factores de riesgo cardiovascular,
principalmente de la hipertension arterial, para evitar la aterosclerosis que, entre
otras, predisponen tanto a la dilatacién progresiva de la aorta como al desarro-
llo de diseccién, con el riesgo letal que esta patologia conlleva.
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PALABRAS CLAVE

Hipertension arterial, Prétesis adrtica, Aneurisma de aorta, Diseccién de
aorta ascendente.

INTRODUCCION

El término sindrome aértico agudo incluye la diseccién adrtica, el hema-
toma intramural y la Ulcera adrtica aterosclerética, constituyendo una situacion
clinica critica con una elevada morbimortalidad a corto y medio plazo’.

La diseccidn aortica se caracteriza por la creacion de una falsa luz en la
capa media de la pared aodrtica. Se clasifican segun la localizacién de la di-
seccion y su extension retrograda o anterégrada. La clasificacion de Stanford
distingue entre tipos A y B segun la aorta ascendente esté afectada o no por la
diseccion respectivamente. DeBakey diferencia entre el tipo | cuando la aorta
ascendente y descendente estan afectadas, tipo Il cuando soélo interesa la aorta
ascendente y tipo Il cuando sélo se afecta la descendente. La diseccién adrtica
tipica comienza con la formacién de un desgarro en la capa intima, exponiendo
la media, donde penetra el flujo, disecandola y creando un falsa luz caracteris-
tica. La diseccion se puede extender de forma distal o proximal®.

Existen varios factores predisponentes, siendo el principal de ellos la Hi-
pertension Arterial (HTA), fundamentalmente en casos de mal control, presente
en el 65-75% de las disecciones adrticas®. Fisiopatoldgicamente, la HTA acelera
el proceso degenerativo normal de la musculatura lisa de la capa media, pro-
vocando una pérdida de resistencia de la pared de la aorta*. Otros factores de
riesgo conocidos y relacionados con estados hipertensivos, son el embarazo,
principalmente en periodos finales, y el consumos de tdxicos como la cocaina,
que dan lugar a crisis hipertensivas por vasoconstriccién periférica y aumento del
cronotropismo e inotropismo cardiaco®. Los aneurismas de aorta también son
un factor de riesgo relacionados con la diseccién, asociados a la aterosclerosis
como causa principal. Esta, produce un engrosamiento progresivo de la intima,
presentando fibrosis y calcificacién extensa, que junto a los cambios degenera-
tivos, pueden provocar la ruptura intimal. En el desarrollo de la aterosclerosis,
nuevamente la HTA se postula como el factor de riesgo mas importante para la
formacién de aneurismas, seguidos por el tabaquismo y la dislipemia®.

También estan relacionados determinados trastornos genéticos (Sindrome
de Marfan, Ehler-Danlos, Loeys Dietz, Turner y valvula adrtica bicuspide), la
aortitis y la manipulacion previa de la aorta, tanto quirdrgica como endovascular
(5% de los casos de diseccién adrtica), aunque dicha disecciéon no suele ser
inmediata y presentarse en un tiempo variable, existiendo casos documentados
alos I3, 15, 19 y 20 afos de la intervencion®.
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Entre los factores de riesgo cardiovascular modificables, el tratamiento y
control exhaustivo de la presion arterial permite reducir el riesgo de dilatacion
aortica progresiva y de diseccion, y evitar por tanto el desarrollo de esta pato-
logia potencialmente mortal.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Mujer de 75 afios con antecedentes personales de Hipertension Arterial
(HTA) de mas de 10 afos de evolucion y dislipemia como factores de riesgo car-
diovascular. Monorrena derecha y enfermedad renal cronica secundaria a ne-
froangioesclerosis estadio IV. Insuficiencia adrtica severa sintomatica con sus-
titucion valvular dortica con protesis mecanica en el afio 2010 con canulacién
aodrtica (sin informes de modelo ni tamafio protésico). En tratamiento habitual
con Omeprazol 20mg, Acenocumarol segun pauta de Hematologia, Atenolol
25mg/24 horas, Losartan 50mg, Simvastatina 40mg/Ezetimibe 10mg, Bicar-
bonato 500mg/8 horas, Calcio 600mg/Colecalciferol1000 Ul, Sulfato ferroso
325mg, Darbopoetina alfa 30 mcg 1 inyeccion semanal, Poliestireno sulfonato
célcico polvos 1 cucharada en almuerzo y cena.

Acudié a su cita de revision anual en Cardiologia, con ecocardiografia pre-
via en 2016 que informaba de proétesis aodrtica normofuncionante y dilatacion de
aorta ascendente con diametro a nivel de anillo valvular de 36,68 mm y a nivel
de senos del valsalva de 48,78 mm, sin cumplir criterios quirdrgicos en aquel
momento. La paciente se encontraba asintomatica, pero referia mal control ten-
sional en los ultimos meses, sin aportar registros, con una TA medida en con-
sulta de 180/100 mmHg. Se ajusto tratamiento antiHTA, sustituyendo Losartan
50mg por Losartan 100mg e Hidroclorotiazida 25mg y aumentando la dosis de
Atenolol a 50 mg diarios. Se realiz6 nuevo ecocardiograma transtoracico don-
de se objetivaba una severa dilatacion de la aorta ascendente de hasta 8 cms
con imagen de flap intimal, distinguiéndose claramente falsa luz con imagen
de ecocontraste espontaneo y luz verdadera con flujo normal, compatible con
diseccion de aorta tipo A de Stanford. Ante estos hallazgos se propuso a la pa-
ciente ingreso para realizacion de pruebas complementarias, control éptimo de
cifras tensionales y decidir manejo terapéutico, que la paciente y los familiares
rechazaron a pesar de informales de la potencial gravedad de esta patologia.
A las pocas horas, volvio a Urgencias solicitando ingreso hospitalario. Valora-
da en Observacion por el servicio de Cuidados Intensivos, indicando vigilancia
estrecha de tensién arterial y solicitdndose angio-TC de térax urgente, que se
realizé sin contraste intravenoso debido al antecedente de insuficiencia renal.
Se contacto con el servicio de cirugia cardiaca de referencia, programandose el
traslado para la mafiana siguiente.
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EXPLORACION EN URGENCIAS

TA: 155/93 mmHg, FC: 73 latidos por minuto (Ipm). Ingurgitacién yugular
bilateral a 90°.

Auscultacion cardiaca: tonos ritmicos a buena frecuencia, click metalico
audible sin soplos, roces ni extratonos.

Auscultacién respiratoria: murmullo vesicular conservado, sin ruidos pa-
toldgicos sobreafiadidos.

Miembros inferiores sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Analitica en Urgencias: Hemograma: Hemoglobina: 10,8 g/dL, Leucocitos:
5090 x10%microL con férmula normal, Plaquetas: 119000. Coagulacion:
Actividad de protrombina: 24%, INR: 3,14. Bioquimica: Urea: 138 mg/dL,
Creatinina: 3,8 mg/dL, filtrado glomerular (CKD-EPI): 11 ml/min/1,73m?; So-
dio: 141 mEg/L, Potasio: 5,9 mEg/L, Proteina C Reactiva: 6,1 mg/L.

ECG: Ritmo sinusal a 77 Ipm. Eje normal. Intervalos conservados. QRS
estrecho. Signos de crecimiento ventricular izquierdo.

Radiografia de térax al ingreso: Ensanchamiento mediastinico en grado
severo (imagen 1 - Ay B).

Imagen 1. A: Radiografia de térax posteroanterior del paciente en el afio anterior (2016). B:

18

en el momento del diagndstico actual

Ecocardiograma reglado: Severa dilataciéon de aorta ascendente (hasta 8
centimetros) con imagen de flap intimal, distinguiéndose claramente falsa
luz con imagen de ecocontraste espontaneo y luz verdadera con flujo nor-
mal, compatible con diseccién de aorta tipo A (imagenes 2 y 3). Raiz aor-
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tica normal. Ventriculo izquierdo no dilatado con severa hipertrofia a nivel
septal basal (hasta 22-23 mm), resto de paredes con espesor normal.
Funcion sistolica global conservada. Valvula adrtica protésica mecéanica
sin signos de cabeceo ni imagenes anémalas asociadas, con gradiente
medio de 11,7 mmHg y velocidad maxima de 2,08m/s (en rango de nor-
malidad). Ausencia de regurgitacion significativa. Flujo transmitral normal.
Cavidades derechas no dilatadas. Insuficiencia tricuspide ligera con ve-
locidad maxima de 2,3 m/s, indicando baja probabilidad de hipertension
arterial pulmonar. Ausencia de derrame pericardico.

Imagen 2. Plano paraesternal eje largo de ecocardiograma transtordcico, donde se objetiva
dilatacion aneurismatica de aorta ascendente y flap intimal (flecha).

Imagen 3. Plano paraesternal eje corto modificado de ecocardiograma transtordcico. Se pue-

de observar flap intimal (flecha blanca) y puerta de entrada de luz falsa a luz verdadera (aste-

risco), con abundante ecocontraste espontaneo en falsa luz (A) . En la imagen B se puede ver
flujo doppler normal en verdadera luz.
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- Angio-TC de térax con contraste intravenoso: Gran aneurisma de aor-
ta ascendente de 85 milimetros de diametro maximo, extendiéndose en
toda la aorta ascendente, siendo el cayado adrtico de calibre normal.
Provoca compresion media de la aorta verdadera y marcada compresion
y estenosis de la vena cava superior. Se observa comunicacion amplia
supra valvular posterior con la aorta, apreciandose también una pequefa
comunicacién mas distal de unos 3 mm (imagen 4). imagen de diseccién
en arteria coronaria derecha proximal (imagen 5). (imagen 6).

Imagen 4. Corte axial de Angio-TC de torax con contraste intravenoso, que muestra el aneu-

risma de aorta ascendente con el flap intimal entre la verdadera (*) y la falsa (+) luz (imagenes

Ay B). Podemos ver comunicacion amplia supravalvular posterior con la aorta (flecha) (ima-
gen A) y pequefia comunicacion mas distal de unos 3 mm (flecha) (imagen B).

Imagen 5. Corte coronal de Angio-TC de tdrax con contraste intravenoso, donde se objetiva
diseccion de arteria coronaria derecha proximal (asterisco).
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Imagen 6. Reconstruccion en 3D de TC que muestra el aneurisma de aorta ascendente con
el flap intimal entre la falsa (+) y la verdadera (*) luz.

EVOLUCION

Se realizé6 Angio-Tc de torax con contraste intravenoso, bajo supervision
por nefrologia, que confirmd el diagndstico de sospecha inicial. Se explicd a
la paciente la necesidad de tratamiento quirdrgico urgente, que rechazé tras
conocer el elevado riesgo de la intervencion y comprender la evolucion natural
de la enfermedad. Permanecio ingresada hasta control de la funcion renal tras
inyeccion de contraste intravenoso y fue dada de alta a domicilio con creati-
nina similar a la del ingreso (3,4 mg/dL). Hasta el momento actual, la paciente
permanece asintomatica con un adecuado control tensional tras ajuste de tra-
tamiento antihipertensivo y en seguimiento por su médico de atencién primaria
y por cardiologia.

DIAGNOSTICO FINAL

Aneurisma disecante de aorta ascendente (tipo a de stanford) asintomati-
co. diseccion de arteria coronaria derecha proximal. desestimado tratamiento
quirdrgico por la paciente.

Antecedentes de prétesis mecanica adrtica implantada en el aiio 2010 nor-
mofuncionante e hipertension arterial de larga data mal controlada.
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DISCUSION Y TRASCENDENCIA CLiNICA

Entre los factores predisponentes para la diseccion aértica, se encuentran
la hipertension arterial, la presencia de aneurisma previo y el antecedente de
manipulacioén adrtica, entre otros, todos ellos presentes en nuestra paciente.

La diseccion ocasionada tras la canulaciéon de la aorta proximal, no suele
ser inmediata. Se estima una incidencia del 0,07 al 1,3% de diseccion tras el
reemplazo valvular aértico, siendo habitualmente tardia y en el lugar de la in-
cision’. La hipertensién y la dilatacion adrtica son hallazgos comunes en estos
casos, donde la HTA se encuentra hasta en el 60% de los pacientes®.

La presentacion clinica caracteristica de esta entidad es un dolor toracico
6 interescapular desgarrador®. En nuestro caso, la paciente se encontraba com-
pletamente asintomatica, lo que resulta excepcional en presencia de un gran
aneurisma disecante de aorta ascendente con diseccion proximal de la arteria
coronaria derecha y marcada compresion y estenosis de la vena cava superior,
siendo fundamental para la sospecha diagnéstica los antecedentes personales
de la paciente y la exploracion fisica.

La ecocardiografia transtoracica es una herramienta diagndstica rapida y
segura para la evaluacién de la aorta®, con una sensibilidad del 59,3% y una
especificidad del 83% para el diagnéstico de diseccion adrtica, aumentando la
sensibilidad al 78-100% en las de tipo A. La tomografia computarizada (TC) de
aorta con contraste juega un papel fundamental en el diagndstico, estratifica-
cién del riesgo y planificaciéon del manejo™.

La diseccidn aodrtica cronica es aquella que se objetiva después de 90 dias
del inicio de los sintomas, siendo su diagndstico mas complicado en casos
asintomaticos, donde conocer el momento exacto de la diseccién puede resul-
tar complejo. El manejo de los tipos A y B no complicados, no como en nuestro
caso donde existia diseccidon concomitante de la arteria coronaria derecha, se
recomienda el tratamiento conservador con seguimiento clinico y con técnicas
de imagen. El objetivo de TA debe ser menor de 130/80 mmHg. Los betablo-
queantes han demostrado reducir la progresién de los aneurismas a diseccion,
asi como reducir el riesgo de diseccién post manipulacién adrtica y aumentar
la supervivencia. Los calcioantagonistas han demostrado aumento de la super-
vivencia, selectivamente en los tipos B, mejoria no demostrada por los Antago-
nistas de los Receptores de Angiotensina Il (ARA 11).

La indicacién de un tratamiento quirdrgico de alto riesgo en la diseccion de
aorta ascendente, en una paciente asintomatica, esta justificada por la historia
natural de esta enfermedad, ya que con tratamiento médico se ha objetivado una
tasa de mortalidad del 50% en las primeras dos semanas tras el diagnéstico'*.
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RESUMEN

La arteritis de Takayasu es una vasculitis cronica que afecta a las arterias de
calibre medio y grande, particularmente la aorta y sus ramas principales 1. La aso-
ciacion de aneurismas cerebrales y hemorragia subaracnoidea es poco frecuente
en estos pacientes habiéndose descrito pocos casos en la literatura. Presentamos
una paciente de 46 afios con diagndstico de arteritis de Takayasu sin seguimiento
que acude a urgencias por cuadro de cefalea y clinica de insuficiencia cardiaca. Ini-
cialmente presenta afectacion hemodinamica con hipotension arterial, cambios en
el electrocardiograma y alteraciones segmentarias de la contractilidad en ecocar-
diografia. Tras evolucién con deterioro del nivel de conciencia se realiza tomografia
axial computarizada (TAC) craneal en la que se evidencia hemorragia subaracnoi-
dea (HSA). Se decide tratamiento endovascular mediante arteriografia y emboliza-
cion del aneurisma con evolucion posterior favorable.

PALABRAS CLAVE

Arteritis de Takayasu, aneurisma cerebral, hemorragia subaracnoidea, hi-
pertension arterial.

INTRODUCCION

La arteritis de Takayasu es una vasculitis inflamatoria primaria de causa
desconocida que afecta principalmente al cayado adrtico y sus ramas principa-
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les. Su fisiopatologia incluye la inflamacion granulomatosa transmural con ne-
crosis fibrinoidea, que puede provocar estenosis vascular, oclusion, dilataciéon y
formacioén de aneurismas 2. Es una enfermedad rara que afecta principalmente
a mujeres jovenes y presenta una mayor incidencia en los paises asiaticos.

La hemorragia subaracnoidea (HSA) espontanea es la extravasacion de
sangre dentro de los espacios que cubren el sistema nervioso central y que
normalmente estan ocupados por liquido cefalorraquideo. Se trata de una
emergencia neurolégica por la morbimortalidad asociada a la misma y a sus
complicaciones. La causa principal de HSA no traumatica es la ruptura de un
aneurisma intracraneal, que constituye el 80% de los casos °.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Paciente mujer de 46 afos con antecedentes personales de tabaquismo
de unos 10 cigarros/dia, trombofilia secundaria a alteracion heterocigota para
mutacién gen MTHFR y Arteritis de Takayasu. Sin tratamiento médico habitual.

ANAMNESIS

Segun refieren familiares, presenta cuadro de 2-3 meses de evolucion de
disnea de moderados esfuerzos, sin ortopnea, edematizacién de miembros ni
disminucién del ritmo diurético. Ademas refiere cansancio con el esfuerzo de
extremidades. En los ultimos dias empeoramiento de la disnea hasta hacerse
de minimos esfuerzos junto a mareo y cefalea holocraneal que se intensifican
en las ultimas horas, motivo por el que acude a urgencias. Niegan otra clinica
acompanante.

EXPLORACION FiSICA

Afebril. Escala de coma de Glasgow: 12/15 (O2V4M6). Pupilas medias, re-
activas y simétricas. Tension Arterial: 80/50mmHg. Taquicardia sinusal a 110
latidos/minuto. Saturacion de 88% con mascarilla con fi02 al 40%. Resto de la
exploracién normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- En el electrocardiograma se observé una taquicardia sinusal a 110 lati-
dos/minuto con supradesnivelacion de 1 mm del segmento ST en cara
inferior y lateral baja.

- La analitica basica urgente con hemograma, bioquimica y coagulacion
resulté normal, excepto los valores de troponina ultrasensible de 5326
ng/L y el péptido natriurético tipo B de 3500 pg/ml.
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La ecocardiografia transtoracica objetivo una disfuncion de ventriculo iz-
quierdo severa con hipoquinesia septal medioapical y en cara anterior.

El Angio-TAC torax revela hallazgos compatibles con edema pulmonar
intersticial de posible causa cardiogénica. Ademas se halla patologia
arterial difusa con obstruccion de la arteria innominada en su origen y de
la arteria iliaca externa derecha, ambas con recanalizacion distal.

En el TAC de craneo signos de HSA, con componente hemorragico in-
traventricular declive atrio-occipital bilateral y en IV ventriculo, con sig-
nos de hidrocefalia no comunicante hipertensiva (HSA Fisher V).

Se completd el estudio con AngioTAC de troncosupraadrticos que
muestra un voluminoso aneurisma en el origen de la arteria cerebelosa
posterior inferior (PICA) izquierda de unos 14x6mm con amplio cuello
comunicando con la luz arterial principal (imagen 1).

Imagen 1. TAC de craneo con signos de HSA, con componente hemorragico intraventricular
y signos de hidrocefalia (A) y Angio-TAC que muestra aneurisma (flecha roja) en el origen de la

PICA izquierda (B).

JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico de nuestra paciente es una hemorragia subaracnoidea Fis-
her IV secundaria a rotura aneurismatica. Dentro de las causas de HSA no trau-
matica en personas jévenes se encuentran como mas frecuentes la rotura de un
aneurisma sacular (hasta en el 80% de los casos) y en segundo malformaciones
vasculares, como la malformacién arteriovenosa. Otras entidades menos habi-
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tuales serian producidas por aneurismas micéticos, neurosifilis meningovascu-
lar, vasculitis como el lupus eritematoso sistémico o la arteritis de Takayasu. La
Enfermedad de Moyamoya en adultos puede debutar con un episodio de HSA,
aungue en nifilos es mas frecuente la clinica isquémica.

EVOLUCION

La paciente ingresa en la unidad de cuidados intensivos donde presenta
deterioro del nivel de conciencia hasta una puntuacién en la escala de coma
de Glasgow de 9 puntos e hipotension arterial con signos de hipoperfusion.
Por todo ello es necesario intubacién, conexion a ventilacién mecanica e inicio
de drogas vasoactivas. Tras los hallazgos de HSA con aneurisma de la PICA e
hidrocefalia se inicia tratamiento médico con nimodipino intravenoso, se coloca
drenaje ventricular urgente y se realiza arteriografia cerebral, hallandose aneu-
risma disecante en segmento V4 izquierdo que engloba el origen de la PICA de
12x6mm. Este se considera el origen del sangrado por lo que se realiza embo-
lizacion del saco aneurismatico (imagen 2) con buen resultado.

Imagen 2. Arteriografia que muestra aneurisma de la PICA tras embolizacion del saco aneu-
rismatico.

A las 48 horas estabilizacion con mejoria del nivel conciencia y de la situa-
cion hemodinamica, pudiendo retirar el apoyo vasoactivo, el drenaje ventricular

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
28 Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular



y la ventilacidon mecanica. Se realizan controles posteriores (Angio-TAC y doppler
transcraneal) en los que se observa discreta disminucion de la cantidad de HSA 'y
no se hay datos de vasoespasmo. Fue dada de alta a planta con buena evolucién.

DISCUSION Y TRASCENDENCIA CLINICA

En la Arteritis de Takayasu la clinica se caracteriza por una fase inflamatoria
sistémica, asociada a sintomas sistémicos inespecificos como fiebre, pérdida de
peso, sudoracién, mialgias y astenia. Sigue una fase de inflamacion vascular,
caracterizada por dolor en el curso del vaso afectado, que culmina en la etapa
final, caracterizada por fibrosis de los vasos e isquemia, representada por soplos,
parestesias y claudicacion. El diagnostico depende del cumplimiento de al me-
nos tres de los criterios del American College of Rheumatology *. En funcién de
los vasos afectados la clinica y la evolucién seran diferentes, pudiendo observar
hipertension arterial secundaria a la estenosis de las arterias renales, sintomas
neurolégicos y sincope por el sindrome robo de la subclavia, o en casos avan-
zados Ulceras isquémicas o gangrena por oclusion de vasos de extremidades.

La afectacion del sistema nervioso central es poco frecuente en estos pa-
cientes, sélo ocurre en el 20% de los casos y es mas frecuente el accidente
cerebrovascular isquémico. En contraste, los aneurismas cerebrales y la hemo-
rragia subaracnoidea como en el caso de nuestra paciente, son presentaciones
excepcionales. Hay una mayor afectacion de la circulacién posterior (42,8%)
que en la poblacién general donde el 90% de los aneurismas son en la cir-
culacion anterior 5. EI mecanismo principal de la aparicién de dichos aneuris-
mas en esta patologia es el estrés hemodinamico causado por la obstruccion
u oclusioén del sistema carotideo, ya que la mayoria de los estudios no observd
inflamacion en los vasos intracraneales afectados.

En cuanto a los aneurismas intracraneales de cualquier etiologia, la mayo-
ria nunca se rompen y la probabilidad depende directamente del tamafio y la
localizacion. Los mayores factores de riesgo modificables para la HSA son la
hipertension arterial, el tabaquismo y la ingesta excesiva de alcohol o consumo
de cocaina. Pero también existen factores no modificables como la historia fa-
miliar positiva, trastornos hereditarios del tejido conectivo o factores genéticos.
Los factores que precipitan la ruptura de un aneurisma son complejos; en un
20% de los casos la HSA va precedida por algun tipo de esfuerzo que implica
un aumento de la presion arterial, pero no son factores necesarios®.

Nuestra paciente debuta con una clinica de aturdimiento miocardico neu-
rogénico, cuya etiologia podria obedecer a un fendmeno de isquemia miocar-
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dica y reperfusion posterior, que produce liberacion de radicales libres y activa-
cién de la cascada inflamatoria derivando en depresion cardiaca 7. Un aspecto
especial es que la mayoria de los trastornos de contractilidad segmentaria se
localicen en el segmento septoapical 7, como en el caso aqui presentado, he-
cho que podria explicarse por un mayor nimero de receptores catecolaminér-
gicos o alteraciones de la microcirculacion coronaria a ese nivel 8.
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RESUMEN

La Hipertensién Arterial (HTA) es uno de los factores mas importantes im-
plicados en el desarrollo de enfermedad cardiovascular. Es fundamental identi-
ficar aquellos casos en los que haya una alta sospecha de HTA secundaria 'y de
esta forma, poder actuar sobre la causa que la ocasione.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Varén de 37 afos que acude por presentar desde hace un afio y medio
crisis hipertensivas acompanadas de cefalea, opresion precordial, nauseas,
diaforesis, palpitaciones y palidez cutanea.

DISCUSION

Dada la sospecha clinica de HTA secundaria de causa endocrinolédgica
se solicitaron entre otros catecolaminas y metanefrinas en plasma y orina, evi-
denciandose elevacion de las mismas. Ante la sospecha de feocromocitoma/
paraganglioma se ampli6 estudio con TAC, RM que ante la evidencia de tumo-
res suprarrenales bilaterales se realizd estudio de confirmacién/extension con
Gammagrafia y SPECT-TC (Metaiodobenzilguanidina con lodo-123); confirman-
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dose feocromocitoma bilateral. El paciente actualmente se encuentra pendiente
de tratamiento definitivo mediante adrenalectomia bilateral.

Dada la edad del paciente asi como las caracteristicas de localizacién del feo-
cromocitoma seria recomendable la realizacion de estudio genético a fin de des-
cartar la asociacion de otras entidades como von Hippel-Lindau (VHL), Neoplasia
Endocrina muiltiple tipo 2 (MEN 2) y la neurofibromatosis tipo 1 (NF1).entre otras.

PALABRAS CLAVE

HTA secundaria, crisis hipertensivas, feocromocitoma, metanefrinas, ca-
tecolaminas.

INTRODUCCION

La Hipertension arterial (HTA) es uno de los factores de riesgo mas im-
portantes en el desarrollo de enfermedad cardiovascular, con una prevalencia
de hasta el 40% en la poblacion general. En la mayoria de los casos, se trata
de una HTA esencial, relacionada con multiples factores, algunos de ellos no
modificables (genética, edad, sexo...) y a otros modificables (estilo de vida:
alimentacion, actividad fisica, consumo de toxicos...). Sin embargo, hasta en
un 10% de los casos, la HTA se debe a una causa identificable y por tanto po-
tencialmente tratable, denominandose HTA secundaria. Entre las etiologias de
HTA secundaria habria que destacar la renal (enfermedad renal parenquimatosa
e HTA renovascular), la endocrinologica (hiperaldosteronismo primario, hiper-
cortisolismo, feocromocitoma, disfuncion tiroidea, hiperparatiroidismo, acro-
megalia...) y otras causas como el sindrome de apnea-hipopnea del suefio,
coartacién de aorta o HTA inducida por farmacos u otras sustancias’.

Existen una serie de escenarios clinicos en los cuales debemos plantearnos
realizar un despistaje de causas de HTA secundaria como en los siguientes casos:

- Aumento brusco de la tensién arterial en pacientes menores de 30 o en
mayores de 60 afios sin antecedentes previos de HTA o en aquellos con
HTA esencial previa bien controlada.

- Ausencia de antecedentes familiares de HTA esencial.
- HTA resistente a tratamiento.
- HTA acelerada o maligna.

- Sintomas o signos que orienten hacia una enfermedad subyacente.
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- Toma de farmacos capaces de inducir HTA.

Ante la sospecha de HTA secundaria es fundamental realizar una historia
clinica exhaustiva que nos oriente hacia las pruebas complementarias mas ren-
tables para alcanzar nuestro diagnostico.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

MOTIVO DE CONSULTA
Crisis Hipertensiva

ANTECEDENTES FAMILIARES
Padre con Hipertension arterial esencial. No endocrinopatias.

ANTECEDENTES PERSONALES
- No alergias medicamentosas conocidas. Hipertension arterial desde hace
un afo y medio. No diabetes. No dislipemia. No cardiopatia ni broncopa-
tia conocida. Bocio multinodular intervenido mediante tiroidectomia total
hace 10 afios en tratamiento sustitutivo con levotiroxina.

- Habitos téxicos: Fumador Consumo acumulado: 19 paquetes/afio. Be-
bedor de dos cervezas diarias.

- Tratamiento habitual: Eutirox 125 mcg cada 24horas.

ENFERMEDAD ACTUAL

Varén de 37 afios derivado por su médico de atencién primaria por presen-
tar desde hace un afio y medio cuadro paroxistico de crisis hipertensivas con
cifras de tensién arterial sistélica de hasta 230 mmHg, acompanadas de cefa-
lea, opresién precordial, nduseas, diaforesis, palpitaciones y palidez cutanea.
El paciente refiere que estos episodios ocurren coincidiendo con esfuerzos, asi
como durante el reposo nocturno.

Inicialmente se pauto tratamiento antihipertensivo con ramipril y bisoprolol
con escasa mejoria e incremento de la frecuencia de los episodios motivo por
el que se le afiade tratamiento ansiolitico (nortriptilina y diazepam) con mejoria
parcial, abandonando el paciente tratamiento antihipertensivo.

EXPLORACION FISICA

A su llegada el paciente se encuentra con aceptable estado general, cons-
ciente orientado y colaborador. Normohidratado y bien perfundido. Eupneico
en reposo. En la auscultacién cardiorrespiratoria presenta tonos ritmicos sin so-
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plos con murmullo vesicular conservado sin ruidos sobreafadidos. El abdomen
era blando, depresible, no doloroso a la palpacion, sin masas ni megalias ni
signos de irritacion peritoneal. Ruidos hidroaéreos presentes. Las extremidades
inferiores no presentaban edemas ni signos de trombosis venosa profunda, con
pulsos periféricos conservados y simétricos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

- Analitica aportada:

- Hematimetria: Parametros dentro de la normalidad.

- Bioquimica: Glucosa, Creatinina, Sodio, potasio, Aspartato Amino-
transferasa, Alanina Aminotransferasa, Gammaglutamil Transfera-
sa, Proteina, Calcio Corregido, fosfato dentro de los parametros
de normalidad. Colesterol total 218 mg/dL, Lipoproteinas de alta
densidad 61 mg/dL, Lipoproteinas de baja densidad 129 mg/dL,
Triglicéridos 135 mg/dL, Tirotropina 0,30 mU/L, Triiodo tironina 3,31
pg/mL y Tiroxina 1,43 ng/dL.

- Sistematico de orina negativo.

JUICIO CLINICO

Crisis hipertensivas a descartar causas secundarias considerando etiolo-
gia endocrinolégica como primera opcion (feocromocitoma, sindrome de cus-
hing, hiperaldosteronismo primario, hiperparatiroidismo, acromegalia...)

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Dada la sintomatologia del paciente se solicita analitica con determinacién
de renina, aldosterona, metanefrinas, cortisol basal, test de Nugent, catecola-
minas, dopamina, 5-hidroxiindolacético, acido vanilmandélico y acido homava-
linico; destacando en plasma elevaciéon de metanefrinas: 1096 pg/mL (<90) y
normetanefrinas: 1984 (<65) y en orina de 24 horas elevacion de metanefrinas:
12053,92 nmol/24h (264-1729), normetanefrinas: 9049,72 (400-2424) asi como
incremento de catecolaminas: adrenalina 449,62 nmol/24h (<123), noradrenali-
na 1309,8 nmol/24 (<504) y dopamina 3914,62 nmol/24h (<3237). Cromograni-
na 103,8 ng/mL(<100 ng/mL).

Tras los resultados analiticos, ante la sospecha de feocromocitoma/para-
ganglioma se solicita prueba de imagen realizandose TAC de abdomen (imagen
1), donde se objetiva masa suprarrenal derecha de 58x61 mm con degenera-
cién quistica central y lesion en suprarrenal izquierda de 15,9x13,6 mm.
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Imagen 1. TAC de abdomen.

Se amplia estudio con RM de abdomen (imagen 2), con hallazgos compati-
bles con feocromocitoma bilateral de 6 cm en adrenal derecha y 2 cm en adrenal
izquierda. Ante los resultados concordantes con la sospecha clinica se solicita
estudio de confirmacion/extension de Medicina Nuclear, Gammagrafia y SPECT-
TC simpéaticoadrenal (Metaiodobenzilguanidina con lodo-123) que se describe a
continuacion: las imagenes obtenidas muestran depésito patologico del trazador
en ambas regiones suprarrenales, sin que se observen depdsitos extrafisiologi-
cos extraadrenales que sugieran tejido cromafin hiperfuncionante (imagen 3).

Imagen 2. RM abdomen.
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Imagen 3. Gammagrafia y SPECT-TC simpaticoadrenal con lodo-123.

Por tanto, nuestro diagnéstico final es: feocromocitoma bilateral sin exten-
sion extraadrenal.

Se deriva a Cirugia General para exéresis previo inicio de tratamiento con
prazosina 2 mg cada 8 horas y propanolol 40 mg cada 12 horas.

En el momento actual el paciente se encuentra en lista de espera quirurgica.

DISCUSION Y TRASCENDENCIA CLINICA

El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino derivado de las células
cromafines de la médula adrenal en un 80-85% de los casos o de ganglios
extraadrenales (paragangliomas) en un 15% de los casos. Se estima una inci-
dencia anual de feocromocitoma de aproximadamente 0,8/100000 personas-
afno. Sin embargo, estos datos pueden estar infraestimados ya que hasta el
50% de los feocromocitomas se diagnosticaron mediante autopsia 2. Es mas
frecuente entra la cuarta y quinta década, aunque puede aparecer en cualquier
momento de la vida 3. La mayoria de los casos de feocromocitoma son espo-
radicos, aunque hasta en un 30% pueden ser familiares, siendo en este caso
mas frecuente la localizacién bilateral; entre las enfermedades hereditarias mas
frecuentes que pueden asociarse a feocromocitoma se encuentran el sindrome
de von Hippel-Lindau (VHL), Neoplasia Endocrina multiple tipo 2 (MEN 2) y la
neurofibromatosis tipo 1 (NF1) 4.
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Este tumor se caracteriza por una secrecidn excesiva de catecolaminas lo
que conlleva una elevacion de la tensién arterial. Se trata de una causa rara de
hipertensién arterial secundaria, con una incidencia en pacientes hipertensos
de alrededor de 0,3-0,5%. 5.

La triada de presentacion clasica se caracteriza por episodios de sudo-
racion, palpitaciones y cefalea acompafiados de elevacién de presién arterial,
como es el caso de nuestro paciente, aunque en muchos pacientes la clinica no
cursa de forma paroxistica, pudiendo presentar elevacion de la tension arterial
mantenida o incluso hipotension ortostatica ©.

El primer paso en el diagnoéstico de feocromocitoma consiste en evidenciar
la excesiva produccion de catecolaminas, para ello se utiliza la determinacion
urinaria y plasmatica de catecolaminas, metanefrinas urinarias y la concentra-
cion urinaria de acido vanilmandélico. La técnica mas sensible para el despista-
je es la medicién de metanefrinas en plasma u orina 7.

Tras confirmacién bioquimica que apoye nuestra sospecha diagnéstica el
siguiente paso es realizar una prueba de imagen: TAC o RM que nos permita
determinar la localizacion del tumor 8. Sin embargo, dada la baja especificidad
de estas pruebas radiologicas, en caso de confirmarse la presencia de masa
o tumor sugestivo de feocromocitoma se debe realizar gammagrafia con'?3|-
metaiodobencilguanidina y/o PET-TC para estudio de extension °.

El tratamiento de eleccion es la adrenalectomia siempre y cuando sea po-
sible desde el punto de vista anatomico, previo tratamiento médico con alfa y
beta bloqueantes.

A pesar de que alrededor del 10% son malignos, histolégica y bioquica-
mente son similares a los tumores benignos. Por tanto, tras realizar el trata-
miento mas adecuado en cada caso, es recomendable realizar un seguimiento
anual, ya que, incluso pasados 20 afos de la reseccién quirlrgica se han des-
crito casos de recidiva. Para identificar la malignidad del tumor hay que basarse
en la capacidad que presenta de infiltracion local o a otros érganos. Ademas,
ante feocromocitomas bilaterales, como es el caso que nos ocupa, y teniendo
en cuenta que se trata de un paciente menor de 45 afos, seria recomendable
realizar un despistaje de mutaciones genéticas como son las siguientes: VHL,
RET, SDHx, TMEM127, and MAX. En caso de presentar antecedentes de can-
cer medular de tiroides seria necesario realizar un despistaje de MEN 2.

En conclusion, la relevancia de este caso radica en la necesidad de se-
leccionar aquellos pacientes en los que debemos realizar despistaje de HTA
secundaria, ya que, aunque infrecuente, puede ser potencialmente tratable.
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CASO CLiNICO 4

IMPORTANCIA DEL AJUSTE MEDICAMENTOSO A
LA FUNCION RENAL EN UNA PACIENTE PLURIPA-
TOLOGICA

Elena Hernandez Garcia.
MIR 3 Nefrologia. Hospital Campus de la Salud. Granada.

Maria José Torres Sanchez.
FEA Nefrologia. Hospital Virgen de las Nieves. Granada.

RESUMEN

La enfermedad renal crénica (ERC) es un importante problema de salud publica
que se estima puede afectar a cerca del 10 % de la poblacién espafiola y que supone
una elevada morbi-mortalidad cardiovascular. La ERC se ve influenciada por distintos
factores de susceptibilidad y progresién, casi todos ellos factores de riesgo cardio-
vascular (FRCV) como la hipertension, diabetes, dislipemia, obesidad, hiperuricemia
o tabaquismo, que obligan a un estrecho seguimiento del paciente y prevencion de
efectos adversos derivados de su deterioro de funcién renal, ya que este deterioro
puede provocar una alteracion en la farmacocinética de los farmacos. En estos pa-
cientes el manejo de dichos FRCV, asi como de la enfermedad cardiovascular aso-
ciada en su conjunto, resulta especial ya que se precisa un ajuste de la medicacién
al estado de funcién renal en dichos pacientes. A continuacion, exponemos un caso
clinico donde destaca la importancia del control de estas comorbilidades prestando
atencién a la enfermedad renal crénica asociada en el paciente anciano.

PALABRAS CLAVE

Enfermedad renal cronica, dosificacion, medicamentos, factores de riesgo
cardiovascular.

INTRODUCCION

Aproximadamente el 10% de la poblacion adulta espanola sufre algun gra-
do de enfermedad renal crénica (ERC), siendo la prevalencia global en los esta-
dios 3-5 del 6,8%, existiendo importantes diferencias con la edad (3,3% entre
40-64 anos y 21,4% para mayores de 64 anos) con el consiguiente aumento de
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la morbimortalidad cardiovascular. Ademas, en pacientes con factores de ries-
go cardiovascular (FRCV) como la hipertension arterial (HTA) o diabetes melli-
tus, la prevalencia de ERC puede alcanzar cifras del 35-40% (1). Este deterioro
de la funcién renal puede afectar a la seguridad y a la eficacia de los farmacos y
es a menudo una de las causas de hospitalizaciones debidas a iatrogenias me-
dicamentosas (2). El ajuste de la dosis en la insuficiencia renal es fundamental
para garantizar la eficacia y/o evitar la toxicidad de medicamentos de estrecho
margen terapéutico y de los de eliminacién renal. A continuacién, presentamos
un caso clinico de una paciente con ERC estadio 4 y multiples FRCV asociados
en la cual el ajuste en la dosis de medicamentos resulta de vital importancia.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Mujer de 67 afos con antecedentes personales de HTA, dislipemia, ERC
de origen no filiado estadio G4A3, fibrilacién auricular (FA), cardiopatia isqué-
mica, hiperuricemia y obesidad mérbida intervenida en 2007 con cirugia baria-
trica. En tratamiento con sintrom segun pauta hematolégica, digoxina 0,25 mg/
dia, bisoprolol 5 mg cadai2h, AAS 100 mg cada 24h, propafenona 150 mg/12h,
enalapril 20 mg cada 24h, alopurinol 100 mg cada 24h y aranesp 30 mcg se-
manal subcutaneo.

Acude a revisidon en consulta de Nefrologia, a la exploracion presenta TA
111/72 mmHg con FC 66 Ipm, tonos arritmicos sin ruidos sobreafadidos y sin
edemas en MMII. Hacia 6 dias habia acudido a Urgencias por cuadro de dolor
toracico donde es diagnosticada de fibrilacion auricular lenta sintomatica de
origen iatrogénico por la toma combinada de digoxina, bisoprolol y propafe-
nona, niveles de digoxina en el momento 2,91ng/ml, modificandose las do-
sis de dichos farmacos al alta. Actualmente sigue tratamiento con diltiazem
60mg/12h tras la suspensién de propafenona, bisoprolol y digoxina, al tratarse
de lo causante del cuadro. Presenta buen control tensional y algunos episodios
de angina aislados. No otros sintomas a destacar. En la analitica de revision
en consulta, se objetiva un empeoramiento de la funcién renal con creatinina
2.1 mg/dl (filtrado glomerular segun formula de CKD-EPI 23.83 ml/min, lo que
corresponde a estadio 4) siendo la creatinina previa de 1.5 mg/dl, urea 98 mg/
dl, sodio 136 mEqg/l, potasio 4.9 mEq/I, colesterol total 136 mg/dl, triglicéridos
154 mg/dl, hemoglobina 10.9 g/dI, cociente albumina/creatinina en orina fresca
3306.9 mg/g, resto normal. En nuestra consulta, se revisa todo el tratamiento y
se ajusta medicacién, como Unico cambio se modifica la dosis de agentes es-
timuladores de la eritropoyetina y se procede a una nueva revisién en consulta.
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JUICIO CLINICO

Fibrilacién auricular lenta sintomatica iatrogénica en paciente con ERC.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

La paciente en este momento no ha vuelto a presentar sintomatologia
cardiaca tras el ajuste correcto de medicacion a funcién renal. Se encuentra
pendiente de nueva valoracion por Cardiologia y sus revisiones habituales por
Nefrologia, con frecuencia cardiaca y tensién arterial bien controladas. Como
diagnéstico final se confirma la iatrogenia medicamentosa del caso tras la re-
solucion de los sintomas con un ajuste adecuado de la medicacién segun el
estadio de filtrado glomerular actualizado.

DISCUSION Y/O TRASCENDENCIA CLINICA

Se trata de una paciente con varios factores de riesgo cardiovascular
como la hipertension, dislipemia, hiperuricemia y enfermedad renal créonica con
un filtrado glomerular (FG) en estadio avanzado en tratamiento con digoxina,
betabloqueantes y propafenona a causa de una fibrilacién auricular de dificil
control. En los ultimos meses ha presentado un deterioro de su funcién renal
(Tabla 1) sin ajuste preciso de la medicacién prescrita provocando finalmente la
aparicion de una FA lenta sintomatica por acumulacion a nivel sistémico de di-
chos farmacos ya que todos ellos presentan eliminacion por via renal®*. En este
caso clinico se expone la problematica existente en el paciente pluripatologico
con multiple medicacién, cuando entre sus enfermedades encontramos la en-
fermedad renal cronica y la posibilidad de iatrogenia farmacoldgica si no existe
un ajuste preciso de la medicacién acorde a las cifras de filtrado glomerular*.
Conforme la ERC avanza, la disminucion del filtrado glomerular de por si solo
supone un marcador de riesgo cardiovascular® y, la necesidad de control de la
medicacion se hace mayor ya que cambia la farmacocinética del medicamento,
cambiando potencialmente su eficacia y aumentando la probabilidad de acu-
mulacién y efectos adversos, incluyendo la toxicidad renal®’. Por ello, requieren
especial vigilancia los pacientes que presentan uno o varios factores que indi-
quen progresion de la ERC para asi poder adelantarnos a este tipo de eventos.
Como factores de progresion tenemos de la ERC: sexo, edad, hipertension,
proteinuria, dislipemia, obesidad, tabaquismo, sindrome metabdlico o anemia®.
En ellos, tendremos que realizar un seguimiento y vigilancia mas estrechas con
revisiones periédicas del filtrado glomerular y de la medicacién pautada.
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Tabla 1. Evolucion analitica.
Previo episodio . Consulta de Nefrologia
. Urgencias .
Urgencias posterior

Creatinina (mg/dl) 1,72 1,91 2,1
Urea (mg/dl) 69 80 77
Filtrado Glomerular (ml/min) 30,4 26,6 23,8
Potasio (mEq/L) 4.9 4.3 4.7

Nuestro caso es una paciente con edad superior a los 65 afios, con hiper-
tension, albuminuria severa, dislipemia y anemia, lo cual nos indica una posibi-
lidad de progresion de la ERC mayor que en otros casos. Por ello el control de
los farmacos, la prescripcion, dosificacion y uso de medicamentos debe reali-
zarse de una forma mas exhaustiva tanto por su médico de atencién primaria,
cardidlogo y nefrélogo, ajustandose su dosificacion segun el estadio de ERC.
Para ello, la determinacion de la creatinina sérica no debe ser utilizada como
Unico parametro para evaluar la funcién renal. La estimacién del FG a través de
ecuaciones es el mejor indice disponible en la practica clinica para evaluar la
funcion renal como la ecuacion CKD- EPI recomendada por las guias KDIGO
(9). Otra medida a considerar en este tipo de pacientes, sera dar los farmacos
estrictamente necesarios, a las dosis e intervalos adecuados, durante el tiempo
necesario, basandonos en la ficha técnica de cada uno de los medicamentos
(3) (10). Se destaca asi la importancia de la colaboracion multidisciplinar en la
prevencion de efectos adversos valorando si las dosis se ajustan a la funcion
renal actual del paciente.
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CASO CLINICO 5

HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO: ;LATERALI-
ZA O NO LATERALIZA?

Ignacio Sanchez Molina.

MIR de Nefrologia. Complejo Hospitalario Jaén.
Beatriz Hidalgo Martin.

MIR de Nefrologia. Complejo Hospitalario Jaén.
Miriam Barrales Iglesias.

MIR de Nefrologia. Complejo Hospitalario Jaén.

Rosa Maria Plata Sanchez.
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Tomas Vallejo Palomino.
MIR de Nefrologia. Complejo Hospitalario Jaén.
Manuel Polaina Rusillo.

FEA Nefrologia. Unidad de Hipertension Arterial. Servicio de Nefrologia. Complejo Hospitalario
de Jaén.

DESCRIPCION DEL CASO

Presentamos el caso de un varon de 48 afos que consulta por complica-
cién del tratamiento farmacologico antihipertensivo. Como antecedentes fami-
liares destacan padre con HTA y ACV hemorragico y madre con HTA. Antece-
dentes personales de debut de HTA en torno a los 40 afos. Presenta cifras de
TA de 170/110 mmHg asi como hipopotasemia por lo que se ajusta tratamiento
hipotensor. Posteriormente se afiade Espironolactona por persistencia de hi-
pokaliemia y TA 130/90 mmHg, la cual se cambia a Eplerenona por gineco-
mastia. Al persistir TA 160/90 mmHg con K 2,6mEg/l, Bicarbonato 34mmol/I,
se solicita TAC para descartar posible hiperaldosteronismo primario y se in-
tensifica tratamiento hipotensor. Ante los hallazgos en TAC y RM de adenoma
suprarrenal bilateral confirmado con Gammagrafia con hipercaptacion de adre-
nal izquierda y un cociente AP/ARP elevado, se consulta con Endocrinologia
y tras valoracion del Comité de Tumores Neuroendocrinos se decide realizar
sampling de venas suprarrenales para confirmar si la produccion es unilateral y
es la causa del hiperaldosteronismo. En espera del mismo se aumenta dosis de
Espironolactona a 100mg por hipokaliermia mantenida.
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PALABRAS CLAVE

HTA refractaria, hipokaliemia, adenoma suprarrenal hiperaldosteronismo
primario, sampling.

INTRODUCCION

La hipersecrecion primaria y no suprimible de aldosterona es una causa
subdiagnosticada de hipertension arterial secundaria. Se estima que es respon-
sable del 5 al 13 por ciento de la hipertensién en humanos'.

Las caracteristicas clinicas del aldosteronismo primario estan, en parte, de-
terminadas por las acciones renales de la aldosterona. El efecto primario de la
aldosterona es aumentar el nimero de canales de sodio abiertos en la membrana
luminal de las células principales en el tubulo colector cortical, lo que lleva a un
aumento de la reabsorcion de sodio. La consiguiente pérdida de sodio catidnico
hace que la luz sea electronegativa, creando asi un gradiente eléctrico que favo-
rece la secrecion de potasio celular en la luz a través de los canales de potasio en
la membrana luminal'.

Los signos clinicos clasicos del aldosteronismo primario son la hiperten-
sion y la hipopotasemia (ambos presentes en nuestro caso), pero los niveles de
potasio con frecuencia son normales en las series modernas de aldosteronismo
primario.

Las guias de Endocrinologia 2016 recomiendan deteccion de casos me-
diante cociente AP/ARP ante la presencia de HTA + hipopotasemia, HTA re-
fractaria a tratamiento antihipertensivo, HTA + incidentaloma adrenal o HTA +
historia familiar de HTA o ACV2.

Los subtipos mas comunes son el adenoma productor de aldosterona vy el
hiperaldosteronismo idiopatico bilateral.

La identificacion del aldosteronismo primario es importante debido a su
prevalencia y asociacion con una mayor tasa de morbilidad y mortalidad car-
diovascular en comparacion con los pacientes de edad y sexo con hipertension
primaria y el mismo grado de elevacion de la presion arterial®.

Los pacientes con aldosteronismo primario tienen incluso un mayor riesgo
de enfermedad cardiovascular en comparacion con los pacientes con otros tipos
de hipertensién como esencial, feocromocitoma o sindrome de Cushing'.
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DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANTECEDENTES PERSONALES

HTA, Glucemia basal alterada, Insuficiencia venosa de miembros inferiores,
hiperlipidemia. Ex-fumador. NAMC. En tratamiento con: Lercanidipino 10mg,
Ramipril 10mg, Hidroclorotiazida 50mg, Simvastatina 20mg. Antecedentes fa-
miliares destaca padre con HTA y ACV hemorragico y madre con HTA.

ENFERMEDAD ACTUAL

Varén de 48 afos derivado por su MAP a consulta de HTA de Nefrologia
por mal control tensional a pesar de tratamiento farmacolégico antihipertensivo.
Como antecedentes familiares destacan padre con HTA y ACV hemorragico y
madre con HTA. Entre sus antecedentes personales debut de HTA en torno a
los 40 afos. Presenta cifras de TA de 170/110 mmHg asi como hipopotase-
mia. Se ajusta tratamiento hipotensor pautandose Doxazosina 8mg + Ramipril
10 mg +Hidroclorotiazida 50mg + Lercanidipino 10mg +Bisoprolol 10mg. Pos-
teriormente se afiade Espironolactona por persistencia de hipokaliemia y TA
130/90 mmHg, la cual se cambia a Eplerenona por ginecomastia.

EXPLORACION FiSICA:

TA: 161/103 mmHg FC: 70 Ipm Peso: 83,5 kg Talla: 172 cm IMC: 28,22 kg/
m2. Resto de la exploracion respiratoria, cardiaca y abdominal normal.
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

- Analitica: K 3,2 mEg/l, bicarbonato 33mmol/I con PCO2 de 52 mmHg
pH 7.4. Renina 2,59mcgUl/ml, aldosterona 382pg/ml. Catecolaminas en
sangre y orina, hormonas tiroideas normales. Sodio en orina 263mg/24h.
Potasio en orina 87 mEqg/24h

- Fondo de ojo: retinopatia hipertensiva grado I-Il.
- Radiografia de térax: normal.
- Ecografia renal: normal, sin asimetrias.

- TAC: adenoma suprarrenal bilateral de 10x15mm derecha y 17x20 mm
izquierda. (imagen 1).
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Imagen 1. TAC sin civ de abdomen.

- RMN: nédulo adrenal izquierdo de 18 mm compatible con adenoma. En la
adrenal derecha se identifica otro adenoma de 12 mm. (imagen 2).

Imagen 2. RM abdomen: nédulo adrenal izquierdo compatible con adenoma.
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- Gammagrafia de corteza suprarrenal tras administracion de 131 I-
norcolesterol previa supresion con Dexametasona:
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Imagen 3. Gammagrafia de corteza suprarrenal tras administracion de 131 I-norcolesterol
previa supresion con Dexametasona: captacion bilateral del radiofarmaco con patron asimé-
trico (>2/1). Hallazgos sugerentes de adenoma suprarrenal izdo.

JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

HTA secundaria a estudio.

EVOLUCION

Al persistir TA 160/90 mmHg con K 2,6mEg/| y Bicarbonato 34mmol/l y co-
ciente Aldosterona/Actividad Renina Plasmatica elevado, se solicitan pruebas de
imagen para descartar posible hiperaldosteronismo primario. Asi mismo se intensi-
fica tratamiento hipotensor con Doxazosina 8mg + Olmesartan40/Hidroclorotiazida
25mg + Atenolol 100mg + Espirolactona 25 mg. Ante los hallazgos en TAC y RM
de adenoma suprarrenal bilateral confirmado con Gammagrafia con hipercaptacion
de adrenal izquierda y junto con el cociente AP/ARP elevado, se consulta con En-
docrinologia y tras valoracion del Comité de Tumores Neuroendocrinos se decide
realizar muestreo venoso (“sampling”) de venas suprarrenales para confirmar si la
produccion es unilateral y es la causa del hiperaldosteronismo. En espera del mis-
mo se aumenta dosis de Espironolactona a 100mg por hipokaliermia mantenida.

Finalmente se realiza “sampling” imagen 4) informado como no concluyen-
te aunque con gradiente positivo a favor de adrenal izquierda. A pesar de no ser
concluyente al 100% y de que podria tratarse de una hiperplasia bilateral (tra-
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tamiento no quirurgico), se decide entre Comité de Tumores y paciente, realizar
adrenalectomia izquierda por si se tratara de un hiperaldosteronismo primario
(HAP) debido a adenoma suprarrenal izquierdo y con objeto de mejorar control
tensional y suspender si es posible el ahorrador de potasio por los efectos se-
cundarios que le ocasionan al paciente.

Imagen 4. muestreo venoso (“sampling”) de venas suprarrenales

DIAGNOSTICO FINAL

Hipertension arterial secundaria a hiperaldosteronismo primario por proba-
ble adenoma suprarrenal izquierdo productor de aldosterona.

DISCUSION

Los objetivos de la terapia para el aldosteronismo primario debido a una
enfermedad suprarrenal unilateral o bilateral son prevenir la morbilidad y mor-
talidad asociada con la hipertensioén, hipopotasemia, toxicidad renal y dafio
cardiovascular. La secrecién excesiva de aldosterona se asocia con un mayor
riesgo de eventos cardiovasculares (que son independientes de la hipocalemia),
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incluido un aumento en las mediciones de la masa del ventriculo izquierdo,
accidente cerebrovascular, infarto de miocardio y fibrilacion auricular. El exceso
de riesgo cardiovascular se resuelve después del tratamiento apropiado del
exceso de mineralocorticoides?®.

Respecto al tratamiento, la cirugia es el tratamiento electivo para pacien-
tes con enfermedad unilateral (adenomas productores de aldosterona [APA] o
hiperplasia unilateral). La adrenalectomia unilateral en estos pacientes induce
una marcada reduccion en la secrecion de aldosterona y la correccién de la
hipopotasemia en casi todos los pacientes. La hipertensién mejora en todos y
se cura en aproximadamente del 35 al 60 por ciento de los pacientes. Se su-
giere adrenalectomia laparoscoépica (por un cirujano endocrino con experiencia)
sobre adrenalectomia abierta porque se asocia con estancias hospitalarias mas
cortas y menos complicaciones®.

Se recomienda que los pacientes con hiperplasia suprarrenal bilateral sean
tratados con terapia médica (antagonista del receptor mineralocorticoide) y no
con adrenalectomia. Sin embargo, en pacientes con aldosteronismo primario
grave (hipocalemia espontanea y concentracion sérica de aldosterona> 30 ng/
dL) y que tienen una marcada asimetria en el muestreo venoso suprarrenal (re-
lacion de lateralizacién de aldosterona entre 3 y 4), se puede considerar la adre-
nalectomia laparoscépica unilateral*, como es nuestro caso.

La importancia de nuestro caso radica en el diagnostico y tratamiento pre-
coz de dicha entidad, asi como el manejo intermultidisciplinar (Nefrologia, En-
docrinologia, Cirugia) que precisa.
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RESUMEN

Mujer de 25 afios gestante de 28 semanas sin antecedentes de impor-
tancia, presenta edemas periféricos e hipertension arterial (HTA) por lo que
esta en seguimiento desde semana 25 por consulta de alto riesgo obstétri-
co (CARO) con tratamiento antihipertensivo (AAS y labetalol 100mg/8h). Tras
hallazgo de proteinuria 233.7mg/24h, HTA (170/80mmHg) y cefalea opresiva
fronto-occipital con fotopsias ingresa de forma programada en Obstetricia.
Durante el ingreso presenta elevacion progresiva de TA (180/100 mmHg) que
no responde a perfusion de antihipertensivos (labetalol + hidralazina), con un
cociente albumina/creatinina de 6,3 g//24h, funcién renal normal (creatinina
0.7mg/dl) y sin otras alteraciones, se decide maduracion pulmonar, tratamien-
to preventivo con sulfato de magnesio y finalizacién de la gestacion en se-
mana 30+2 EG. Durante el postparto, al suspender la perfusion de antihiper-
tensivos, la paciente presenta un aumento de la TA (220/116mmHg), cefalea
opresiva intermitente que cede en supino, escotoma, disartria y vomitos. Se
realiza un fondo de ojo (FO) normal y un TC sin contraste que objetiva una he-
morragia aguda subdural temporoparietal izquierda y edema cerebral difuso.
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Finalmente en UCI el paciente evoluciona favorablemente, consiguiéndose
buen control de TA con antihipertensivos; sin objetivar complicaciones en TC
de control, RMN ni EEG; y evolucion de la proteinuria de hasta 1091 mg/ 24h.
El recién nacido presentd peso de 1230g, saturacién O2 a 92% con CPAP y
sepsis nosocomial resuelta con antibioticoterapia tras lo cual mantuvo estabi-
lidad hemodinamica y correcta evolucion.

PALABRAS CLAVE

HTA refractaria, proteinuria, preeclampsia, hemorragia subdural aguda, fin
gestacion.

INTRODUCCION

La preeclampsia es un trastorno hipertensivo inducido por el embarazo
que se manifiesta clinicamente después de las 20 semanas de gestacion. Es
un sindrome multisistémico de gravedad variable, cuya etiopatogenia segun
nuevas hipétesis esta relacionada con la sintesis incrementada de proteinas
angiogénicas y reduccién de la perfusion sistémica’.

El cuadro clinico esta caracterizado por hipertension arterial igual o mayor
de 140/90 mmHg acompafada de proteinuria mayor o igual a 0,3 gramos en una
muestra de orina de 24 horas, que puede ir acompafado de edema, cefalea, acu-
fenos, fosfenos, dolor abdominal y alteraciones de los estudios de laboratorio.

La identificacion de la preeclampsia es importante debido a su prevalencia
y asociacion con una mayor tasa de morbilidad y mortalidad materna perinatal
a nivel mundial, siendo mayor la incidencia en paises en desarrollo.

En la actualidad, no existe un test de deteccién fiable y rentable para la
preeclampsia, aunque algunas pruebas como los estudios Doppler sobre la ar-
teria uterina en el primer trimestre del embarazo y los marcadores séricos ma-
ternos se han mostrado prometedores?.

En relacion a la prevencion, el manejo terapéutico con aspirina ha demos-
trado disminuir la incidencia de preeclampsia en poblaciones especificas, por
ejemplo, los que tienen el flujo Doppler uterino anormal en el segundo trimes-
tre®, pero no se recomienda su uso generalizado en todos los pacientes y no
estéd basado en la evidencia. La OMS se centra en la estrategia de la atencion
prenatal basando en antecedentes obstétricos, médicos y examen clinico de

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
54 Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular



las mujeres. Sin embargo, se ha demostrado que la deteccion de preeclampsia
con una historia clinica correcta es de soélo 45,3% de los casos?.

Una vez reconocida la preeclampsia y dependiendo de la gravedad, las op-
ciones de cuidado incluyen evaluacién continua materno-fetal, tratamiento anti-
hipertensivo e induccién del parto (Unico tratamiento curativo). Existe evidencia
significativa que el uso de sulfato de magnesio previene y trata las convulsiones
en mujeres con preeclampsia severa y eclampsia, también redujo la tasa de
mortalidad materna y recurrencia de las convulsiones®.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANTECEDENTES PERSONALES
Sin interés. En tratamiento con AAS y labetalol 100mg/8h desde semana 25 EG.

ENFERMEDAD ACTUAL

Mujer gestante de 25 afios en tratamiento con labetalol y AAS por HTA
y edemas. Ingresa a cargo de Obstetricia presentando HTA 180/100 mmHg
a pesar de tratamiento farmacoldgico antihipertensivo junto con proteinuria
233.7mg/24h. Contintia con elevacion progresiva de TA, funcién renal normal
(creatinina 0.7), y cociente albumina/creatinina 6339.7 mg/g en orina 24h a pe-
sar de perfusion de antihipertensivos con labetalol + hidralazina. Al no obtener
mejoria se decide maduracion pulmonar, inicio de sulfato de magnesio y finali-
zacion de la gestacion en semana 30+2 EG

EXPLORACION FISICA:

Exploracién fisica normal salvo edemas sin féveas hasta tobillos. Explora-
cién neuroldgica: pupilas isocdricas y normoreactivas, sin focalidad neurolégica
en el momento del ingreso. TA: 220/116mmHg.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
- Analitica: hemoglobina 12.8g/dL, plaquetas 528000/L, glucosa 92 mg/
dL, funcién renal normal (creatinina 0.7mg/dL), fitrado MDRD4 108.3mL/
min, colesterol 266 mg/dL, triglicéridos 214 mg/dL, transaminasas nor-
males, Calcio corregido 10 mg/dL, proteinas totales 8 g/dL, PCR 24.3
mg/dL. Coagulacion normal. Orina 24h: microalbumina/orina 430 mg/L,
proteinas/orina24h 1091mg/24h.

- ECG y radiografia de térax: sin alteraciones.
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- TC craneo: borramiento de surcos y circunvoluciones de forma genera-
lizada, mala diferenciacion entre la sustancia blanca y blanda. Hemorra-
gia aguda subdural temporal izquierda, sin evidencia de efecto masa ni
signos de desplazamiento de linea media (imagen 1).

Imagen 1. TC craneo sin contraste.

- RMN nuclear: hematoma subdural hemisférico izquierdo de unos 5mm
de espesor con minimo efecto compresivo sobre parénquima cerebral
adyacente. Sin otras alteraciones.

- Angio RM arterial y venosa: dentro de la normalidad.

- EEG sin datos de valoracion patologica. izquierda.

JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Preeclamsia grave VS HTA gestacional, Eclampsia, Sd.HELLP.
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EVOLUCION

Una vez controlada la TA en el postparto se decide suspender perfusion de
hipotensores, coincidiendo con un aumento de la TA de hasta 220/116 mmHg
y cefalea opresiva intermitente que cede en supino, acompafnada de nauseas y
vomitos. Se realiza un fondo de ojo (FO) que descarta retinopatia hipertensiva;
y un TC de craneo que objetiva una hemorragia aguda subdural temporopa-
rietal izquierda. Se diagnostica preeclamsia grave con edema cerebral difuso
y hemorragia aguda subdural, encontrandose la paciente muy edematizada,
con parestesias en hemicuerpo derecho, escotoma y disartria y hemodinami-
camente con dificil control tensional, proteinuria en orina de 24h de 857mg/24h
aunque sin alteraciones analiticas ni idnica. En este contexto se vuelve a pautar
tratamiento antihipertensivo iv, consiguiéndose una buena evolucion de la TA,
sin objetivarse complicaciones en TAC de control, RMN ni EEG y con proteinu-
ria de 1091 mg/ 24h.

DIAGNOSTICO FINAL

Preeclampsia severa complicada con hemorragia aguda subdural.

DISCUSION

La HTA complica el 10% de las gestaciones® y en los casos que se acompa-
fia de hemorragia intracraneal puede llegar a causar un 20% de la morbimortali-
dad materna y fetal®. Los casos con TA >160/110mmHg deben ser considerados
como emergencia hipertensiva, en los que tras 8-12h de tratamiento antihiper-
tensivo iv sin mejoria esta indicada la finalizaciéon del embarazo’. La relevancia
clinica de nuestro caso radicaria en la importancia de un alto indice de sospecha
y apoyo multidisciplinario en el abordaje para impactar en el prondstico.
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RESUMEN

Se trata de un caso clinico que recoge el manejo ante la pérdida de visién
de un varén de 47 aios sin factores de riesgo conocidos hasta el evento, salvo
SAHS con CPAP nocturna.

El estudio se inicia tras acudir al servicio de Urgencias con pérdida de
visién progresiva del ojo izquierdo, es atendido por Oftalmologia de guardia,
objetivando signos compatibles con neuropatia éptica isquémica, tras lo que se
deriva a Urgencias Medicina Interna para completar estudio. Se realiza TAC cra-
neal y analitica urgente sin hallazgos significativos, por lo que se deriva al alta
con tratamiento corticoideo, completando su estudio en consultas externas.

De forma ambulatoria, es valorado por Oftalmologia, Neurologia (por para-
lisis facial que aparece poco después del cuadro de pérdida de vision) y Medi-
cina Interna siendo diagnosticado de neuropatia 6ptica isquémica no arteritica
en relacion con hipertension arterial y dislipemia con hiperlipemia (a), siguiendo
en la actualidad en seguimiento por la Unidad Riesgo Cardiovascular.

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de enfermedad
en los paises desarrollados y en desarrollo, principalmente como resultado de
la escalada de pandemia de obesidad, diabetes mellitus tipo 2 y sindrome me-
tabdlico.
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Las entidades clinicas mas importantes son la enfermedad coronaria, los
accidentes cerebrovasculares isquémicos y la enfermedad arterial periférica.

Las causas de la enfermedad cardiovascular son multifactoriales. Algunos
factores estan relacionados con el estilo de vida, como el consumo de tabaco,
la falta de actividad fisica y los habitos alimentarios, por lo que son modifica-
bles. Otros factores de riesgo modificables son la presién sanguinea elevada,
la diabetes mellitus tipo 2 y las dislipemias, mientras que entre los factores no
modificables se encuentran la edad y el sexo masculino.

La neuropatia Optica isquémica anterior es una causa de pérdida subita
indolora de la vision relativamente frecuente en individuos de edad superior
a los 50 afos. En el presente caso, traemos a un varon de 47 afios que se
diagnostica de neuropatia Optica isquémica anterior no arteritica, en probable
relacién con factores de riesgo cardiovasculares no conocidos hasta el debut
de la clinica, y por tanto no tratados.

Hacemos hincapié en la importancia de la deteccion precoz de los factores
de riesgo cardiovasculares y un tratamiento adecuado como prevencién prima-
ria, asi como una vez conocidos la prevencién secundaria necesaria, dada la
frecuencia y relevancia de estos eventos.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO
Varén de 47 afios que acude por pérdida de vision en ojo izquierdo.

No alergias medicamentosas conocidas. Ex-fumador desde hace 4 afos.
No hipertension arterial conocida, no diabetes mellitus, no dislipemia. Obesidad
con IMC >30. SAHS en tratamiento con CPAP nocturna. No tratamiento médico
habitual.

Acude a Urgencias por pérdida de visidon progresiva en las ultimas dos
semanas en el ojo izquierdo. Es atendido por Oftalmologia, objetivando signos
compatibles con neuropatia 6ptica isquémica de ojo izquierdo. Derivado a Ur-
gencias de Medicina Interna donde se realiza TAC craneal y analitica urgente
sin hallazgos relevantes. El paciente no realiza control tensional habitual en do-
micilio. En controles laborales rutinarios, se han detectado cifras tensionales en
limite superior sin inicio de tratamiento. No presenta episodios de claudicacion
mandibular, artralgias ni cefalea. En Urgencias, TA 191/120 mmHg, sin signos
de induracion a nivel de arterias temporales, no signos de artritis. Eupneico,
con tonos ritmicos a unos 70 Ipm sin soplos, murmullo vesicular conservado sin
ruidos sobreafiadidos. Peso 118 kg.
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Al alta del servicio de Urgencias, se inicia tratamiento con Prednisona 30
mg Y se deriva a consultas Oftalmologia y Medicina Interna.

En consultas Medicina Interna, inicialmente se solicita analitica reglada
con autoinmunidad, asi como serologia LUES, monitorizacién ambulatoria de
presion arterial (MAPA), ecodoppler de TSA y se suspende tratamiento corticoi-
deo por sospecha de neuropatia 6ptica isquémica no arteritica. Posteriormente,
conforme a lo hallazgos analiticos, se amplian pruebas complementarias.

En consultas Oftalmologia, se revisa de forma periddica objetivando hemo-
rragia peripapilar asi como imagen incipiente de cruce arterio-venoso.

Durante el proceso diagnéstico, acude a Urgencias por paralisis facial iz-
quierda periférica, siendo valorado en consultas de Neurologia, que solicita RM
craneal para descartar isquemia cerebral.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica: Hb 16.4 g/dI, VSG 9.Cr 0.80 mg/dl, Transaminasas y perfil hierro
normales. VLDL 56 mg/dl. TG 279 mg/dl. LDL 145 mg/dl, Lipoproteina(a)
65 mgdl. Homocisteina 19 micromol/l. PCR ultrasensible 4.69 mg/L. Fi-
brinégeno 431 mg/dl. Acido félico 2.94 ng/ml. HbA1c 4.9%. TSH 1.72.
T4 1.43. ANA patrén nuclear moteado fino a titulo 1/160. Proteinograma
normal. Sedimento orina normal, sin microalbuminuria.

- Serologia LUES negativa

- Doppler TSA: estudio dentro de la normalidad, no hay placas de atero-
ma ni estenosis.

- RM craneal: examen sin hallazgos significativos.

- Ecografia abdominal: aumento de ecogenicidad hepatica que sugiere
esteatosis difusa grado I.

- Analitica ultima revisién: Hb 15.2 g/dl, Cr 1.17 mg/dl. HDL 47 mg/dl, TG
98 mg/dl, VLDL 20 mg/dl, LDL 50 mg/dl. CPK 174 U/L. HbA1c 5.4%.

- Acido félico 11 ng/ml. Estudio tiroideo dentro de los parametros de nor-
malidad.

- Sedimento orina sin alteraciones.

JUICIO CLINICO

- Neuropatia 6ptica isquémica no arteritica
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- Hipertension arterial
- Esteatosis hepatica

- Hiperlipoproteina (A)

EVOLUCION

Tras el diagnéstico, se instaura tratamiento con ramipril 5 mg, clortalidona
50 mg, acido acetilsalicilico 100 mg y atorvastatina 80 mg. Actualmente, presenta
mejoria parcial de la vision, sin recuperacion completa, en seguimiento en nuestra
Unidad de Riesgo cardiovascular con cifras tensionales y LDL en objetivo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y DISCUSION

En primer lugar, en relacion al cuadro de debut, es de gran trascendencia
la distincién de las formas arteriticas de las no arteriticas, que en algunos casos
puede plantear problemas diagnésticos. Las formas arteriticas debidas funda-
mentalmente a la arteritis de células gigantes o arteritis temporal deben ser trata-
das precozmente con corticoides, mientras que las formas no arteriticas no tie-
nen un tratamiento eficaz. La neuropatia 6ptica isquémica anterior no arteritica es
bastante mas frecuente que la arteritica. Tanto las formas arteriticas como las no
arteriticas se suelen presentar en pacientes mayores de 50 afos. La neuropatia
optica isquémica anterior no arteritica se asocia a factores de riesgo cardiovas-
cular, como la hipertension arterial, la diabetes mellitus, la hipercolesterolemia y
el tabaquismo. Ambas causan una pérdida subita de vision indolora inicialmente
monocular, pero en las formas arteriticas con frecuencia puede hacerse bilate-
ral si no se instaura tratamiento corticoideo. La pérdida de vision suele ser mas
grave en las formas arteriticas. La presencia de cefalea de reciente inicio, clau-
dicacion mandibular, polimialgia reumatica, fiebre o sintomas constitucionales
sugieren una forma arteritica. La apariencia del fondo de ojo puede ser también
orientativa; asi, un disco edematoso y palido es tipico de las formas arteriticas,
y un disco edematoso e hiperémico con exudados algodonosos e isquemia re-
tiniana es tipico de las formas no arteriticas. Ante la sospecha de neuropatia
optica isquémica arteritica por los datos de la anamnesis, la exploracion fisica y
el laboratorio, debe iniciarse tratamiento con corticoides hasta que se confirme o
descarte el diagnodstico, tal y como se hizo en nuestro caso.

En relacion con diagndstico de Hiperliproteina A, se solicité dado los valo-
res de LDL junto con la prematuriedad de los eventos, asi como la presencia de
otros factores de riesgo cardiovascular.
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La lipoproteina(a) es una proteina plasmatica cuya estructura semeja a las
lipoproteinas de baja densidad (LDL). La funcion de la Lp(a) es desconocida,
pero parece intervenir en la formacion de placas de ateroma y en el proceso
de formacion del trombo, ya que esta presente en todas las fases de la placa
de ateroma. El mecanismo de su aterogenicidad sigue sin estar demostrado
y pudiera estar relacionado con su semejanza con las particulas LDL, con su
capacidad de promover la inflamacién por su alto contenido en fosfolipidos
oxidados, o con su potencial capacidad antifibrinolitica debido a la homologia
de la apo(a) con el plasmindgeno. En los ultimos afos, varios estudios prospec-
tivos de base poblacional han demostrado que la concentracién plasmatica de
Lp(a) se asocia positivamente con el desarrollo de enfermedad coronaria e ictus
de forma independiente de los principales factores de riesgo cardiovascular.
Valores plasmaticos mayores de 30 mg/dl pueden indicar un factor de riesgo
independiente para la enfermedad arterial coronaria.

A pesar de esta asociacion, no se recomienda la determinacién de la Lp(a)
plasmatica como método de cribado para la estimacion del riesgo en la pobla-
cioén general en la préctica clinica, sino solo en casos concretos, en personas
con riesgo cardiovascular alto o con historia de enfermedad aterotrombética
prematura. La razén fundamental detras de la cuantificacién de la lipoproteina(a)
en este contexto clinico es intensificar el tratamiento.

Recomendaciones para el andlisis de lipidos en el cribado del riesgo
de enfermedad cv

RECOMENDACIONES CLASE

Se recomienda la determinacion del CT para la estimacion del riesgo CV total
mediante el sistema SCORE

Se recomienda la determinacién del cLDL como primer analisis de lipidos
para el cribado y la estimacién del riesgo

Los TG aportan informacién adicional y su determinacién esta indicada para
la estimacion del riesgo

El cHDL es un importante factor de riesgo y su determinacion esta
recomendada para la estimacion del riesgo

El colesterol distinto del cHDL se debe considerar como marcador alternativo
de riesgo, especialmente en hiperlipemias combinadas, diabetes melitus, lla
sindrome metabdlico o ERC
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La Lp(a) se debe considerar en casos especiales de alto riesgo y en personas

analisis alternativo para el cribado del riesgo

con historia familiar de ECV prematura lla
La apoB se debe considerar como marcador alternativo de riesgo,

especialmente en hiperlipemias combinadas, diabetes mellitus, sindrome lla
metabdlico o ERC

El cociente apoB/apoAl combina la informacién de riesgo de ambas

apolipoproteinas y puede recomendarse como analisis alternativo para el Ilb
cribado del riesgo

El cociente colesterol distinto del cHDL/cHDL se puede recomendar como b
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CASO CLiNICO 8

HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO COMO CAU-
SA DE HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA

Cristina Casas Gonzalez.
R1 de Nefrologia del Hospital Regional Universitario de Malaga.
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RESUMEN

Varén de 51 anos, con antecedentes personales de diabetes mellitus tipo
2 con buen control metabdlico e hipertension arterial, catalogada como esen-
cial, desde los 28 afios de edad de dificil control a pesar de varios farmacos
antihipertensivos. La hipertensién arterial nunca habia sido controlada a pesar
de varios farmacos.

Su médico de atencion primaria lo deriva a consulta de Nefrologia a los 51
afos de edad por hipertension arterial refractaria a tratamiento. Tras confirmar
en MAPA cifras de presién arteriales elevadas, se realiza estudio de hiperten-
sion arterial secundaria y estudio de lesion de 6rganos diana.

En la bateria de pruebas que se realiza, llama la atencién un cociente Al-
dosterona plasmatica/Actividad de renina plasmatica elevado junto a hipopota-
semia. Ante la sospecha de hiperaldosteronismo primario se realiza gammagra-
fia suprarrenal donde se objetiva imagen compatible con adenoma suprarrenal
izquierdo. Ademas se realiza estudio de lesién de 6rganos diana con hipertrofia
concéntrica de ventriculo izquierdo en el ecocardiograma y enfermedad renal
crénica estadio 2 con proteinuria <1 gramo (sospecha de nefroangioesclerosis).
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Actualmente el paciente mantiene cifras de presion arterial controladas con
varios farmacos, entre ellos antialdosterénicos (espironolactona) y esta pendien-
te de valoracion por el servicio de Endocrinologia para valorar adrenalectomia
izquierda. La funcion renal permanece estable con un FG en torno 65 ml/min/m?2.

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es un importante factor de riesgo cardiovascu-
lar'. Ante el diagnéstico de una HTA se debe iniciar un estudio del paciente para
valorar la severidad de la HTA, detectar otros factores de riesgo cardiovascular,
objetivar si hay lesién de 6rganos diana y descartar causas secundarias de HTA.

Aunque la prevalencia de HTA secundaria no es muy alta (segun diferentes
estudios entre un 5-15%), la importancia de su deteccion radica en que es una
situacion potencialmente reversible con un tratamiento dirigido?. Segun un es-
tudio publicado en Lancet, el hiperaldosteronismo primario supone el 11.3% de
las HTA refractarias a tratamiento?®.

El hiperaldosteronismo primario se caracteriza por un aumento en la secre-
cién de aldosterona. La aldosterona produce un aumento en la reabsorcion de
sodio y agua a nivel renal, produciendo un aumento del volumen intravascular
y por consiguiente una elevacion de la presién arterial. Debe sospecharse ante
HTA resistente al tratamiento, presencia de niveles bajos de potasio, hallazgo
de incidentaloma suprarrenal en un paciente hipertenso y en pacientes con
antecedentes familiares de eventos cerebrovasculares a edades tempranas®.

Causas de Hiperaldosteronismo primario

Adenoma 60-70%

Hiperplasia suprarrenal bilateral 20%

Hiperplasia suprarrenal unilateral
Otras menos frecuentes Carcinoma adrenal
Hiperaldosteronismo familiar tipo 1

El diagndstico de hiperaldosteronismo primario se realiza al objetivar una
actividad de renina plasmatica (ARP) baja (<1 ng/ml/h) con niveles de aldoste-
rona plasmatica (AP) elevados (>15 ng/dl o >150 pg/ml) o con un cociente AP/
ARP elevado. Una vez realizado el diagnéstico analitico de hiperaldosteronismo
primario es necesario realizar técnicas de imagen (de eleccion TC con cortes
finos) para definir el tipo de afectacién suprarrenal; con el objetivo de aclarar el
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origen del hiperaldosteronismo y poder ofrecer un tratamiento dirigido a la cau-
sab. En el caso adenoma productor de aldosterona, la realizacion de la adrena-
lectomia unilateral obtiene unas tasas de curacién de la HTA variables (entre el
30-70% de los casos segun diferentes series)®.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Varén de 51 afios sin alergias medicamentosas conocidas. Exfumador des-
de febrero 2017. Como antecedentes personales destacan HTA desde los 28
afnos y diabetes mellitus tipo 2 diagnosticada a los 35 afios de edad con gluce-
mias bien controladas en tratamiento con metformina, linagliptina y gliclazida.

Su médico de atencion primaria lo deriva por primera vez a consulta de Ne-
frologia por HTA conocida desde los 28 afios con mal control de cifras a pesar
de 4 farmacos (Olmesartan 40 mg/24h, Doxazosina 8 mg/24h, Amlodipino 10
mg/24h e Hidroclorotiazida 25 mg/24h). No presenta cefalea, ocasionalmente
refiere episodios de palpitaciones. Ha dejado de fumar recientemente. Gluce-
mias bien controladas. No refiere otra clinica acompafante.

El paciente presenta un IMC 60.48 kg/m?2. La presion arterial (PA) media
en consulta fue de 165/105 mmHg. Una exploracién fisica anodina con pulsos
presentes y simétricos a todos los niveles y una auscultacion cardiaca normal.

En las pruebas complementarias que aporta a la consulta tiene un electro-
cardiograma de caracteristicas normales. Un MAPA 24 horas con una PA media
175/109 mmHG. Diurna: 175/109. Nocturna 176/110. Patrén Non-dipper. En la
analitica sanguinea destaca una funcion renal con Creatinina 1.27 mg/dl y un fil-
trado glomerular (CKD-EPI) 65 ml/min/1.73m?junto a hipopotasemia (3.39 meg/l).
El resto de valores analiticos se encuentran en rangos normales. En el sistematico
de orina, se obtienen 2 cruces de proteinas sin alteraciones en el sedimento.

JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hipertension arterial refractaria a tratamiento.
- Descartar causas de Hipertensién arterial secundaria
- Descartar lesion de 6rganos diana.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Se decide ampliar el estudio para descartar causas de HTA secundarias.
También se amplia el estudio para objetivar lesiéon de érgano diana dada la larga
evolucion y el mal control de las cifras tensionales a lo largo de los afios.
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Se realiza ecocardiograma en el que se objetiva hipertrofia concéntrica de
ventriculo izquierdo (13.8 mm) secundaria a HTA.

La ecografia y doppler renal tienen resultados normales con rifiones de tamafo
y ecogenicidad normal. Patrén de onda Doppler de caracteristicas normales en ar-
terias intraparenquimatosas, arterias renales bilaterales y arterias iliacas bilaterales.

Dentro del estudio de potenciales causas de HTA secundarias, se realiza
analitica sanguinea con inmunoglobulinas, complemento, proteinograma, co-
ciente kappa/lambda, autoinmunidad, serologia (VIH, VHB, VHC), funcion ti-
roidea, metanefrinas en orina, metabolitos de aminas en orina, todo normal.
Excepto renina suprimida (1.62 pUl/ml), actividad de renina plasmatica con va-
lores bajos (0.14 ng/ml/h) y cociente Aldosterona/Actividad renina plasmatica
en 238 (valores normales <30). Se objetiva una funcién renal alterada con un FG
mantenido en torno 65 ml/min/1.73m?2 y datos de proteinuria (Proteina/Creatini-
na 1398.058 mg/qg).

Ante la sospecha de hiperaldosteronismo primario se realiza gammagra-
fia de glandulas suprarrenales (1131.lodocolesterol) que describe captaciéon en
glandula suprarrenal izquierda, con anulacién de la captacion de la glandula
suprarrenal derecha (imagen 1). Diagnéstico compatible con Adenoma supra-
rrenal izquierdo, ACTH independiente.

Imagen 1. Gammagrafia suprarrenal: hipercaptacion nodular a nivel de glandula suprarrenal
izquierda

En el momento actual, el paciente tiene cifras tensionales bien controladas
con Doxazosina 8 mg cada 12h, Clortalidona/Espironolactona 50/50 mg cada 24h,
Moxonidina 0.3 mg cada 24h, Valsartan/Amlodipino 160/5 mg cada 12 horas. Se en-
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cuentra pendiente de valoracién por parte del servicio de Endocrinologia de nuestro
hospital para decidir actitud a seguir y valorar si estaria indicada la adrenalectomia.

DISCUSION Y/O TRASCENDENCIA CLINICA

Dicho caso muestra la importancia del despistaje precoz de potenciales
causas reversibles de HTA para poder aplicar una terapéutica eficaz y evitar
los efectos nocivos de la HTA a largo plazo. En nuestro caso, probablemente el
diagnéstico de adenoma productor de aldosterona haya sido demasiado diferi-
do en el tiempo y ya podemos observar datos de lesion de dos 6rganos diana.
La indicacion de adrenalectomia en este paciente es esta en debate y probable-
mente a pesar de ella la situacion de HTA no sera reversible.
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CASO CLINICO 9
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RESUMEN Y PALABRAS CLAVE

La hipertension arterial secundaria es aquella en la que se detecta una cau-
sa identificable, afectando aproximadamente al 10% de todos los pacientes.
Existen una serie de condiciones que obligan a realizar una busqueda activa de
etiologia secundaria, tales como la aparicion en edad temprana, un inicio brus-
co o perfil resistente, acelerado o maligno, sintomas vasculares, alteraciones
del potasio, etc.

Las causas mas frecuentes de hipertension suelen ser de origen renal
(nefropatias parenquimatosas, glomerulonefritis...), endocrinas (hiperaldos-
teronismo, Cushing...) y vasculares (estenosis de arteria renal, coartacion
de aorta...).

A continuacion, exponemos el caso de un paciente que debutd de forma
aguda con hipertension arterial resistente al tratamiento y fue diagnosticado de
coartacién de aorta. Esta enfermedad consiste en una estenosis tipicamente
localizada en la insercién del ductus arterial inmediatamente distal a la arteria
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subclavia izquierda. Su origen suele ser congénito, aunque también se asocia a
enfermedades sistémicas como la vasculitis de Takayasu.

PALABRAS CLAVE

Coartacion de aorta. Hipertension arterial secundaria.

INTRODUCCION

La mayoria de casos de hipertension arterial (HTA) que se diagnostican se
califican como esenciales, sin embargo, un 10% del total presenta una etiologia
identificable. Existen algunas situaciones clinicas que obligan a la busqueda de
una causa secundaria, antes de catalogarlas como HTA esencial, tales como
una hipertension que aparece antes de los 30 afios en pacientes no obesos, un
perfil resistente, acelerado o maligno, alteraciones electroliticas, cierta sinto-
matologia acompafante (sudoracion, cefalea, taquicardia...), toma de drogas o
farmacos (AINES, anticonceptivos...), etc.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Varén de 17 afios de edad, sin antecedentes personales de interés, que
vive en medio rural y trabaja puntualmente como agricultor, realiza ejercicio de
forma diaria. Niega consumo de toxicos. Consulta en Urgencias por mareo e
inestabilidad de horas de evolucion, con rotacién de objetos, asi como cefalea
occipital, sin asociar disnea, dolor toracico u otra clinica.

En la exploracién fisica presentaba buen estado general. La presion arte-
rial (PA) en brazo derecho era de 170/100 mmHg, asi como en brazo izquierdo
de 167/100. La exploracion neurolégica extensa fue absolutamente normal. La
auscultacion cardiaca mostro tonos cardiacos ritmicos sin soplos, roces o ex-
tratonos, siendo la auscultacion respiratoria riguramente normal. El abdomen
era blando, no doloroso a la palpacion, sin organomegalias ni soplos vascu-
lares. No tenia edemas en miembros inferiores ni signos de trombosis, y los
pulsos periféricos estaban conservados y eran simétricos.

Ante la mala respuesta a tratamiento antihipertensivo y antecedente pa-
tolégico no conocido, se decide ingreso para estudio de posible hipertensiéon
arterial secundaria.

Ya en planta, se realizé una exploracion mas detallada y completa del pa-
ciente, evidenciandose una diferencia de presion arterial entre extremidades
superiores e inferiores (miembros superiores PA > 180 mmHg; extremidades
inferiores PA normal).
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Se realiz6 hemograma que fue normal, incluido la VSG, asi como bioquimi-
ca basica y ampliada. La orina de 24 horas no mostré proteinuria. Las hormonas
tiroideas fueron normales, igual que la ACTH, cortisol, metanefrinas, renina y
aldosterona. El ECG mostraba un ritmo sinusal a 90 Ipm, sin alteraciones de
la repolarizacion y sin criterios de hipertrofia ventricular por Sokolow-Lyon y
Cornell. Se solicité una ecografia abdominal con doppler renal, que mostré un
flujo tardus-parvus a nivel de ambas arterias renales e intrarrenales. Ante la sos-
pecha de posible fibrodisplasia de arterias renales o estenosis de las mismas
se realizd angioTC toracoabdominal, que mostré estenosis severa de la aorta
descendente, que comenzaba distalmente a la salida de la arteria subclavia
izquierda, con una longitud aproximada de 5 cm y aspecto arrosariado, con
calibre minimo de 4-5 mm (imagen 1). Existian numerosas colaterales arteriales
secundarias a la estenosis descrita, a través fundamentalmente de las arterias
mamarias internas y arterias de las paredes musculares anterior del abdomeny
lateral del térax, asi como periadrticas adyacentes a la estenosis (imagen 2 y 3).
Incidentalmente, se observaban dos arterias renales derechas y tres izquierdas.
Todos estos hallazgos eran sugerentes de coartacion aortica.

Imagen 1
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Imagen 3
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y JUICIO CLINICO

En el caso de nuestro paciente era imprescindible descartar una causa
secundaria de HTA. Las causas endocrinas mas frecuentes fueron rechazadas
mediante la realizacion de pruebas analiticas, mientras que la ecografia doppler
mostré un flujo tardus-pardus a nivel de ambas arterias renales. Posteriormen-
te, y mediante el angioTC toracoabdominal, se caracterizd que ese flujo renal
alterado era secundario a la presencia de dos arterias renales derechas y tres
izquierdas (imagen 4). Al ampliar el estudio radiolégico para descartar afecta-
cién de grandes vasos arteriales, se observé que existia una estenosis de aorta
descendente compatible con coartacién de aorta. En estos pacientes es obli-
gatorio descartar la asociacion a valvula adrtica bicuspide, por lo que se realizd
ecocardiograma que mostrd valvulas aorticas normales.

Imagen 4
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En la reexploracion del paciente, se observd que mientras que los miem-
bros superiores presentaban una PA por encima de 180 mmHg, las extremida-
des inferiores tenian una PA dentro de los limites normales.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

Durante su estancia en el Hospital, el paciente se mantuvo con un buen
estado general y estable hemodinamicamente, asintomatico en todo momento.
Precis6 tratamiento con labetalol 100 mg cada 8 horas en combinacion con
nifedipino 30 mg cada 12 horas y furosemida 40 mg cada 24 horas. Tras des-
cartar, como previamente hemos dicho, una valvula bicuspide asociada, fue
derivado a Cardiologia para la colocacion de un stent percutaneo para la co-
rreccion de la coartacion.

DISCUSION

El 10 % de los pacientes hipertensos presenta una causa originaria de
esta, pudiendo ser susceptibles de tratamiento dirigido. Por este motivo es muy
importante identificar los pacientes que tienen una mayor probabilidad de tener
una etiologia secundaria. Entre otras caracteristicas, hay que descartarla en pa-
cientes menores de 30 afios no obesos, que tengan HTA resistente, acelerada
o maligna, HTA con alteraciones electroliticas como hipopotasemia, asimetria
de pulsos o cifras de PA en los distintos miembros, etc. La historia clinica y el
examen fisico siguen siendo las mas eficaces para hacer un correcto diagnés-
tico, siendo apoyada en pruebas complementarias de laboratorio y diagndstico
de imagen, entre las que deberiamos incluir la TSH, cortisol y ACTH, renina y
aldosterona, catecolaminas y metanefrinas en plasma y orina, orina de 24 horas
con proteinuria y ecografia abdominal.

La coartacion de aorta supone entre el 4-6% de todas las anomalias car-
diacas congénitas con una prevalencia aproximada de 4/10.000 nacidos vivos.
Es mas frecuente en hombres (59%) que en mujeres (41%), siendo la mayoria
de los casos de apariciéon esporadica. Suele ir acompafada de otra lesién car-
diaca, siendo la valvula adrtica bicuspide una de las asociaciones mas frecuen-
tes (80%). La frecuencia relativa de las lesiones asociadas difiere en funcion de
la edad de la poblacion estudiada.

No causa un problema hemodinamico en el Utero debido al ductus ar-
terioso permeable. En el momento del nacimiento, la poscarga del ventriculo
izquierdo aumenta debido a la obstruccién del tracto de salida dando como
resultado un aumento de la presion sistdlica en el ventriculo izquierdo y la aorta
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proximal. En casos de obstruccion severa, el gradiente de presion sistdlica pue-
de alcanzar 50 a 60 mmHg en reposo. Ya en la vida adulta, frecuentemente es
asintomatica hasta los 20 afios, siendo su sintomatologia de aparicion progre-
siva. Esta caracterizada habitualmente por cefalea, fatiga, epixtasis y frialdad
en extremidades inferiores. En la exploracién se objetiva una HTA que afecta a
la mitad superior del cuerpo, con un latido anterior visible en el hueco supra-
clavicular y marcada debilidad de pulsos femorales frente a los radiales. Puede
visualizarse circulacion colateral y palparse en espacios intercostales y a nivel
axilar. A la auscultacion es habitual un soplo sistélico eyectivo aodrtico.

A pesar de la variabilidad en la presién sanguinea en las extremidades
superiores e inferiores, el flujo sanguineo regional generalmente se mantiene
mediante vasoconstriccion en las areas hipertensivas y mediante vasodilata-
cién en las areas hipotensoras.

En el ECG se detecta habitualmente hipertrofia ventricular izquierda y so-
brecarga de ventriculo izquierdo y el ecocardiograma detecta la estenosis y el
grado de hipertrofia ventricular izquierda y masa ventricular izquierda. El diag-
nostico se confirma por técnicas de imagen (TAC y RNM).

La edad promedio de supervivencia de las personas con coartacion no
operada es de 35 anos de edad, con una mortalidad del 75% a los 46 afos de
edad. Las complicaciones comunes son la hipertension sistémica, la enferme-
dad coronaria acelerada, el accidente cerebrovascular, la diseccion adrticay la
insuficiencia cardiaca. Los pacientes adultos con coartacion de la aorta tienen
ademas un mayor riesgo de aneurismas (en torno a un 10%).

En cuanto al tratamiento cabe destacar las directrices del American Colle-
ge of Cardiology y la American Heart Association para adultos con cardiopatia
congénita, recomendando la intervencion de la coartacion para las siguientes
indicaciones:

- Gradiente de coartacién pico a pico > 20 mmHg. El gradiente de pico
a pico es una medida derivada de datos de cateterizacién en los que la
presién maxima mas alla de la coartacion se sustrae de la presién maxi-
ma préxima a la coartacion.

- Gradiente de coartacion pico a pico < 20 mmHg con evidencia anaté-
mica de coartacion significativa y evidencia radiologica de flujo colateral
significativo.

Las opciones terapéuticas incluyen cirugia e intervenciones percutaneas
(angioplastia con balén y / o colocacion de stent). Los estudios han demos-
trado que la angioplastia con balén y la correcciéon quirdrgica son igualmente
efectivas para reducir el gradiente de presién sistdlica pico temprano después
de la intervencién. Sin embargo, los riesgos de recoartacion y la formacion de
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aneurismas fueron mayores en pacientes que se sometieron a angioplastia con
balén en comparacién con aquellos que fueron reparados quirirgicamente. Se
prefiere la intervencion percutanea en pacientes mayores de cinco afios y con
suficiente tamafo para permitir el uso de un stent de tamafo adulto (grado de
evidencia 2B).
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CASO CLiNICO 10

CRISIS HIPERTENSIVA SECUNDARIA A UN FEO-
CROMOCITOMA ATENDIDA EN EL AREA DE UR-
GENCIAS

Cristina Villalba Benavent.
Meédico interno residente de primer afio de MFYC. Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Centro de Salud EI Porvenir.

M2 Cristina Amodeo Arahal.

Meédico adjunto urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocio.

Esther Pérez Garcia.

Meédico adjunto urgencias. Hospital Universitario Virgen del Rocio.

Sara Alicia Rodriguez White.

Meédico interno residente de cuarto afio de MFYC. Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Centro de Salud El Porvenir.

Manuel Jesus Molero.

Meédico interno residente de tercer afio de MFYC. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Cen-
tro de Salud El Porvenir.

Manuel Poyato Borrego.
Meédico interno residente de quinto arfio de Medicina Interna. Hospital San Juan de Dios del
Ajarafe. Bormujos. Sevilla.

RESUMEN

Varén de 51 afios que acude a urgencias por dolor toracico y sensacion de
nerviosismo. A la exploracion destacaba la sudoracion del paciente, rubefaccion
facial, cifras tensionales elevadas 260/120 mmHg y ausencia pulsos en miem-
bro inferior izquierdo. En el electrocardiograma comprobamos una taquicardia
sinusal, bigeminismos, infradesnivelacion del ST de V4-V6. A nivel analitico desta-
caba leucocitosis y elevacion de dimeros-D. Solicitamos Angio-TC y se describe
una masa adrenal izquierdo que podria corresponderse con un feocromocitoma
asi como trombosis de la arteria iliaca comun izquierda. Durante el estudio regla-
do se objetivo elevacion de cortisol plasmatico, catecolaminas y metanefrinas en
orina, asi como RMN y gammagrafia. Al décimo dia, fue dado de alta con buen
control de cifras tensionales usando alfa y beta bloqueantes a la espera de cirugia.
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La crisis hipertensiva es una de las patologias mas frecuentes en urgen-
cias. Por ello, debemos saber diagnosticar y tratar de forma adecuada sin dejar
de pensar incluso en aquellas causas menos frecuentes como son las crisis
hipertensivas asociadas a tumores neuroendocrinos. Estos tumores a veces se
expresan con cifras tensionales elevadas de forma sostenida, pero, la mayor
parte de la bibliografia describe que se trata de una patologia que cursa con
cifras tensionales altas de forma paroxistica acompanada de sudoracion, pal-
pitaciones y cefalea, motivo por el cual pueden consultar de urgencias como
en este caso. Las complicaciones derivadas de esta neoplasia, hace que su
diagnéstico y tratamiento correcto y de forma rapida sea de gran importancia.

PALABRAS CLAVE

Feocromocitoma, Crisis hipertensiva, Masa suprarrenal.

INTRODUCCION

La hipertension arterial es una de las enfermedades cronicas mas frecuen-
tes en los paises desarrollados como el nuestro. Las crisis hipertensivas se
definen como una subida aguda de las cifras tensionales que se pueden cla-
sificar en urgencia o emergencia hipertensiva. Las urgencias hipertensivas no
provocan afectacion de érgano diana (cardiovascular, cerebrovascular o renal) y
permiten un descenso progresivo y lento de las cifras usando farmacos via oral,
mientras que en las emergencias hipertensivas existe afectacion de 6érgano dia-
nay es por ello por lo que se precisa de un descenso de las cifras tensionales
mas rapido usando la via intravenosa a nivel hospitalaria.

La hipertensién arterial secundaria, afecta aproximadamente al 5-10% de
los pacientes hipertensos y las causas pueden ser multiples siendo la mas fre-
cuente la enfermedad renovascular. Debemos sospechar una hipertension arte-
rial secundaria cuando exista elevacién brusca de la tension arterial en pacien-
tes jovenes o mayores, pacientes con resistencia al tratamiento, hipertensién
maligna, signos o sintomas que orienten una lesion subyacente. La relevancia
de la deteccion de hipertensién arterial secundaria es que se trata de una situa-
cién potencialmente reversible con un tratamiento especifico.

Los tumores neuroendocrinos como el feocromocitoma son una de las
causas de hipertension secundaria y, aunque se trata de una entidad poco fre-
cuente’, a veces se expresan con cifras tensionales elevadas de forma sosteni-
da pero, la mayor parte de la bibliografia describe que se trata de una patologia
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que cursa con cifras tensionales altas de forma paroxistica acompafada de
sudoracion, palpitaciones y cefalea, motivo por el cual pueden consultar de
urgencias como es el caso que describimos posteriormente.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Varén de 61 afios que acudio a su centro de salud por presentar sensacion
de nerviosismo y dolor toracico de intensidad variable de unas dos horas de
evolucion objetivandose cifras de tension arterial (TA) elevadas a su llegada mo-
tivo por el que comienzan tratamiento intravenoso con nitroglicerina y derivan
al paciente a urgencias hospitalarias por sospecha de emergencia hipertensiva
con afectacién cardiaca.

A su llegada, presentaba cifras de TA 232/132 mmHg, persistia el dolor
toracico que describia como punzante no irradiado y que se habia iniciado en
reposo acompanado de abundante sudoracion y sensacioén de palpitaciones,
pero sin nauseas ni vomitos. No obstante, el paciente en lo que mas hacia hin-
capié no era el dolor toracico sino la sensacion de nerviosismo y calor excesivo
acompafnado de rubefaccion facial intensa.

El paciente no presentaba antecedentes familiares de interés y entre los
antecedentes personales destacaba que es alérgico a metamizol, es fumador
activo y bebedor social. Se trata de un paciente dislipémico e hipertenso mal
controlado. La hipertension arterial (HTA) se le diagnosticé a los 25 afios de
edad en el contexto del estudio de infertilidad por oligospermia junto con gi-
necomastia bilateral que le ha llevado a realizarse una mastectomia unilateral
derecha y esta a la espera de la izquierda. Hipogonadismo primario hipergo-
nadotropo diagnosticado en 2005, en tratamiento sustitutivo con testosterona
250/21 dias, con cumplimiento irregular. Ademas, presentaba un sindrome de-
presivo desde hacia unos ocho meses con tratamiento ansiolitico.

En la exploracién fisica presentaba un aceptable estado general, conscien-
te, orientado y colaborador. Sudoroso, gran rubefaccién facial, taquipneico a 28
rpm, saturando a 92% con aporte de oxigeno. Temperatura 35°C. Auscultacion
cardiopulmonar ritmica sin soplo audible, murmullo vesicular conservado sin
ruidos patolégicos. Abdomen blando y depresible, no doloroso a la palpacion
sin masas ni megalias, sin soplo abdominal ni mas pulsatil. Miembros inferiores
no presentaban edemas.

El electrocardiograma (ECG) extrahospitalario muestra una taquicardia si-
nusal con leve descenso de ST de V4-V6, en urgencias (imagen 1) con bigemi-
nismos ventriculares frecuentes e infradesnivelacion del ST de V4-V6 de <1mm
y pendiente ascendente.
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Imagen 1

Solicitamos pruebas analiticas incluyendo hemograma, bioquimica con io-
nes, creatinina, glucosa y troponinas asi como coagulacién incluyendo dimeros
D para descartar tromboembolismo pulmonar asi como también radiografia de
térax y tras ello, pasamos al paciente hacia el area de observacioén a la espera
de los resultados para iniciar monitorizacion cardiaca, estabilizacion hemodina-
mica y tratamiento antihipertensivo.

A su llegada a observacién la exploracion del paciente presentaba datos
superponibles a los expresados anteriormente, pero al re explorar detenida-
mente los miembros inferiores, destacaba la ausencia pulsos femoral, popliteo,
tibial posterior y pedio izquierdo, aunque sin lesiones tréficas y con temperatura
conservada en ese miembro estando el derecho sin alteraciones. Este motivo,
nos hizo sospechar que podria tratarse de una diseccion adrtica.

La radiografia de toérax presentaba un indice cardiotoracico dentro de la
normalidad, sin condensaciones ni derrames ni ningun otro hallazgo de interés.

Analiticamente presentaba una bioquimica con valores dentro de la norma-
lidad excepto los marcadores de dafio miocardico los cuales estaban elevados
CPK 387, TnTus 279.5, el hemograma presentaba 22850 leucocitos (86% poli-
morfonucleares) siendo el resto normal y la coagulacion se encontraba en rango
excepto los dimeros-D 610.

Dada la sospecha de diseccién adrtica ya que se trataba de un pacien-
te que presentaba cifras de tension arterial elevada asi como ausencia de
pulso a nivel de miembro inferior izquierdo, se solicité Angio-TC de térax
y abdomen cuyo informe radiolégico fue el siguiente: placas ateromatosas
mixtas en ramas arteriales iliacas que asocian defecto de repleccion en
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la arteria iliaca comun izquierda comenzando a unos 6,5mm distal de la
bifurcacion aortoiliaca, con una longitud de 65mmy recanalizacién distal
a expensas de la arteria iliaca interna izquierda. Acodamiento y estenosis
significativa del tronco celiaco en su salida de la aorta abdominal sin que
se asocia ninguna placa ni signos de trombosis que muestra buena replec-
cion distal a nivel de las arterias hepatica comun y esplénica, pudiendo
ser variante anatémico del mismo. No se visualizan alteraciones en aorta
toracoabdominal, salvo placas de ateromatosis calcificadas sin signos de
complicaciéon. Lesién ovalada adrenal izquierda de unos 88 x 65mm (Tx
AP), de densidad sélido-quistica (mayoritariamente quistica), con aparente
foco de calcificacion parietal en su porcién mas declive, compatible con
feocromocitoma como primera opcién diagndstica. Ginecomastia izquier-
da, sin definir claros nédulos. Con ventana pulmonar se observan ate-
lectasias en banda bibasales por hipoventilacién. Resto del estudio sin
hallazgos destacables. (imagen 2, 3y 4).

Imagen 2
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Imagen 3 Imagen 4

Dada la necesidad de continuar con el estudio, tratamiento y ante la ines-
tabilidad de tensién arterial 180/100 mmHg se decide ingresar al paciente en
cuidados intermedios donde contintian con el tratamiento con alfa bloqueantes
y posteriormente con beta bloqueantes.

JUICIO CLINICO

1. Crisis hipertensiva inducida por catecolaminas secundaria a masa adre-
nal izquierda como primera posibilidad feocromocitoma.

2. Isquemia crénica de miembro inferior izquierdo por trombosis arteria
iliaca comun izquierda con recanalizacion distal.

EVOLUCION

El paciente ingresa en planta de endocrinologia con tensiones dentro de la
normalidad para continuar con el estudio de la masa suprarrenal. Para ello, se
solicitd resonancia magnética de suprarrenales cuyo resultado fue superponible
a la prueba de imagen anterior, es decir, se confirmo la existencia de una masa
heterogénea dependiente de la glandula suprarrenal izquierda con componente
solido, en situacion medial y posterior, hiperintenso en T2, y gran componente
quistico/necrético parcialmente septado, que tenia unas dimensiones maximas
aproximadas de 8,7 x 6,3 x 6 cm que podria corresponder con feocromocitoma.
Esta masa ejercia un efecto masa sobre las estructuras adyacentes sobre todo
sobre rifidn izquierdo sin alterar vena ni arteria renal. (imagen 5)
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Imagen 5

En la gammagrafia se comprobd la existencia de un foco hipercaptante con distribucion hete-
rogénea en hemiabdomen izquierdo. (imagen 6)

Imagen 6

Otros valores analiticos de interés que se solicitaron fueron: hemoglobina
glicosilada 5.2, colesterol total de 220 mg/dl, LDL 159, HDL 36, TG 145.

Hormona tiroestimulante TSH 3.01 (0.4-4.0) mUI / L, tiroxina libre 0.98
(0.89-1.80) ng/dL, anticuerpos antiTPO y antiTSH negativos. Cortisol plasmati-
co 702 g/dL. Catecolaminas en orina se encontraban alteradas siendo el Acido
Vanil Mandélico 243.0 (0-45.2), Ac Homovanillinico 38 (0-56.5), metanefrinas
10.2 (0-0.9), normetanefrina 94 (0-2.00), 5-OH-Indol acético 16 (0-34).
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Tras diez dias de ingreso con estabilidad clinica y hemodinamica se deci-
dio el alta hospitalaria con tratamiento domiciliario que incluia fenoxibenzamina
20mg/12horas, propanolol 10mg/12horas, alprazolam 0.5mg/24horas, atorvas-
tatina 40mg/24horas y acido acetilsalicilico 100mg/24horas.

Al alta, se indic6 seguimiento por su Médico de Familia y por Endocrinolo-
gia, asi como interconsulta con Cirugia Endocrina y Vascular.

DISCUSION Y TRASCENDENCIA CLINICA

La crisis hipertensiva es una de las patologias mas frecuentes en urgen-
cias. Por ello, debemos saber diagnosticar y tratar de forma adecuada sin dejar
de pensar incluso en aquellas causas menos frecuentes como son las crisis
hipertensivas asociadas a tumores neuroendocrinos como es el feocromoci-
toma. Estos tumores a veces se expresan con cifras tensionales elevadas de
forma sostenida, pero la mayor parte de la bibliografia describe que se trata
de una patologia que cursa con cifras tensionales altas de forma paroxistica
acompafada de sudoracion, palpitaciones y cefalea, motivo por el cual pueden
consultar de urgencias como en este caso. Las complicaciones derivadas de
esta neoplasia, hace que su diagnéstico y tratamiento correcto y de forma rapi-
da sea de gran importancia.

La mayoria de los casos, en torno al 90%, su aparicion es aislada y espo-
radica, no obstante, el resto se engloba en sindromes familiares de herencia au-
tosémica dominante como son la neoplasia endocrina multiple tipo 2 (MEN-2).

La sintomatologia expresada como la triada clasica ha estado presente en
la vida de nuestro paciente desde hacia afos con episodios de cefalea, palpita-
ciones y diaforesis pasando desapercibida. Y nos llamaba la atencién, no sélo
que se tratase de un paciente con multiples factores de riesgo cardiovascular
no controlados, sino que también habia debutado con hipertensién a una edad
temprana sin haberse derivado a consultas especializadas para estudio del pa-
ciente y despistaje de hipertension arterial secundaria.

Para el diagnostico de este tipo de tumor es imprescindible encontrar ele-
vadas las catecolaminas y/o sus metabolitos en sangre u orina y, dado que es-
tos niveles pueden ser normales intercrisis, deben ser recogidas las muestras lo
antes posible cuando detectemos una posible crisis de secrecion inadecuada
de catecolaminas?. No obstante, las pruebas de imagen mas precisas en esta
patologia son TAC y RMN. No obstante, otra prueba que también se puede
usar es la gammagrafia con metayodobencilguanina (MIBG) marcada con 123
y 131, que permite detectar tumores adrenales, extraadrenales o metastasis
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con alta sensibilidad y especificidad. En nuestro caso, el diagnostico inicial se
realizd6 mediante técnicas de imagen encontrandose una masa suprarenal en
Angio-TC.

Con respecto a las pruebas de imagenes, nos gustaria indicar que esta
descrito en la literatura médica que la administracién de contraste podria des-
encadenar una crisis catecolaminérgica?.

El tratamiento definitivo es quirdrgico, pero anteriormente debemos de
controlar las cifras tensionales mediante farmacos, es importante incidir en la
necesidad de inicio con farmacos para bloqueo alfa adrenérgico, posteriormen-
te si es necesario se usaran beta bloqueantes.

Por otro lado, nos gustaria hacer referencia a que la trombosis que presen-
taba nuestro paciente podria deberse al estado procoagulante inherente a una
patologia neoplasica.
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CASO CLINICO 11

MEJORANDO EL MAPA DE LA VIDA

Carmen Garcia Redecillas.
MIR Medicina Interna Complejo Hospitalario de Jaén.

Inmaculada Poyato Ayuso.

MIR Medicina Interna Complejo Hospitalario de Jaén.
Alba Gil Morillas.

MIR Medicina Interna Complejo Hospitalario de Jaén.

Serafin Lopez Palmero.
FEA Medicina Interna Hospital Torrecardenas Almeria.

RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer de 56 afios con antecedentes de hipo-
tiroidismo, obesidad, hipertension arterial (HTA) y diabetes mellitus (DM) tipo 2,
que es derivada a consultas de Medicina Interna por presentar HTA mal con-
trolada y cifras de glucemia altas, en tratamiento con metformina, sitagliptina
y enalapril. Se decidio afadir empagliflozina, inhibidor del cotransporte sodio-
glucosa (ISGLT?2), obteniendo resultados satisfactorios en tres meses con re-
duccion de la hemoglobina glicada, pérdida ponderal y control de cifras ten-
sionales, tanto tension arterial sistolica como diastdlica, asi como cambio en el
patrén circadiano observado mediante MAPA.

El objetivo final en pacientes con DM tipo 2 con otros factores de riesgo
cardiovascular como la HTA y la obesidad, como en el caso de nuestra pa-
ciente, es la intervenciéon multifactorial para lograr reducir eventos vasculares,
actualmente existen alternativas a la intensificacion de antidiabéticos orales de
primera linea, como son los ISGLT2, cuyos efectos contrarrestan el perjuicio
ponderal, siendo capaces de reducir ademas cifras tensionales.

PALABRAS CLAVE
ISGLT-2, Empagliflozina, MAPA
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INTRODUCCION

Los inhibidores del cotransporte sodio- glucosa (ISGLT2) son antidiabé-
ticos orales (ADO) que aumentan la excrecion de glucosa a nivel de la orina,
aumentando por tanto la diuresis por su efecto osmotico, por éste motivo
recomiendan la utilizacién cuidadosa concomitante con otros diuréticos’.
La empagiflozina, al igual que el resto de los ISGLT2, ha demostrado en
diversos estudios disminuir la HbA1C, el peso y la tension arterial, mejoran-
do el perfil cardiovascular de los pacientes, con una baja incidencia de hi-
poglucemias, siendo los efectos secundarios mas comunes las infecciones
genitales?.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANAMNESIS

Paciente de 56 afios de edad, con antecedentes de hipotiroidismo por En-
fermedad de Graves- Basedow tratada con radioyodo hace 8 afios y migrafia.
Intervenida de mioma uterino. Es derivada a consulta de Medicina Interna por
presentar desde hace dos meses cifras de tension arterial elevadas e hiper-
glucemia detectada en control analitico rutinario. La paciente referia poliuria y
polidipsia en los ultimos meses y ademas, una curva alterada de glucemia en
el ultimo embarazo.

Se habia iniciado tratamiento con metformina 850 mg/ sitagliptina 50 mg
cada 12 horas y enalapril 20 mg/ dia, ademas de levotiroxina 100 mcg con buen
control hormonal.

EXPLORACION FiSICA

TA 155/95 mmHg. FC 80 Ipm. Peso 94 km. Talla 162 cm. IMC 35,2 kg/
m?2. Obesidad grado Il tipo ginecoide. Auscultacion cardiorrespiratoria, ab-
domen y miembros inferiores sin alteraciones destacables. La oftalmoscopia
y la exploracion de la sensibilidad propioceptiva y nociceptiva igualmente
normales.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Los datos clinicos y analiticos en el momento de la primera consulta en
Medicina Interna se muestran en la Tabla 1.
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Se realizé un monitoreo ambulatorio de la tension arterial (MAPA) con me-
dicion cada 20 minutos durante el dia y cada 30 minutos durante la noche,
resultados que se adjuntan en la Tabla 2 e imagen 1.

ACTITUD TERAPEUTICA Y EVOLUCION

Se propone el inicio de insulinizaciéon pero la paciente lo rechaza, por lo
que se consensua la instauracién de un tercer farmaco via oral con empagliflo-
zina 10 mg diarios (ISGLT2).

A los tres meses siguientes se reevalla a la paciente en consulta con me-
joria en el peso, HbA1c y microalbuminuria (Tabla 1).

Tabla 1. Valores clinicos y de laboratorio obtenidos en la primera
consulta de Medicina Interna y tras tres meses de tratamiento con
ISGLT2
Variable Primera consulta Triitnrtlessen:;;es
Peso (kg) 94 90
IMC (Kg/m?) 35,2 34,1
TA sistolica (mmHg) 155 140
TA diastélica (mmHg) 95 85
Perimetro abdominal (cms) 92 90
Glucemia basal (mg/dL) 202 157
HbA1c (%) 10,5 8,2
Colesterol total (mg/dL) 127 122
HDL (mg/dL) 54 43
LDL (mg/dL) 52 48
Triglicéridos (mg/dL) 109 117
Acido drico (mg/dL) 3,5 4,1
GGT (UL 60 57
Filtrado glomerular (MDRD) 65 66
Microalbumina (mg/ g creat) 27,4 22,9
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Imagen 1. Gréfica MAPA de la paciente en la primera consulta de Medicina Interna.

Se realizé un nuevo MAPA de 24 horas en el que se observa un descenso
importante de las cifras de tensién arterial tanto sistélica como diastdlica, asi
como una casi normalizacién de su patrén circadiano, inicialmente non-Dipper
(Tabla 2 e imagen 2).

Tabla 2. MAPA realizado en la primera consulta de Medicina Interna y

MAPA tras tres meses de tratamiento con ISGLT2.

Variable Primera consulta Trii:f;g_.?zes
PASM-24h (mmHg) 147 102
PADM-24h (mmHg) 82 59
PASM- Dia (mmHg) 148 105
PADM- Dia (mmHg) 84 61
PASM- Noche (mmHg) 146 96
PADM- Noche (mmHg) 80 55
Porcentaje descenso PAS 1,3 % 8,5%
Porcentaje descenso PAD 4,7 % 9,8%
Patrén circadiano NON DIPPER DIPPER
Presién del pulso (mmHg) 65 43
Frecuencia cardiaca 80 85
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PASM-24h: presion arterial sistélica media durante 24 horas.
PADM-24h: presion arterial diastolica media durante 24 horas.
PASM-Dia: presion arterial sistolica media durante la vigilia.
PADM-Dia: presion arterial diastélica media durante la vigilia.
PASM-Noche: presién arterial sistolica media durante el suefio.
PADM-Noche: presion arterial diastolica media durante el suefio.
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Imagen 2. Gréfica MAPA de la paciente tras tres meses de tratamiento con ISGLT2.

Dada la buena evolucién, se decide incrementar la dosis de empagliflozina
a 25 mg cada 24 horas, sin otras modificaciones de tratamiento, quedando la
paciente pendiente de reevaluacion en nuestra consulta.

JUICIO CLINICO

Diabetes Mellitus tipo 2, hipertension arterial y obesidad.

DISCUSION

Los hallazgos encontrados en esta paciente demuestran como el trata-
miento con empagliflozina en dosis de 10 mg/dia tiene efectos beneficiosos
tanto en la reduccion de la HbA1c (2.3 % en nuestro caso) y el peso (2.5 Kgs en
12 semanas) como ademas, efectos llamativos sobre las cifras basales de pre-
sion arterial, consiguiendo reducciones significativas tanto de la sistélica (PAS)
(-15 mmHg) como de la diastélica (PAD) (-10 mmHg).
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CONCLUSION

La diabetes mellitus (DM) confiere un aumento del riesgo cardiovascular,
independientemente de otros factores de riesgo convencionales. La hiperten-
sion arterial (HTA) estéa presente en mas de 50% de los pacientes con DMy con-
tribuye significativamente a padecer tanto enfermedad macrovascular como
microvascular. Por otra parte, es bien conocida la elevada prevalencia de DM
en los sujetos con hipertensién de dificil control y en los que presentan HTA
resistente. El riesgo de eventos cardiovasculares es cuatro veces mayor en los
pacientes con DM e hipertension, en comparacién con controles (sin DM y sin
HTA).

El objetivo final en pacientes con DM tipo 2 con otros factores de ries-
go cardiovascular como HTA y obesidad, es la intervenciéon multifactorial para
lograr reducir los eventos vasculares, principal causa de mortalidad en estos
pacientes.

Al existir un mal control de la glucemia se hace imprescindible la intensi-
ficaciéon del tratamiento con el fin de huir de la inercia terapéutica y hacer que
esta mejora se traduzca en un beneficio de su memoria metabdlica.

En la actualidad dentro de las opciones del tratamiento antidiabético se
encuentra una nueva opcion que son los ISGLT2. El inicio de tratamiento con
empagliflozina, se establece tanto como primera linea de tratamiento, en pa-
cientes con intolerancia a metformina o como complemento terapéutico en
aquellos casos en los que con otros antidiabéticos o insulina no se llega a un
ajuste glucémico 6ptimo3.

Los ISGLT2 inducen glucosuria bloqueando la reabsorcion tubular de glu-
cosa, y producen una reduccion de la hemoglobina glicosilada y del peso en pa-
cientes con DM 2, fundamentalmente masa grasa, que segun los datos obteni-
dos en diferentes ensayos clinicos, a las 26 semanas podria explicar en un 40%
aproximadamente la disminucién de la presién arterial *. Por otro lado, bloquean
la reabsorciéon tubular de sodio a nivel del tubulo proximal, incrementando la li-
beracion de sodio a la macula densa, y por tanto aumentando el mecanismo de
retroalimentacion tubulo- glomerular, lo que conduce a una vasoconstricciéon de
la arteriola aferente y una reduccion de la presion intraglomerular, con disminu-
cién de la hiperfiltracion 56, Estudios previos han mostrado que los inhibidotes
SGLT2 producen una reduccion de presion arterial (PA) sistolica de 4-6 mmhg y
de la PA diastdlica de 2 mmHg, que incluso han sido mayores en nuestro caso.
El mecanismo de reduccion de la PA es probablemente debido a la natriuresis
y contraccion del volumen plasmatico, que a diferencia de las tiazidas, se man-
tiene a lo largo del tiempo.
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Este grupo de farmacos han demostrado mejorar el perfil cardiovascular
con seguridad, en el estudio publicado por Zinman et al. (EMPA-REG OUTCO-
ME), Empagliflozina ha demostrado mejorar el perfil de riesgo cardiovascular
con mejoria de HbA1C y pérdida de peso, a lo que se afiade una disminucién de
la morbimortalidad cardiovascular del 38% y de las rehospitalizaciones por in-
suficiencia cardiaca en un 35%, lo que supone una revolucion al tratarse del pri-
mer ADO con reduccién de eventos cardiovasculares en paciente diabéticos?,
demostrando ademas menos ingresos por insuficiencia cardiaca y morbimor-
talidad cardiovascular en pacientes sin antecedentes de insuficiencia cardiaca
comparado con placebo®.

Por todo ello, en la guia de la ADA 2017, ya recomiendan de forma segura
el uso de ISGLT2 en 22 linea pudiéndose asociar con el resto de tratamiento an-
tidiabéticos disponibles, asi como con insulina, por lo que es una buena opcion
a la hora de elegirlo para los pacientes con perfil de alto riesgo cardiovascular.
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RESUMEN

Varén de 66 afios con antecedentes personales de hipertension arterial
(HTA) de dificil control, cardiopatia hipertensiva, estrefiimiento de larga evolu-
cién con ingreso reciente por ileo paralitico secundario a hipopotasemia e hi-
perplasia suprarrenal en prueba de imagen con sospecha de hiperaldosteronis-
mo primario no confirmado. Acude derivado de su hospital de referencia para
completar estudio.

En la valoracién inicial en consulta, se objetiva bradicardia por bloqueo
auriculoventricular con ritmo de escape a 40 Ipm por lo que pasa a unidad
monitorizada planteandose colocacion de marcapasos que finalmente no fue
necesario (se autolimitd atribuyéndose episodio a betabloqueantes pautados).

Ante la sospecha de HTA secundaria se reevaluaron las pruebas com-
plementarias previas y se solicitaron otras nuevas destacando un aumento de
cortisol libre urinario, ausencia de supresion de cortisol basal plasmatico tras
1mg de dexametasona y descenso de ACTH. Los datos bioquimicos apoyaron
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la presencia de un Sindrome de Cushing independiente de ACTH. Las prue-
bas de imagen, con marcada hipertrofia bilateral y macronédulos en ambas
suprarrenales sugerian hiperplasia corticoadrenal macronodular como causa
subyacente. Con este juicio clinico y ante la afectacion clinica severa, se planifi-
c6 una adrenalectomia bilateral previo tratamiento con ketoconazol para frenar
produccién de cortisol e intentar mitigar las repercusiones sistémicas del hiper-
cortisolismo. El paciente fue intervenido confirmandose en la pieza quirdrgica la
presencia de hiperplasia nodular cortical.

La evolucién posterior fue favorable normalizandose la presion arterial, sin
nuevos episodios de bradicardia y con mejoria lentamente progresiva del estre-
Aimiento y de la dilatacion de sigma.

PALABRAS CLAVE

Hipertension arterial refractaria, hipertension arterial secundaria, hiperpla-
sia corticoadrenal macronodular, hipopotasemia, sindrome de Cushing.

INTRODUCCION

Los pacientes con hipertension arterial persistente a pesar del empleo de
multiples medicamentos tienen un alto riesgo de complicaciones cardiovas-
culares futuras. En muchas ocasiones, y tras un estudio completo, se pueden
detectar causas secundarias que la justifiquen y que pueden resolverse con el
tratamiento adecuado. Radica aqui la importancia de conocer dichas etiologias
y tenerlas en cuenta a la hora de enfrentarnos a un paciente con hipertension
arterial de dificil control.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Motivo de consulta: Varén de 66 afos, que acude a consultas de riesgo
vascular por HTA de mal control de larga evolucion.

ANTECEDENTES PERSONALES

No alergias medicamentosas. Fumador de 1 puro al dia. Factores de riesgo
cardiovascular: HTA de larga evolucion, complicada con cardiopatia hiperten-
siva con disfuncion diastdlica y fibrilacion auricular paroxistica anticoagulada,
con dilatacion de la auricula izquierda no valvular. Diabetes Mellitus tipo 2 con
buen control y sin aparente lesién de érgano diana. Dislipemia en tratamiento.
Gota. EPOC y SAHS en tratamiento con CPAP nocturna. En seguimiento por
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Endocrinologia por hiperplasia suprarrenal bilateral y sospecha de hiperaldos-
teronismo primario. Ingreso reciente por ileo paralitico secundario a hipopota-
semia. Estrefiimiento de larga evolucion con toma de laxantes crénica. Parcial-
mente dependiente para las actividades basicas de la vida diaria. Tratamiento
habitual: cinitaprida 1mg/8h, apixaban 2.5mg/12h, espironolactona 100mg/24h,
spiriva 1inh/24h, furosemida 40mg/24h, ranitidina 300mg/24h, paracetamol
19/8h, olmesartan-HCTZ 25mg/24h, metformina1g-sitagliptina 50mg/12h, ma-
nidipino 10mg/24h, doxazosina 8mg/24h, atorvastatina 40mg/24h, alopurinol
100mg/24h, atenolol 50mg/24h.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente derivado de su hospital de referencia a consultas de riesgo car-
diovascular por HTA de dificil control de afios de evolucion junto con hipopota-
semia y reciente hallazgo de marcada hiperplasia suprarrenal bilateral en TAC.
Se habia realizado estudio hormonal no concluyente (cociente aldosterona/ARP
normal, cortisoluria discretamente elevada en una ocasioén, cortisol libre plas-
matico aislado elevado).

A la exploracién, regular estado general, consciente, orientado y colabo-
rador. Bien hidratado y perfundido. Normocoloreado. Eupneico en reposo. Pre-
sion arterial de 80/40mmHg y pulso arritmico a 40lpm. Tonos cardiacos sin
soplos audibles. Murmullo vesicular conservado, sin ruidos patoldgicos sobrea-
fnadidos. Abdomen globuloso, blando, depresible, doloroso a la palpacion de
forma generalizada. Timpanico, con ruidos hidroaéreos metalicos. Miembros
inferiores con atrofia muscular proximal, sin edemas ni datos de trombosis ve-
nosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

En el ECG en consulta actividad auricular a 300lpm (probable flutter auri-
cular), con conduccion ventricular variable a 45lpm. Analitica de urgencias con
urea 58 mg/dl, creatinina 2.01 mg/dl (previa 1.66 mg/dl). TnT 224 ng/l. lones
normales. Hemograma con leucocitos normales, neutrofilia 8x10e9/l y linfopenia
0.5x10e9/1; hemoglobina 126 g/l, con valores corpusculares normales y plaque-
tas normales. Coagulacion sin hallazgos significativos, fibrinégeno 6.8 g/l. En
la radiografia de abdomen, se objetivd marcada dilatacion de asas a nivel de
intestino grueso (imagen 1).
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Imagen 1. Radliografia de abdomen con marcada dilatacion de colon.

Dada la clinica y los antecedentes personales descritos, se procedio a descartar

causas de HTA secundaria, solicitandose las siguientes pruebas complementarias:

- Analiticas hormonales: Cortisol libre en orina elevado en tres ocasiones
(1100, 1750 y 2600 pg/dl). Cortisol plasméatico tras 1mg de dexametasona
elevado (721 pg/dl). Cortisol salival basal en 281 pg/dl y nocturno en 117
pg/dl. ACTH en una ocasioén suprimida en 2 pg/ml. Hormonas tiroideas nor-
males (Hormona tiroestimulante 0.94 pU/l, Tiroxina libre 0.71 ng/dL).

- TAC con contraste de térax y abdomen: glandulas suprarrenales muy au-
mentadas de volumen, de aspecto hiperplasico junto a gran dilatacion de
colon sigmoide (imagen 2, 3 y 4).

Imagen 2. Hiperplasia suprarrenal bilateral. Corte transversal.
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Imagen 3. Hiperplasia suprarrenal bilateral. Corte coronal.

»
-

Imagen 4. Marcada dilatacion de colon sigmoide.
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- RMN craneo con atrofia corticosubcortical difusa como unico hallazgo.

- Ecocardiografia transtoracica: Auricula izquierda dilatada de 44 mm en
eje largo y en 4 camaras volumen de 68 ml/m2. Ventriculo izquierdo con
cavidad de tamafo normal e hipertrofia severa con septo de 20 mm,
pared inferolateral de 16 mm, volumen telediastolico de 94 ml y FE del
51%:; sin datos de obstrucciéon. Ventriculo derecho normal.

- Colonoscopia: hemorroides externas. Tacto rectal doloroso. Ampolla
rectal totalmente ocupada por heces. Sigma dilatado, con las paredes
totalmente tapizadas por heces.

JUICIO CLIiNICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
- Hipertension arterial refractaria, a descartar causas de HTA secundaria: (Tabla 1).
- Bradicardia por bloqueo auriculo-ventricular de alto grado en paciente con fi-
brilacion auricular paroxistica y probable flutter auricular actual autolimitado.
- Estrefimiento pertinaz/pseudooclusion intestinal de repeticion, con dila-
tacion severa de sigma.

Tabla 1. Causas HTA secundaria.

Enfermedad Manifestaciones sugestivas

Elevacion aguda de creatinina sérica de al menos
el 30% tras la administracion de IECA

Hipertension moderada a severa en un paciente
con aterosclerosis difusa, un rifidn pequefio
unilateral o asimetria en el tamafio renal de més de
1,5 cm que no se puede explicar por otro motivo

Hipertension moderada a severa en pacientes
Enfermedad renovascular con episodios recurrentes de edema pulmonar
repentino

Inicio de la hipertension en estadio Il después de
los 55 afos de edad

Soplo abdominal sistélico o diastélico (no muy
sensible)

Concentracion creatinina sérica elevada

Enfermedad renal primaria

Alteracion elemental de orina
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Farmacos (Anticonceptivos orales,
estimulantes, inhibidores de
calcioneurina, antidepresivos)

Elevacién de la tensién arterial en relacién a su
uso

Feocromocitoma

Elevacién paroxistica de la tension arterial

Dolor de cabeza, palpitaciones y sudoracién

Hiperaldosteronismo primario

Hipopotasemia inexplicable con pérdida urinaria
de potasio

Concentracién de aldosterona plasmatica >15ng/
dl y niveles bajos de actividad plasmatica de
renina

Sindrome de Cushing

Facies cushingoide, obesidad central, debilidad
muscular proximal y equimosis

Puede tener un historial de uso de
glucocorticoides

Sindrome de apnea obstructiva

Comun en pacientes con hipertension resistente,
particularmente si tiene sobrepeso u obesidad

Episodios de apnea o ronquidos

Somnolencia diurna, fatiga y confusion matutina

Coartacion de aorta

Hipertensién arterial en miembros superiores

Debilidad de pulsos femorales

Hipotiroidismo

Sintomas tipicos

Hospona tiroestimulante sérica elevada

Hiperparatiroidismo primario

Calcio sérico elevado
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EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Inicialmente el paciente ingres6 en cama monitorizada y se comenzo tra-
tamiento con isoproterenol, valorandose colocacién de marcapasos que final-
mente no fue necesario por resolucion de la bradicardia sin necesidad de far-
macos cronotropos. Se atribuyd al tratamiento betabloqueante que se retird.

Posteriormente ingresé en planta de Medicina Interna para completar
estudio y tratamiento. Tras las pruebas complementarias comentadas, se
alcanzé el diagnéstico de Sindrome de Cushing por probable hiperplasia
corticoadrenal macronodular. Considerando la severa afectacion sistémica
(cardiopatia hipertensiva, megacolon, amiotrofia con afectacion funcional),
se planificé adrenalectomia bilateral previo tratamiento con ketoconazol para
reducir produccion de cortisol e intentar mitigar efectos sistémicos de hiper-
cortisolismo hasta la intervencion. Se intervino tres semanas después de al-
canzar el diagnéstico, confirmandose en la pieza quirdrgica la presencia de
hiperplasia nodular cortical.

El manejo postoperatorio inicial fue complicado por la persistencia de hi-
popotasemia a pesar de suplementos orales e intravenosos, junto a nuevo epi-
sodio de pseudobstruccién intestinal, que aproximadamente en una semana
comenzod a evolucionar de forma favorable, pudiendo darse el alta a domicilio.

En las revisiones posteriores, el paciente mantiene un muy buen control de
presion arterial (TAS 110-130mmHg y TAD 70-80), se mantiene en ritmo sinusal
a buena frecuencia sin necesidad de betabloqueantes y el estrefiimiento per-
tinaz va mejorando sin necesidad de tomar laxantes ni administrarse enemas
(previamente imprescindibles), junto a reduccion del calibre del colon. Se ha
planteado con Coloproctologia si fuese necesario intervencién quirdrgica, pero
por el momento se mantiene actitud expectante esperando que continte la
mejoria progresiva que ha iniciado.

DISCUSION

En un pequeno porcentaje de adultos con HTA, se puede identificar una causa
especifica y potencialmente reversible de presion arterial (PA) elevada. El diagnds-
tico y tratamiento adecuado permite que este tipo de pacientes puedan curarse o
al menos mejorar el control de la PA y reducir la probabilidad de padecer un evento
cardiovascular. Se aconseja la busqueda de formas secundarias de HTA fundamen-
talmente en aquellos pacientes <30 o >50 afios que presentan una subida marcada
de la PA, un empeoramiento repentino, una mala respuesta al tratamiento farma-
colégico y un dafo organico desproporcionado. Ademas, el diagnéstico de formas
secundarias de HTA, especialmente en los casos de HTA endocrina, debe realizarse
preferiblemente en centros de referencia, tal y como sucede en nuestro caso.
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El sindrome de Cushing es una causa de HTA secundaria poco frecuente.
Sin embargo, la HTA es una importante causa de morbimortalidad en estos
pacientes. En la mayoria de las ocasiones, producido por la administracion exé-
gena de glucocorticoides o dependiente de secreciéon de ACTH hipofisaria o
ectopica. Entre las causas de sindrome de Cushing por produccién adrenal in-
dependiente, la presencia de un adenoma suprarrenal Unico es la mas frecuen-
te, siendo muy esporadica la presencia de hiperplasia corticoadrenal macrono-
dular (Tabla 2). Ademas de ser infrecuente, no se suele acompafnar del fenotipo
caracteristico de estos pacientes por lo que supone un reto diagnostico.

Tabla 2. Etiologia sindrome de Cushing endégeno.
Diagnéstico Frecuencia (%)

ACTH dependiente
Enfermedad de Cushing 68
Secrecién ectépica ACTH 12
Secrecién ectépica CRH <1
ACTH independiente
Adenoma suprarrenal 10
Carcinoma suprarrenal 8
Hiperplasia micronodular <1
Hiperplasia macronodular <<1

El diagnodstico diferencial de la hiperplasia corticoadrenal macronodular
debe realizarse con incidentalomas suprarrenales bilaterales no asociados con
el exceso de cortisol como adenomas suprarrenales bilaterales, feocromoci-
tomas, metastasis, hiperplasia suprarrenal congénita, hemorragia, linfoma y
enfermedades infiltrativas e infecciosas. El diagnéstico de sospecha de hiper-
plasia corticoadrenal macronodular se basa en hipercortisolismo con niveles
plasmaticos de ACTH que se suprimen progresivamente cuando la secrecion
de cortisol es suficientemente elevada.

El tratamiento generalmente es quirurgico bilateral, pero la adrenalectomia
unilateral puede emplearse en pacientes con sindrome de Cushing leve. En
pacientes en quienes se han identificado receptores hormonales aberrantes,
se han utilizado terapias farmacoldgicas especificas en algunos casos como
alternativas a la adrenalectomia.
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RESUMEN

La arteritis de Takayasu es una arteritis de grandes vasos poco frecuen-
te. Predomina en mujeres asiaticas durante la segunda y tercera década de la
vida.! Las lesiones producidas por el proceso inflamatorio pueden ser esteno-
ticas, oclusivas o aneurismaticas. Presentamos el caso de una mujer joven con
clinica inicial de dolor abdominal con vémitos, mialgias y cuadro constitucional
de varios meses de evolucion. Sin hallazgos relevantes en la exploracién fisica
ni alteraciones analiticas relevantes, exceptuando elevacion de reactantes de
fase aguda (Velocidad de Sedimentacién Globular (VSG) y Proteina C reactiva
(PCR)). En el estudio de imagen (TC toraco-abdominal) se evidencian alteracio-
nes compatibles con Arteritis de grandes vasos con afectacion de aorta abdo-
minal y sus ramas principales. En la evolucion de la enfermedad la paciente de-
sarrolla hipertension renovascular por estenosis de la arteria renal izquierda. Se
realizé una arteriografia terapeutica y recibié tratamiento con glucocorticoides y
farmacos inmunosupresores, asi como tratamiento antihipertensivo.

PALABRAS CLAVE

Hipertension vasculorrenal. Arteritis de Takayasu. Arteriografia. Glucocorti-
coides. Inmunosupresores.
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INTRODUCCION

La arteritis de Takayasu es una vasculitis granulomatosa crénica de causa
desconocida que afecta predominantemente a la aorta y sus ramas principa-
les. Inicialmente la arteritis de Takayasu se manifiesta con sintomas inespecificos
como fiebre, sudores nocturnos, malestar, pérdida de peso, artralgias y mialgias.
Durante la evolucion de la enfermedad aparecen fibrosis, estenosis u oclusion
de las arterias afectadas debido al engrosamiento y estrechamiento de la pared
vascular, lo que se conoce como “fase sin pulso” en la que los sintomas son
consecuencia de la isquemia de los érganos terminales.? Los cambios vasculares
conducen a las principales complicaciones, incluida la hipertension, con mayor
frecuencia debido a la estenosis de la arteria renal o, mas raramente, a la esteno-
sis de la aorta suprarrenal. La prevalencia de hipertension en la enfermedad de
Takayasu es del 45.8%, afectando principalmente a mujeres jovenes (87 %).2En
el diagnéstico es fundamental la sospecha basada en la historia clinica y hallaz-
gos exploratorios, junto a niveles aumentados de marcadores inflamatorios (VSG
y PCR) y confirmacion con pruebas de imagen. Mas del 90% de los pacientes
responden inicialmente al tratamiento con prednisona (60 mg/dia con reduccion
paulatina), pero mas del 70% requieren la adiciéon de otros farmacos inmunosu-
presores y tratamiento prolongado con dosis bajas de glucocorticoides. En el
50% de los casos se requieren procedimientos de revascularizacién, por hiper-
tension vasculorrenal grave, afectacion de las arterias carétidas o vertebrales,
isquemia de extremidades o lesiones coronarias.! Los procedimientos de revas-
cularizaciéon son efectivos para aliviar los sintomas, pero la vigilancia clinica es
necesaria de por vida.* Presentamos el caso de una mujer joven con hipertension
vasculorrenal como complicacion de una arteritis de Takayasu.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Se presenta el caso de una mujer de 47 afos sin alergias medicamen-
tosas ni factores de riesgo cardiovasculares conocidos y colecistectomiza-
da, con tratamiento habitual con Omeprazol 20 mg. Como antecedentes fa-
miliares destaca madre con trombosis venosa de repeticion y hermana con
trombosis venosa a los 50 afios. Acudié a consultas de medicina interna para
valoracion por episodios repetidos de dolor abdominal tipo célico, mas fo-
calizado en hipocondrio y flanco izquierdo, asociado a vomitos de predomi-
nio matutino junto a cuadro constitucional de dos meses de evolucién, con
intensa astenia, anorexia y pérdida de unos 20 Kg de peso, sin fiebre. Refi-
ri6 ademas claudicacion mandibular sin alteraciones de la visién ni cefa-
lea, y artralgias difusas con debilidad en miembros inferiores y en hombros.
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La paciente referia historia de dolor abdominal y nauseas de afios de evolucion,
que se atribuian a cdlicos nefriticos, sin haberse realizado estudio especifico.

A la exploracion fisica presentaba un buen estado general, sin fiebre, es-
tando la paciente consciente, orientada y colaboradora. Normotensa, bien hi-
dratada y perfundida. No presentaba lesiones cutaneas. A la auscultaciéon car-
diopulmonar, ritmica sin soplos ni roces con buen murmullo vesicular bilateral
sin ruidos patolégicos. No soplos carotideos, ni abdominales. Abdomen blando
y depresible con dolor a la palpacién generalizada, sin masas ni visceromega-
lias, con signos de Murphy y Blumberg negativos. En extremidades, los pulsos
periféricos eran palpables y simétricos, salvo los pedios, ligeramente disminui-
dos, sin edemas ni signos de trombosis.

La paciente es ingresada en planta de Medicina Interna para estudio, rea-
lizandose las siguientes pruebas complementarias:

- Analitica de sangre: Hemograma, bioquimica y coagulacion normal.
VSG 62 mm/h. LDH 191 U/L, PCR 48 mg/L, GOT 91 U/L, GPT 289 Ul/I.
Perfil lipidico: Colesterol 298 mg/dl, triglicéridos 163 mg/dL, coleste-
rol-HDL 60 mg/dl, colesterol-LDL 205 mg/dl, LDL/HDL 3.4 Marcadores
oncoldgicos y patron de autoinmunidad (ANA, ENA, anti- DNA, ANCA)
negativos. Serologia: citomegalovirus, Epstein Barr, hepatitis By C, y
VIH negativos.Perfil celiaquia negativo.

- Analitica de orina: Leucocituria, no hematuria ni proteinuria.
- Gastroscopia e ileocolonoscopia: sin hallazgos relevantes.

- Ecografia abdominal: sin hallazgos, salvo un mioma uterino de 2,5 cm
previamente conocido.

- TC TORACO-ABDOMINAL (imagen l): Estenosis filiforme de la arteria
renal principal izquierda con repercusion en dicho rifidn que muestra
disminucién segmentaria tanto del tamafio como del grosor cortical, asi
como una hipoperfusién afectando al polo medio y superior con preser-
vacién del tamafio y perfusién del polo inferior izquierdo justificado por
una irrigacién arterial accesoria del segmento inferior. Engrosamiento
concéntrico de la pared de la aorta abdominal desde el origen de la
arteria renal derecha con afectacion de ambas arterias iliacas comunes.
También se identifica una paniculitis inespecifica en raiz de mesenterio.
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Imagen 1. TC Toraco-abdominal: Disminucion tamafio y grosor renal izquierdo. Engrosamiento
concéntrico de la pared de la aorta abdominal con afectacion de ambas arterias iliacas comunes.

Con estos datos obtenidos realizamos un estudio vascular especifico con:

- AngioTC Aorta Toraco-abdominal (imagen ll): A nivel intraabdominal se obje-
tiva un engrosamiento circunferencial de la aorta abdominal inmediatamente
por debajo de la salida de la mesentérica superior que se extiende a ambas
arterias iliacas comunes con estenosis segmentarias de las mismas. Ambas
iliacas internas presentan un segmento proximal totalmente ocluido con re-
vascularizacién distal. Tronco celiaco y arteria mesentérica superior con en-
grosamiento circunferencial con afectacion de algunas arterias segmentarias
condicionando una paniculitis mesentérica. La arteria renal derecha presenta
un calibre y disposicion normal sin engrosamiento de su pared presentando
el rindén derecho un tamano, contorno y densidad normal. La arteria renal iz-
quierda presenta un area de estenosis de mas del 70% de la luz con notable
reduccion del calibre distal que condiciona una notable hipovascularizacion
renal, con reduccion del tamano de dicho rifion.

20 cm

Imagen 2. AngioTC Aorta Toraco-abdominal.
Estenosis arteria renal izquierda y ambas iliacas internas.

Disminucion de tamafio y grosor rifion izquierdo.
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En resumen nos encontramos con hallazgos sugestivos de vasculitis, pro-
bablemente en relacién con una arteritis de Takayasu, con afectacion funda-
mentalmente de la aorta abdominal, del tronco celiaco, mesentérica superior y
arteria renal izquierda asi como ambas iliacas comunes con focos de estenosis
segmentarias en estas Ultimas y en la arteria renal.

- Ecocardiograma transtoracico: Normal, con leve prolapso mitral.

- Doppler de troncos supraaorticos: sin hallazgos significativos.

JUICIO CLINICO INICIAL

Arteritis de Takayasu, con afectacion de aorta abdominal y sus ramas prin-
cipales: tronco celiaco, mesentérica superior y arteria renal izquierda, asi como
ambas iliacas comunes. Paniculitis mesentérica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Arteritis de células gigantes, sindrome de Cogan, sindrome de Beh-
cet, enfermedad por IgG4, aortitis infecciosa, displasia fibromuscular, ar-
terioesclerosis.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Durante su ingreso la paciente persiste con crisis de dolor abdominal y
vémitos tras la ingesta, que ceden tras inicio de tratamiento esteroideo intrave-
noso a dosis de 40 mg de metilprednisolona al dia. La paciente es trasladada
a la unidad especializada en enfermedades autoinmunes del hospital de refe-
rencia, donde se pauté tratamiento con bolos de metilprednisolona (500 mg/
dia) durante 3 dias consecutivos. Posteriormente se realizaron las siguientes
pruebas diagnésticas:

- Angio-RNM de troncos supraadrticos: sin hallazgos relevantes.

- PET-TAC vascular (imagen lll): Se observa actividad fisiolégica urinaria
en ambos sistemas pielocaliciales secundaria a la eliminacién de la fluo-
rodesoxiglucosa (FDG) por via renal. No existen depdsitos patoldgicos
de la FDG. Asimetria renal, con marcada disminucion de tamano del
rifdn izquierdo por probable estenosis de arteria renal izquierda y au-
mento del didmetro del tronco celiaco en relaciéon con su enfermedad
de base.
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Imagen lll. PET-TC.

- RENOGRAMA ISOTOPICO: Rifién izquierdo disminuido de tamafio con
pobre funcion relativa, con adelgazamiento cortical, e hipocaptacién
severa en su mitad superior que pudiera corresponder a dafio renal se-
cundario a obstruccion de la arteria renal, con 21% de funcién residual.
Rifdn derecho con morfologia y funcion conservada, que presenta ecta-
sia pielocalicial discreta a moderada, sin otras alteraciones.

- ARTERIOGRAFIA DE AORTA ABDONINAL (imagen IV): Estenosis de apro-
ximadamente el 70% en origen del tronco celiaco, oclusién de arteria renal
izquierda desde el origen, con permeabilidad de una arteria polar, que vas-
culariza el polo inferior del rifidn izquierdo. La lesion del tronco celiaco no es
susceptible de tratamiento endovascular, ya que se observé actividad inflama-
toria en el PET previo. Estenosis del 80% de la arteria iliaca comun izquierda,
de aspecto crénico, con presencia de colaterales. Estenosis corta del 70% en
arteria iliaca comun derecha. Oclusion de ambas arterias hipogastricas.

Imagen IV. Angiografia aorta abdominal.
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Durante la realizacion de la arteriografia se plantean las opciones terapéuti-
cas de los vasos afectados. Se atravesé ambas estenosis de las arterias iliacas
comunes y se colocd endoprotesis con buen resultado morfoldgico y funcional.
A nivel de la arteria renal izquierda finalmente no se realizé intervencionismo,
dado que la estenosis era completa y no revascularizable, sumado al riesgo de
una posible embolizacion de la arteria polar, que dejaria a la paciente con un
Unico rifdn funcionante.

La paciente se encontraba asintomatica tras tratamiento corticoideo, por lo que
se decidié seguimiento con Prednisona oral a dosis de 40 mg al dia, dejando
como posibilidad el inicio de farmaco inmunosupresor con metrotexate o ciclo-
fosfamida si mala evolucion.

Durante su ingreso la paciente comienza a presentar cifras elevadas de
tension arterial (TA), en torno a 160/100 mmHg. Se inicio tratamiento antihiper-
tensivo con losartan 50 mg al dia y ramipril 5 mg al dia, y se indicaron medidas
higiénico- dietéticas. Se pauta metotrexate 15 mg 1 ampolla intramuscular se-
manal, con intencién de retirada progresiva de los corticoides.

Ante la buena evolucién de la paciente y buen control tensional durante su
ingreso se decidi6 alta para seguimiento ambulatorio. Se realizé Medida Ambu-
latoria de Presion Arterial (MAPA): PAM: 154/100 mmHg con cargas sistélicas
del 96% y cargas diastolicas del 97%. PAM dia: 161/106 mmHg, con cargas
sistélicas 98% vy diastolicas 96%. PA noche: 132/83 mmHg. Patrén dipper.

Con ello se afiade al tratamiento hidroclorotiazida 12,5 mg al dia. Tras un
afno de seguimiento la paciente mantiene buen control de TA y persiste asinto-
matica.

Se realiza doppler renal de control, sin nuevas alteraciones y en controles
analiticos no se detectan anomalias y se mantienen valores normales de VSG
y PCR.

DIAGNOSTICO FINAL

Arteritis de Takayasu asociada a hipertension vasculo-renal secundaria a
estenosis de arteria renal izquierda.

DISCUSION Y/O TRANSCENDENCIA CLINICA

La hipertension renovascular (RVH) es una de las causas mas comunes de
hipertensién secundaria. En aproximadamente el 90% de los casos se debe a la
estenosis de la arteria renal aterosclerotica, a menudo acompanada de enferme-
dad oclusiva severa en los otros vasos, y como tal, conlleva un mal pronéstico.®
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La Arteritis de Takayasu (AT) es una causa poco frecuente de hipertensién
renovascular, sin embargo mas del 50% de los pacientes con diagnéstico de AT
desarrollan hipertension renovascular por estenosis de las arterias renales. Por
tanto, en los pacientes diagnosticados de AT, es fundamental el seguimiento
estrecho a largo plazo de las cifras de TA por la elevada prevalencia de desarro-
llo de HTA en este grupo de pacientes.

Aunque la enfermedad de Takayasu sea una enfermedad poco comun y
mas frecuente en zonas de Asia y Estados Unidos, debemos tenerla presente en
el diagnostico diferencial de la HTA secundaria, fundamentalmente en mujeres
jévenes. Es fundamental la sospecha clinica y la exploracion fisica exhaustiva
para la orientacion diagnoéstica y terapéutica precoz. ©

Los pacientes con hipertension renovascular no controlada a pesar del tra-
tamiento médico optimo probablemente se beneficien de la revascularizacion de
la arteria renal. Las pruebas complementarias que mas nos pueden ayudar a
nuestro diagndstico son la ecografia Doppler, la angiografia por TC y angiografia
por resonancia magnética.”
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RESUMEN

Se trata de un vardn de 71 afos, con hipertension arterial conocida y con
excelente control con tres farmacos, que ingresa en la Unidad de Cuidados
Intensivos de nuestro centro por insuficiencia respiratoria global que requiere
intubacién orotraqueal y conexién a ventilacién mecanica, y siendo diagnosti-
cado posteriormente de Sindrome de Guillain-Barré. Desde el momento de su
ingreso, se mantiene con hipertension arterial como parte del sindrome disau-
tonémico que caracteriza a dicha patologia, siendo ésta refractaria a tratamien-
to intravenoso en perfusién continua de varios farmacos, requiriendo para su
control de la administracion de clevidipino intravenoso en perfusion continua.
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PALABRAS CLAVE

Hipertension, disautonomia, sindrome de guillain-barré, clevidipino.

INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barre o Polineuropatia inflamatoria aguda, se ca-
racteriza por una debilidad progresiva que se instaura en horas o dias, precedi-
da o no de sintomas dolorosos, instaurandose finalmente una paralisis flacida
arrefléxica. En dos tercios de los pacientes esta pardlisis esta precedida de una
infeccion semanas antes del inicio de la sintomatologia, lo que desencadena
una reaccién autoinmune que causa el dafo en el nervio periférico. La debilidad
puede ser aguda o subaguda, alcanza después una meseta y luego inicia la re-
cuperacion. Cerca de 75% de los pacientes alcanza su punto de maxima debili-
dad en las primeras dos semanas, después de la fase de meseta o estacionaria,
se inicia una mejoria gradual de la paralisis que puede tardar semanas o meses.
El curso clinico es usualmente favorable presentando incluso una recuperacion
completa y espontanea. Sin embargo, después del primer afio el prondstico es
pobre en 15% de los casos.

La disautonomia se presenta en cerca de 65% de los pacientes, pudien-
do tener muy diversas consecuencias arritmias cardiacas, hipertension e hi-
potension postural , amplias fluctuaciones del pulso y la presion sanguinea,
disfuncion del esfinter vesical... El manejo de la disautonomia es sintomatico,
respondiendo en la mayoria de casos muy bien al uso de beta-bloqueantes.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Se trata de un paciente varén de 71 afos, que consulta por aumento de
disnea. Como antecedentes personales destacar que se trata de un paciente
ex-fumador (con un consumo acumulado de 40 paquetes al afloOtros factores
de riesgo cardiovasculares son: hipertension arterial Grado |, con adecuado
control con tres farmacos, dislipémico y obeso. Cardiopatia isquémica croni-
ca con enfermedad multivaso Insuficiencia cardiaca crénica con fraccion de
eyeccion preservada. Clase funcional Il de la NYHA. EPOC moderado y SAHS
severo. Adenocarcinoma de prostata en tratamiento con bloqueo hormonal y
Litiasis ureteral derecha con ureterohidronefrosis severa.

Como tratamiento habitual: Carvedilol 6,25 mg /12 h, Simvastatina 20 mg
/24 h. Ramipril 5 mg/12 h, .Omeprazol 20 mg 1 caps/24h. Diltiazem retard 120
mg /12 h. Furosemida 40 mg /12 h. Alprazolam 250 mcg / 12 h y aerosolterapia.
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Consulta en Urgencias por aumento de disnea basal, saturacion de oxi-
geno de 89% a su llegada, taquipneico y tension arterial en 233/121 mmHg.
El dia previo consulté por dolor interescapular irradiado a hemitorax derecho
y aumento de disnea, indicandose tratamiento levofloxacino. Presentaba una
tension arterial en 210/113 mmHg.

Ante sospecha de fallo ventricular izquierdo se inicia tratamiento con Nitro-
glicerina intravenosa y Furosemida y se inicia ventilacién mecénica no invasiva
tipo CPAP, que se cambia posteriormente a tipo BIPAP por signos y sintomas
de agotamiento. Desde su ingreso se constata emergencia hipertensiva de has-
ta 240/130 mmHg, sin repuesta a tratamiento.

Se produce deterioro progresivo, con aumento de trabajo respiratorio y
empeoramiento gasomeétrico, y se procede a intubacion orotraqueal y conexion
a ventilacion mecanica invasiva. Se realiza TAC de térax y abdomen que des-
carta patologia adrtica aguda y tromboembolismo pulmonar.

Dentro de las pruebas complementarias que se realizan durante el ingreso,
destacan:

- Hemograma con leucocitosis (19.300) con un 95% de polimorfonuclea-
res. Resto normal. Bioquimica sin alteraciones, salvo Sodio 131 mmol/I
y Potasio 2,8 mmol/I.

- Procalcitonina, troponina |, y Pro BNP normales.

- Gasometria venosa con acidosis respiratoria: pH 7,20. pO2 108 mmHg.
pCO2 74,6 y bicarbonato 28.5 mmol/I.

- Hemocultivo, urocultivo y cultivo de aspirado traqueal negativos.

TAC de torax y abdomen con contraste: Moderados arteriopatia difusa
calcificada. Cambios de enfisema parenquimatoso pulmonar. Litiasis en uréter
derecho proximal con severa ureterohidronefrosis asociada.

JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Tras 24 horas de ingreso, presenta buena evolucion clinica desde el punto
de vista respiratorio, disminuyéndose progresivamente sedo-analgesia para re-
evaluar. Exploracion fisica completa en la que destaca una debilidad palpebral
bilateral, asi como tetraplejia y abolicion de reflejos osteotendinosos de forma
global.

Se vuelve a interrogar a la familia, comentando Unicamente la presencia de
dolor de 24 h de evolucién en toda la espalda.
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Tras la exploracion, y re-interrogar a la familia, se plantea el sindrome de
Guillain-Barré como unas de las posibilidades diagnosticas. En dicho diagnods-
tico diferencial, se inclurian otras etiologias tales como: fractura patolégica cer-
vical dado el antecedente de adenocarcinoma de préstata, sindrome medular:
isquemia / hematoma, otras polineuropatias: vasculitis, déficit severo de vitami-
na B1, enfermedad de Lyme, envenenamiento por arsénico...

Se realiza puncién lumbar y TAC cervical que descarta posible fractura a
dicho nivel. En liquido Cefalorraquideo se objetiva una disociacion albumino-
citolégica con Proteinas totales 227.10 mg/dL y O células. Serologias viricas
negativas.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

A favor del Sindrome de Guillain-Barré como primera posibilidad diagnés-
tica, se encuentran: el antecedente de cuadro catarral, la presencia de debili-
dad bilateral simétrica ascendente, sin alteraciones sensitivas y arreflexia global
(que se encuentra presente en 9 de cada 10 pacientes). Asi como el anteceden-
te de dolor lumbar (que se presenta en dos tercios de los pacientes). También
apoyaria dicho diagndstico la existencia de disociacion albumino-citolégica.

Como prueba confirmatoria, se traslada al paciente al Hospital de Referen-
cia para realizacién de estudio de electromiografia confirma la sospecha de una
polinueropatia aguda desmielinizante sensitivo-motora, de intensidad grave.

DISCUSION Y/O TRANSCENDENCIA CLINICA

Es conocida la relacién existente entre el Sindrome de Guillain-Barré y la
disautonomia. Alrededor del 20 % de los pacientes afectos de este sindrome
presenta disautonomia durante el curso de la enfermedad, ascendiendo hasta el
70 % en caso de tetraplejia. La pérdida de la propiocepcion predice la aparicion
de la disautonomia, independientemente del grado de debilidad o severidad.

En el caso que nos ocupa, es de destacar la hipertensién arterial mante-
nida y refractaria a tratamiento intravenoso con labetalol y urapidilo ambos en
perfusion continua y a dosis plenas. Aparecioén incluso previamente al desarro-
llo de la clinica de debilidad de miembros inferiores y la arreflexia global.

A las 48 horas de ingreso, y ante la dificultad para controlar dichas cifras
tensionales, se inicia perfusion continua de clevidipino, logrando un control ten-
sional 6ptimo a los 15-20 minutos de su inicio.
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El clevidipino es un farmaco calcioantagonista, caracterizado por su acciéon
hipotensora ultrarrapida, tanto en aparicién como en desaparicion de su efecto.
Tiene una vida media de 1 minuto, con una accién éptima a los dos minutos de
su inicio, y una unién a proteinas del 99 %. Es arterial — selectivo, siendo meta-
bolizado rapidamente por esterasas de plasma y tejido extravascular.

Este antihipertensivo, inicialmente usado de forma exclusiva en el entorno
perioperatorio, ha demostrado su eficacia en disversos ensayos clinicos, entre
ellos el Estudio Velocity, en el que se confirmé su seguridad y eficacia en el con-
trol tensional de pacientes con desarrollo de hipertension arterial de instauraciéon
aguda con requerimiento de tratamiento anti-hipertensivo en perfusion continua.
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autondmica
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A\
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Imagen . Fisiopatologia de la hipertension arterial (HTA) en el sindrome de Guillain-Barré.

SNS: sistema nervioso simpatico.
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CASO CLINICO 15

DEBUT DE HIPERTENSION ARTERIAL MALIGNA
CON INSUFICIENCIA RENAL AVANZADA
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RESUMEN

Varén 34 anos, con antecedentes personales de Enfermedad de Crohn
que acude a urgencias por epigastralgia y vomitos. Alli objetivan alteracion de
la funcion renal con creatinina en 4.4mg/dl (previas normales) hipopotasemia
(potasio 2.9 mEq/l) y presion arterial elevada (226/144mmHg) Avisan para va-
loracion por nefrologia. Presenta buen estado general, exploracion fisica sin
hallazgos relevantes salvo por las cifras tensionales y fondo de ojo con retino-
patia hipertensiva grado lll. Destaca también anemia leve, plaquetopenia de
89000plaquetas/mm3 y LDH elevada. Diagnosticado semanas antes de hiper-
tension arterial habia abandonado el tratamiento voluntariamente. Ante sospe-
cha de hipertension arterial maligna decidimos ingreso en nefrologia. Se inicia
tratamiento intravenoso hipotensor con labetalol con progresivo control de ci-
fras tensionales y mejoria de los datos de hemolisis pero ante empeoramiento
de funcién renal y proteinuria se realiza biopsia renal que confirma dafos vas-
culares sugerentes de nefropatia por hipertension maligna. El resto de las prue-
bas descartan causas secundarias y valoran dafio en érganos diana. Mediante
ecocardiografia se objetiva cardiopatia hipertensiva con hipertrofia ventricular
izquierda. Al alta cifras tensionales controladas con medicacion pero funcion
renal muy deteriorada en situacién de predidlisis. Presentamos este caso para
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destacar la importancia de un diagnostico precoz y un tratamiento adecuado
debido a las importantes complicaciones y consecuencias de una hiperten-
sion arterial no tratada, dejada a su libre evolucién y para mostrar que aunque
gracias a los controles, la formas de presentacion de esta enfermedad se han
vuelto mas benignas que antes, aun hay casos que llegan al diagnostico con
enfermedad renal avanzada.

INTRODUCCION

La hipertension arterial maligna es un cuadro clinico que se caracteriza por
cifras de presion arterial muy elevadas (presion arterial sistolica superior a 200 y
cifras de tension arterial diastolica por encima de 130mmHg) que se acompana
de hemorragias y exudados en el fondo de ojo (retinopatia grado Ill) con o sin
edema de papila (retinopatia grado IV)1. Puede ir asociado a distintos tipos de
dafo organico ya sea comprometiendo la funcién renal o mediante afectacion
cerebral o cardiaca. En su diagnéstico hay que descartar posibles causas se-
cundarias aunque sin olvidar que, la causa mas frecuente es la hipertension
arterial esencial no tratada, que puede evolucionar hacia hipertension maligna
con una frecuencia del 1-7%1.Dentro de las formas secundarias hay distintas
etiologias siendo la mas mayoritaria la patologia vasculorrenal (12-25% de los
casos)1 El dafio vascular se produce por un desequilibrio entre los mecanismo
vasoconstrictores y vasodilatadores y un incremento del sistema renina angio-
tensina aldosterona produciéndose el paso al endotelio de factores plasmaticos
que dan lugar a las lesiones caracteristicas: la necrosis fibrinoide de las arterio-
las aferentes y a la endarteritis proliferativa de las arterias interlobulillares con
estrechamiento de la luz vascular2.

Hasta un 25% de los pacientes pueden llegar asintomaticos al diagnéstico
pero cuando hay sintomas, la cefalea y las complicaciones visuales son los que
se describen con mas frecuencia. Hace unas décadas la hipertension arterial
maligna fue causa habitual de enfermedad renal crénica estadios 4-5 pero ac-
tualmente la presentacion esta cambiando y en paises desarrollados son mas
frecuentes las formas mas leves de presentacion como presién arterial mal con-
trolada o crisis hipertensivas y un descenso de las complicaciones neurolégicas
y la mortalidad 2,4.

Entre las pruebas complementarias: analitica basica para valorar funcién
renal y hemograma para descartar microangiopatia trombética (qQue puede ver-
se en esta entidad ) una ecografia para valorar funcién y tamafio renal asi como
una eco doppler si existe sospecha de causa vasculorrenal (por ejemplo en la
existencia de asimetria renal) Al cursar generalmente con hipertrofia grave del



ventriculo izquierdo una ecocardiografia ayudara a valorar la existencia de esta
patologia y de una posible insuficiencia cardiaca asociada.

En cuanto al tratamiento es muy similar a la nefroangioesclerosis benigna
s6lo que inicialmente requerira urgencia en su instauracién, estrecho control y
vigilancia y el uso de farmacos por via intravenosa como labetalol o nitroprusia-
to sédico. A pesar de ello nunca hay que olvidar que la reduccion de la presién
arterial ha de ser lenta y paulatina.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANTECEDENTES PERSONALES
Paciente de 34 afios con AP de enfermedad de Crohn que abandon¢ trata-
miento por voluntad propia. Sin alergias medicamentosas conocidas

ENFERMEDAD ACTUAL

Acude a urgencias por epigastralgia y vomitos de dias de evolucién sin
referir ninguna otra sintomatologia por aparatos ni sistemas. Alli se detec-
tan cifras de tension arterial muy elevadas (226/144 mmHg) y se objetiva al-
teracion de la funcién renal con creatinina en 4.4mg/dl (previas normales ) e
hipopotasemia(potasio 2.9 mEq/l) asi como existencia de anemia leve (hemog-
lobina 11.5g/dl) plaquetopenia 85000 plaquetas/mm3 y LDH elevada. Avisan
a Nefrologia para valoracion. Reinterrogamos al paciente que refiere que se-
manas atras habia sido diagnosticado de hipertension arterial por su médico
de familia pautandosele tratamiento con losartan e hidroclorotiazida que habia
abandonado por voluntad propia.

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general, TA 217/121mmHg. Auscultacion cardiorrespiratoria
normal. Abdomen: blando y depresible a la palpaciéon con dolor a la palpacion
profunda en epigastrio, resto normal. Miembros inferiores: sin edema. Pulsos
periféricos: presentes y simétricos bilateralmente.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Hemograma: Hemoglobina 8.9g/dl, Hto 25.5%; VCM 93.71l; leucocitos
6330/mm3.Plaquetas 198000/mm3

- Bioquimica: glucosa 93mg/dl, urea 113mg/dl, creatinina 6.5mg/dl, acido
urico 7.7mg/dl, colesterol 138 mg/dl, HDL 35mg/dl, LDL 108mg/dlI, trigli-
céridos 145mg/dl, sodio 130mEq/L, potasio 3.6mEg/L, calcio 8.8mg/dl,
fésforo 4.9 mg/dl, cistatina C 4.4mg/dl, Vitamina D 25 12.4ng/ml, PTH
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79.2pg/ml.Perfil férrico y hepatico normales. Filtrado glomerular (MDRD
abreviado): 10ml/min/1.73m2. Renina y aldosterona normales.

- Proteinograma: No se detecta componente monoclonal

- Inmunologia: normal. C3 y C4 normales. ANA y AntiMBG negativos
- Serologia: VHB,VIH,VHC negativos

- Estudio hormonal: T4, TSH, cortisol e insulina normales.

- Orina: Urea 570mg/dl, creatinina 81mg/dl, Na 157mEq/L, K 11.9mEq/L;
Proteinuria: 745mg/dia, microalbuminuria 459.4 mg/dl, cociente albumi-
na/creatinina 7.2mg/g creatinina. Aclaramiento de creatinina 10.38ml/
min/1.73m2. Cortisol, adrenalina, noradrenalina , metanefrinas y norme-
tanefrinas normales.

- Fondo de ojo: Retinopatia hipertensiva grado lll: Esclerosis arteriolar con
exudado y hemorragias puntiformes. No trombosis ni edema de papila.

- Ecocardiografia: Hipertrofia ventricular izquierda con funcion sistélica
global en limite de la normalidad. Disfuncion diastélica grado |

- Ecografia Doppler de rifidn bilateral: Rifiones con aumento de ecogeni-
cidad cortical por nefropatia aguda. Rifién derecho con diametro longi-
tudinal de 10.9cm y rifidn izquierdo de unos 11.2 cm se longitud. Ambos
con espesor parenquimatoso normal. No se obijetiva dilatacion via ex-
cretora. Estudio doppler: no signos directos ni indirectos de estenosis
de arterias renales

- RM sin contraste iv de craneo: normal

- Anatomia patolégica biopsia renal: Hallazgos vasculares con repercu-
sion glomerular e intersticial concordantes con hipertensién maligna. La
afectacién fundamental es la vascular, tipo microangiopatia trombética,
con edema de la pared vascular e intimal que ocluye las luces y da
aspecto en capas de cebolla (imagen 1, 2 y 3). Glomérulos con mesan-
giolisis y cambios de contorno. Afectacion intersticial en torno al 40%
de la muestra.
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Imagen 1. Edema intimal marcado en una pequena arteria, con trombos de fibrina intra-
luminales. Arriba: Arteriola con fibrosis miointimal que le da aspecto en capa de cebolla y
disminuye el calibre luminal. HE 20x.

Imagen 2. Arteriola con fibrosis miointimal que da aspecto en capa de cebolla y disminuye la
luz, con un area de necrosis fibrinoide parietal. Tricromico de Masson, 40x
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Imagen 3. Pequeria arteria con edema intimal marcado, discreto aspecto en capa de cebolla
e hinchazdn endotelial que ocluye la luz.

EVOLUCION

Tras su ingreso se inicia perfusién de labetalol intravenoso con progresivo
control de cifras de presion arterial y mejoria de datos de hemdlisis con descen-
so de LDH y aumento del niumero de plaquetas. En frotis de sangre periférica se
descarta la presencia de esquistocitos y se realiza fondo de ojo que informa de
existencia de retinopatia hipertensiva grado lll. Ante deterioro de funcién renal
con proteinuria de 750mg/24 horas pese a cifras de tension arterial controladas
se realiza biopsia renal para descartar glomerulonefritis rapidamente progresi-
va. El informe de anatomia patolégica descarta esta patologia pero confirma
dafos vasculares sugerentes de nefropatia por hipertension arterial maligna. Al
mismo tiempo se amplian pruebas complementarias tanto analiticas como de
imagen que descartan causas secundarias de hipertension arterial y valoran la
existencia de dafio a nivel de otros érganos. El paciente presenta buena evolu-
cioén desde el punto de vista de la presion arterial encontrandose normotenso
aunque con necesidad de varios hipotensores orales, con descenso de la pro-
teinuria pero mantiene deterioro severo de funcién renal en situacién de predia-
lisis. Es alta y actualmente mantiene cifras tensionales normales con tratamien-
to oral (nifedipino, doxazosina y olmesartan) y esta pendiente de ser valorado
por cirugia vascular para realizarse acceso vascular para iniciar hemodidlisis.
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JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Enfermedad renal crénica estadio V secundaria a hipertensiéon maligna. Re-
tinopatia hipertensiva grado Ill + cardiopatia hipertensiva (hipertrofia ventricular
izquierda con disfuncion diastdlica grado | y ligera dilatacion auricular izquierda)

DISCUSION

La relevancia del caso que presentamos radica en la importancia del diag-
nostico precoz de la hipertension para evitar las complicaciones asociadas al
retraso del tratamiento. Incluso aunque actualmente la forma de presentacion
de la hipertension maligna ha cambiado, apareciendo y siendo detectada mu-
chas veces como crisis hipertensivas y aunque el grado de afectacion renal ha
disminuido en los Ultimos afos aun existe un importante porcentaje de pacien-
tes que son diagnosticados cuando hay dafio organico importante y en muchos
casos irreversible: en nuestro paciente debuta ya con insuficiencia renal avan-
zada y en pocos meses requerira tratamiento renal sustitutivo.

Al diagnéstico se puede llegar facilmente con un simple fondo de ojo, en-
contrando hallazgos de una retinopatia hipertensiva grado lll y IV 1,3, junto con
cifras elevadas de la presion arterial, sin precisar de pruebas complementarias
complejas ni invasivas. Realizar un correcto fondo de ojo no es complicado y
podria ayudar a que esta entidad maligna dejase de estar infradiagnosticada.

El objetivo del tratamiento consiste en disminuir la presion arterial para
evitar la aparicion o el empeoramiento de la repercusién organica mediante
farmacos durante las primeras 24 horas. La presién ha de bajarse de mas rapi-
damente o menos segun la intensidad de los signos o sintomas secundarios a
la lesion organica producida pero siempre de forma parcial sin pretender la co-
rreccion completa de la presion arterial; el error mas frecuente es bajar las cifras
de presion arterial a nivel que comprometen la perfusion tisular y la aparicion de
isquemia en los érganos vitales (corazon, cerebro y rifidn)58.
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CASO CLINICO 16

INSUFICIENCIA VASCULAR CEREBRAL Y RENAL
EN EL SINDROME HIPEROSMOLAR HIPERGLUCE-

MICO NO CETOSICO

Francisco Javier Otero Rosado.

MIR MFyC. Centro salud Osuna.

Lucia Moreno Obregén.

MIR MFyC. Hospital de la Merced, Osuna.

Francezy Lolo.

MIR MFyC. Centro Salud Osuna.

Francisco Villalba Alcala.

Meédico Familia coordinador investigacion AP del AGSO. Centro salud Osuna.

José Manuel Luque Blanco
MIR MFyC. Hospital de la Merced. Osuna.

INTRODUCCION

Presentamos este caso clinico sobre un paciente con sindrome hiperosmo-
lar hiperglucémico (SHH). Se trata de una de las complicaciones agudas mas
graves de la diabetes, que se acompafa de cifras elevadas de mortalidad (hasta
el 20%)23, siendo unas cifras de mortalidad incluso superiores a la cetoacidosis
diabética.’

El primer caso se describié en la década de 1880. Se caracteriza por hiper-
glucemia, hiperosmolaridad y deshidratacion intensas en ausencia de cetoaci-
dosis." Suele aparecer después de un periodo de hiperglucemia sintomatica, en
el cual la ingesta de liquido es inadecuada y no puede evitar la deshidratacion
extrema generada por la diuresis osmética inducida por la hiperglucemia.?

Se estima que la incidencia del SHH es de aproximadamente el 1% de las
hospitalizaciones de los pacientes con diabetes y en la mayoria de los casos
se trata de personas diabéticas de edad avanzada, aunque también se puede
presentar en niflos y en adultos jovenes.

Dada la relevancia clinica de este cuadro y de sus consecuencias, pasa-
mos a presentar un caso clinico sobre dicha enfermedad, ya que son pacientes
que presentan una sintomatologia muy establecida y que, tratandolo a tiempo,
podemos mejorar su pronostico.'®
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DESCRIPCION DEL CASO CLINICO
Paciente varéon de 76 afos, con los siguientes antecedentes médicos:
- RAM a penicilina
- Exfumador de 25 pag/afio. Bebedor moderado-excesivo
- Fibrilacién auricular permanente
- EPOC
- Diabetes Mellitus tipo 2
- Dislipemia

TRATAMIENTO HABITUAL

Metformina 850mg /12 horas, Insulina Lantus 32 Ul/24 horas, Sintrom se-
gun pauta de hematologia, bisoprolol 2,5mg/24 horas, AAS 100mg/24 horas,
furosemida 40mg/12 horas.

MOTIVO DE CONSULTA

Paciente que acude a urgencias, traido por sus familiares, por sensacién
de malestar general y mareo de varios dias de evolucién. El paciente confiesa
que ha pasado varios dias bebiendo poca agua y que ha cometido excesos con
el alcohol. Ademas, ha presentado poliuria en los dias previos. No ha estado
realizando su tratamiento médico correctamente. El paciente no refiere foco
infeccioso claro (no refiere catarro, disuria, diarrea, vomitos...), sin embargo,
ha presentado sensacion distérmica en las ultimas 24-48 horas. En domicilio
solicito atenciéon médica urgente, dado su mal estado general. Alli se le realiza
un test de glucemia capilar por parte del personal sanitario, que determina unos
niveles de hiperglucemia no cuantificables por glucémetro.

EXPLORACION

A la exploracién neuroldgica, presentaba una alteracion evidente del nivel
de conciencia, mostrandose somnoliento y aletargado. Lentitud en las respues-
tas que se le realizan, aunque contesta de forma orientada en espacio y tiempo.
Pupilas isocéricas normoreactivas a la luz, movimientos extraoculares conser-
vados, no afectacion de pares craneales. Astenia generalizada. Glasgow 12/15.

A la auscultacion cardiorespiratoria: corazén arritmico en torno a 110 lati-
dos por minuto, sin soplos ni extratonos. Murmullo vesicular conservado sin crepitan-
tes ni sibilancias. Saturacién de oxigeno al 94%.

Mala hidratacién de piel y mucosas. Signos de deshidratacién evidentes.
Abdomen blando y depresible, no doloroso, sin que se palpen claras masas ni
megalias. No signos de irritaciéon peritoneal. Miembros inferiores sin edemas
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ni signos de TVP. Se aprecia celulitis en miembro inferior, con enrojecimiento
a nivel de muslo, con aumento de temperatura local. Doloroso a la palpacion.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Hemograma: hb 18,5g/dl, htco 56%, VCM 106 fl, HCM 35pg, 122.000
plaquetas, sin leucocitosis.

Coagulacioén: INR 9,3, TP 71s, AP 9%, fibrinégeno 444 mg/dl.

Gasometria venosa: pH 7,25, pCO2 51 mmHg, EB -4,5, HCO3 23
mmol/l, lactico 4.5 mg/dl.

Bioquimica: glucemia 1025 mg/dl, creatinina 1,72 mg/dl, urea 143 mg/
dl, sodio 162 mEg/l, potasio 4,26 mEg/L, PCR 54mg/|, bilirrubina total 0,45
mg/dl, GOT 43 U/I, GPT 23 U/I, Fosfatasa alcalina 40 U/I, LDH 203 U/I.
Osmolaridad plasmatica: 490.38 mOsm/kg.

Orina: glucosa 1000, hematies 60, cuerpos ceténicos negativos.

EKG: ritmo sinusal, a 120 latidos por minuto, BIRDHH ya conocido, sin
alteracion de la repolarizacion. No existen signos de isquemia aguda.
Rx torax: engrosamiento y calcificacién de botén aértico, pinzamiento
de seno costofrénico bilateral, engrosamiento hiliar, leve edema alveolar.
No clara condensacién (imagen 1).

Imagen 1
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JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
1.- Situacién hiperglucémica hiperosmolar.
2.- Hipernatremia .
3.- Insuficiencia renal aguda prerrenal.
4.- Sobredosificacion de Sintrom.
5.- Acidosis lactica.

6.- Celulitis miembro inferior izquierdo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

CETOACIDOSIS DIABETICA

Es la principal patologia con la cual habria que hacer un diagnéstico dife-
rencial, ya que comparten muchos puntos en comun desde el punto de vista de
la sintomatologia. No obstante, hay sintomas como las nauseas, vémitos, dolor
abdominal, anorexia, aliento cetonico e hiperventilaciéon, que son mucho mas
frecuentes en esta entidad. A pesar de esto, lo que nos dara el diagnostico de
forma mas clara ser3, la presencia de acidosis metabdlica junto con la cetonuria/
cetonemia 2 (imagen 2) (imagen 3).

Estado
Clinica Cetoacidosis hiperosmolar
no cetdsico
Poliuria + +
Polidipsia + +
Fatiga + +
Somnolencia, coma + +
Nauseas, vomito < =
Dolor abdominal + =
Anorexia + -
Hiperventilacion + =
Deshidratacion + ++
Aliento cetonico ++ -
Taquicardia + -
Hipotension +- +
Alteracion conciencia +- +
Imagen 2
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Cetoacidosis hi Estado
iperosmolar

Glucemia (mg/dL) >250 mg/d| >400
Sodio (meq/It) 130-155 125-140
Potasio (meg/It) 3,5-7,0 3,0-5,0
Ph 6,8-7,25 7,25-7,4
Bicarbonato (mmol/It) 0-14 18-24
Cuerpos cetdnicos +H+ 0t
Osmolaridad (mOsm/l) 310-380 340-450
Déficit hidrico (L) 3-7 6-12

Imagen 3

CETOACIDOSIS ALCOHOLICA

Se trata de una patologia que suele aparecer en pacientes alcohdlicos y
que han tenido una dieta con bajo contenido en carbohidratos. Teniendo en
cuenta los antecedentes personales del paciente y su exceso de alcohol en
dias previos, hay que pensar en esta patologia. No obstante, comprobando los
valores analiticos, el paciente no presentaba cetoacidosis. La hiperglucemia en
pacientes con cetoacidosis alcohodlica puede reflejar una diabetes aun no diag-
nosticada, o una respuesta a estrés mediada por catecolaminas.*®

ENCEFALOPATIA TOXICO-METABOLICA

Se trata de una disfuncion cerebral global que se presenta en ausencia
de una enfermedad estructural cerebral primaria. Existen multiples causas de
encefalopatia toxico-metabdlica: encefalopatia séptica, encefalopatia hepatica,
encefalopatia urémica, hiper o hiponatremia, hiper o hipoglucemia, encefalopa-
tia de Wernicke... Dada la clinica del paciente y sus hallazgos analiticos, son un
grupo de enfermedades con las cuales hay que hacer diagndstico diferencial.*5

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

El paciente, una vez es traido a urgencias y tras realizar una anamnesis
adecuada, se procede a extraccion de analitica y tratamiento inmediato con
sueroterapia y administracion de insulina intravenosa. Una vez constatados los
datos analiticos y su patologia, se decide el ingreso en observacién para moni-
torizacion y tratamiento intensivo de sus alteraciones analiticas.

Una vez en observacion y tras reposicion hidroelectrolitica e insulinote-
rapia, se produce mejoria evidente de su estado general. Se encuentra mas
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reactivo, con recuperacion progresiva de las cifras de creatinina, descenso
adecuado de las cifras de sodio plasmatico (desciende hasta 156 mEg/L) y
niveles de glucosa hasta 325 mg/dl. Diuresis conservadas. También se realiza
una correccion de INR tras la administracion de vitamina K, pasando a un INR
de 2,90. Una vez estabilizado, se procede a ingresar al enfermo en la planta de
medicina interna.

El paciente permanece clinicamente estable durante el ingreso. Tras medi-
das de rehidratacion y soporte, se objetiva una correccién progresiva del des-
equilibrio hidro-electrolitico que presentaba al ingreso, constatandose un ade-
cuado control de cifras de glucemia. Los niveles de PCR ascienden hasta 114
mg/| tras las primeras 24 horas de ingreso, en relacion con la celulitis de miem-
bro inferior. Se instaura tratamiento antibiético empirico con buena respuesta y
resolucion casi total del cuadro al alta hospitalaria del paciente.

Analitica al alta:
- Hemograma: hb 12,8 g/dl, htco 37,8%, VCM 10,1,1 fL, Leucocitos 5,5
mil/mma3, neutréfilos 65,7 %, plaquetas 114 mil/mma3.

- Bioquimica: glucosa 120,4mg/dl, creatinina 0,69 mg/dl, ionograma den-
tro de la normalidad.

- Gasometria venosa: pH 7,395, pCO2 41 mmHg, HCO3 25mmol/L, Lac-
tato 2,7, EB 0,3.

- Serologia: VHC, VHB, VIH negativos.

DISCUSION Y/O TRANSCENDENCIA CLIiNICA

Las complicaciones hiperglucémicas son causantes de un gran nimero de
hospitalizaciones en diabéticos, presentandose entre 4 y 8 por 1.000 pacientes
con diabetes, con una mortalidad que varia entre 4 y 20%. De su adecuado
diagnéstico y tratamiento dependera una considerable disminucion de hospi-
talizaciones y dias de estancia en esta poblacion; teniendo siempre presente
que la educacién al diabético en programas de atencion es la mejor forma de
prevenir su apariciéon?.

Es fundamental tener siempre presente esta patologia en mente, para diagnos-
ticarla de la forma mas precoz posible. De esta forma instauraremos un tratamiento
rapido y con la mayor efectividad posible. Actualmente, los criterios diagnosticos
para el SHH aconsejados por la American Diabetes Association (ADA) son:

- Glucemia >600 mg /dl.
- Osmolaridad plasmatica efectiva >320 mOsm/I.
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- Ausencia de cetoacidosis significativa.

En general aparecen sintomas de encefalopatia cuando los valores de so-
dio son >160 mEg/l y los de osmolalidad calculada total y efectiva son > 340 y
320 mOsm/kg, respectivamente.

Acorde al grado de hiperosmolaridad hay letargia y desorientacion, pero
incluso pueden llegar al estado de coma. Esto refleja un incremento en la insu-
ficiencia vascular cerebral en areas en las que existia una disminucién del flujo
sanguineo’.

No se identifican cetonas en la sangre ni en orina porque la concentraciéon
de insulina presente en la mayoria de los pacientes con DM tipo 2 es adecuada
para suprimir la cetogénesis. Como resultado de la ausencia de sintomas de aci-
dosis, la mayoria de los pacientes soportan la deshidrataciéon osmética durante
un periodo bastante prolongado antes de consultar y, en consecuencia, la gluce-
mia (> 600 mg/dL [> 33,3 mmol/L]) y la osmolalidad sérica (> 320 mOsm/L)) son,
tipicamente, mucho mas elevadas que en la cetoacidosis diabética?.

Por otro lado, estan los factores desencadenantes del SHH, que siempre
debemos tenerlo presente en pacientes diabéticos, ya que pueden provocar
esta patologia. Dentro de los factores desencadenantes se incluyen:

- Infecciones agudas y otras afecciones médicas coexistentes

- Farmacos que alteran la tolerancia a la glucosa (corticoides) o aumentan
la pérdida de liquidos (diuréticos)

- Falta de adherencia al tratamiento de la diabetes?®.

En el paciente de nuestro caso clinico vemos como han influido dos fac-
tores desencadenantes: por un lado, mala cumplimentacién terapéutica, y una
infeccidn aguda intercurrente en forma de celulitis.
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CASO CLINICO 17

FIBRILACION AURICULAR E HIPERTENSION RE-
FRACTARIA.

Fidel Moreno Verdejo.
MIR4 de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Inmaculada Cantero Corredor.
Enfermera. Hospital San Juan de Dios del Aljarafe. Bormujos. Sevilla.

Santiago Rodriguez Suéarez.
FEA de Medicina Interna. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

RESUMEN

Como es sabido, la fibrilaciéon auricular (FA), es un trastorno del ritmo
cardiaco, cuya complicacion mas frecuente son los fenédmenos tromboembé-
licos, sobre todo accidentes cerebrovasculares, considerandose que hasta el
20-30% de los pacientes con ictus isquémico agudo son diagnosticados de
FA. Por lo que se hace necesario evaluar este riesgo, y por lo tanto identificar
aquellos pacientes que se beneficiarian del inicio de terapia anticoagulante.
Presentamos el caso clinico de una paciente con cierta carga vascular, que
presenta FA de bajo riesgo trombdtico segun la escala de CHADS2 (1 punto),
por lo que se decidi6 tratamiento antiagregante. La paciente present6 durante
su ingreso evolucion térpida, con hipertension refractaria, y empeoramiento
clinico, evidenciandose fendmenos tromboembdlicos pulmonares, y sistémi-
cos en distintas localizaciones. Una correcta evaluacion de la HTA refractaria
podria haber favorecido un diagnéstico precoz. A propoésito del caso, se ha
realizado una revisién bibliografica de nuevas escalas y/o marcadores de va-
loracioén de riesgo tromboembdlico en pacientes con FA, y sus complicacio-
nes emboligenas.

INTRODUCCION

La fibrilacién auricular (FA), es el trastorno del ritmo cardiaco sostenido que
con mayor frecuencia es causante de accidentes cerebrovasculares (ACV), in-
suficiencia cardiaca (IC), muerte subita y morbilidad cardiovascular (CV) en todo
el mundo’. Diversos estudios nos muestran que un 20-30% de los pacientes
con ictus isquémico tienen un diagnéstico de FA antes, durante o después del
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evento inicial 2. Asi, las Guias de Practica Clinica de la Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC) de 2016, establecen la valoracion del riesgo de ACV, entre los
cinco aspectos fundamentales que deben evaluarse en todo paciente al mo-
mento del diagndstico de FA, junto con la estabilidad hemodinamica, entidades
cardiovasculares subyacentes, y factores precipitantes, asi como el control de
frecuencia/ritmo .

Como prevencion de estas complicaciones, una base de evidencia sustan-
cial es a favor de la anticoagulacion, altamente efectiva para reducir el riesgo
de ictus en pacientes con FA en torno al 66%, mientras que la terapia antipla-
quetaria disminuye el riesgo de accidente cerebrovascular sélo en un 22%. Se
hacen necesarias medidas para evaluar el perfil de pacientes que se benefician
de cada una de estas terapias 4.

A continuacién presentamos un caso clinico para ilustrar esta toma de de-
cisiones, y posibles complicaciones de esta patologia tan frecuente.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Se trata de una mujer de 63 afios, sin alergias medicamentosas, fumado-
ra de 60 paquetes/afo, y con ingesta endlica de 80 g de etanol/dia; sin otros
factores de riesgo cardiovascular. Sufrié en 2011 un episodio catalogado como
angina vasoespastica, con coronariografia normal, y posteriormente episodios
de fibrilacién auricular (FA) paroxistica, y disfuncion ventriculo izquierdo ligera,
probablemente asociada a miocardiopatia dilatada de etiologia endlica. Puesto
que la herramienta de estimacion de riesgo tromboembdlico recomendada en
las guias entonces, era el CHADS2, se decidié iniciar antiagregacion por sumar
1 punto; sin hallazgos patolégicos en ecocardiografia. Otros antecedentes des-
tacables, eran EPOC grado B de la GOLD 2017 y Hepatopatia cronica de origen
endlico, no cirrética.

Consulté por astenia y anorexia, disminucion de la ingesta, de unas tres
semanas de evolucion, varios episodios presincopales, y crisis de cefalea, don-
de se objetivaron cifras de PA de hasta 200/95 mmHg, sin focalidad neuroldgica
en la exploracion, y tomografia craneal sin hallazgos patolégicos.

En la exploracion presentaba somnolencia, con respuesta a estimulos ver-
bales; se encontraba eupneica, con ligera ortopnea y crepitantes bibasales en
la auscultacion pulmonar; y tonos cardiacos arritmicos y bradicardicos a 40
latidos por minuto (Ipm), ademas de discretos edemas maleolares, siendo el
resto de la exploracién, incluida la neurolégica anodina.
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Entre las pruebas complementarias iniciales destacaba, ligero deterioro de
la funcién renal, con cifras de creatinina de 1.26 mg/dL, y digoxinemia de 5.31
ng/mL, sin otras alteraciones destacables en el ionograma, fermentos cardia-
cos, ni el hemograma. Radiografia de térax con obliteracién de ambos senos
costodiafragmaticos laterales, y trazados electrocardiograficos con FA, con
respuesta ventricular lenta a unos 40 Ipm. Ingresa en planta de hospitalizacion
con el juicio clinico de FA con respuesta ventricular lenta, por sobredosificacion
digitélica en paciente en tratamiento con betabloqueantes, asociado a dafio
renal agudo, de etiologia mas probable prerrenal.

La evolucioén fue térpida, manteniendo HTA refractaria, con cifras en torno
a 200/90 mmHg a pesar de tratamiento con Losartan 100 mg/24h, Amlodipi-
no 10 mg/12h, Furosemida 20 mg/8h; Bisoprolol 2,5 mg/24h, Doxazoxina 4
mg/24h, y perfusion continua de nitratos endovenosos. Desde el punto de vista
clinico, deterioro progresivo del nivel de consciencia, desarrollé en 24 horas
tetraparesia flacida y anartria, dirigia la mirada a estimulos dolorosos, sin res-
puesta en los miembros, reflejo corneal y nauseoso presentes, sin otras altera-
ciones de pares craneales. Reflejos débiles generalizados. Con la sospecha de
patologia aguda cardioembdlica con afectacion troncoencefélica, se realizé TC
de craneo, que puso de manifiesto areas isquémicas multiples en el territorio de
ambas Arterias Cerebrales Posteriores (ACPs).

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES
Los diagnésticos diferenciales en este momento fueron:

- Encefalopatia aguda y tetraplejia flacida con semiologia que sugiere
afectacion bulbar.

- Ictus isquémicos bilaterales de territorio vértebro-basilar, de etiolo-
gia mas probable cardioembdlico en paciente con FA no anticoa-
gulada, sin poder discernir en este momento disgregaciéon de un
trombo basilar o embolismos multiples.

- Dado el cuadro clinico de cefalea, HTA y la localizacion de las lesio-

nes, no se puede descartar que se trate de un Sindrome de Ence-
falopatia Posterior Reversible (PRES).

- Dada la disfuncién renal desde su ingreso, con progresion de la mismay
desarrollo de HTA refractaria, habra de valorarse HTA maligna, Microan-
giopatia trombética.

- Por el contexto clinico podrian contemplarse migrafa basilar, o status
no convulsivo, si bien las imagenes de TC no apoyan estas entidades.

- Es necesario descartar coagulopatias/estados de hipercoagulabilidad.
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EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Para valorar disfuncion organica a otros niveles, se realizo analitica, donde
presentaba reaccion leucemoide, y datos de fallo hepatico, por lo que ante el
el cuadro de disfunciéon multiérgano que presentaba la paciente (sensorio con
encefalopatia, renal en situaciéon de anuria, hemodinamico con HTA refracta-
ria, respiratorio, fallo hepatico), que hacia sospechar embolismos sistémicos
a distintos niveles, se decidio realizar TC téraco-abdominal urgente, donde se
objetivaron trombos intracavitarios biauriculares (imagen 1), con fenémenos
tromboembdlicos en territorio venoso y arterial concomitantes:

- Territorios venoso: Tromboembolismo pulmonar subsegmentario bilate-
ral, con areas de infarto pulmonar. Trombosis venosa profunda femoral
proximal derecha.

- Territorio arterial/sistémico (Imagen 2):
- Ictus en territorio de ACPs bilaterales.

- Aorta infrarrenal con afectacion de Tronco celiaco (Arteria hepatica,
con datos de hepatitis isquémica, y trombosis esplénica).

- Obstruccién de arteria renal izquierda, de aspecto subagudo-cro-
nico, con rindn de aspecto atréfico, que en el contexto clinico de la
paciente hace pensar en la existencia de un rifidn presor.

Imagen 1. Imagen TC de tdrax, donde se evidencia la presencia de trombos biauriculares.
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Imagen 2. Eventos tromboembdlicos sistémicos en distintas localizaciones: (A) Obstruccion

de arteria renal izquierda, de aspecto subagudo-cronico, con rifion de aspecto atrdfico. (B)

Trombosis de Aorta infrarrenal (con afectacion de Tronco celiaco). (C,D, E) Ictus en territorio
de ACPs bilaterales.

Se decidio realizar fibrindlisis sistémico, como Unica estrategia terapéuti-
ca viable, por la situacién clinica de la paciente y la extensa afectacion trom-
boembdlica a distintos niveles, que desestimé intervencion quirdrgica, ni pro-
cedimiento endovascular. La terapia fibrinolitica result6 ineficaz, con lo que la
paciente finalmente fue éxitus.

DISCUSION

La transcendencia del caso clinico radica en dos aspectos fundamentales,
de una parte la necesidad de valoracion/estratificacion del riesgo tromboem-
bdlico en los pacientes con FA, y de otra parte el diagnostico diferencial de
patologia tromboembdlica arterial y venosa multiple.

Con respecto a la estratificacion de riesgo tromboembdlico, recordemos
que en nuestro caso se empled la escala CHADS2, por ser la recomendada por
las guias entonces en pacientes con FA, actualmente las recomendacion de la
ESC de 2016, es el uso de CHA2DS2-VASC (evicencia IA) ', puesto que incluye
otras variables estadisitcamente significativas en los distintos analisis multiva-
riantes realizados, tales como la edad entre 65 y 74 afios, con Hazard Ratio de
2.87 con respecto a menos de 65 afos; asi como la presencia de enfermedad
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vascular, o el sexo femenino; por lo que, en definitiva posee un area bajo la
curva mejor que el CHADS2, y mejor valor predictivo®.

Puesto que son diversos los factores de riesgo asociados a la aparicion
de ictus en pacientes con FA, se intentan buscar nuevas escalas y/o biomar-
cadores de valoracién de riesgo tromboembdlico, sobre todo para una mejor
definiciéon de bajo riesgo. Asi surgié la denominada Anticoagulacion y Factores
de Riesgo en Fibrilacion Auricular (ATRIA), ain no recogida en las guias, aha-
de a los scores previos, un sistema de puntuacion diferente para pacientes
con eventos isquémicos cerebales previos, y aquellos que no lo han sufrido,
inclusion de marcadores de lesion cardiovascular en érganos diana, como es
la proteinuria, y la tasa estimada de filtrado glomerular. Ademas establece 4
estratos de edad, en los que el riesgo asciende a medida que aumenta la edad
35, Asi en distintos estudios han mostrado un area bajo la curva, y una propor-
cién personas-afio, correctamente reclasificadas tras el seguimiento a un y dos
afos, superior con el uso de ATRIA score, frente a CHADS2 y CHA2DS2-VASC,
permitiendo reclasificar pacientes en bajo riesgo. Teniendo por lo tanto un papel
de discriminacion mayor en pacientes de bajo riesgo trombodticos. (imagen 3).

mATRIA = CHA2DS2-VASc = CHADS2
09

08
07
06
05
04
03
02
01
; H

Bajo Riesgo Riesgo Moderado Alto Riesgo

PORCENTAJE DE PACIENTES

Imagen 1. Imagen TC de tdrax, donde se evidencia la presencia de trombos biauriculares.

Otros dos aspectos relevantes en nuestro caso son la decision de antiagre-
gacion frente a anticoagulacion, y el posible papel que desemperie el vasoes-
pasmo coronario, con respecto al primero actualmente no se recomienda la
antiagregacién en monoterapia como estrategia de prevencion, como si ocurria

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
142 Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular



cuando se tomo esa decision en nuestro caso, pues supone un aumento del
riesgo de hemorragia, con una tasa de eventos tromboembolicos que duplica a
la pacientes anticoagulados. La guia ESC 2016 recomienda asi mismo inicio de
anticoagulacién en mujeres con un Unico factor de riesgo, esto es mujeres con
CHA2DS2-VASC 2 puntos, como es el caso de nuestra paciente, no recomen-
dandose para mujeres con CHA2DS2-VASC de 1 punto, puesto que no parece
que el sexo femenino aumento el riesgo de tromboembolia en ausencia de otros
factores de riesgo’. En cuanto al papel del vasoespasmo, se ha documentado
en diferentes estudios el desarrollo de FA paroxisticas tras la induccién de va-
soespasmo coronario con acetilcolina, si bien podria ser una causa desencade-
nante de paroxismos en casos como el nuestro, no se contempla en la estrati-
ficacion de riesgo, incluso existe controversia sobre si el propio vasoespasmo
con coronarias normales debe considerarse enfermedad vascular o no®.

Al margen de las escalas, también se recoge en las guias de practica cli-
nica la necesidad de una valoracién ecocardiografica transtoracica, con nivel
de recomendacién IC, pero no se define ni la necesidad de seguimiento eco-
cardiografico posterior, ni la periodicidad del mismo'. Algunos estudios sefialan
que, el deterioro de la funcion diastolica del ventriculo izquierdo, evaluada por
el aumento de la relacion de las ondas E / e, se asoci6 estrechamente con la
presencia de isquemia cerebral silente (en la evaluacion mediante RMN), inde-
pendiente de la puntuacién de CHA2DS2-VASc. Esto supone una medicion no
invasiva, y util para la estratificacion de riesgo de dano cerebral en pacientes
con FA no valvular’.

Con respecto a la presencia de fenomenos tromboembdlicos sistémicos y
venosos multiples, la propia FA supone un factor de riesgo no solo para ictus
isquémico, sino también para infarto de miocardio, embolia periférica, y embo-
lia pulmonar, sobre todo en los 30 primeros dias del diagndstico, siendo el me-
canismo fisiopatoldgico mas frecuente la formacién de trombos intraauriculares
debido al estasis que se produce en estas cavidades por la arritmia®. Si bien la
propia FA podria explicar estos fenémenos en distintos territorios, y en nuestra
paciente se han evidenciado trombos intracavitarios biauriculares, ante este
tipo de fendbmenos se hace necesario descartar otras patologias subyacentes,
tales como foramen oval permeable o comunicaciones intracardiacas en gene-
ral, asi como trastornos de hipercoagulabilidad (sindrome antifosfolipido, mu-
tacion factor V de Leiden, Waldenstroms, etc), asi como un amplio listado de
enfermedades inflamatorias sistémicas.

Consideramos un aspecto clave en la evolucién de nuestra paciente el de-
but de HTA mal controlado a pesar de la terapia antihipertensiva mencionada,
que debe hacernos pensar en secundarismo, con especial atencion a la pato-
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logia renal (isquemia renal de gran vaso, microangiopatia trombdtica,...) dadas
la evolucion clinico-analitica, una correcta evaluacion habria podido permitir un
diagnostico méas precoz, de trombosis subaguda de arteria renal, y por lo tanto
profundizar en el diagndstico etioldégico y adoptar las medidas oportunas.

Como conclusién, ante todo paciente con FA se debe realizar una eva-
luacion de riesgo tromboembdlico y hemorragico la mas precisa posible, para
tomar la decision de anticoagulacion o no acorde a las recomendaciones de las
guias, y prevenir complicaciones. Asi mismo ante pacientes con HTA refracta-
ria, es preciso indagar sobre la posible causa subyacente.
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RESUMEN

Presentamos el caso de un varon de 50 afios con antecedentes de hiper-
tension arterial (HTA ) desde hace mas de diez afios y mal control de la misma
por escasa adherencia al tratamiento médico. Es fumador de 40 cigarrillos/ dia
desde los 20 afios de edad, con un indice de consumo acumulado de tabaco
(ICAT) de 60 paquetes/ afo.

Acude a urgencias por crisis hipertensiva con cifras de tensién arterial de
200/120 mmHg y dolor en epigastrio de una hora de evolucién, inespecifico. El
electrocardiograma mostraba signos de hipertrofia ventricular izquierda y las
troponinas seriadas fueron negativas. En la analitica no habia alteraciones des-
tacables y la radiografia de térax evidenciaba un patrén enfisematoso sin otros
datos de interés. Tras control de tension arterial y mejoria del dolor abdominal,
el paciente fue dado de alta a domicilio con cita preferente en consultas exter-
nas de cardiologia.

Ese mismo dia, 4 horas después, el paciente acude a nuevo a urgencias
por intenso dolor en epigastrio irradiado a territorio lumbar, tipo lancinante, aso-
ciado a dificultad respiratoria y cuadro de sudoracion, taquicardia, obnubilacion
y tension arterial de 220/120 mmHg. Se realizé una tomografia (TAC) de térax
y abdomen urgente, que reveld la existencia de un aneurisma de aorta toraco-
abdominal de 8 cm de diametro, diseccionado.
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PALABRAS CLAVE

Hipertension arterial, emergencia hipertensiva, diseccién de aneurisma
aortico.

INTRODUCCION

La hipertension arterial se considera el factor mas importante en la géne-
sis de la diseccion aodrtica hasta el punto de que hay autores que consideran
el diagnostico de diseccion adrtica insostenible en ausencia de hipertension
arterial. Nuestro paciente tenia antecedentes de hipertension arterial, era fuma-
dor importante y no seguia recomendaciones dietéticas ni cumplidor del trata-
miento antihipertensivo. Este caso muestra como la hipertensién arterial ,sobre
todo si existe mal control de la misma, puede desarrollar graves complicaciones
incluso en una persona joven y representa una evidencia de como las complica-
ciones de las enfermedades cardiovasculares se hacen cada vez mas frecuen-
tes en edades tempranas, no siendo exclusivas ya en los paciente mayores de
60 6 70 anos. Esto debe constituir un punto de atencion en la prevencién de las
enfermedades cardiovasculares.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANTECEDENTES PERSONALES

Vardn de 50 afios con hipertension arterial esencial diagnosticada hace 12
anos, en tratamiento con enalapril 20 mg un comprimido al dia. Mal cumplidor
del tratamiento y sin controles habituales de cifras de tension arterial. Las me-
diciones eventuales de la misma mostraban cifras en torno a 160/90 mmHg, sin
embargo no ha consultado a su médico de atencién primaria por este motivo ni
ha tomado correctamente la medicacién. Malos habitos alimenticios con dieta
rica en grasas saturadas y escaso consumo de frutas y verduras. Fumador des-
de los 20 afios de 2 paquetes de tabaco al dia hasta la actualidad. No bebedor.
Obesidad, con indice de masa corporal de 28.

ENFERMEDAD ACTUAL

El paciente comienza, estando en reposo, con dolor en epigastrio conti-
nuo, no irradiado y sin cortejo vegetativo asociado. En su domicilio se toma un
paracetamol y espera hasta ver la evolucion. Pasados unos minutos, comienza
con cefalea y palpitaciones, motivo por el que se toma la tensién arterial con un
esfingomandmetro digital, marcando este una cifra de 200/120 mmHg. Acude
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a urgencias, donde se le pauta un relajante muscular, medicacion analgésica
e hipotensora. Con la mejoria de los sintomas, la tensidn arterial en torno a
140/80 mmHg y tras descartar patologia aguda urgente en las pruebas comple-
mentarias, es dado de alta a domicilio con cita preferente en consultas externas
de cardiologia.

Sin embargo, 4 horas después, el paciente acude de nuevo a urgencias
con intenso dolor abdominal, generalizado, irradiado a territorio lumbar, tipo
lancinante, con dificultad respiratoria y acompafiado de cortejo vegetativo im-
portante (sudoracién, taquicardia, taquipnea...). A su llegada se objetivan cifras
de tensién arterial de 220/120 mmHg. En control analitico se aprecia pérdida de
dos puntos de hemoglobina y se realiza de urgencia un TAC de térax y abdo-
men que muestra la presencia de un aneurisma de aorta toracica y abdominal,
de 8 cm de diametro con disecciéon del mismo a cavidad pleural.

EXPLORACION FISICA

Regular estado general, obnubilado, palidez muco-cutanea, mala perfu-
sion periférica, importante sudoracion. TA 220/120 mmHg; frecuencia cardiaca
120 Ipm; frecuencia respiratoria 18 rpm. Auscultacién cardiorrespiratoria: tonos
ritmicos, taquicardicos, sin soplos ni ruidos de roce. Murmullo vesicular con-
servado con algunos roncus dispersos, sin otros ruidos patolégicos. Abdomen
distendido, duro y doloroso a la palpacion difusa con signos de peritonismo.
Miembros inferiores con pulsos distales muy disminuidos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica: *Hemograma: hemoglobina 10,7 g/dL ( la previa de 4 horas
antes era de 13 g/dL ), hematocrito 34,5% ( previo 36% ). Resto de
hemograma normal.*Coagulacién: tiempo de protrombina 15,9 segun-
dos, actividad de protrombina 59%, INR 1,43. Fibrindgeno 541 mg/dL.
Dimero D 1240 ng/mL. *Bioquimica: glucosa 132 mg/dL; urea 6,1mg/
dL; creatinina 2,3mg/dL; transaminasas normales; creatin quinasa 163
U/L; alfa amilasa 37 U/L; sodio 146 mEqg/L; potasio 3,3 mEqg/L; cloro 104
mEg/L; proteina C reactiva 30,5 mg/L.

- Electrocardiograma: ritmo sinusal a 115 Ipm, eje izquierdo con signos
de hipertrofia ventricular izquierda. No alteraciones agudas de la repo-
larizacion.

- Radiografia de térax: indice cardiotoracico aumentado con ensancha-
miento mediastinico retrocardiaco que no se aprecié en su primera visita
a urgencias. Parénquimas pulmonares con patrén enfisematoso.
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- TAC de térax y abdomen con contraste: aneurisma de aorta toracica y
abdominal de 8 cm de diametro con derrame pleural bilateral de mayor
cuantia en el lado derecho, no presente en la radiografia de térax reali-
zada 4 horas antes.

JUICIO CLINICO

Emergencia hipertensiva en paciente con hipertension arterial de larga data
y mal control de la misma. Diseccién de aneurisma adrtico toraco-abdominal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante un paciente que consulta en urgencias por cifras elevadas de tensién
arterial,en primer lugar debemos catalogar la situacién a la que nos enfrentamos.

1. Hipertensién arterial crénica asintomatica: pacientes hipertensos cono-
cidos de largo tiempo de evolucién que presentan cifras de TAD supe-
riores a 120- 130 mmHg sin ninguna sintomatologia y sin afectacioén
grave de 6rganos diana. Suele tratarse de un hallazgo casual en un pa-
ciente que acude a consultar por otro motivo o bien acude por una falta
de control de su hipertension.

2. Crisis hipertensiva: se definen como una elevacion brusca de la TA, con
cifras de TA sistolica (TAS) superiores a 210 mmHg y/o de TAD superio-
res a los 120-130 mmHg.

3. Falsas crisis hipertensivas: consisten en cifras elevadas de TA que apa-
recen en distintas patologias, sin que la HTA determine la progresion del
dafio, sino que son fendmenos secundarios o asociados a la patologia
clinica inicial.

En nuestro caso, nos encontramos ante una crisis hipertensiva, que a su

vez puede tratarse de:

- Una urgencia hipertensiva en la que no hay evidencias de lesién ni de
progresion de una afeccion cronica de los 6rganos diana. Las princi-
pales causas de las urgencias hipertensivas son: crisis asintomaticas
idopaticas, HTA acelerada-maligna no complicada, HTA en el periodo
prey postoperatorio, HTA en quemados o la HTA de rebote al abandonar
el tratamiento. La reduccién de la tensién arterial se debe realizar con
hipotensores por via oral a lo largo de varias horas.
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- Una emergencia hipertensiva en la que existe un compromiso grave y
agudo de los érganos diana, fundamentalmente corazon, cerebro vy ri-
fion. Es necesaria una reduccién inmediata de la TA y la via de adminis-
tracion de la medicacion antihipertensiva es la intravenosa. Sus princi-
pales causas incluyen entre otras la encefalopatia hipertensiva, la HTA
acelerada-maligna complicada, la enfermedad cerebro-vascular aguda,
el edema agudo de pulmon, el infarto agudo de miocardio (IAM) o la an-
gina inestable, la diseccién adrtica, la eclampsia y la insuficiencia renal
aguda (IRA).

- Por otro lado, el sintoma primordial de la diseccion de aneurisma aér-
tico es el dolor, que se ha denominado como “adrtico”. Se trata de un
dolor toracico muy intenso, agudo (lancinante), desgarrante, pulsatil y
migratorio. El diagndstico diferencial debe realizarse con las siguientes
entidades nosolégicas:

Infarto agudo al miocardio.
- Insuficiencia aodrtica aguda.

Pericarditis.

Pleuritis.

Perforacién de viscera hueca.

Tumor mediastinal.

Dolor de origen musculo esquelético

En todo paciente con dolor precordial severo, de espalda o dolor ab-
dominal, debe pensarse siempre en diseccion aodrtica, principalmente si el
paciente es hipertenso y cuenta con un electrocardiograma normal o no
concluyente.

EVOLUCION

El paciente recibié tratamiento intravenoso con esmolol y nitropusiato,
consiguiendo una cifras de tension arterial de 120/80 mmHg a los 10 minutos.
Se aviso6 a cirujano vascular de guardia y el paciente fue llevado a quiréfano
para intervencién quirldrgica urgente, presentando parada cardiorrespiratoria a
su llegada. Tras 45 minutos de resucitacion cardiopulmonar avanzada fue de-
clarado exitus.
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DIAGNOSTICO FINAL

Emergencia hipertensiva con diseccion de aneurisma de aorta toracica y
extension a aorta abdominal (tipo A de Stanford ).

DISCUSION

La hipertension arterial es uno de los principales factores de riesgo cardio-
vascular en nuestra poblacién. Su prevalencia se situa en torno al 25 %, aunque
en los sujetos de mayor edad puede alcanzar cifras superiores al 60 %. Este
factor de riesgo va a acompafar a un gran numero de los pacientes que son
atendidos en los servicios de Urgencias y en algunas ocasiones va a suponer
una urgencia por si misma.

Un aneurisma de aorta toracica y abdominal supone una dilataciéon perma-
nente en dicha localizacién de la arteria aorta, que implica a las 3 capas de la
pared y que iguala o supera el 50% del diametro considerado como normal en
una persona de edad, sexo y estatura comparables. La hipertensioén arterial y el
habito de fumar aumentan el riesgo de formacién de aneurismas, es decir, no son
causas en si mismos, pero si favorecen su formacion, por lo que hay que ejercer
un control estricto sobre ambos.

La diseccion adrtica o aneurisma disecante de la aorta no es mas que la
diseccion de la intima de la capa media de la pared arterial, por un dafio previo,
a partir de un desgarro de la intima como lesion inicial, la cual se produce como
resultado de la accidon mecanica del aumento de la presion arterial. La disec-
cion tipo A segun la clasificacion de Stanford es aquella que afecta a la aorta
ascendente, independientemente de su lugar de origen y la diseccion tipo B de
la misma clasificacion, es aquella que no afecta a la aorta ascendente.

En la actualidad se reconoce la hipertensién arterial como la principal causa de
la diseccién de la aorta, ya que acelera el proceso degenerativo normal de la capa
media. En la mayoria de las publicaciones esta presente del 70 al 90% de los pa-
cientes, aunque existen otras causas tales como la necrosis quistica de la media, los
traumatismos, la aterosclerosis, la arteritis, la valvulopatia adrtica entre otras causas.

La diseccién adrtica debe ser considerada como un diagndstico probable
en pacientes con dolor toracico agudo y elevacion de la presion arterial. Si no
se trata, aproximadamente el 75% de los pacientes con diseccion adrtica tipo A,
como en nuestro caso, fallecen en dos semanas por un episodio agudo, pero con
tratamiento adecuado la supervivencia a los cinco anos es del 75%. El objetivo
del tratamiento es alcanzar una presion arterial sistolica inferior a 120 mmHg ra-
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pidamente (en 5-10 minutos) y una presion arterial media inferior a 80 mmHg, y
no solo disminuir la presion arterial, sino también reducir la fuerza del flujo pulsatil
en la pared adrtica para limitar la extensién del dafio de la intima, debido a que la
propagacion de la diseccion es dependiente no sélo de la elevacion de la presion
arterial, sino también de la velocidad de eyeccién del ventriculo izquierdo.

La importancia de nuestro caso radica en la edad de presentacion, ya que la
diseccion de aneurisma adrtico es mas frecuente a partir de los 70 afios de edad,
muy por encima de la edad que presentaba nuestro paciente. En él, la hiperten-
sion arterial severa determind la emergencia hipertensiva que causo lesion de
un 6rgano diana, en este caso la arteria aorta, lo que constituyé indudablemente
la causa de la diseccién de la aorta. Esto nos debe hacer recapacitar sobre la
importancia de los principales factores de riesgo cardiovascular implicados en el
desarrollo de enfermedades cardiovasculares, las cuales aparecen cada vez en
pacientes mas jovenes, como consecuencia de un mal control de los mismos.

Imagen 1
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Imagen 2

Imagen 3
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CASO CLiNICO 19

AMAUROSIS FUGAX Y PREECLAMPSIA GRAVE A
PROPOSITO DE UN CASO

Maria Camacho Carrasco.

MIR1, Obstetricia y Ginecologia. Hospital Juan Ramon Jiménez.

Ana Camacho Carrasco.

MIR 4, Medicina Interna. Unidad de Riesgo Vascular. Hospital Universitario Virgen del Rocio.
Jessica Navarrete Dominguez.

Facultativo Adjunto Especialista, Obstetricia y Ginecologia. Hospital Juan Ramon Jiménez.
Myriam Sandino Lopez.

Facultativo Adjunto Especialista, Obstetricia y Ginecologia. Hospital Juan Ramdn Jiménez.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVES

Mujer de 25 afos de 29+1 semanas de gestacion, sin seguimiento duran-
te el embarazo (con primera y Unica visita a las 23+4 semanas), que acude a
urgencias hospitalarias derivada desde centro de salud por amaurosis del ojo
izquierdo y cifras tensionales elevadas (180/110mmHg). Se instaura tratamiento
con intravenoso con perfusion de labetalol, sueroterapia y con perfusion sulfato
de magnesio a 2mg/h y se realiza la maduracion pulmonar fetal con betameta-
sona 12 mg intramuscular. Mal control de cifras tensionales a pesar de perfu-
sion de labetalol (con aumento progresivo hasta dosis de 15ml/h), se traslada a
la paciente a UCI para monitorizacioén y tratamiento intensivo. En UCI se inicia
tratamiento con Urapidilo en perfusiéon continua a 1ml/h consiguiéndose cifras
tensionales de 155/95 mmHg. Tras segunda dosis de betametasona 12mg se
realiza cesarea urgente por preeclampsia grave y presentacion podalica. Tras
cesarea, reduccién progresiva de las perfusiones consiguiendo un buen control
de la tensién arterial con Enalapril 20mg/12h, Amlodipino 10mg/12h y Labetalol
200mg/8h oral por lo que es dada de alta. A los dos meses se revisa en las con-
sultas externas de nefrologia permaneciendo con cifras tensionales controladas.

PALABRAS CLAVE
Hipertension en el embarazo, preeclampsia.
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INTRODUCCION

Los estados hipertensivos son una de las complicaciones médicas mas
frecuente en el embarazo. Su incidencia es dificil de determinar debido a las
diferencias geograficas y socioeconémicas de las poblaciones estudiadas, a
la frecuencia de errores de diagndstico y la multiplicidad de definiciones. En
Espana se ha cifrado en alrededor el 2,5% de las gestaciones’.

Se habla de hipertension arterial (HTA) en el embarazo cuando en dos o
mas tomas separadas por 4 horas, la paciente presenta una tensién arterial
sistdlica (TAS) > 140 mmHg y/o una tensién arterial diastolica (TAD) > 90 mmHg.
La hipertension en el embarazo se clasifica como HTA cronica, HTA gestacional,
preeclampsia/eclampsia, preeclampsia sobreimpuesta a HTA crénica?.

Los estados hipertensivos del embarazo suponen un problema de salud
que persiste mas alla de la gestacion, ya que son un factor de riesgo importante
para el desarrollo posterior de enfermedades cardiovasculares? (HTA, cardiopa-
tia isquémica o de enfermedad cerebrovascular).

La preeclampsia (PE) es el estado hipertensivo mas caracteristico del
embarazo, complica del 3 al 10% de todas las gestaciones y se asocia con
una gran morbilidad y mortalidad materna y fetal', siendo una de las prime-
ras causas de muerte materna. Se define como la nueva aparicion de HTA,
proteinuria y/o fracaso de 6rgano después de la semana 20 de gestacion
sin antecedentes previos de HTA. Aunque estos 2 criterios son los que se
han considerado clasicamente en la definicion, hay mujeres con HTA y signos
de afectacion multisistémica, reflejando severidad de presentacion de PE, en
ausencia de proteinuria, por lo que recientemente se ha aceptado que el diag-
nostico puede hacerse también en ausencia de proteinuria o con proteinuria de
menor cuantia en presencia de estas manifestaciones (Tabla 1).
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Tabla 1: Clinica y criterios diagnésticos de preeclampsia

e TAS > 140 mmHg o TAD > 90 mmHg en 2 ocasiones con al
menos 4 horas de diferencia después de la semana 20 de
gestacién en mujer con presion arterial previa normal

e TAS > 160 mmHg o TAD > 110 mmHg, se debe confirmar en
un corto periodo de tiempo (minutos) para facilitar la terapia
antihipertensiva

Presioén arterial

y
e > 300 mg en orina de 24
o
Proteinuria e Proteinuria/creatinina > 0.3

e Tira reactiva orina + (usado solo si otros métodos
cuantitativos no estan disponibles)

O en ausencia de proteinuria, nuevo desarrollo de HTA con el nuevo desarrollo de
cualquiera de los siguientes

Trombocitopenia e Plaquetas < 100000/mcl

e Creatinina> 1.1 mg/dl o un aumento al doble del valor de la

Insuficiencia renal L .
concentracion basal en ausencia de otra enfermedad renal

e Elevacion de la concentracion de las transaminasas dos

Alteracion de la funcion veces la concentracién normal
hepatica ) ) . P
e Epigastralgia, nduseas, vomitos.

Edema agudo de pulmén

e Cefalea de predominio frontal y occipital.

Sintomas cerebrales o e Crisis epilépticas ECLAPMSIA.

visuales. e Deterioro del nivel de conciencia.

e Escotomas, diplopia, vision borrosa, fotopsias, ceguera.

Adaptado de American College of Obstetricians and Gynecologists, Task Force on Hypertension in
Pregnancy. Hypertension in pregnancy. Report of the American College of Obstetricians and Gynecologists’
Task Force on Hypertension in Pregnancy. Obstet Gynecol 2013; 122:1122

Existen una serie de factores de riesgo que predisponen al desarrollo de
PE (Tabla 2), como la presencia de HTA cronica, la edad >40 6 <18 afos, DM,
gestacion multiple, entre otros®.
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Tabla 2: Factores de riesgo de preeclampsia

Factores maternos

Inherentes

Edad >40 6 <18 afos
Nuliparidad

Antecedentes familiares o previos de preeclampsia o
enfermedad cardiovascular

Afecciones médicas

Obesidad
Hipertension crénica
Enfermedad renal crénica

Diabetes mellitus
(pregestacional y gestacional)

Sindrome anticuerpos antifosfolipidos
Enfermedades del tejido conectivo
Trombofilia

Especificas del embarazo

Gestacion multiple
Donacién de ovocitos
Infeccidn vias urinarias

Mola hidatiforma
Hidrops fetal
Anomalias estructurales feto

Consideraciones paternas

Exposicion limitada el esperma
Anticoncepcién de barrera

Inseminacion de donante

Padre primerizo

Adaptado de Dekker G, Sibai B. Prevencion primaria, secundaria y terciaria de la preeclampsia. Lancet 2001;
357:209-15.

En funcion del grado de severidad y de la semana de gestacion, los objeti-
vos de cifras PA, asi como el tratamiento varian. En las PE graves, el tratamiento
de eleccioén es la finalizacion del embarazo. La via del parto preferible es la vagi-
nal, siempre que no comporte inducciones largas de mas de 24 horas.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANTECEDENTES MEDICOS

No alergia a farmacos conocidas, no habitos téxicos, no hipertension ar-
terial, diabetes mellitus ni dislipemia. Hipotiroidismo gestacional en tratamiento
con levotiroxina 50 mg/24h. No antecedentes familiares de interés.

ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 25 afios de 29+1 semanas de gestacion, sin seguimiento durante el
embarazo (con primera y Unica visita a las 23+4 semanas), que acude a urgencias
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hospitalarias derivada desde centro de salud por amaurosis del ojo izquierdo y
cifras tensionales elevadas (180/110mmHg). No refiere cefalea, nduseas, vomitos
ni dolor abdominal. No conoce cifras tensionales previas en domicilio.

EXPLORACION FiSICA

Paciente con regular estado general, consciente, orientada y colaborado-
ra. Eupneica en reposo, SatO2 98% sin O2 suplementario, TA 200/114 mmHg,
80 Ipm, afebril. Diuresis conservadas. Auscultacion cardiorrespiratoria: tonos
ritmicos, sin soplos. Murmullo vesicular conservado. Abdomen relajado a la ex-
ploracién, utero acorde con amenorrea, no doloroso a la palpacion. Edemas
blandos infrarrotulianos, sin signos de trombosis venosa profunda en extremi-
dades inferiores. Edema facial leve.

Exploracién neurolégica: amaurosis ojo izquierdo en el momento de la ex-
ploracion (cede espontaneamente a los 20 min), no rigidez de nuca ni signos
meningeos, pares craneales sin alteraciones, fuerza y sensibilidad conservada
en miembros.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Ecografia: feto unico, podalica, latico cardiaco y movimientos fetales
positivo, placenta posterior normoinserta. Peso fetal estimado: 1139gr.

- Cervicometria: 40mm.

- Registro cardiotocografico (RCTG) durante estancia en dilatacion con
feto reactivo para edad gestacional, no dindmica uterina.

- Analitica: funcién renal, glucosa e iones normales, GOT, GPT, GGT y bi-

lirrubina total normales, LDH 421 UI/L. No leucocitosis ni neutrofilia, Hb
118 g/I, 182000 plaquetas. Coagulacion normal.

- Elemental de orina: glucosa negativa, sangre negativa, proteinas 600mg/
dl, nitritos negativos, leucocituria negativa.
- Valoracioén oftalmolégica anodina.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Nos encontramos con una paciente primigesta, con cifras de TA elevadas
y amaurosis fugax, debemos establecer el diagnodstico diferencial entre los di-
ferentes estados hipertensivos del embarazo que se pueden presentar, entre
ellos se encuentra la HTA crénica, HTA con pre-eclampsia superimpuesta, HTA
gestacional, y preeclampsia-eclampsia.

La HTA crdnica, es la HTA presente antes de la gestacion o que se diagnos-
tica antes de la semana 20 de gestacion o que persiste mas alla de la semana
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12 postparto. Puede ser primaria (HTA esencial) o secundaria. La preeclampsia?
se refiere a la nueva aparicion de HTA, proteinuria y/o fracaso de 6rga-
no después de la semana 20 de gestacion sin antecedentes previos de
HTA. La eclampsia es el desarrollo de crisis convulsivas en una mujer con pree-
clampsia, en ausencia de otras condiciones neurolégicas que podrian explicar
la convulsién. El sindrome HELLP (hemdlisis, enzimas hepaticas elevadas, pla-
quetopenia) probablemente representa una forma grave de la preeclampsia. La
preeclampsia superpuesta o insertada sobre HTA crénica, se define como la
HTA cronica que experimenta a partir de la 20 semana de gestacion un incre-
mento sistélico superior a 30 mmHg y diastélico mayor de 15 mmHg con res-
pecto a los valores registrados en la primera mitad del embarazo, y/o se asocie
con proteinuria de reciente aparicion, o cualquiera de los signos consignados
de gravedad para la enfermedad. La hipertension gestacional?, se refiere a la
hipertension sin proteinuria u otros signos/sintomas de preeclampsia que se
desarrolla después de la semana 20 de gestacion. Se debe resolver en unas 12
semanas después del parto. Si persiste durante mas de 12 semanas después
del parto, se clasifica como HTA crénica.

En cuanto a la amaurosis, dentro del cuadro de la paciente, debemos
orientarlo alteraciones visuales de la propia preeclampsia, y por tanto pree-
clampsia con criterios de severidad. Las entidades oftalmoldgicas asociadas
con PE son la ceguera cortical, el desprendimiento de retina seroso, la retinopa-
tia tipo Purtscher, las oclusiones de la vena central de la retina y las hemorragias
retinianas o vitreas. Los sintomas visuales subsiguientes incluyen vision borro-
sa, diplopia, amaurosis fugax, fotopsia y escotoma, incluida la hemianopsia
homénima.

JUICIO CLINICO

Dadas las manifestaciones clinicas y los hallazgos de laboratorio, se llegd
al diagnostico final de preeclampsia con criterios de severidad (HTA >160/110
mmHg y alteraciones visuales).

EVOLUCION

Se cursa el ingreso de la paciente, iniciandose tratamiento antihipertensivo
intravenoso con perfusion de labetalol, sueroterapia y se inicia asi mismo las
medidas para la prevencion de eclampsia con perfusiéon sulfato de magnesio
a 2mg/h y se realiza la maduracion pulmonar fetal con betametasona 12 mg
intramuscular (2 dosis separadas 24 horas).
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Mal control de cifras tensionales a pesar de perfusion de labetalol (con
aumento progresivo hasta dosis de 15ml/h), por lo que se comenta la paciente
con UCI para traslado a su unidad para monitorizacion y tratamiento intensivo.
En UCI se inicia tratamiento con Urapidilo en perfusion continua a 1mi/h con-
siguiéndose cifras tensionales de 155/95 mmHg. Se realiza nueva analitica de
control con los siguientes hallazgos: plaquetas 161000 (previa de 182000), LDH
481, y 350 mg de proteinas en orina de 24 horas.

Se indica cesarea urgente por preeclampsia con criterios de severidad y
presentacion podalica. Se realiza cesarea segmentaria trasversa sin inciden-
cias, naciendo mujer de peso 1200g, Apgar 3-7-9.

Tras la cesarea, reduccion progresiva de las perfusiones consiguiendo
control de la tension arterial con Enalapril 20mg/12h, Amlodipino 10mg/12h y
Labetalol 200mg/8h oral, presentando buena evolucion, con buen control de
cifras tensionales, sin nuevos episodios de amaurosis. A las 48 horas de esta-
bilizacién es dada de alta con el tratamiento mencionado.

Dos meses tras la ceséarea es revisada en consultas del servicio de nefrolo-
gia, permaneciendo asintomatica y con cifras tensionales controladas.

DISCUSION

Las alteraciones visuales en la PE son fenédmenos frecuentes y debemos
tener en cuenta que la aparicion temprana de sintomas visuales en mujeres
embarazadas puede ser el primer signo de PE y son un criterio de diagndstico
para la PE con criterios de severidad. En la mayoria de los casos la agudeza vi-
sual vuelve a la normalidad en semanas o meses después de la aparicion de los
sintomas, rara vez se puede presentar una deficiencia visual permanente. En
nuestra paciente lamentablemente no disponemos de TC craneal que hubiese
sido Util en la evaluacién de alguna lesion cerebral.

En general, ante una preeclampsia grave debemos disminuir la presion
arterial para alcanzar cifras de presion arterial objetivo menor de 150/100
mmHg mediante tratamiento hipotensor (Tabla 3) y con ello prevenir compli-
caciones agudas maternas como la encefalopatia o la hemorragia cerebral, y
realizar profilaxis de convulsiones con sulfato de magnesio cuando sea nece-
sario (Tabla 4).
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Tabla 3:Terapia antihipertensiva en preeclampsia con criterios de
severidad (TAS > 160 y TAD > 110 mm Hg).

Solo indicado si han fracasado los otros tratamientos ya que es fetotéxico por acumulo de
cianida si se utiliza méas de 4 horas.

Tabla 4: Profilaxis / tratamiento con sulfato de magnesio intraparto:

Miastenia gravis: contraindicacién absoluta para su uso.

En esta paciente al ingreso se inicié tratamiento hipotensor con perfusién
de Labetalol y profilaxis con sulfato de magnesio, sin buen control de las cifras
tensionales. Se decidi6 traslado a UCI para tratamiento intensivo, pautando-
se con perfusion de Urapidilo. El Urapidilo es antihipertensivo antagonista se-
lectivo de los receptores alfa-1 adrenérgicos y un agonista de los receptores
5-HT1A serotoninérgicos, que actua reduciendo la resistencia vascular periféri-
cay la actividad simpatica sistémica, que tiene muy pocos efectos secundarios
en la madre o el feto* y no reduce el flujo placentario®.

El tratamiento definitivo de la preeclampsia grave es la finalizacion de la
gestacion. La finalizacion de la gestacion se ha de hacer de forma coordinada
con los servicios de Anestesia y Pediatria para optimizar el manejo materno-
fetal (Tabla 5). La via del parto preferible es la vaginal, siempre que no comporte
inducciones largas de mas de 24 horas. Realizar una cesarea electiva si edad
gestacional < 32 semanas y Bishop < 5.

Tabla 5: Criterios finalizacion gestacion en preeclampsia grave

Restriccion importante del crecimiento fetal con doppler de la arteria umbilical con diastole
ausente o revertida.

Las mujeres con PE tienen 13% a 53% de riesgo de HTA gestacional en el
siguiente embarazo y 16% de riesgo de nueva PE. El riesgo de recurrencia es ma-
yor a menor edad gestacional en el momento del diagndstico y a mayor severidad
del cuadro. En estas pacientes en futuras gestaciones desde la primera visita (a
las 12 semanas) se iniciara tratamiento AAS 75-150mg al dia hasta la semana 36,
antes de dormir y realizaran un estudio mas estrecho de la gestacion.

Es importante que todas las mujeres embarazadas cumplan con los con-
troles prenatales, que permitiran diagnosticar y tratar la enfermedad, y de esta

manera evitar posibles complicaciones.
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CASO CLINICO 20

INICIO DE HTA DURANTE EL EMBARAZO
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RESUMEN

Mujer de 39 afios, sin antecedentes de interés, derivada a nuestra consulta
tras presentar crisis hipertensiva durante la gestacion (parto pretérmino mediante
cesarea urgente a las 33 semanas por preeclampsia) y elevacion de metanefrinas
fraccionadas en orina, con sospecha de feocromocitoma. Como Unica sintomato-
logia, la paciente presentaba crisis de cefalea brusca, de aparicion y desaparicion
espontaneas de aproximadamente un afo de evolucién. Tras no hallar lesiones
en suprarrenales y con la sospecha de posible paraganglioma se realizaron prue-
bas de imagen siendo diagnosticada la paciente de un paraganglioma del vago.

PALABRAS CLAVE
Preeclamsia, embarazo, catecolaminas, paraganglioma.

INTRODUCCION

La presentacién de hipertension arterial en una paciente durante el emba-
razo en forma de preeclamsia podria predisponer a padecer hipertension arte-
rial en un futuro, siendo necesario en muchos casos, realizar un estudio para
descartar las posibles etiologias secundarias'. La forma de presentacién con hi-
pertension arterial de un feocromocitoma/paraganglioma durante el embarazo
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es muy rara, pero es necesario realizar un despistaje de estos por las posibles
complicaciones e importante mortalidad asociada. Los paragangliomas pueden
localizarse en cabeza, cuello, térax, abdomen o pelvis y la forma mas frecuente
de presentacion en aquellos productores de catecolaminas suele ser con la tria-
da clésica de diaforesis, cefalea y palpitaciones, manifestandose en los casos
de tumores no productores de catecolaminas con frecuentes signos o sintomas
debidos a la compresion de estructuras vecinas. La gran mayoria son benig-
nos, no productores de catecolaminas, presentandose de forma asintomatica
siendo muy dificil su diagnéstico?2. El manejo de la hipertensién arterial durante
el embarazo debido a feocromocitoma/paraganglioma es complejo, en primer
lugar por el planteamiento quirdrgico en funcion del tiempo de gestacion y, en
segundo lugar, por las limitaciones en el uso de farmacos anti hipertensivos. La
gran mayoria se tratan de casos esporadicos pero existen casos familares aso-
ciados a mutaciones genéticas que favorecen la aparicion de feocromocitomas/
paragangliomas ademas de estar asociadas a otros tipos de neoplasias*.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANTECEDENTES FAMILIARES
Madre con hipertensién arterial e hipercalcemia secundaria a hiperparati-
roidismo primario. Abuela materna fallecida a los 51 afios por crisis hipertensiva.

ANTECEDENTES PERSONALES

No alergias medicamentosas conocidas. Sin antecedentes personales de
interés. No intervenciones quirdrgicas previas. Tratamiento habitual: doxazosina
4 mg cada 24 horas. No habitos toxicos.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente 33 afios que acude a consulta derivada desde Ginecologia tras
cuadro de crisis hipertensivas junto con cefalea y proteinuria durante el embarazo
que precisé la realizacion de cesarea urgente a las 34 semanas por no control de
tension arterial asociados a episodios aislados de hipotension. Tras persistencia
de hipertension arterial tras el embarazo se realiza estudio para descartar etiolo-
gia secundaria siendo derivada a la consulta tras hallazgos analiticos.

EXPLORACION FiSICA

Peso 64.6 kg, talla 165 cm, IMC 23.7 kg/m2. TA 117/81 mmHg. FC 70 Ilpm.
Cabeza y cuello: No bocio ni adenopatias en la palpacién cervical. Ausculta-
cién cardiorrespiratoria: tonos ritmicos sin soplos audibles, MVC sin ruidos
sobreafiadidos. Abdomen y miembros inferiores sin hallazgos patoldgicos.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS QUE APORTA

Analitica orina 24h (durante preeclampsia): Catecolaminas fracciona-
das: Adrenalina y dopamina normales. Noradrenalina 1436.76 nmol/24h
(Normal: 0-504). Metanefrinas fraccionadas: Normetanefrina 14121.17
nmol/24h (Normal: 400-2424). Metanefrinas: normales. Otras aminas: Aci-
dos vanilmandélico, 5-hidroxiindolacético y homovalinico normales.

RM abdomino-pélvica: sin hallazgos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS SOLICITADAS SECUENCIALMENTE

Analitica: Glucosa, creatinina, iones, magnesio, calcio, fosfato, PTH,
hormonas hipofisarias, renina y aldosterona normales. Metanefrina en
plasma: 12 pg/ml (Normal <90 pg/ml) y normetanefrina 253 pg/ml (Nor-
mal <180 pg/ml).

Analitica orina 24h: Catecolaminas fraccionadas: Adrenalina y dopamina
normales. Noradrenalina 2920.5 nmol/24h. Metanefrinas fraccionadas:
Normetanefrina 7068.65 nmol/24h. Metanefrinas: normales. Otras ami-
nas: normales.

Gammagrafia de cuerpo entero (simpaticoadrenal, 1123-MIBG): Distribu-
cién del radiotrazador fisiologica.

RM con contraste iv corporal total (imagen 1): Lesién de morfologia lo-
bulada y 35 mm, localizada en region superior de espacio carotideo de-
recho, con intenso realce tras contraste, compatible con paraganglioma
del vago.

Imagen 1. (A,B y C): Corte sagital (A), coronal (B) y transversal (C) de RM, donde se puede

ver lesion lobulada de 35 mm, sugestiva de paraganglioma del vago.

TC con contraste iv de cuello (imagen 2): Tumoracion heterogénea, den-
sa, con zonas de necrosis y aspecto de vascularizacién importante, lo-
calizada entre carétida y yugular derechas, de unos 38 mm. Compatible
con paraganglioma.
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Imagen 2. Corte transversal de TC cervical, donde se puede ver tumoracion heterogénea en
regidn cervical alta derecha.

JUICIO CLINICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se trata de un caso de preeclamsia con posterior persistencia de hiperten-
sion arterial tras el embarazo sospechandose posible etiologia secundaria de
la hipertension arterial. Se deben descartar tanto las posibles causas renales
mediante eco-doppler renal y/o angio-TAC de arterias renales (enfermedad re-
nal parenquimatosa e hipertensién renovascular) como causas de origen endo-
crino mediante analitica completa (hiperaldesteronismo primario, sindrome de
Cushing, Feocromocitoma/Paraganglioma, hipo-hipertiroidismo, hiperparatiroi-
dismo, acromegalia). Dado el resultado de elevacién de noradrenalina y norme-
tanefrinas con sospecha de posible feocromocitoma/paraganglioma se deberia
realizar prueba de imagen para localizacién del tumor productor.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Se realiza interconsulta al servicio de Otorrinolaringologia, siendo derivada al
servicio de Otorrinolaringologia de referencia en Hospital Virgen del Rocio, e
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interviniéndose la paciente (imagen 3) tras embolizacion del paraganglioma el
dia previo. Tras la intervencidn se normalizaron los valores de tension arterial
y de catecolaminas/metanefrinas. La paciente tras la intervencion presentaba
ademas disfagia leve y disfonia en rehabilitacion.

Imagen 3. (A y B): A) Campo quirdrgico a nivel cervical derecho, marcada zona de incision. B)
Campo quirdrgico, donde se puede observar paraganglioma vagal y vasos cervicales.

Se realiz6 estudio genético dado los antecedentes familiares siendo nega-
tivo, descartandose secuencialmente mutaciones puntuales, deleciones o du-
plicaciones de los genes: SDHB, SDHC, SDHD, SDHAF1 y SDHAF2. Tampoco
se identificaron ninguna variante susceptible de ser considerada como patogé-
nica o de significado incierto en las regiones analizadas de los genes: EPAST,
KIF1B, MAX, MDH2, RET, TMEM127 y VHL.

DIAGNOSTICO FINAL

Paraganglioma del vago derecho productor de noradrenalina y nor-
metanefrinas.

DISCUSION Y TRASCENDENCIA CLIiNICA

Hay que conocer las diferentes situaciones clinicas en las que se debe
realizar estudio y descartar una posible causa de HTA secundaria debido a su
baja frecuencia y alto coste del estudio. En nuestro caso ante una paciente con
preclamsia durante el embarazo y persistencia de hipertension arterial tras este,
tratandose de una paciente joven se realizd despistaje de etiologia secundaria.
Dado los hallazgos analiticos con elevacién de catecolaminas se realizé prueba
de imagen para descartar la posibilidad de feocromocitoma descartandose al
inicio y precisando la realizacion de gammagrafia y RMN de cuerpo total con
contraste por la sospecha de paraganglioma’.
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Los tumores neuroendocrinos que surgen de la médula adrenal y de los
ganglios extra-adrenales se denominan feocromocitomas y paragangliomas,
respectivamente. Son tumores raros, con una incidencia de 2-8 casos por mi-
lI6n de habitantes y afio, y la mayoria son tumores benignos, pues so6lo un
10% de feocromocitomas y un 20% de paragangliomas son malignos (defini-
dos como tumor con metéstasis a distancia, principalmente en higado, pulmén,
hueso y ganglios linfaticos). Predecir el riesgo de malignidad es complejo, aun-
que tumores mayores de 4-5 cm, secretores de metoxitiramina o asociados a
mutaciones de SDHB tienen mayor riesgo de malignidad??.

Los paragangliomas pueden estar localizados en cabeza, cuello, torax,
abdomen o pelvis. Los paragangliomas simpaticos surgen del tejido cromafin,
tipicamente en la médula adrenal; mientras que los paragangliomas parasimpa-
ticos, generalmente surgen del tejido parasimpatico de cabeza y cuello, y mas
raramente del tejido parasimpatico toracico. Los feocromocitomas y paragan-
gliomas simpaticos causan sintomas debido a la hipersecrecion de catecola-
minas/metanefrinas, por lo que tienen importante morbi-mortalidad debido a la
HTA (presentes en el 0.2-0.6% de hipertensos) y otras enfermedades cardio-
vasculares. A menudo presentan la triada clinica tipica de: diaforesis, cefalea
y palpitaciones. Sin embargo, los paragangliomas parasimpaticos de cabeza y
cuello sélo son productores en un 5% de los casos y por tanto, normalmente
asintomaticos y dificiles de localizar. Las localizaciones de paragangliomas de
cabeza y cuello mas comunes son, por orden: cuerpo carotideo, yugular, tim-
panico y vagal. La clinica de los paragangliomas del nervio vago dependera de
la localizacion del tumor a lo largo del nervio. Se pueden presentar como una
masa cervical de lento crecimiento, tinnitus pulsatil, disfagia (si existe creci-
miento medial) o déficits neurolégicos (disfagia si afectacion del IX par, disfonia
por alteracion del par X, caida de hombro por afectacion del nervio espinal o
reflujo nasal y hemiatrofia de lengua por alteraciéon del par Xll). La extension
intracraneal, que es la principal causa de muerte, ocurre en torno al 22% de los
casos??.

Para el diagndstico inicial se debe realizar una analitica siendo las metane-
frinas fracciones en orina de 24 horas, como las plasmaticas las utilizadas con
hasta un 90% de sensibilidad para detectar estos tumores. Una vez existe la
sospecha se precisa conocer con precision la localizacién, siendo de eleccion
el TAC de abdomen y pelvis siendo la mayoria de los casos feocromictomas lo-
calizados en las suprarrenales, y precisando RM ante la sospecha de paragan-
glioma para la correcta localizacion. La gammagrafia con 1123-MIBG y el F-18
DOPA PET/TC son Uutiles para identificar los casos de enfermedad multifocal
y/0 metastasica®.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
170 Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular



El tratamiento de eleccidn es quirdrgico siendo necesario el bloqueo adre-
nérgico para evitar una crisis hipertensiva en tumores productores de metane-
frinas/catecolaminas durante la intervencion y la induccién anestesica. En la
mayoria de los casos se utilizan alfa-bloqueantes durante 7-14 dias (como feno-
xibenzamina o doxazosina) y beta-bloqueantes si aparece taquicardia. Tras la
intervencién hay que monitorizar de forma estrecha la TA y la glucemia, ya que
existe tendencia a la hipotensién e hipoglucemia. Las metanefrinas plasmaticas
se deben monitorizar a las 4-8 semanas tras la cirugia para asegurar la exitosa
extirpacion de todo el tejido tumoral. Posteriormente, debe medirse al menos
una vez al afio, dado el potencial riesgo de recurrencia y la larga latencia de la
enfermedad metastasica®.
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CASO CLiNICO 21

HIPERTENSION ARTERIAL E INSUFICIENCIA RE-
NAL EN PACIENTE DE RAZA NEGRA
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RESUMEN

Se trata de un vardn de 43 afos de raza negra, mal cumplidor de su tra-
tamiento antihipertensivo, que acude a urgencias por dolor toracico opresivo,
no irradiado, sin cortejo vegetativo, de aparicién en reposo y de 24 horas de
evolucion. Ademas, asocia cefalea holocraneal.

Al tomar las cifras de tensién arterial (TA) presenta unos valores de 240/140
mmHg. En bioquimica: urea 218.7 mg/dL, creatinina 7.83 mg/dL, CK 466 U/L y
troponina T 421 ng/L. En orina: Proteinas 600 mg/dL.

Aunque inicialmente se trata como un sindrome coronario agudo, poste-
riormente queda ingresado para estudio de enfermedad renal crénica de crono-
logia incierta asociada a probable nefropatia vascular y descartar hipertension
arterial maligna.

Al realizar el fondo de ojo presenta retinopatia hipertensiva moderada sin
afectacion de papilas ni maculas. Posteriormente en nueva revision evoluciono
favorablemente.

Por ultimo, al paciente se le realiza una fistula arterio-venosa definitiva para
hemodidlisis en espera de inclusion en la lista de trasplante renal.

PALABRAS CLAVE

Emergencia hipertensiva, hipertension arterial maligna, insuficiencia renal
aguda, raza negra.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular 173



INTRODUCCION
Se define hipertensién arterial como cifras > 120/80 mmHg segun la nueva
guia de hipertensién 2017" (Tabla 1).

Tabla 1. Categorias de presion arterial segun la nueva guia American
Heart Association (AHA) 2017
CATEGORIA
a TAS TAD
TENSION ARTERIAL

Normal <120 mmHg y < 80 mmHg
Elevada 120 - 129 mmHg y < 80 mmHg
HTA grado 1 130 - 139 mmHg o 80 - 89 mmHg
HTA grado 2 > 140 mmHg o) > 90 mmHg

La emergencia hipertensiva es la elevacion brusca de la tension arterial
(TA > 180/120 mmHg) que produce alteraciones organicas o funcionales en los
6rganos diana: cerebro, rifidn, retina, corazén y vasos sanguineos?.

La hipertension arterial maligna es aquella emergencia hipertensiva que
cursa con retinopatia grado llI-IV de Keith-Wagener. Estos hallazgos se corre-
lacionan con la presencia de hemorragias y exudados o edema de papila en el
examen del fondo de ojo. También se acompafa de insuficiencia renal aguda.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Presentamos un varén de 43 afios y raza negra que consulta para control
de cifras tensionales tras 5 afios con tratamiento antihipertensivo y mal cumpli-
dor del mismo.

Entre sus antecedentes personales destacan: hipertension arterial de gra-
do 3, cardiopatia hipertensiva e insuficiencia renal G2. No se le han descrito
reacciones adversas medicamentosas ni tiene habitos toxicos.

Realiza de forma habitual tratamiento con: lercanidipino 20 mg cada 24 ho-
ras, clortalidona 50 mg cada 24 horas, espironolactona 100 mg cada 24 horas
y moxonidina 0.2 mg cada 24 horas.

Acude a urgencias por dolor toracico opresivo, no irradiado, sin cortejo
vegetativo, de aparicion en reposo y de 24 horas de evolucién. Ademas, asocia
cefalea holocraneal.

EXPLORACION FIiSICA
Buen estado general. Consciente, orientado y colaborador. Bien hidratado
y perfundido. Eupneico en reposo. Auscultacién cardiorrespiratoria, palpacion
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abdominal y miembros inferiores: Normales. Al tomar las cifras de tension arte-
rial presenta unos valores de 240/140 mmHg para los que se pauta captopril 25
mg via oral y sublingual, furosemida 20 mg via intramuscular y diazepam 10 mg
via intramuscular. Posteriormente presenta cifras de TA 176/110 mmHg.

Entre las pruebas complementarias solicitadas estan: hemograma, en el
que se aprecia anemia normocitica y normocrémica y una coagulacién normal.
Los hallazgos mas llamativos en la bioquimica son urea 218.7 mg/dL, creatinina
7.83 mg/dL, sodio 137 mEqg/L, potasio 3.7 mEq/L, CK 466 U/L y troponina T 421
ng/L. La gasometria no muestra alteraciones relevantes. El sistematico de orina
presenta: Proteinas 600 mg/dL.

Ante estos hallazgos se administran, inicialmente, 300 mg de acido acetil-
salicilico (AAS) y 300 mg de clopidogrel.

En la radiografia de térax destaca la presencia de una importante cardio-
megalia (imagen 1) y en el electrocardiograma (EKG) se aprecia un ritmo sinusal
a 80 Ipm, hipertrofia ventriculo izquierdo (HVI) sin mostrar alteraciones de la
repolarizacion (imagen 2).

Imagen 1. Radliografia PA tdrax.
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Imagen 2. ECG.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular 175



EVOLUCION

El paciente ingresa en el area de Observacién para monitorizacién de cifras
tensionales y control de la funcién renal. Durante su estancia en esta unidad se
solicita ecografia de abdomen en el que destaca un aumento de ecogenicidad
cortical renal bilateral sugerente de nefropatia.

Posteriormente se traslada a Nefrologia para estudio de enfermedad renal
crénica de cronologia incierta asociada a probable nefropatia vascular y des-
cartar hipertension arterial maligna.

En los nuevos andlisis no se muestran alteraciones en los niveles de renina
ni aldosterona, no presentar tampoco alteraciones de catecolaminas ni cortisol
en orina de 24 horas queda excluida hipertension arterial secundaria.

Entre las pruebas de imagen estan: eco-doppler intrarrenal en el que se apre-
cia flujo arterial de baja resistencia dentro de los limites de la normalidad (imagen
3). En la ecocardiografia transtoracica se muestra HVI severa con fraccion de
eyeccion ventriculo izquierdo (FEVI) preservada. En el angio-TC de abdomen y de
pelvis con contraste intravenoso no se aprecian claros signos de estenosis de ar-
terias renales con ligera dilatacion del ostium de salida de arteria renal izquierda.

Al realizar el fondo de ojo presenta retinopatia hipertensiva moderada sin
afectacion de papilas ni maculas. Posteriormente en nueva revision evoluciono
de forma favorable.

Actualmente nuestro paciente presenta unas cifras de tension arterial 6ptimas.
Esta pendiente de trasplante renal acudiendo ahora a sesiones de hemodialisis.

DIAGNOSTICO FINAL

Enfermedad renal cronica G5 secundaria a hipertension arterial acelerada
o maligna.
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DISCUSION

La hipertension arterial es una enfermedad silente y en muchos casos el
diagnostico se realiza una vez establecido el dafio organico (cardiopatia, retino-
patia, nefropatia...).

Nuestro paciente presenta una elevada tension arterial debido a una histo-
ria de hipertensién mal controlada e incumplidor de su tratamiento.

Es fundamental en primer lugar la anamnesis y la exploracién de fondo de
0jo, ya que puede existir un porcentaje de pacientes que no pueden ser diag-
nosticados de hipertensién arterial maligna si no refieren sintomas visuales como
este caso. Por este motivo, la realizaciéon de un fondo de ojo en toda hipertensién
grave mal controlada constituye el dato fundamental para su diagnéstico 3°.

A su ingreso se le administra un tratamiento basado en inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA) y antagonistas de los receptores
de la angiotensina Il (ARAIl), que no estan indicados en la raza negra, y no se
le administré tratamiento para la emergencia hipertensiva (nitroprusiato sodi-
co, urapidil o labetalol) que por su grave afectacién multiorganica y su elevada
morbimortalidad asociada el tratamiento debe instaurarse de modo inmediato.
El control de la tension arterial tiene que establecerse de forma lenta y gradual,
consiguiendo una reduccién del 10 al 20 % en la 12 hora y en las siguientes 23
primeras horas un 5 - 15 % exceptuando los casos de accidente cerebrovas-
cular (ACV) isquémico (se debe mantener cifras > 185/110 mmHg) o diseccién
aortica (descenso de TA mas rapido).

Se le deberia haber realizado una angioresonancia (angio-RM), ya que el
angio-TC de abdomen y de pelvis con contraste intravenoso no esté indicado.

El tratamiento antihipertensivo en raza negra se basa en diuréticos y anta-
gonistas del calcio.

Los sujetos de raza negra y los ancianos responden mejor a los diuréticos
que los pacientes de otras razas 0 mas jovenes, posiblemente porque tienen
menor sensibilidad a la renina. Los diuréticos potencian los efectos de todos
los antihipertensivos ©.

Al alta se logrd controlar la tensién arterial con medicacién via oral y en
hemodidlisis a dias alternos pendiente de un trasplante.
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CASO CLiNICO 22
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RESUMEN

La encefalopatia posterior reversible (PRES) es una patologia clinico radio-
I6gica con una presentacion neurologica caracteristica y unos hallazgos radio-
I6gicos tipicos de edema vasogénico en areas cerebrales posteriores con ten-
dencia a la resolucion en caso de control de los factores que lo desencadenan.
Entre estos factores destaca la hipertension arterial, que acompana hasta en el
90 % de estos casos. Presentamos el caso de una paciente diagnosticada de
hemorragia subaracnoidea aneurismatica (HSA) que durante su ingreso desa-
rrolla vasoespasmo y como forma de tratamiento se induce triple terapia: hiper-
volemia, hipertensién arterial y hemodilucion y ello desencadena un sindrome
de encefalopatia posterior reversible.

PALABRAS CLAVE

Hipertension arterial, encefalopatia posterior reversible. Edema vasogénico
bilateral. Posterior reversible encephalopathy syndrome. Vasogenic edema.

INTRODUCCION

La encefalopatia posterior reversible (PRES) es un sindrome clinico-ra-
diologico caracterizado por una afectacidon neurolégica transitoria aguda que
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puede presentarse con cefalea, alteraciones del nivel de conciencia, ceguera 'y
crisis epilépticas, acompanado de unos hallazgos tipicos radiolégicos en tomo-
grafia computerizada (TC) y resonancia magnética (RM) como edema bilateral
y simétrico con predileccion por el territorio cerebral posterior'. Entre los facto-
res de riesgo destacan hipertension arterial, estado hipertensivos del embarazo
(preeclampsia, eclampsia), uso de determinados quimioterapicos, y alteracion
de autoinmunidad, asi como también se han descrito casos en situacién de
sepsis?. Su caracteristica principal es la reversibilidad del cuadro tanto clinica
como radiolégica a las semanas del evento una vez controlados los factores
desencadenantes del edema, aunque presentan unas cifras de mortalidad de
hasta un 3-5 % en casos de recidiva o inadecuado control de las causas predis-
ponentes?. Presentamos el caso de una mujer que ingresa en UCI tras emboli-
zacion de aneurisma cerebral responsable de hemorragia subaracnoidea (HSA)
con buena evolucion clinica inicial pero que tras varios dias presenta deterioro
brusco del nivel de conciencia asociado a crisis hipertensivas de dificil control.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

MOTIVO DE CONSULTA
Cefalea, nauseas, vomitos e inestabilidad de la marcha.

ANTECEDENTES PERSONALES

Hipertension arterial con buen control por su médico de atencion primaria
mediante amlodipino y enalapril. Diabetes mellitus tipo 2 controlada con met-
formina y dislipemia en tratamiento con pravastatina.

ENFERMEDAD ACTUAL

Paciente con los antecedentes previamente descritos que acude a urgen-
cias por cefalea, vomitos, nauseas e inestabilidad de la marcha de una se-
mana de duracion. Es diagnosticada tras TC y angio TC de HSA secundaria
a aneurisma de arteria comunicante posterior derecha (Fisher IV, Hunt y Hess
Il'y World Federation of Neurosurgery ll) siendo tratada de forma adecuada
mediante tratamiento endovascular con embolizacién e ingreso posterior en
la UCI. La paciente evoluciona de forma favorable inicialmente, con deterioro
clinico y disminucion del nivel de conciencia a los 7 dias de ingreso, segun
Glasgow Coma Scale Score (GCS) caida de 15 a 10 puntos. Repetimos TC que
no muestra resangrado, hidrocefalia ni hipodensidades establecidas sugestivas
de lesion isquémica, en el seguimiento mediante doppler transcraneal se obtie-
nen registros sonograficos compatibles con vasoespasmo moderado a nivel de
ambas arterias cerebrales media y anteriores de forma bilateral. La arteriografia
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cerebral confirmo el diagnostico, y se realizd tratamiento mediante instilacion
de nimodipino intraarterial con buen resultado angiogréfico.

A las 24 horas del procedimiento de nuevo se evidencia empeoramiento
neurolégico con GCS de 8 puntos (M5, V2, O1) en contexto de hipertension
arterial mal controlada (HTA). Esta condicién hemodinamica que resulta inicial-
mente apropiada en el contexto de vasoespasmo cerebral y esta incluida en
la clasica “terapia triple H” (HTA inducida), llegé a alcanzar cifras TAS 190-210
mmHg, rango sin duda muy superiores a los habitualmente tolerados en este
escenario, motivo por el cual se asocié urapidilo en perfusion intravenosa conti-
nua al tratamiento con nimodipino oral iniciado al ingreso. El bajo nivel de cons-
ciencia asociado a un inadecuado manejo de via aérea y mala dinamica res-
piratoria, determiné finalmente intubacién orotraqueal y ventilacién mecanica.

EXPLORACION FiSICA

En ventana de sedacién presenta apertura ocular a llamada, sin dirigir ni
fijar mirada con respuesta de retirada al dolor en ambos miembros superiores.
Tendencia a la hipertension, TA 210/90 mmHg de dificil control a pesar de trata-
miento con varias lineas de hipotensores tanto intravenosos como orales (ura-
pidilo, nimodipino). Intubada y conectada a ventilacion mecanica invasiva con
parametros convencionales, auscultacion pulmonar normal y sin alteraciones
en la oxigenacion, (fraccién de O, inspirado del 40% para mantener satura-
ciones del 98-99%). Abdomen blando y depresible sin datos de complicacién,
gasto urinario conservado y curva térmica normal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Se realizan tanto analitica como radiografia de térax para descartar otras
posibilidades como causa del empeoramiento neurolégico, siendo norma-
les los resultados:

 Analitica: Creatinina 0,91 gr/dl, urea 58 gr/dl, sodio 148 mEq/L, potasio 4,5
mEq/L, fésforo 3,2 mEq/L. Leucocitos 4700 x ):°Tras el empeoramiento
neurologico se decide realizar una tomografia computerizada (TC).

+ Radiografia de térax: indice cardiotoracico normal. No se evidencian infiltra-
dos ni imagenes de condensacion, ligera atelectasia basal de ambos cam-
pos pulmonares.

Tras el empeoramiento neurologico se decide realizar una tomografia com-
puterizada (TC).
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Imagen1y 2.

En el estudio radiolégico destaca la presencia de areas hipodensas corti-
co-subcortical que se situan principalmente a nivel parieto-occipital parame-
dial bilateralmente, mostrando distribucion simétrica y extendiéndose de forma
caudal por el territorio frontera entre las arteria cerebrales medias( ACMs) y
posteriores (ACPs). Como primera posibilidad sugieren, la posibilidad de un
sindrome de encefalopatia posterior reversible, dada la bilateralidad y la distri-
bucién de las hipodensidades.

JUICIO CLINICO Y / O DIAGNOSTICO

DIAGNOSTICO DE SOSPECHA
- Vasoespasmo difuso moderado de territorios de ACM y ACA bilateral.

- Hidrocefalia obstructiva como complicacion de la hemorragia subarac-
noidea

- Encefalopatia hipertensiva. Sindrome de encefalopatia posterior reversible.

- Diagnéstico final

- Sindrome de encefalopatia posterior reversible secundaria a crisis hi-
pertensivas.

DIAGNOSTICO FINAL
Sindrome de encefalopatia posterior reversible secundaria a crisis hiper-
tensivas.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Evolutivo marcado por mal control hemodinamico y tendencia a la hiper-
tension arterial a pesar de tratamiento hipotensor, asi como una evolucion des-
favorable secundarias a la propia patologia motivo del ingreso. Tras el evento
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de PRES desarrolla de nuevo vasoespasmo segun criterios sonograficos con
aparicion en el TC realizado a los 12 dias de ingreso de lesiones hipodensas
establecidas en area correspondiente a ambas ACMs y arterias cerebrales an-
teriores ( ACAs). La evolucién neuroldgica fue determinada por las multiples le-
siones isquémicas establecidas secundarias a vasoespasmo cerebral, con una
exploracién neuroldgica muy pobre: no apertura ocular al estimulo doloroso ni
verbal, al estimulo nociceptivo presentaba movimientos en miembros superio-
res de predominio derecho sin llegar a localizar y minimo movimiento en miem-
bros inferiores. Desarrollé hiperactividad simpatica paroxistica controladas con
tratamiento médico con propanolol y baclofeno. Se realiz6 traqueotomia percu-
tanea dada la imposibilidad del destete por la situacion neurolégica.

Finalmente, tras 22 dias de ingreso y el prondstico infausto previsible a las
extensas lesiones isquémicas que presentaba (territorio de la ACA vy territorio
frontera de ACM y ACP, ademas de afectacion del cuerpo calloso) se consen-
sua con equipo multidisciplinar formado por neurocirugia, radiologia interven-
cionista y neurointensivistas la limitacién del esfuerzo terapeutico mediante la
retirada de terapias de soporte vital, siendo éxitus a las 24 horas posteriores.

DISCUSION Y / O TRASCENDENCIA CLINICA

El sindrome de encefalopatia posterior reversible fue descrito por primera
vez por Hinchey et al en 1996 y se refiere a una serie de condiciones tanto clini-
cas como radiolégicas cuyo diagnostico estd aumentando en los Ultimos afos?.
Se caracteriza por clinica neuroldgica de aparicion aguda, entre la mas habitual
se presenta cefalea, encefalopatia, alteraciones visuales y crisis epilépticas y la
existencia en pruebas radioldgicas cerebrales de edema bilateral y simétrico en
region posterior cerebral, con predileccion por los I6bulos occipital y parietal.
Otras localizaciones como las correspondientes a I6bulos anteriores son posi-
bles, aunque infrecuentes®. Lo caracteristico de los hallazgos radiol6gicos que
orientan al diagndstico es la distribucion simétrica y homogénea de dicho edema,
que lo diferencia de las hipodensidades secundarias a isquemia®. La frecuencia
de aparicidon de este sindrome no esta bien establecida, aunque se asocia al
sexo femenino, con una mayor presentacion en edades entre 20-65 afos®. Entre
los factores de riesgo mas conocidos la hipertension arterial e incluso la labi-
lidad hemodinamica, que suele acompanar al 80-90% de los casos segun las
diferentes series, insuficiencia renal cronica, algunos quimioterapicos, estados
hipertensivos del embarazo como eclampsia o preeclampsia y alteraciones de la
inmunidad o procesos sépticos?. La relacion entre hipertension arterial y el desa-
rrollo de esta patologia se hace evidente en la hipétesis mas extendida sobre el
mecanismo de aparicion del PRES. Segun esta teoria la hipertensién arterial mal
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controlada conlleva hiperperfusion y como consecuencia de esto una ruptura de
la barrera hematoencefélica y pérdida de la autoregulacién cerebral, lo que provo-
ca la aparicién de edema vasogénico, con mayor afectacion de la zona posterior
cerebral donde se cree que existe una inervacion simpatica mas débil*. Segun
lo que expone Rabistein en su estudio, la hipertension arterial sistélica no solo
podria actuar como un trigger para que este fendmeno tenga lugar sino que los
propios cambios y la labilidad tensional bruscos podrian conllevar alteraciones
importantes en la perfusién cerebral y por tanto desarrollar PRES’.

Una de las caracteristicas de esta patologia es su caracter reversible una
vez se consigan controlar los factores que desencadenaron su aparicion’, Aun-
que se han descritos un pequefio subgrupo con evolucion desfavorable en los
que el control de estos factores y el tratamiento es ineficaz, pudiendo llevar en
casos extremos a hipertension intracraneal y muerte encefalica®. En el caso
que presentamos, la HTA constituia una condicién hemodinamica favorable en
el contexto de vasoespasmo cerebral. Sin embargo, las cifras excesivamente
elevadas de TAy el control de las mismas en un rango que aun desconocemos
y sobre el cual no existe consenso, hace dificil conocer qué contribucién exacta
pudo tener cada uno de estos fendmenos - vasoespasmo cerebral vs PRES-
sobre las extensas lesiones isquémicas que finalmente se identificaron.
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RESUMEN

Se presenta el caso de una mujer de 75 afios con multitud de factores de
riesgo cardiovasculares mal controlados que es seguida en consulta externa de
Cardiologia tras ingresar por cardiopatia isquémica estable sometida a revas-
cularizacién percutanea, presentando ademas hipertrofia ventricular izquierda
(HVI) severa en la primera ecocardiografia que se le realizé.

Dada de alta en situacion de estabilidad clinica anginosa, la paciente es
remitida nuevamente a Cardiologia por disnea y fatigabilidad. Tras objetivar-
se obstruccion severa del tracto de salida del ventriculo izquierdo, se instaura
tratamiento farmacolégico con diferentes farmacos sin obtener el resultado es-
perado, por lo que finalmente, se opta por un manejo invasivo mediante abla-
cién septal con alcohol, mejorando sustancialmente la calidad de vida de la
paciente.

PALABRAS CLAVE

Hipertrofia ventricular izquierda, Miocardiopatia Hipertréfica, Cardiopatia
Hipertensiva, Hipertension Arterial, Ablacién septal
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INTRODUCCION

La hipertrofia ventricular izquierda se define como un incremento en la
masa del ventriculo izquierdo que puede ser secundaria a un aumento del
grosor parietal, del tamafio de la cavidad, 0 ambos. Se pone de manifiesto
mediante electrocardiografia o ecocardiografia y es una respuesta cardiaca
relativamente temprana que ocurre en pacientes hipertensos, recibiendo en
este caso el nombre de cardiopatia hipertensiva. Esta patologia se asocia con
mayor incidencia de insuficiencia cardiaca, arritmias ventriculares, disminu-
cion de la fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo, dilatacién de la raiz
aortica, eventos cardiovasculares e incluso muerte subita cardiaca. El empleo
de farmacos antihipertensivos, la pérdida de peso y la restriccién de sal en
la dieta disminuye la masa cardiaca en pacientes con hipertrofia ventricular
izquierda.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Mujer de 75 afios que consulta por disnea y fatigabilidad a esfuerzos mo-
derados

ANTECEDENTES FAMILIARES Y PERSONALES

No conoce antecedentes de familiares afectos de cardiopatias ni muerte
subita. Sin habitos toxicos ni alergias medicamentosas, entre sus antecedentes
personales destacan hipertension arterial (HTA) y diabetes mellitus tipo 2 insu-
linizada de larga evolucién y mal control, obesidad grado 2, dislipemia mixta e
hiperuricemia.

En 2008 ingres6 por angina estable, mostrandose en el cateterismo enfer-
medad coronaria severa monovaso de la arteria descendente anterior proximal
con obstruccion del 90%, tratandose mediante implante de un stent farma-
coactivo, sin lesiones significativas en el resto de vasos. La ecocardiografia
mostraba normalidad de la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo aun-
que con HVI severa que se describe como concéntrica de 17 mm y presentando
ademas alteracion del flujo a nivel del tracto de salida del ventriculo izquierdo
(TSVI) de escasa cuantia en relacion con SAM (movimiento sistélico anterior)
incompleto.

Se siguid en consultas de Cardiologia donde permanecio asintomatica
aunque con mal control de factores de riesgo cardiovascular (FRCV). Rein-
gres6 de nuevo en 2010 y 2011 por episodios de dolor toracico anginoso sin
evidenciarse progresion de la enfermedad coronaria en angiografias. En 2014
sufrié un tromboemolismo pulmonar submasivo por lo que permaneciendo an-
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ticoagulada desde entonces. Sale a la calle a pasear y es independiente para
las actividades basicas de la vida diaria, estando en tratamiento con: Ome-
prazol 20mg/24h, Eprosartan 600mg/24h, Amlodipino 10mg/24h, Pitavastatina
4mg/24h, Acenocumarol segun pauta, Nitroglicerina (parches) 5mg/24h, Furo-
semida 40mg/24h, Metformina 875mg/24h, Insulina Degludec 30 Ul/24h, No-
vomix flexpen 20 U/8h.

ENFERMEDAD ACTUAL

Desde el afio 2016, la paciente refiere disnea y fatigabilidad ante esfuerzos
moderados (subir un piso de escaleras a paso lento), no refiriendo ortopnea,
disnea paroxistica nocturna, episodios sincopales, anginosos, ni presentando
edemas de miembros inferiores. Al revisar el control de sus FRCV, destacan
cifras de hemoglobina glicosilada (HbA1c) en torno a 7.5% y de tension arterial
(TA) sobre 170/90mmHg en la Ultima revisiéon por Cardiologia.

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general, eupneica en reposo. IMC 38.5. Tensién arterial 180/95
mmHg. Auscultacién cardiorrespiratoria: tonos ritmicos con soplo sistélico en
foco adrtico 11/VI y mitral lI/Vl, murmullo vesicular conservado sin ruidos pato-
[6gicos en parénquima pulmonar. Abdomen blando no doloroso a la palpacion.
Miembros inferiores sin hallazgos patolégicos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Hemograma y coagulacién normales.

- Bioquimica: glucosa 218mg/dL, Urea 70.1 mg/dL, Creatinina 1.14mg/
dL, HDLc 32.1 mg/dL, LDLc 113mg/dL, Triglicéridos 299mg/dL, Acido
urico 7.4 mg/dL, HbA1c 8.8%. lones, TSH y NT-proBNP en rango de
normalidad.

- Radiografia de térax: cardiomegalia global. Parénquimas pulmonares
sin hallazgos radiolégicos significativos.

- Electrocardiograma (ECG, Imagen 1): ritmo sinusal a 68 Ipm con eje nor-
mal a 60°, BIRDHH, signos de sobrecarga VI con ondas T negativas
asimétricas con gR en lll y descenso de ST (1mm) en V4-V6, |, Il y aVL
(Imagen 1).

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular 187



Imagen 1. ECG de 12 derivaciones

- Ecocardiografia: HVI concéntrica severa (tabique interventricular [TIV]
19mm/ pared posterior [PP] 18mm), funcion sistdlica global conservada
sin alteraciones segmentarias de la contractilidad. SAM completo que
produce insuficiencia mitral (IM) moderada, velos mitrales elongados.
Gradiente dinamico en TSVI basal 118mmHg, en forma de daga. Disfun-
cion diastdlica tipo I. (Imagen 2. A, By C).

Imagen 2. A, By C. Ecocardiografia transtoracica. Se observa HVI severa imagen de la
izquierda, A), SAM (movimiento del velo anterior de la valvula mitral observandose como se
acerca al septo interventricular provocando obstruccion del TSVI, imagen central, B) asi como
el gradiente basal muy elevado a nivel del TSVI (Imagen de la derecha, C).

JUICIO CLIiNICO

Disnea de esfuerzo en paciente con HVI severa y gradiente dinamico sig-
nificativo en TSVI. HTA, DM, DLP y obesidad fuera de objetivos terapeuticos en
paciente con muy alto riesgo cardiovascular.
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EVOLUCION

La paciente se tratd a partir de ese momento (afio 2016) con Verapamilo
120mg/8h y se suspendié parche de NTG. La mujer, que seguia ademas re-
visiones en Endocrinologia, aumentd su peso corporal 10kg en un afio y fue
empeorando su control metabdlico con HbA1c en torno a 9.5% precisando
mayores requerimientos insulinicos y la introducciéon de nuevos antidiabéticos
(Liraglutide y Empagliflozina). Mientras tanto, las cifras de tension arterial y de
LDL se mantenian fuera de objetivos, introduciéndose Ezetimibe 10 mg/24h e
Hidroclorotiazida 25 mg/24 horas.

A finales de 2016 es de nuevo revisada en consulta de Cardiologia tras
realizarse una nueva ecocardiografia meses antes con el siguiente resultado:

- Ecocardiografia: grosor TIV 17mm/PP16mm, Gradiente dindmico basal
TSVI de 90-100mmHg. IM ligera-moderada por SAM.

En dicha revisién, se mide tension arterial: 150/70mmHg, contando no ha-
ber notado mejoria sintomética tras la introduccién de Verapamilo. Se aumenta
la dosis de Verapamilo a 240mg en desayuno y 180mg en cena, ademas de
insistir en la recomendacion de perder peso y necesidad de un mejor control
metabdlico.

Ya en 2017 cuando vuelve a ser vista por Cardiologia, a pesar de haber
disminuido el peso en 20kg, presenta mayor grado de disnea de esfuerzo (Clase
Funcional lll/IV de la NYHA). Por ello, el profesional que la atiende, tras compro-
bar ademas que en el control ecocardiografico aunque habia disminuido dis-
cretamente el grosor septal no se habia reducido el gradiente de TSVI, comenta
el caso en sesion clinica surgiendo la posibilidad de llevar a cabo una técnica
invasiva como es la ablacion septal recomendandose sustituir antagonistas del
calcio por betabloqueantes y realizacion de RMN cardiaca para mejor caracte-
rizacion de la naturaleza de la HVI. Por tanto se retira Verapamilo y se introduce
Bisoprolol 5mg/12h. En analitica de control: HbA1c 9.5%, LDLc 70mg/dL.

RMN cardiaca (imagen 3): hallazgos sugestivos de cardiopatia hipertensiva
moderada-severa con rodete subadrtico severamente hipertréfico que condi-
ciona obstruccion del TSVI, SAM e insuficiencia mitral. Ausencia de realce tar-
dio de gadolinio en septo interventricular (SIV) (imagen 3).
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Imagen 3. RMN cardiaca. Secuencia tardia TFE IR-T1 para valoracion de realce tardio de
gadolinio donde no se identifican areas de fibrosis focal intramiocardica en el segmento de
mayor hipertrofia a nivel septal basal.

Tres meses después la paciente es de nuevo valorada, sin haberse eviden-
ciado mejoria clinica ni ecocardiografica a pesar de buen control tensional y de
FC por lo que se decide ingreso e intervencién de ablacion septal con alcohol
guiada por ecocardiografia, resultando exitosa (Imagen 5. Ay B, imagen 6)

- Ecocardiografia durante ablacién septal (Imagen 4): basalmente se ob-
serva gradiente dinamico basal obstructivo = 97-100mmHg. Se inyecta
contraste en rama septal y tras comprobar correcta localizacion se in-
yecta alcohol, quedando una hipocinesia septal basal y reduccion signi-
ficativa del gradiente en TSVI (Imagen 4).

Imagen 4. Ecocardiografia durante la ablacion septal. A nivel del SIV se observa una zona
hiperecogénica correspondiente al contraste inyectado.
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Imagen 5. A y B. Registro de presiones hemodindmicas. Curvas de presion en aorta (rosa) y

ventriculo izquierdo (amarilla) inmediatamente antes (imagen de la izquierda, A) y después de

la ablacion septal (imagen de la derecha, B). Véase la disminucion de la presion telesistdlica
en ventriculo izquierdo tras la ablacion septal con alcohol.

- Ecocardiografia postablacion (Imagen 6): SAM mitral incompleto. Au-
sencia de regurgitacion valvular significativa (IM minima). Gradiente obs-
tructivo basal no significativo (17mmHg) (Imagen 6).

Imagen 6. Registros de presiones en ecocardiografia transtordcica posTablacion. Se aprecia
que el gradiente TSVI practicamente se ha normalizado tras el procedimiento.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dado que la paciente no presentaba clinica anginosa, areas hipoquinéticas
en ecocardiografia ni disfuncién ventricular, parecia que la enfermedad corona-
ria se mantenia estable. La clinica de insuficiencia cardiaca estaria relacionada
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principalmente con la disfuncién diastolica propia de la cardiopatia hipertrofica
acentuada por la obstruccion dinamica al TSVI, sobre todo al mejorar el control
de los FRCV. Al tratarse de una hipertrofia ventricular severa en paciente hiper-
tensa, primeramente se catalogd como cardiopatia hipertensiva severa pero
mas tarde se cuestiond la posibilidad de miocardiopatia hipertréfica (MCH) obs-
tructiva en paciente ademas hipertensa dadas las alteraciones eléctricas y el
mecanismo obstructivo en TSVI. Finalmente los hallazgos en la RMN cardiaca
orientaron mas al diagnéstico de cardiopatia hipertensiva.

DIAGNOSTICO FINAL

Cardiopatia hipertensiva severa con comportamiento de miocardiopatia
hipertréfica obstructiva tratada exitosamente mediante ablacion septal con al-
cohol. Fraccion de eyeccion ventricular izquierda conservada. Multiples frcv.

EVOLUCION FINAL

Se revisa a la paciente al mes siguiente de la intervencion, refiriendo clara
mejoria sintomatica, en CF 1I/IV de la NYHA.

DISCUSION

La hipertrofia del ventriculo izquierdo es la lesidon de 6rgano diana mas
frecuente en HTA y es, después de la edad, el principal factor predictivo de
complicaciones cardiacas y cerebrovasculares '. Las condiciones de carga que
sufrié durante afos el corazén de esta paciente (HTA, DM, obesidad) justifican
su anomalia estructural y funcional. La miocardiopatia hipertroéfica (MCH), en
cambio, se define por la presencia de aumento del grosor de la pared del VI que
no se puede explicar Unicamente por condiciones de carga anémala.

Existen situaciones en las que el diagndstico diferencial en un sujeto con
HVI resulta todo un reto, como en nuestro caso al tratarse de una paciente con
distintas comorbilidades. Por ello, sera fundamental apoyarnos en la historia
familiar, presencia de signos y sintomas no cardiacos, anomalias en el ECG,
pruebas de laboratorio e imagen cardiaca multimodal que orienten a MCH o
HVI explicada por exceso de carga. En nuestra paciente, hay varios aspectos
en contra de que se tratase de MCHO:

- Ausencia de antecedentes familiares afectos.

- Simetria sustancial entre los grosores de las paredes ventriculares y au-
sencia de hipertrofia ventricular derecha.
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- RMN cardiaca con realce tardio de gadolinio no tipico de MCH.

- Mal control durante afios de FRCV que suponen sobrecarga miocardica.
- Cierta regresion de la HVI con tratamiento antihipertensivo.

- Disfuncién diastdlica no grave.

- Se puede observar obstruccién en TSVI, en reposo o inducida por ejer-
cicio, en la hipertension arterial.

Sin embargo, el ECG presenta alteraciones en la repolarizacién importan-
tes y trastornos de la conduccion méas sugestivos de MCH. Ademas, la mayoria
de los pacientes con HVI hipertensiva tienen un grosor maximo del septo inter-
ventricular < 15 mm, y nuestra paciente se encontraba ligeramente por encima
de esta cifra. Teniendo en cuenta todos estos datos se concluy6 finalmente que
se trataba con mayor probabilidad de una cardiopatia hipertensiva.

En cuanto al tratamiento de esta paciente, es primordial dar prioridad al
control de los FRCV y el tratamiento orientado la insuficiencia cardiaca con
fraccion de eyeccion preservada con diuréticos 2.

En lo referente al tratamiento farmacolégico, se recomiendan los betablo-
queantes no vasodilatadores para mejorar los sintomas de pacientes con obs-
truccion del TSVIy Verapamilo en aguellos que no toleren los betabloqueantes®.
El tratamiento invasivo para reducir la obstruccion del TSVI se debe considerar
para pacientes con un gradiente de TSVI > 50 mmHg cuando fracasa el trata-
miento farmacoloégico 3. Existe la opcidn quirdrgica (miectomia septal ventricu-
lar) y la percutanea (ablacion septal con alcohol [ASA]) presentando similares
resultados en eficacia® * ° siendo esencial en esta Ultima realizar una ecocar-
diografia con contraste antes de la inyeccién de alcohol para comprobar que el
contraste se localiza exclusivamente en el septo basal y adyacente al punto de
contacto septomitral, en caso contrario se debe abandonar el procedimiento 3.

Nos encontramos ante un caso no muy habitual en el que una cardiopa-
tia hipertensiva severa se comporta obstruyendo el TSVI, mas frecuentemente
encontrado en MCH, que precis6 un amplio abanico de medidas terapéuticas:
desde la modificacion del estilo de vida y optimizacion farmacolégica para el
control de FRCV, tratamiento de insuficiencia cardiaca, hasta terapias especificas
farmacologias e invasivas dirigidas a disminuir la obstruccion dinamica del TSVI.
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RESUMEN

Presentamos el caso de un paciente de 65 afios con alto riesgo cardiovas-
cular (hipertensién arterial, diabetes mellitus tipo 2, hipercolesterolemia, exfu-
mador) con cardiopatia isquémica cronica y esclerosis multiple con buen con-
trol, que acude al servicio de urgencias por hemiplejia izquierda, bajo nivel de
conciencia y fiebre. Se realiza Rx de térax con infiltrado basal derecho, TC de
craneo con infartos bihemisféricos en varios territorios vasculares y ecocardio-
grafia transesofagica que descarta endocarditis y pone de manifiesto la existen-
cia de placas de ateromas complicadas en cayado adrtico y aorta descendente
y foramen oval permeable. Discutimos manejo y evolucién del paciente.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular 195



PALABRAS CLAVE

Ictus isquémicos, embolia aterotrombotica, foramen oval, embolia para-
dodjica.

INTRODUCCION

La enfermedad cerebrovascular es uno de los motivos mas frecuentes de
urgencia neurolégica y constituye un problema de salud publica, constituyendo
la tercera causa mas frecuente de mortalidad, después del cancer y de la en-
fermedad cardiaca’.

El ictus isquémico se produce por una falta de aporte de sangre a una
determinada zona del parénquima encefalico. Podemos distinguir 4 subtipos
etiopatogénicos segun la clasificacion A-S-C-0O2?: A: aterotrombotico, S: «small
vessel» pequefio vaso, C: cardioembdlico, O: otras causas y asigna a cada uno
de ellos un grado de probabilidad de relacion causal (1: causa probable, 2: cau-
sa posible, 3: enfermedad presente, pero causa improbable).

La ateromatosis del arco adrtico es un factor de riesgo de infarto cerebral.
Hay un mayor riesgo de ictus en pacientes que presentan placas en arco aoértico
> 4-5mm de espesor, o son placas méviles, pedunculadas o complicadas con
trombo mural®. Son mas habituales los episodios en el hemisferio izquierdo,
porque las placas complicadas son mas frecuentes en la parte media y distal
del arco. La presencia de ateromatosis del arco adrtico puede suponer un ries-
go mas elevado de enfermedad arterial, incluida enfermedad carotidea o de las
arterias intracraneales. A veces, es dificil diagnosticar la embolia aortogénica a
causa de la coexistencia de otros factores en el mismo paciente. La ecocardio-
grafia transesofagica (ETE) se considera el método de referencia.

Los pacientes con ictus presentan un elevado riesgo de sufrir nuevos epi-
sodios cardiovasculares, incluyendo la recurrencia del ictus, y de mortalidad
cardiovascular. Los factores de riesgo de ictus incluyen los no modificables,
como la edad, y los modificables, como la hipertension arterial, la diabetes me-
llitus, o el tabaquismo. Estudios llevados a cabo en nuestro pais han mostrado
un grado de control de los principales factores de riesgo menor del 10% en
pacientes que han sufrido un ictus*.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

MOTIVO DE CONSULTA
Bajo nivel de conciencia.
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ANTECEDENTES MEDICOS
Sin antecedentes familiares de interés.

Entre sus antecedentes personales, paciente de 65 afios con alto riesgo
cardiovascular: exfumador de 50 paquetes/afio desde hace 5 afos, hiperten-
sion arterial desde hace 10 afos, diabetes mellitus tipo 1 desde los 27 afios
con afectaciéon micro y macrovascular (retinopatia fotocoagulada, nefropatia y
neuropatia diabéticas), hipercolesterolemia. Infarto agudo de miocardio a los 57
afnos con enfermedad multivaso, realizandose triple by-pass coronario. Claudi-
cacion intermitente severa con isquemia crénica grado llb, y estenosis del 30-
50% de CED y 30% en CEl. Esclerosis multiple con deterioro cognitivo cortico-
subcortical grave. Tratamiento habitual: insulina lenta 22 Ul sc por la noche,
AAS 100 mg/dia, pentoxifilina 400 mg/8h, cilostazol 50 mg/12h, rosuvastatina
20 mg/24h, pantoprazol 20 mg/24h, olmesartan 40mg/amlodipino 5mg/hidro-
clorotiazida 25 mg/24h, ezetimibe 10 mg/24h, carvedilol 25 mg/12h, tiamina
150mg/24h, teriflunomida.

ENFERMEDAD ACTUAL

Vardén de 65 afos que estando previamente bien y estable de su enferme-
dad neuroldgica, comienza de forma subita con desviacion de la comisura bucal
hacia la izquierda, hemiparesia y rigidez de hemicuerpo izquierdo, lateralizacion
hacia la izquierda de la marcha y bajo nivel de conciencia. Habia comenzado a
tomar teriflunomida hace 2 semanas por fracaso terapéutico (linfopenia). En el
area de urgencias se realiza TC de craneo sin contraste donde se demuestra
lesiones sugestivas de ictus subagudo, que tras reevaluacion por neurologia
impresiona de lesiones cronicas y no justificativas de la clinica del paciente, por
lo que recomiendan TC de craneo de control a las 24h. En espera de evolucién,
el paciente hace pico febril (38°C) por lo que se extraen hemocultivos y se
realiza puncién lumbar con salida de liquido cefalorraquideo de caracteristicas
normales (agua de roca), asi como radiografia de térax donde se evidencia un
infiltrado basal derecho y una ecocardiografia transtoracica sin apreciarse val-
vulopatias ni vegetaciones a causa de mala ventana ecocardiografica, por ello
se procede a la realizacion de un electroencefalograma (EEG) en el que no se
evidencian datos de epilepsia ni estatus epiléptico. En este contexto ingresa en
planta para estudio.

EXPLORACION FiSICA

Tension arterial 128/67mmHg, frecuencia cardiaca de 83 Ipm. Febril (38°C).
Bajo nivel de conciencia (coma grado 2), no responde a la llamada, solo al dolor
intenso localiza miembro superior izquierdo, pupilas isocéricas normorreacti-
vas, reflejos oculocefalicos conservados en plano horizontal y vertical. Reflejo
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corneal presente bilateral, reflejo de amenaza izquierdo ausente. Paralisis su-
pranuclear derecha, no valorables pares bajos. Plejia del hemicuerpo derecho,
paresia en hemicuerpo izquierdo. No valorable hipoalgesia dado el bajo nivel
de conciencia. Reflejo cutaneo-plantar extensor bilateral. Auscultaciéon cardiaca
con tonos ritmicos sin soplos ni roces. Auscultacion respiratoria con conserva-
ciéon del murmullo vesicular y crepitantes y roncus en base derecha. Resto de
exploracién sin hallazgos de interés.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Analitica:

- * Hemograma: Hemograma con 9000 leucocitos (78% neutrdfilos),
Hb 14.3 g/dl, plaquetas normales.

* Coagulacion normal.

- * Bioquimica general normal, incluyendo iones, transaminasas y
proteinas. CPK normal.

- *TSH y tiroxina normales. Hemoglobina glicada 6.3%.

* Colesterol-HDL 48 mg/dl, colesterol-LDL 130 mg/dl, triglicéridos
129 mg/dl.

- Antigenurias y PCR gripe negativas.

- Elemental orina: sin leucocituria, nitritos negativos.

- Puncién lumbar en urgencias: no se observan células, proteinas 0.23,
glucosa 1.16. Cultivo negativo.

- ECG: ritmo sinusal a 80 Ipm. PR 120 mseg, hemibloqueo anterior iz-
quierdo, eje izquierdo.

- Radiografia de térax: indice cardiotoracico dentro de la normalidad. In-
filtrado basal derecho.

- EEG: concordante con signos de disfuncion cerebral difusa de grado
leve/moderado.

- TC de craneo sin contraste urgencias: area hipodensa en region parasa-
gital parieto-occipital derecha que borra la cisura calcarina y que podria
corresponder a lesion isquémica de evolucién subaguda en territorio
de ACP derecha o bien en territorio frontera posterior entre ACP y ACM
derechas. Varias lesiones hipodensas en sustancia blanca perventricular
de ambos hemisferios cerebrales y regién capsulo-ganglionar bilateral
sugestivas de lesiones desmielinizantes (Imagen 1).
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Imagen 1. TC de craneo inicial: drea hipodensa que podria corresponder a lesion isquémica
subaguda.

- TC de craneo de control sin contraste (evolucién 24 horas): nueva apari-
cién de una extensa area hipodensa de los surcos de la convexidad fron-
to-tempero-parietal izquierdos con desdiferenciacion entre la sustancia
blanca y sustancia gris compatible con lesion isquémica subaguda en el
territorio vascular periféricos de la ACM I, asimismo se identifican areas
hipodensas de similares caracteristicas en surcos fronto-parietales pa-
rasagitales derechos, surcos parietales parasagitales izquierdos y parie-
tooccipital parasagital derecho compatibles con lesiones isquémicas en
distintos territorios vasculares y zona frontera (imagen 2).

Imagen 2. TC de craneo de control: ictus bihemisféricos subagudos en varios territorios
vasculares y drea frontera.
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- Ecocardiografia transtoracica: mala ventana ecocardiografica, no se
pueden valorar las valvulas por la mala calidad de la imagen, ventricu-
lo izquierdo no dilatado con funcién sistélica deprimida e hipoquinesia
apical (fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo (FEVI) estimada del
40%). No derrame pericardico.

JUCIO CLIiNICO

Ictus bihemisféricos subagudos localizados en varios territorios vasculares
y areas frontera (el de mayor extension en arteria cerebral media izquierda) de
probable origen emboligeno. Sindrome febril en probable relacién con neumo-
nia aspirativa, sin poder descartar foco de endocarditis.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ante el cuadro clinico del paciente debemos de hacer el diagnéstico dife-
rencial entre:

- Nuevo brote de esclerosis multiple en paciente con buen control de la mis-
ma, no quedando justificado el proceso febril y la cronologia del cuadro.

- Enfermedad vascular cerebral en paciente con alto riesgo vascular pero
con buen control metabdlico de los diferentes factores.

- Cuadro emboligeno de foco:

- Infeccioso: endocarditis infecciosa.

- No infeccioso: trombos endocavitarios, embolismo paraddjico, em-
bolismo arterioarterial.

- Encefalopatia toxico-metabdlica que se descarta.

Lo mas plausible dado lo comentado es la presencia de foco emboligeno,
como primera posibilidad a descartar endocarditis por cuadro de fiebre e ictus
bihemisféricos.

EVOLUCION

Nula mejoria desde el punto de vista neurolégico, con persistencia de bajo
nivel de conciencia sin respuesta a estimulos asi como persistencia de sindrome
febril a pesar de antibioterapia con dosis elevadas de vancomicina+cloxacilina
(probable endocarditis) y de amoxicilina-clavulanico (para cubrir neumonia as-
pirativa), sin aislamientos microbioldgicos (esputos, urocultivos, hemocultivos
negativos, radiografia de térax con resolucién del infiltrado), por lo que se deci-
de realizacion de RM craneal y ETE.
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- RM craneo: coexistiendo con las alteraciones propias de la esclero-
sis multiple ya conocidas, se identifican multiples lesiones isquémicas
agudas de perfil cortical y focal que sugieren origen emboligeno central
las de mayor entidad en territorios de arteria cerebral media izquierda
y arteria cerebral anterior y arteria cerebral posterior derechas, éstas
ultimas con focos de transformacién hemorragicas cortical petequiales.
Lesiones isquémicas focales subcentrimétricas dispersas por territorios
de ambas arteria cerebral media y arteria cerebelosa postero-inferior
derecha (Imagen 3).

Imagen 3. RM de crdneo.

- ETE: ventriculo izquierdo no dilatado con hipoquinesia de segmentos
septales inferiores y septales anteriores basales-medios, inferior medio
e infero-lateral medio, FEVI 55%, foramen oval permeable con shunt iz-
quierda-derecha con doppler color. En cayado aodrtico y aorta toracica
se observan multiples placas, algunas son complicadas, con elementos
moviles (grado IV). No datos sugestivos de endocarditis (imagen 4).

Imagen 4. Ateromatosis complicadas con elementos moviles en cayado adrtico (derecha) y
aorta toracica (izquierda).
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No se puede excluir totalmente el embolismo paraddjico ya que no se pudo
realizar la ecocardiografia con burbujas dado que el paciente se encontraba en
coma y sin colaboracién y era necesario realizar el mecanismo de valsalva, y
debido a la gran cantidad de ateromatosis complicada en aorta, éste se tomo
como el foco mas probable.

Ante estos hallazgos y habiendo descartado razonablemente endocarditis
infecciosa (ecocardiografia transtoracica y transesofagica sin vegetaciones ni
valvulopatias y hemocultivos repetitivos negativos) se suspende antibioterapia
pensando en un origen central del sindrome febril y continuamos con medidas
fisicas y antiinflamatorios.

Decidimos realizar angioTC de aorta y troncos supraérticos para filiacion
mejor del foco emboligeno y valoracion de posibilidades de tratamiento, con el
hallazgo trombosis completa de la arteria carétida interna izquierda, TEP agudo
en arteria lobar inferior izquierda y piramide basal y discreto afilamiento homo-
géneo en el calibre del segmento Ml izquierdo en su porcidon mas distal existien-
do buen paso de contraste, ante estos hallazgos comentamos de nuevo el caso
con neurologia, no siendo subsidiario de tratamiento invasivo ni fibrindlisis.

El paciente continua con deterioro clinico y neuroldgico progresivo, sin po-
sibilidades de tratamiento alguno por lo que se comenta con los familiares la
situacion y prondstico, limitandose las medidas e iniciando tratamiento sinto-
matico, siendo finalmente exitus tras 20 dias de ingreso hospitalario.

DIAGNOSTICO FINAL
En base a lo descrito se llegé al diagnoéstico final de:

1. lctus isquémicos subagudos bihemisféricos localizados en varios te-
rritorios vasculares y areas frontera (el de mayor extension en arteria
cerebral media izquierda) con areas de transformacion hemorragica,
por embolia arterioarterial, en paciente con placas de ateroma com-
plicadas (grado IV) en cayado aortico y aorta toracica y foramen oval
permeable sin poder descartar embolismo paraddjico.

2. Tromboembolismo pulmonar agudo en arteria lobar inferior izquierda y
piramide basal secundario a lo expuesto previamente.

3. Trombosis completa de arteria carétida interna izquierda.

4. Sindrome febril en relacion con neumonia aspirativa resuelta y pos-

teriormente sindrome febril de origen central secundario a multiples
zonas de infarto cerebral.
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DISCUSION

Las placas de ateroma del arco adrtico son un factor de riesgo poco co-
nocido de ictus isquémico, generalmente por la produccién de embolias ar-
terioarteriales. La ateromatosis del arco aértico es un factor de riesgo inde-
pendiente de infarto cerebral, especialmente las placas grandes, ulceradas o
trombosadas.

El embolismo paradéjico se produce cuando un material, habitualmente
un trombo proveniente de la circulacion venosa, pasa a la circulacion arterial a
través de un defecto vascular o intracardiaco. El defecto mas frecuentemente
asociado al embolismo paraddjico es el foramen oval permeable, situacién que
se detecta hasta en un 25-30% de las necropsias y en un 5-15% de sujetos
sanos en los que se realizan ecocardiografias con contraste®. La persistencia
de un foramen oval permeable (FOP) ha sido implicada como causa potencial
de embolia paraddjica y, en particular, de embolia cerebral en el ictus de causa
desconocida (ictus criptogénico)

Los pacientes con ictus presentan un elevado riesgo de sufrir nuevas re-
currencias o aparicion de otros eventos cardiovasculares o de mortalidad car-
diovascular. Es especialmente importante implantar medidas de prevencion y
control de los factores de riesgo cardiovascular, porque se ha observado que los
ictus recurrentes tienen peor prondstico, con una mayor mortalidad hospitalaria
y mayores secuelas.

BIBLIOGRAFIA

1. Johnston SC, Mendis S, Mathers CD. Global variation in stroke burden and mortality:
Estimates from monitoring, surveillance, and modelling. Lancet Neurol. 2009;8:345---
54.

2. Amarenco,J. Bogousslavsky,L.R. Caplan,G.A. Donnan,M.G. Hennerici. New approach to
stroke subtyping: the A-S-C-O (phenotypic) classification of stroke. Cerebrovasc Dis, 27
(2009), pp. 502-508.

3. Molina CA, Santamaria E, Alvarez-Sabin J. Cryptogenic stroke, aortic arch atheroma and
patent foramen ovale. Cerebrovasc Dis.2007;24:84-8.

4.  Abellan Aleman J, Ruilope Urioste LM, Leal Hernandez M, Armario Garcia P, Tiberio Lopez
G, Martell Claros N. Control de los factores de riesgo cardiovascular en pacientes con
ictus atendidos en Atencion Primaria en Espafa. Estudio ICTUSCARE. Med Clin (Barc).
2011;136:329---35.

5. Travis JA, Fuller SB, Ligush J, Plonk GW, Geary RL, Hansen KJ. Diagnosis and treatment
of paradoxical embolus. J Vasc Surg 2001; 34: 860-5.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular 203






CASO CLINICO 25

¢ QUIEN ES EL VERDADERO CULPABLE?

Antonio Rosales Castillo.
MIR 3 Medicina Interna Hospital Universitario Virgen de las Nieves (Granada).

Elisabeth Garcia Cortacero.
MIR 3 Medicina Interna Hospital Santa Ana (Motril, Granada).

Carlos Garcia de los Rios.
MIR 3 Medicina Interna Hospital Universitario Virgen de las Nieves (Granada).

Ana Isabel Cascales Vallejo.
FEA Medicina Interna Hospital Santa Ana (Motril, Granada).

RESUMEN

Presentamos el caso de un varén de 52 afos, con antecedente de Hiper-
tension Arterial (HTA) de 4 afos de evolucion, inicialmente bien controlada y
catalogada como esencial, que progresivamente va presentando peor control
tensional asi como requiriendo de mayor dosis de medicacion antihipertensiva.
Es derivado a consultas de Medicina Interna para estudio de posibles causas
de hipertension arterial secundaria, objetivandose lesiones de 6rgano diana (hi-
pertrofia de ventriculo izquierdo en ecocardiograma transtoracico y microalbu-
minuria). Tras una correcta anamnesis y estudio, se diagnostica de Sindrome
de Apneas-Hipopneas en grado severo, instaurandose tratamiento con CPAP.
Entre las pruebas complementarias solicitadas para el despistaje de causas
secundarias de HTA, se objetiva aumento de metanefrinas en orina y un nédulo
en glandula suprrarenal izquierda, diagnosticandose de un posible feocromoci-
toma, sin clinica tipica. Actualmente presenta una mejor control tensional tras
instauracién de CPAP; no obstante se encuentra pendiente de suprarrenalec-
tomia izquierda para exéresis del feocromocitoma, por lo que se observara es-
trechamente durante el seguimiento la evolucién clinica y las cifras tensionales.

INTRODUCCION

La importancia de este caso radica en dos aspectos fundamentales: por
una parte, plantearse el estudio y la busqueda de posibles causas de hiperten-
sion arterial secundaria en pacientes con progresivo empeoramiento de cifras
tensionales a pesar de buen cumplimiento terapéutico; y, por otra parte, la im-
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portancia de una correcta anamnesis asi como exploracion fisica que oriente a
alguna etiologia concreta, sobre todo las mas frecuentes como el Sindrome de
Apneas-Hipopneas del Suefio (SAHS). Ademas, como algo méas excepcional en
este caso, no se debe descartar la posibilidad de concomitancia de mas de una
causa de hipertension.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Se trata de un varén de 52 afos de edad, con antecedente familiar de
HTA esencial en padre, fumador activo (indice aproximado de 30 paquetes/
afno) con antecedentes personales de: obesidad grado | e hipertension arterial
desde hace cuatro anos. Inicialmente buen control tensional, no obstante, pro-
gresivamente ha requerido de aumento de dosis de medicacién por parte de
su médico de familia hasta la actualidad, encontrandose con carvedilol 6,25
mg/12 h y valsartan/amlodipino/hidroclorotiazida 300/10/25 mg 1 cada 24 h.
Es derivado a consulta de Medicina Interna por mal control tensional a pesar
de tratamiento instaurado y para estudio de posibles causas secundarias. En
la anamnesis, destacan episodios previos de cefalea holocraneal opresiva en
contexto de crisis hipertensiva, que ha requerido de varias visitas a Urgencias,
con resolucién favorable. No ha presentado alteraciones visuales, dolor toraci-
co, palpitaciones, edematizacion de miembros inferiores u ortopnea. Tampoco
flushing. Asegura buen cumplimiento terapéutico y dietético. Cifras en torno a
150 mmHg de TAS y 100 mmHg en domicilio. Si afirma ser roncador y cierto
cansancio matutino desde hace tiempo.

EXPLORACION FiSICA

TA 200/130 mmHg FC 78 Ipm Afebril SatO2 95% aa Talla: 182 cm Peso:
112 kg IMC: 33.81 kg/m2. Buen estado general. Consciente y orientado en las
tres esferas. Eupneico en reposo. Tolera decubito. No ingurgitacion yugular a
45°. Auscultacién: tonos cardiacos ritmicos, no se auscultan soplos. Murmu-
llo vesicular conservado en ambos campos pulmonares. Abdomen: blando y
depresible, no doloroso a la palpacién a ningun nivel. No se palpan masas o
megalias. Miembros inferiores sin edemas.

En consulta se solicitan las siguientes pruebas complementarias:

- Electrocardiograma: ritmo sinusal a 83 Ipm. T negativa en lll. No crite-
rios de hipertrofia de ventriculo izquierdo (HVI)

- Ecocardiograma transtoracico: hipertrofia ventricular izquierda leve con-

céntrica (13,5 mm). Fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdo (FEVI)
conservada.
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- Ecografia renal y Doppler de arterias renales: sin hallazgos patolégicos

- Analitica general: Hemograma normal. Bioquimica: HbA1C 6.1%. Fun-
cién renal y hepatica normales. Estudio de anemias sin alteraciones.
Sodio 138, potasio 3.6. Colesterol: 219, HDL 40, LDL: 134, TG 226

- Estudio hormonal: TSH 1.50, T3 3.32 y T4 1.2 (normales). Cortisol salivar
y ACTH normales. Aldosterona y renina sin alteraciones. Metabolismo
fosfocalcico: Calcio 9.3, Fosforo 3,3, PTH: 82,3 (normales).

- Orina (24 horas): cortisol y excrecion cortisol/Cr normal. Catecolaminas
y metanefrinas 24 horas: destaca metanefrina 305 microgramos/24 h
(VN 50-300) y normetranefrina 1285 microgramos/24 h (VN 80-500)

- Orina: albumina 8.86 mg/dL (VN <3); Albumina/creatinina 83.8 mg/g (VN<30)

- Valoracién por Neumologia y estudio polisomnografico: concluye Sindrome
de Apneas-Hipopneas del suefio (SAHS) grado severo (IAH 51.2 a la hora).
Debido a mala tolerancia a diversas presiones de CPAP, después de varios
estudios terapéuticos, se consigue buena tolerancia a 11 cmH20.

Tras constatarse elevacion de metanefrinas y normetanefrinas en orina, se
decide ingreso en planta de Medicina Interna para estudio de posible feocro-
mocitoma asociado. En planta de Medicina Interna, se realizan las siguientes
pruebas complementarias:

- Nueva determinacién de catecolaminas y metanefrinas en orina 24 ho-
ras: Destaca noradrenalina 133 microgramos/24 h (VN<90), metanefrina
331 microgramos/24 h (VN<300); normetanefrina 1024 microgramos/24
h (VN<500).

- RMN suprarrenal: destaca pequefia formacion nodular de 13 mm en la su-
prarrenal izquierda central, que muestra pérdida de la sefial en la secuencia
de supresion grasa, y es de alta sefial en T2, de contornos regulares, bien
delimitado, sin gran deformacién de la estructura general de la glandula,
sugerente de feocromocitoma (imagen 1, Secuencias T1y T2).

Imagen 1. Secuencias T1y T2.
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- Gammagrafia simpaticoadrenal (1123.MIBG): sin evidencia de depdsitos
patoldégicos del mismo en area suprarrenal ni extra-adrenal

Ademas, se modifica el tratamiento antihipertensivo afadiendo alfablo-
queante, objetivandose mejor control tensional en planta, con cifras de TAS
140-145 mmHg y TAD 80-85 mmHg.

JUICIO CLINICO

Hipertension arterial mal controlada con lesion de 6rgano diana secundaria
a Sindrome de Apneas-Hipopneas del Suefio (SAHS) severo y probable feocro-
mocitoma

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

El paciente es dado de alta de la planta de Medicina Interna con los diag-
nosticos previamente resefiados y con ajuste de medicacion antihipertensiva:
Valsartan 320 mg/24 h, amlodipino 10 mg/24 h, doxazosina 8 mg liberacién
modificada 1 comprimido en cena. Como se ha mencionado previamente, por
parte de Neumologia se instaura tratamiento con CPAP a 11 cmH20. Potra
parte, fue derivado a consulta de Cirugia Endocrinoldgica, estando pendiente
de intervencién quirdrgica (suprarrenalectomia izquierda por via retroperitoneal)
de su probable feocromocitoma. Sera importante el seguimiento posterior y
observar las cifras tensionales tras un periodo de tiempo con uso adecuado de
la CPAP vy tras la intervencion quirdrgica; aunque sera dificil establecer el peso
de cada uno en el mal control tensional de este paciente

DISCUSION

Se ha expuesto este caso fundamentalmente enfocado al estudio de cau-
sas secundarias de HTA en situaciones similares a ésta. Dentro de la HTA, Uni-
camente el 5-10% de las mismas responde a una causa concreta (HTA secun-
daria). Las situaciones en las que debe sospecharse una causa subyacente
son(1,2): edad de comienzo < 30 afos en pacientes no obesos, sin historia
familiar de HTA ni otros factores de riesgo cardiovascular o > 60 afos; eleva-
cién aguda de la presion arterial (PA) en pacientes con PA previa normal o con
HTA esencial bien controlada; HTA resistente, acelerada o maligna; presencia
de sintomas o signos que orienten hacia una enfermedad subyacente; toma de
farmacos capaces de inducir HTA; presencia de lesion de 6rgano diana des-
proporcionada para el grado de HTA. En nuestro caso, el paciente fue diagnos-
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ticado inicialmente de HTA esencial unos cuatro afos antes. No obstante, se
objetivd un empeoramiento progresivo de los controles tensionales a pesar de
un buen cumplimiento terapéutico, requiriendo de mayor ajuste de medicacion,
por lo que se derivé a nuestras consultas para despistaje de HTA secundaria.
En la Tabla siguiente se muestra un resumen de las causas mas frecuentes de
HTA secundaria (Tabla 1).

Tabla 1: Causas principales de HTA secundaria
RENALES ENDOCRINOLOGICAS OTRAS

Enf. Renal parenquimatosa Hiperaldosteronismo 1° SAHS

HTA vasculorrenal Sindrome de Cushing Coartacion de aorta
Hiper/hipotiroidismo Farmacos/drogas

Feocromocitoma
Acromegalia

Hiperparatiroidismo

Tras confirmar la existencia de HTA y mal control a pesar del tratamiento
instaurado, es fundamental descartar la existencia de lesiones de 6rgano diana
en este tipo de pacientes, fundamentalmente, a nivel ocular, cardiaco y renal.
En este caso, tenemos una hipertrofia ventricular izquierda y microalbuminuria

Lo segundo seria la busqueda de posibles etiologias. Cabe resaltar la im-
portancia de la historia clinica y la exploracion fisica en este tipo de pacientes,
ya que puede ser de gran ayuda a la hora de orientar hacia alguna causa y asi
ahorrar pruebas innecesarias. Un ejemplo de ello es el SAHS que se diagnosti-
c0, cuya sospecha fue inmediata tras la anamnesis realizada en consulta (ron-
copatia, hipersomnia diurna, obesidad...); es una de las causas mas frecuentes
de HTA secundaria, con una prevalencia del 25-50% en estos pacientes, y de
hasta el 80% en adultos con HTA resistente(2). El diagnéstico de esta patologia
se sospecha por la clinica y cuestionarios especificos como el de Epworth o
Berlin y se confirma con la realizacion de una polisomnografia nocturna, de-
biendo ser el indice de apneas e hiponeas (IAH) mayor de 5(3). En este caso, se
catalogdé como grado severo (IAH>30). Entre las pruebas complementarias que
se realizaron para descartar causas secundarias, a parte de la polisomnografia,
Unicamente vino alterada la determinacién de metanefrinas en orina. Para esta
determinacién es importante seguir un protocolo previo de recogida, teniendo
en cuenta farmacos y alimentos que pueden artefactuarla, por lo que es reco-
mendable siempre repetir la determinacién con dichas indicaciones. La triada
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tipica (cefalea, sudoracion, palpitaciones) no suele estar presente en la mayoria
de los pacientes y hay que tener en cuenta que hasta un 20% de los casos son
practicamente asintomaticos(4). Tras la confirmacion de elevacion de catecola-
minas/metanefrinas en orina 24 horas, conviene realizar una prueba de imagen
abdominal (RMN o TAC) para evaluar glandulas suprarrenales. Si los hallazgos
son tipicos, segun el algoritmo diagnéstico propuesto(5), estaria indicada la
gammagrafia con MIBG en los casos de masa adrenal>10 cm o sospecha de
paraganglioma, por mayor riesgo de malignidad. Si la prueba de imagen fuera
negativa, habria que reconsiderar el diagndstico o valorar otro tipo de pruebas
(MIBG, PET...). En nuestro caso, la gammagrafia fue negativa, ya que aunque
presenta una especificidad cercana al 100%, su sensibilidad en la localizacion
suprarrenal es de un 85-90%.
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RESUMEN

Nuestro caso trata de una paciente hipertensa de larga data, que comienza
crisis hipertensivas e hipertension arterial resistente. Tras realizar estudio de po-
sible causa secundaria, encontramos una muy frecuente, como es, la estenosis
renal bilateral de origen aterosclerético. El tratamiento de esta patologia seria
la reversidn de esa estenosis, bien por angioplastia o por colocacién de stent,
cuyos beneficios, a dia de hoy continua siendo controvertidos.

PALABRAS CLAVE

Hipertension resistente, estenosis renal bilateral, arterioesclerosis.

INTRODUCCION

Se define hipertension arterial resistente al tratamiento, cuando persisten
cifras de PA superiores a 140/90 mmHg a pesar de tratamiento con dos anti-
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hipertensivos mas un diurético a dosis plenas. Ocurre hasta en un 10% de los
pacientes con hipertension y las causas mas frecuentes son: la alteraciones de
6rganos diana (sobre todo la insuficiencia renal), el aldosteronismo primario y
la estenosis renal de origen ateroesclerético. Esta ultima supone el 5-10% de
las causas de hipertension arterial secundaria. La importancia de esta patologia
reside en la posibilidad de realizar pruebas diagnosticas para su detecciéon y
tratamiento, para de esta forma evitar la progresion de la enfermedad y lesién
de 6rganos diana.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Nuestra paciente trata de una mujer de 68 afios con antecedentes perso-
nales de Hipertensién arterial de mas de 10 afios de evolucién, lumbalgia cré-
nica y artrosis de rodilla derecha. Se encontraba en tratamiento con Fluoxetina
20 mg cada 24 horas en el desayuno,

Losartan 100 mg en el desayuno, Hidroclorotiazida 25 mg en el desayuno
y Nifedipino 30 mg en desayuno y cena. Sin habitos toxicos ni alergias a medi-
camentos.

Consulta por crisis hipertensivas de repeticién asociadas de cefalea y do-
lor toracico opresivo sin caracteristicas isquémicas, de 5 dias de evolucion.
Asociaba nauseas ocasionales sin otra clinica en la anamnesis por 6érganos
y aparatos. Afirmaba ser buena cumplidora del tratamiento, negaba cambios
recientes en la medicacién, y tampoco consumo de antiinflamatorios ni corti-
coides.

A la exploracion destacaba una presion arterial (PA) de 220/105 mmHg
en el brazo derecho, 208/98 mmHg en el brazo izquierdo, y presentaba una
frecuencia cardiaca (FC) de 85 latidos por minuto (Ipm). Se encontraba eupnei-
ca, aparentando buen estado general. Tanto la auscultacion cardiorrespiratoria,
la exploracion abdominal como los miembros inferiores fueron completamente
normales.

Dada la falta de control de cifras tensionales en el domicilio, en sus visitas
aurgencias y al encontrarse la paciente sintomatica, se procedio al ingreso hos-
pitalario para estudio y tratamiento. Se solicita estudio analitico con hemogra-
ma que fue normal, bioquimica con glucemia en 110 mg/dl, funcién renal con
creatinina de 1.05 mg/dl, urea de 62 mg/dl, perfil hepatico, iones y reactantes
de fase aguda normales. El perfil lipidico mostrd un colesterol total de 228 mg/
dl y un LDL de 144 mg/dl. Se solicité estudio hormonal con TSH y hormonas
tiroideas, cortisol, ACTH, eje reina-angiotensina aldosterona que fue completa-
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mente normal. El electrocardiograma mostré un ritmo sinusal a 80 Ipm, sin al-
teraciones de la repolarizacion y la radiografia de térax anteroposterior y lateral
fueron normales. Se solicité fondo de ojo que no mostrd alteraciones.

JUICIO CLINICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El juicio clinico hasta el momento seria Hipertension arterial resistente.
Dado que es una paciente hipertensa de muchos afos de evolucién y ahora
comienza con alteraciones de las cifras de PA, conviene realizar un diagndstico
diferencial (Tabla 1) y descartar causas de hipertension secundaria.

Tabla 1. Causas de Hipertension arterial secundaria.

Enfermedad renal parenquimatosa. Feocromocitoma.

HTA renovascular (fibrodisplasia o

aterosclerdtica). Hipertiroidismo o hipotiroidismo.

Hiperaldosteronismo primario. Hiperparatiroidismo.
Acromegalia Farmacos.
Sindrome de Cushing. Sindrome de apnea/hipoapnea del suefio.

Las principales causas de hipertensién arterial secundarias son la enfer-
medad renal, la hipertension vasculorrenal, y alteraciones endocrinoldgicas que
incluyen trastornos tiroideos, el hiperaldosteronismo primario, hiperparatiroidis-
mo primario, hipercortisolismo y otras como la apnea obstructiva del suefio.

Realizado un estudio hormonal sin hallazgos, se realizaron ademas prue-
bas de imagen consistentes en una ecografia doppler renal que visualizé lesio-
nes ateromatosas en ambas arterias renales (Imagen 1y 2) con estenosis signi-
ficativa mayor al 50%. Para confirmar dichos hallazgos se realizé Angio-TAC de
Rifidén y Via Urinaria bilateral donde se observaron multiples placas de ateroma
calcificadas aortoiliacas y en la salida de ramas viscerales principales asi como
a la salida de arterias renales, que condicionan estenosis con calibre de unos
2 mm a la salida de arteria renal derecha y 1,4 mm a la salida de la arteria re-
nal izquierda. Arteria polar superior derecha de unos 2,5 mm de calibre. Rifion
derecho de 101 mm vy rifdn izquierdo de 84 mm con discreto adelgazamiento
cortical, concluyendo estenosis bilateral de arterias renales de origen arterioes-
clerético (Imagen 3).
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Imagen 1. AngioTAC Imagen 2. AngioTAC de
abdomen. Estenosis renal abdomen. Arteria polar
bilateral. colateral en rifidn derecho.

Imagen 3. Imagen 3D AngioTAC.

Para valorar la funcién y la viabilidad renal se realizé6 un renograma diurético
que mostré: En cuanto al rifién izquierdo, una perfusién cuantitativamente infe-
rior a la perfusion del rifdn contralateral, un retraso de la fase secretora y una
excrecion no espontanea que se produce de forma lenta tras la administracion
del diurético, con un filtrado 85.6 ml/min, siendo esto un 31.8% de la funciéon
respecto al contralateral (Imagen 4). En cuanto al rindn derecho presentaba una
perfusiéon normal, con un retraso de la fase secretora y una excrecién no espon-
tanea, que se produce de tras la administracién del diurético, mas rapida que
en el rifidén izquierdo, con un filtrado de 183.4 ml/min, siendo aproximadamente
68.2% de la funcion respecto al contralateral.
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Imagen 4. Renograma diurético.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Tras los hallazgos de las pruebas complementarias se suspendio el trata-
miento con Losartan y se inicio tratamiento con Labetalol 100 mg cada 8 horas,
Barnidipino 10 mg cada 12 horas, Torasemida 5 mg en el almuerzo, Dozaxosina
4 mg cada 12 horas y Atorvastatina de 20 mg en cena, con lo cual se consiguio
mejor control de las cifras de PA, quedando la paciente asintomatica.

El diagndstico final por lo tanto se trata de una hipertension arterial resis-
tente secundaria a estenosis renal bilateral de origen aterosclerético.

Se decidié dado el diagnéstico y las pruebas de imagen realizar de forma pro-
gramada un cateterismo con colocacion de stent en la arteria renal izquierda. Ac-
tualmente la paciente esta esperando realizarse dicho procedimiento, y esperamos
poder mostrar las imagenes y la evolucion de las cifras tensionales posteriormente.

DISCUSION

La enfermedad renovascular de origen aterosclerotico se trata de una este-
nosis de origen ateromatoso de las arterias renales. Su incidencia aumenta con
la edad y los factores de riesgo cardiovascular como la hipertension, la diabetes
o el tabaquismo. Aunque en ocasiones puede cursar de forma asintomatica,
en algunos pacientes puede producir sintomatologia cardiovascular y deterioro
de la funcion renal ocasionando una gran morbilidad y mortalidad. Uno de los
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signos que pueden aparecer es la alteracion de las cifras tensionales. Esto fisio-
patolégicamente viene explicado por una hipoxia tisular renal y una alteracion
del gradiente corticomedular de oxigenacion, lo que activaria al sistema renina-
angiotensina-aldosterona. Ademas se ha demostrado aumento de mediadores
de inflamacién como el factor de necrosis tumoral alfa, interferén e interleucinas
en las venas renales de los rifilones afectados.

El diagndstico en la mayoria de los casos es accidental y esta siendo faci-
litado por la precision y el acceso de las técnicas de imagen. La realizacién de
estudios hemodinamicos ha determinado que existe hipoxia renal cuando se
detecta una estenosis en torno a un 70-80%.

El tratamiento consiste en la revascularizacion de las arterias estendticas. Se
han realizado estudios que han comparado los beneficios del tratamiento conser-
vador de esta patologia frente al tratamiento invasivo consistente en angioplastia
o colocacion de stent renal, sin claras diferencias entre ambos tratamientos.

Un reciente estudio que incluy6 54 pacientes analizé la funcién renal, los
parametros ecocardiograficos y la evoluciéon de sus cifras de presién arterial
durante 4 afos tras colocacién de stent renal, en pacientes con estenosis ate-
rosclerotica de mas del 70%. En los resultados obtenidos se comprobd que la
colocacion del stent disminuia las cifras de presién arterial, preserva la funcion
renal, y es capaz de mejorar la estructura del ventriculo izquierdo a largo plazo.
Este estudio demuestra que tras la intervencion se puede modificar el curso
natural de la enfermedad y evitar eventos cardiovasculares.

En nuestro caso y dada la gravedad de las estenosis se decidio intentar
realizar la revascularizacion mediante la colocacién de stent, procedimiento que
esta pendiente de realizarse. Probablemente el éxito de esta técnica sea selec-
cionar a los paciente con alto riesgo cardiovascular y susceptibles de compli-
caciones graves.
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INTRODUCCION

Segun datos de la OMS los accidentes cerebrovasculares son la primera
causa de discapacidad y la segunda de mortalidad global siendo particular-
mente en nuestro medio la principal causa de mortalidad en la mujer.

Segun las clasificaciones actuales podemos distinguir los diferentes tipos de
ictus descritos segun la naturaleza de la lesion. El ictus aterotrombotico derivado
de una enfermedad de gran vaso como consecuencia de una trombosis por alte-
racion de la pared del vaso o bien secundaria a una ateroembolia arterio-arterial.
El cardioembadlico por patologia embolica, el lacunar por enfermedad de pequefio
vaso con resultado de lipohalinosis, el de etiologia indeterminada o criptogénico
después de un estudio adecuado en el que no se objetiva patologia y por ultimo
el de causa inhabitual (diseccién arterial, vasculitis, vasoespasmo, etc.)'.

Presentamos el caso de un paciente presentaba multiples factores de ries-
go vascular para presentar como primera posibilidad un ictus de perfil atero-
trombotico. Tras el estudio diagndstico realizado se objetivo la presencia de
lesiones isquémicas atipicas en los territorios vasculares limitrofes, todo ello
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derivado de una estenosis grave arterial proximal dando lugar a un ictus secun-
dario a un origen hemodinamico por una estenosis critica.

PALABRAS CLAVE

Estenosis critica carotidea. Ictus hemodinamico. “Lesiones en collar de
perlas”.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANAMNESIS

Varon de 65 afios fumador en activo de 1 paquete/dia (consumo acumu-
lado de 25 paquetes/afio) y bebedor importante en activo sin poderse preci-
sar cantidad. Diabético tipo 2 diagnosticado hacia 5 afios en tratamiento con
metformina 850mg 1 comprimido cada 12h. No diagnosticado de hipertension
arterial o dislipemia. Realizaba tratamiento con pentoxifilina prescrita por su
MAP por referir dolor en ambos miembros inferiores durante la deambulacion
que cedian en reposo.

Fue traido por sus familiares tras haber presentado durante las 72h previas
un deterioro clinico progresivo consistente al inicio en dificultad para el habla
que posteriormente se asocié a paresia del hemicuerpo derecho.

En dicho tiempo no se habian percatado de la incapacidad para la emision
del habla. Sin embargo, el dia del ingreso presenciaron durante el almuerzo
la pérdida de fuerza del miembro superior derecho mientras comia. No habia
presentado convulsién ténico/clénica. No afectacion de la capacidad visual. En
todo momento habia estado afebril. No TCE previos.

No se activd cddigo ictus en base a un criterio temporal por lo que tras
un periodo de vigilancia clinica en el area de observacién, se decidi6 ingreso
hospitalario para estudio. En todo momento el paciente mantenia tensiones
arteriales en torno a 150/60 mmHg.

EXPLORACION FISICA

indice tobillo-brazo D/S: 0,7/0,8. Peso: 85kg. Talla 165cm. IMC 31,22. Eup-
neico en reposo. Relleno capilar conservado. Consciente, orientado y colabo-
rador. Exploracion neurologica: Posible afasia de Broca dado que comprende
pero no llega a nominar. Tampoco repite ni mantiene fluencia. Paresia central del
nervio facial izquierdo. Al ingreso fuerza 3/5 en MSD distal. 3/5 en MID. Claudi-
cacion en Barré de MSD sin tocar la cama. Claudica en Minganzzini al ingreso
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llegando a tocar la cama. Muestra reflejo cutaneoplantar extensor derecho. To-
nos cardiacos ritmicos sin soplos ni roces a buena frecuencia. No 1Y a 45°. Soplo
sistélico en carétida izquierda eyectivo. Murmullo vesicular disminuido de forma
globa.l Abdomen blando y depresible sin masas, megalias ni puntos dolorosos
a la palpacién. Perimetro abdominal > 109 cm. No soplo abdominal ni lumbar.
Extremidades con pulsos periféricos conservados aunque disminuidos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Rx torax: No pinzamiento de senos costofrénicos. Patrén bronquial con
minima sobrecarga. Dudoso aumento hiliar derecho.

ECG: Ritmo sinusal a 67 Ipm, PR 184 QTc 414, sin datos de isquemia
aguda.

Hemograma y coagulacion normales. Fibrinégeno normal.

Bioquimica: Glucemia de 143 mg/dL, creatinina 1,3 mg/dL, Urea 40 mg/dL,
Troponina normal. ProBNP: 760 pg/mL.

Hemoglobina glicosilada al diagndstico: 8,8%

Orina: Proteina/creatinina en 650 mg/g.

Perfil lipidico: Colesterol total de 280 mg/dl, LDL 238 mg/dL, HDL 33,
TG 138.

Homocisteina normal. Lipoproteina (a) normal.

Rx torax: ICT 0,5. No pinzamiento de senos costofrénicos. No imagen
de condensacion aguda, masas o megalias de interés.
EcocardiografiaTT: Raiz aortica normal. Valvula aortica fina, trivalva con
adecuada motilidad y apertura. Flujo aértico normal. VI de tamafio, mor-
fologia y funcién normales sin alteracion de la contractilidad segmenta-
ria. Grosor parietal normal. Al normal. Valvula mitra Ifina con motilidad,
apertura y cierre normales. No datos de insuficiencia. Patron de llenado
mitral con onda A>E. Septum interauricular sin solucién de continuidad.
No derrame pericardico. Cava y suprahepatica normal.

TC craneal de urgencias: Presencia de multiples pequefas lesiones hi-
podensas en sustancia blanca subcortical y profunda frontoparietales
bilaterales de predominio izquierdo y una subcortical occipital izquierda.
Son lesiones en paciente con RV probablemente se atribuyan a lesién
de pequefio vaso o infartos emboligenos pequefios pero que su cro-
nologia aguda o cronica no se puede diferenciar por esta técnica sin
comparar con previos (Imagen 1).

- EcoDoppler de TSA: En modo B los vasos presentan una morfologia ade-
cuada, con calibre y paredes conservadas existiendo un severo engrosamiento
del complejo intima-media de manera difusa en ambas carétidas comunes. En
ambos glomus carotideos existen placas de ateroma parcialmente calcificadas
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que no inducen disminucion significativa del diametro luminal. El estudio del flujo
objetiva muestra una placa de aterorma calcificada en la bifurcacion izda con
hallazgos de flujo que parecen corresponder a una estenosis leve del origen de
la arteria carétida externa izquierda. La arteria carétida interna izquierda es Uni-
camente visible en su porcion proximal sin signos de estenosis al flujo. El arbol
carotideo derecho muestra un flujo de direccién normal en todos los vasos, con
morfologia y velocidades normales e indices de velocidades sistdlicas entre caro-
tida interna y carétida comun también dentro de la normalidad. Se definen ambas
arterias vertebrales en todo su trayecto apreciandose de morfologia normal, con
una direccion del flujo correcta y ondas normales en morfologia y velocidades.

Imagen 1

- AngioTC craneal: Ambas caro6tidas comunes y sobre todo el territorio ca-
rotideo izquierdo muestran un engrosamiento intimo medial se configuran una
luz disminuida de manera homogénea. Intensas calcificaciones, groseras, con
remodelamiento positivo en el origen de ambas carétidas internas y otra vez mas
acusado en el lado izquierdo que dificultan una valoracion optima de eventuales
estenosis, observando una reduccion del calibre izquierdo de un 30-40%. El ori-
gen de ambas carétidas externas muestra una luz de caracter regular y calibre
normal. se observan afectaciones en el origen de ambas arterias vertebrales. A
nivel intracraneal las arterias vertebrales y la arteria basilar con sus ramas proxi-
males no muestran alteraciones. Se identifica adecuadamente arterias carétidas
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internas en segmentos que discurren a través del penasco con calibre disminuido
levemente por el citado engrosamiento de la intima media que se extiende a la
cerebral media izquierda. No hallazgos patolégico de la circulacion posterior. La
ACP se aprecia adecuadamente sin estenosis en sus distintos segmentos. Au-
sencia de visualizacion de ACP posteriores. No alteraciones en segmentos silvia-
nos ni ramas corticales de la ACM. Tanto las ramas proximales de la ACA como
arterias pericallosas no muestran alteraciones de forma evidente. (Imagen 2).

.‘1

ACI IZQUIERDA

Imagen 2

- RM Craneal: Multiples lesiones hiperintensas en la secuencia axial T2 y
Flair, que restringe en difusidn y que afecta al territorio limitrofe profundo hemis-
férico izquierdo de ramas distales de arterias lenticulo estriadas y ramas perfo-
rantes superficiales mas distales de la ACM izquierda, y que producen a nivel de
sustancia blanca profunda hemisférica izquierda, multiples lesiones en forma
de “rosario o collar de perlas” sugestivas de infartos isquémicos multiples en
evolucion origen hemodinamico. Existen también lesiones lacunares isquémi-
cas a nivel cortical superficial frontal derecho y otra de 2 mm en el nicleo lenti-
cular izquierdo también sugestivas de infartos en evolucion a este nivel. Signos
de leucoencefalopatia isquémica/hipertensiva crénica. (Imagen 3-4).
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Imagen 3y 4
JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

- lIctus isquémico de causa inhabitual secundario a estenosis critica de
arteria carétida interna izquierda (estenosis > 80%).

- Sd. Metabdlico:

- HTA con LOD. Leucoencefalopatia isquémica / hipertensiva crénica

- Diabetes mellitus tipo 2 con LOD (cociente proteina/Creatinina au-
mentado)

- Dislipemia de perfil aterogénico

- Perimetro abdominal aumentado (109cm).

- Arteriopatia periférica (claudicacién intermitente en tratamiento con
pentoxifilina).

- Tabaquismo activo.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Se realizé una RM craneal en la que existian lesiones isquémicas agudas
dispuestas “en collarete” muy sugestivas de un proceso isquémico derivado de
la hipoperfusién de los territorios arteriales limitrofes, planteandose la posibi-
lidad una estenosis arterial critica proximal a dichas lesiones como origen del
proceso neurovascular.

A pesar de los hallazgos en la RM, existia una disociacion clinico/radiolégi-
ca evidente. Por un lado el paciente mostraba a la exploracién un soplo eyecti-
vo claro en arteria carétida izquierda junto con afasia de broca y hemiparesia en
hemicuerpo contralateral (todo ello compatible con los hallazgos en la RM), por
el otro, tanto en la ecografia doppler de TSA primero (donde se mencionaba un
engrosamiento intima-media importante) como en el estudio angioTC de TSA
posteriormente, solo se llegaron a describir estenosis en torno al 40%.
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Con todo ello y dado que se mantenia la sospecha de una estenosis mayor
de la descrita, se contacté con la unidad de neurologia vascular que tras revisar
los estudios realizados indicé traslado para someterse a una arteriografia.

El estudio fue muy dificultoso por la tortuosidad de los TSA visualizan-
dose areas de ateromatosis difusa sin estenosis en bifurcaciones carotideas.
Derivado de una placa de ateroma calcificada a nivel de la ACIl en el segmento
clinoideo se confirmo nuestra sospecha clinica de estenosis critica hallandose
una estenosis del 80%. Existia circulacion colateral pial desde la ACP izquierda
hacia el territorio de la ACM ipsilateral, sugiriéndose por parte de neurologia la
posibilidad de que los hallazgos hubieran permitido la viabilidad de parte del
tejido cerebral asi como la progresiva mejoria en los dias posteriores. La tor-
tuosidad vascular hizo que técnicamente no fuese posible la colocaciéon de un
stent dilatador en la zona de la estenosis. (Imagen 5).

La circulacién pial junto con una correcta perfusiéon de la vasculatura con-
tralateral hizo optar por manejo conservador decidiéndose iniciar terapia doble
antiagregante durante los siguientes tres meses con vistas a minimizar la pro-
babilidad de recidiva2. (Imagen 6).

Afadido al cese del habito tabaquico, del consumo de alcohol y la modifi-
cacion de la dieta, se hizo especial incapié en el abandono de la vida sedentaria
con vistas a la perdida de eso. Se reajusto el tratamiento médico con el inicio
de hipolipemiantes (atorvastatina+ezetimiba) y se monitorizé progresivamente
la dosis de antiHTA (enalapril) de cara a prevenir potenciales episodios de hipo-
tension arterial pudieran dar lugar a nuevo episodio de isquemia cerebral.

Imagen 5 Imagen 6
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DISCUSION Y/O TRANSCENDENCIA CLINICA

En los ultimos afios hemos asistido a una revolucion terapéutica en cuanto
al manejo intervencionista de la patologia neurovascular. No obstante, no po-
demos olvidar que nos encontramos ante un paciente con una alta probabilidad
de recidiva (11% a los 10 afios segin Framingham stroke risk)2, lo cual hace
indispensable un manejo 6ptimo de los FRCV.

Uno de los aspectos fundamentales del caso que creemos de suma impor-
tancia para nuestro paciente es el relacionado con la diabetes mellitus.

Desde que en el afio 2008 la FDA (American Drug Foundation) sentase los
criterios minimos establecidos para los ensayos clinicos en seguridad cardio-
vascular, se ha producido el desarrollo de multiples moléculas hipoglicemian-
tes. Aunque inicialmente se buscaba demostrar la no-inferioridad frente a pla-
cebo, en los Ultimos afos se han desarrollado multitud de moléculas (iISGLT2,
andlogos de la GLP1...) que han demostrado no solo la no inferioridad, sino el
beneficio cardiovascular respecto al comparador4.

Solo existe en la actualidad una molécula molécula (semaglutide) que haya
demostrado beneficio especifico con reduccion de eventos a nivel cerebrovas-
cular en los estudios realizados, sin embargo, no se encontrandose aprobada
para su uso cuando se atendi6 al paciente5.

Se considerd clave en el manejo de nuestro paciente minimizar el riesgo
vascular mediante el control de la combinacién obesidad abdominal-sindrome
metabdlico y Dislipemia/HTA/ diabetes mellitus. Por ello y dado que estdbamos
un paciente con cifras de hemoglobina glicosilada elevadas con un IMC > 30
se decidié optar por otro andlogo de la GLP-1 (liraglutide)6 como nueva pauta
terapéutica de la diabetes mellitus (afiadida a metformina).

Por un lado se buscaba la pérdida de peso no solo por el gjercicio fisico y la
mejora de los habitos de vida, sino mediante los efectos derivados del analogo
de la GLP1 que resultan en la dismuncién del vaciado gastrico, disminucién del
apetito, etc...

Con respecto a este Ultimo aspecto es importante mencionar que se valoré
la posibilidad de utilizar los inhibidores de la SGLT2. Sin embargo, los recientes
datos publicados sobre la posibilidad de amputaciones distales en tomadores
de canagliflozina (nuestro paciente presentaba arteriopatia periférica) asi como
el objetivo principal de pérdida de peso para incentivar al paciente a continuar
avanzando en la deshabituacion tabaquica, el inicio del ejercicio fisico etc...hizo
que se optase finalmente por utilizar un analogo de la GLP17.
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Tras tres meses de modificacion de habitos de vida habiéndose consegui-

do realizar ejercicio fisico, modificar la dieta asi como el abandono de habitos
toxicos en control evolutivo en consulta se constaté una pérdida ponderal de 8
kg y las cifras de hemoglobina glicosilada se encontraban en el ultimo control
analitico en 6,5% (de 8,8% previo).
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RESUMEN

Varon de 46 anos con antecedentes personales de Diabetes Mellitus tipo
2 (DM-2), hipertensién arterial (HTA) de afios de evolucion, dislipemia y acci-
dente isquémico transitorio (AIT), es decir con un elevado riesgo cardiovas-
cular. Es derivado a nuestra consulta de HTA y riesgo cardiovascular donde
se realizan varios cambios en el tratamiento antihipertensivo sin conseguir un
buen control, a pesar de 8 farmacos. Se inicia el estudio de HTA secundaria y
ante la presencia de HTA refractaria al tratamiento, hipopotasemia mantenida e
hipomagnesemia se sospecha un hiperaldosteronismo; a cuyo diagnéstico se
llega no sin dificultad debido a las interferencias del tratamiento en las pruebas
diagnésticas. Finalmente se obtienen valores de laboratorio compatibles con
dicho diagndstico con una ratio aldosterona/renina elevada y presencia en el
TC y angio-TC de abdomen de una imagen en glandula suprarrenal derecha
compatible con adenoma suprarrenal.

El paciente continlia a pesar de tratamiento antihipertensivo, con cifras de
tension arterial no del todo controladas por lo que se ha presentado en comité
de tumores endocrinos y esta en espera de intervencién quirdrgica.
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Palabras clave: Hipertension arterial secundaria, adenoma suprarrenal, re-
nina, aldosterona, ratio aldosterona-renina, espironolactona, adrenalectomia.

INTRODUCCION

La HTA secundaria tiene una prevalencia baja sobre el total de pacientes
hipertensos (5-15%), pero su importancia radica en la posibilidad de conocer su
causa responsable y poder erradicarla. Una de sus causas es el hiperaldostero-
nismo primario y una de sus formas mas comunes es el adenoma productor de
aldosterona; tiene un predominio en mujeres y suele ser unilateral. Sus manifes-
taciones clinicas son: HTA, ausencia de edemas, hipopotasemia, alcalosis me-
tabdlica, hipomagnesemia y otro hallazgo puede ser la proteinuria’. Debemos
sospecharlo ante una HTA e hipopotasemia basal no inducida por farmacos,
una HTA grave o refractaria a tratamiento, HTA con incidentaloma suprarrenal,
historia familiar de HTA grave en edades tempranas y/o ACV en menores de 40
afos o hiperaldosteronismo primario en familiar de primer grado.

La importancia del diagnostico se debe a que una exposicion a concentra-
ciones plasmaticas inadecuadamente elevadas de aldosterona se asocia con
mayor estrés oxidativo, remodelado cardiovascular, hipertrofia y fibrosis; esto
se traduce en una mayor morbimortalidad cardiovascular. Para el diagndstico
se considerara: el ratio aldosterona y la actividad de renina plasmatica (> 30 es
muy sugestivo de hiperaldosteronismo primario); las pruebas de confirmacion
seran: infusion salina iv, sobrecarga oral de sodio, la supresién con fludrocor-
tisona (gold standard) y la supresion con Captopril. Por ultimo las pruebas de
localizacion: TC o RM de suprarrenales, determinacion de aldosterona en venas
renales y gammagrafia suprarrenal?#.

El tratamiento quirdrgico sera el tratamiento de eleccién salvo contraindica-
cion; la adrenalectomia unilateral laparoscopica mejora el control de la HTA, asi
como las alteraciones analiticas. El porcentaje de curacion es del 35-60%. El tra-
tamiento médico consistira en antagonistas de receptores de la aldosterona (espi-
ronolactona, eplerenona), triamtereno, amilorida, antagonistas del calcio e IECA2.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Motivo de consulta: Varén de 46 afios derivado a consulta de Nefrologia
por HTA de dificil control.

Antecedentes personales: DM-2 de 6 afios de evolucion, HTA de 8 afos de
evolucion. Accidente isquémico transitorio (AIT) 2013. No habitos téxicos. Tra-
tamiento domiciliario: Losartan 100 mg/12h y Doxazosina neo 4 mg/24horas.
Tadalafilo. Acido acetilsalicilico 150 mg/24h.
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Enfermedad actual: Nuestro paciente presentaba una HTA en estudio, con
muy elevado riesgo cardiovascular. Se decide realizar un estudio para descar-
tar HTA secundaria vs HTA esencial. Debemos destacar que en las analiticas
realizadas a nuestro paciente previamente de rutina se observaban valores de
potasio en limites bajos desde 2015 (3.1-3.8 mEqg/L), a pesar de la toma de es-
pironolactona que se introdujo posteriormente para el control de la HTA.

En el seguimiento de consulta el paciente nos cuenta ademas cuadro en
domicilio de dolor en ojo izquierdo y desviacion de comisura bucal asi como dis-
minucién de hendidura palpebral izquierda que recuperd a las pocas horas, deri-
vamos por tanto a consulta de Neurologia que al presentar ya antecedente previo
de AIT, completan estudio con RM craneal y doppler de troncos supradrticos.

Exploracion fisica: Buen estado general, TA: 171/111 mmHg. Peso: 96 Kg.
Talla: 175 cm. IMC: 31.3 Kg/m2. Auscultacién cardiaca y respiratoria: normal.
Abdomen: normal. Miembros inferiores: no edemas, pulsos simétricos bilaterales.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Radiografia de térax: sin alteraciones destacables.

- ECG: ritmo sinusal, FC 95 Ipm. Signos de HVI.

- Fondo de ojo: no signos de vasculopatia ni retinopatia.

ANALITICA
- Septiembre/17: Hb 16.2 g/dl. Funcién renal normal con Cr 0.9 mg/dl. K3
mEqg/L. Acido urico 5.8 mg/dl, Colesterol 248 mg/dl, HDL 55 mg/dl, LDL
146 mg/dl. TG 231 mg/dl. Renina 4.95 pg/ml, aldosterona 305 pg/ml.
HbA1c 7.5%. Proteinuria 1.2 g/24h. Albuminuria 3732 mg/g. (Tomando
espironolactona).

- Diciembre/17: Funcion renal Cr 0.7 mg/dl, colesterol 204 mg/dl, LDL 122
mg/dl, TG 152 mg/dIl. HbA1c 5.6%. K 3.1 mEqg/L. Magnesio 1.4 mg/dI. Cor-
tisol, catecolaminas: normales. Aldosterona plasmatica 319.5 pg/ml, renina
0.6 pg/ml, Cociente A/R 532.5. Hormonas tiroideas normales. Proteinogra-
ma, serologia e inmunologia normal. (Espironolactona suspendida).

- RMN craneal con angio-RM intracraneal: escasos focos microangiopa-
ticos en sustancia blanca supratentorial sin estenosis de arterias intra-
craneales.

Doppler de troncos supradrticos: ateromatosis leve bicarotidea sin sig-
nos de estenosis hemodinamicamente significativas.
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- TC abdominopélvico y angio-TC: glandula suprarrenal izquierda de ta-
mano y morfologia normal; glandula suprarrenal derecha con imagen
nodular bien delimitada de 1.4x1.5 cm de menos de 10 UH de medidas
densitométricas sugerente de adenoma suprarrenal. Rifiones de tamafio

y morfologia normal. No signos de estenosis de arterias renales y sus
ramas (imagen 1).

Imagen 1. Glandula suprarrenal derecha con imagen nodular bien delimitada de 1.4x1.5 cm
de menos de 10 UH de medidas densitométricas sugerente de adenoma suprarrenal.

JUICIO CLINICO

HTA secundaria a un hiperaldosteronismo primario por adenoma adrenal derecho.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

El paciente preciso del uso de 8 farmacos hipotensores para conseguir cier-
to control de presién arterial (PA) (Olmesartan 40/Amlodipino 10/ Hidroclorotiazida
12.5 mg; Doxazosina 8 mg/24 horas; Lisinopril 20 mg/24h; Moxonidina 0.3 mg/24h;
Carvedilol 6.25 mg/12 horas y espironolactona de 25 y posteriormente 100 mg/24h)
a pesar de los cuales no se consiguio un control completo de la misma.

Se decidio introduccién de una estatina (simvastatina/Ezetimibe 40/10
mg/24h), la cual fue tardia por presentar el paciente una cifra de transaminasas
elevadas que posteriormente se resolvié.
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El paciente presentaba aceptable control glucémico con una HbA1c en
torno a 7.5% en tratamiento con Insulina basal 30 Ul junto con antidiabéticos
orales: sitagliptina/Metformina /12 horas y Repaglinida 2 mg /8 horas. (El obje-
tivo para nuestro paciente era conseguir una HbA1c de 7%.

Finalmente el caso se presenté en comité de tumores endocrinos como
un caso de HTA de dificil control a pesar de 8 farmacos, con cifras elevadas de
aldosterona y con adenoma adrenal derecho en TC, incluyéndose el mismo en
lista de espera quirdrgica.

DISCUSION

La exposicion cronica a niveles altos de aldosterona se ha relacionado con
multiples complicaciones sistémicas, como insuficiencia y arritmias cardiacas,
riesgo de evento vascular cerebral, dafo renal, osteoporosis, fracturas verte-
brales y aumenta la frecuencia de sindrome metabdlico, entre otros. Debido
a este riesgo es importante considerar el diagnéstico de hiperaldosteronismo
primario en pacientes con una HTA refractaria. Estos pacientes presentan un
mayor riesgo vascular independiente de la hipertension.

En este caso, no fue facil llegar a un diagndstico puesto que el paciente
precisaba de 8 farmacos para mantener unas cifras de presion arterial acepta-
bles, algunos de los cuales interferian en nuestras pruebas de laboratorio, fue
necesario suspender los IECAS, ARA2 y los inhibidores de aldosterona para
poder llegar a un diagnéstico final.

La busqueda activa de hiperaldosteronismo primario, predominantemente
en pacientes con HTA de dificil control, con hipokalemia o ambas, puede ofre-
cer alternativas quirirgicas a los pacientes con esta enfermedad, ademas de
una potencial cura en la mayoria de ellos, o permitir una reduccién significativa
del numero y la dosis de medicamentos antihipertensivos®.
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CASO CLiNICO 29

VARON JOVEN CON PATOLOGIA AORTICA AGUDA
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RESUMEN

La patologia adértica aguda se trata de una entidad grave, cuyo pronéstico
depende en muchas ocasiones de la rapidez del clinico para diagnosticarla
y tratarla de forma correcta y precoz. Es fundamental tener un alto indice de
sospecha del Sindrome Adrtico Agudo (SAA) para poder llegar a un diagndstico
certero, basandolo en la clinica y las pruebas de imagen.

Presentamos el caso de un varén de 39 afios que acude a urgencias por
dolor toracico lancinante y emergencia hipertensiva. Posteriormente, mediante
TAC se diagnostica diseccion de aorta descendente tipo B de Stanford que pre-
ciso tratamiento médico hipotensor en primera instancia. Finalmente, el pacien-
te necesité también tratamiento quirdrgico por progresién distal de la diseccién
y fue sometido a un amplio estudio hasta hallar la causa de hipertension arterial
secundaria.

PALABRAS CLAVE

Diseccién adrtica, Sindrome Adrtico Agudo.

INTRODUCCION

El Sindrome Adrtico Agudo (SAA) consiste en la rotura de las capas intima
y media aodrticas. Conforma una patologia con alta morbimortalidad, mas fre-
cuente en varones y con incidencia anual de 6/100.000 habitantes. Dentro de
este sindrome se incluyen varias entidades como son el hematoma intramural
(15%), la Ulcera penetrante (5%) y la diseccién de aorta (80%).
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DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Varén de 39 afios con antecedentes personales de hipertensién arterial de
mal control de 5 afios de evolucion. En seguimiento por Cardiologia tras ser
diagnosticado de hipertrofia ventricular de origen hipertensivo. Reciente inicio
de estudio ambulatorio de hipertensién arterial secundaria en Medicina Interna.
Se trata de un joven gran fumador (55 paquetes/afio) y consumidor habitual
de cannabis. Sigue tratamiento habitual con &cido acetilsalicilico 100mg/24h,
atenolol 100mg/24h, amlodipino 10mg/24h, doxazosina 8mg/24h y furosemida
40mg/24h. Sin antecedentes familiares de interés. Tampoco otros antecedentes
epidemiolégicos relevantes.

El paciente acude a Urgencias por dolor centro-toracico opresivo, lanci-
nante y continuo, de inicio subito y abrupto, irradiado a miembro superior iz-
quierdo, asi como a region interescapular, asociado a cortejo vegetativo de 2
horas de evolucién. Se constataron cifras de tension arterial a su llegada de
220/120 mmHg. La auscultacion cardio-respiratoria resulté anodina y tampoco
se encontraron otros soplos vasculares. Los miembros inferiores no mostraban
edemas, pero si impresionaba asimetria de pulsos pedios.

El electrocardiograma realizado en &rea de urgencias no revel6 alteracio-
nes agudas de la repolarizacion ni signos de isquemia, Unicamente mostraba
alteraciones compatibles con sobrecarga de cavidades ya presente en exame-
nes previos. Los marcadores de dafio miocardico también fueron negativos. Sin
embargo, analiticamente llamaba la atencion un deterioro de la funcion renal
previamente no conocida (creatinina de 1’76 mg/dl) y de la funcion hepatica con
leve elevacion de las transaminasas.

Dado que la clinica no mejoraba pese a tratamiento de sindrome corona-
rio agudo y analgesia convencional, se consideraron otras posibles causas de
dolor toracico, entre ellas y, en primer lugar, el Sindrome Adrtico Agudo con
diseccion de aorta.

Para su despistaje se solicité angio-TAC que fue informado como “disec-
cién adrtica tipo B de Standford (imagen 1y 2) con extension desde arco adrtico
a tronco celiaco y sus ramas, e iliaca derecha con lesiones isquémicas en rifion
derecho.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
236 Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular



Imagen 2.

JUICIO CLINICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se trata de un paciente con Sindrome Adrtico Agudo, concretamente con
una diseccion de aorta tipo B. El diagnostico diferencial deberia plantearse a
priori con todas las causas de dolor toracico. En primer lugar es necesario des-
cartar aquellas patologias potencialmente mortales como son el infarto agudo de
miocardio, el tromboembolismo pulmonar, la diseccion adrtica, el neumotoérax a
tension, mediastinitis o taponamiento cardiaco. Aunando la clinica junto con las
pruebas complementarias urgentes, podremos definir con mas precision el cua-
dro ante el que estamos. Una vez descartadas estas entiedades, se deben tener
en cuenta patologias de estruturas toracicas (dolor pleuritico, ulcus gastrico, es-
pasmo esofagico, neuropatias radiculares, etc), patologia musculo-esquelética o
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dolores abdominales irradiados, sin poder descartar dolores de tipo psicogeno
como la crisis de ansiedad o la simulacién. En nuestro caso, la clinica y las prue-
bas complementarias nos dieron el diagnéstico de diseccion adrtica.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Con este diagnéstico, se realizé interconsulta a Cirugia Vascular, quienes
solicitan traslado e ingreso urgente a hospital de referencia para estudio y tra-
tamiento del paciente. Una vez alli, se intervino al paciente en dos tiempos: en
un primer tiempo, se colocé endoprotesis toracica distal a subclavia izquierda
y, en un segundo tiempo, se completd el procedimiento anterior con dos stents
en aorta visceral, sin complicaciones.

Tras la estabilizacion y control de la tension arterial, asi como la normaliza-
cién en parametros analiticos del perfil renal y hepatico se dio de alta a domicilio
con revisiones programadas en consultas externas para completar seguimiento
y estudio de causas de hipertension arterial secundaria en paciente joven.

Tres meses mas tarde, el paciente acude a revision en consulta de Medici-
na interna aportando TAC de control que, sorprendentemente revela trombosis
de arteria iliaca derecha y suprahepatica izquierda, ademas de infarto hepatico
por diseccion de la arteria hepatica (Imagen 3).

Imagen 3.

Dentro del estudio de hipertension secundaria, se solicitd estudio doppler re-
nal que muestra un rindn derecho de pequeno tamafio con atrofia cortical y escasa
vascularizacion, y rifdn izquierdo morfologicamente normal con quiste de 35mm.

También se solicité analitica completa con diversos perfiles hormonales:
aldosterona, renina, cortisol y metanefrinas, los cuales fueron normales.
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Dados los nuevos hallazgos de trombosis de vasos de gran calibre en pa-
ciente joven, se planteo la posibilidad de que el paciente padeciese un estado
protrombético no diagnosticado, por lo que se inicié entonces un exhaustivo es-
tudio de trombofilias, asi como test genéticos. El resultado finalmente fue positi-
vo: heterocigoto para mutacion del gen de la protrombina y para el gen MTHFR.

DISCUSION

La diseccion adrtica es una patologia que puede pasar desapercibida en
muchas ocasiones. Por ello, es importante tener siempre en cuenta esta entidad
a la hora de realizar el diagnostico diferencial en pacientes con dolor toracico.
Recalcamos que cuanto mas precoz sea el diagnéstico de un Sindrome Adrtico
Agudo, menor sera el avance de la enfermedad y mejor sera su pronostico.

La clinica predominante en la diseccion de aorta suele ser el dolor toraci-
co intenso y desgarrador (85-95%), de ahi la importancia de plantear el diag-
nostico diferencial con sindrome coronario agudo. Ademas de la hipertension,
existen otros factores predisponentes que nos pueden poner en alerta para su
diagndéstico como pueden ser la edad, el sexo masculino, tabaquismo, ate-
rosclerosis, anomalias congénitas de valvula adrtica, enfermedades del tejido
conectivo, traumatismos de alta intensidad, etc.

Los hallazgos analiticos suelen ser inespecificos. Por ello, la manera mas
facil de diagnosticar una diseccion de aorta es con ayuda de pruebas de ima-
gen que objetiven lesion de la pared aodrtica. Son de eleccién el ecocardiogra-
ma, asi como el TAC de térax y la RMN, donde se puede apreciar la falsa luz
provocada por la diseccion.

Habitualmente se usa la clasificacién de Standford para clasificar las di-
secciones en tipo A (aorta ascendente) 6 B (aorta descendente). Otra clasifica-
cion alternativa es la de DeBakey, que distingue entre tipo | (aorta ascendente y
descendente), tipo Il (aorta ascendente) y tipo Il (aorta descendente).

Respecto al tratamiento, es de vital importancia control de las constantes,
con monitorizacion de la tension arterial y la frecuencia cardiaca. Se debe hacer
hincapié en el control del dolor con todo el arsenal terapéutico que sea necesa-
rio (morfina de eleccién por su poder analgésico e hipotensor), asi como control
de la hipertension arterial hasta lograr sistodlicas por debajo de los 120 mmHg.

En caso de disecciones tipo A de Stanford o tipo I-Il de DeBakey, el tra-
tamiento consiste en cirugia urgente. Sin embargo, también seran candidatos
a cirugia los pacientes con diseccion tipo B con progresiéon importante de la
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diseccidn (luz falsa que se expande rapidamente), isquemia distal, dolor refrac-
tario o signos de ruptura inminente.

En el caso de nuestro paciente, se intervino de forma urgente, aunque
en dos tiempos, por tratarse de un tipo B con lesiones isquémicas en el rifién
derecho. Por lo general, el tratamiento de la diseccién de tipo B es inicialmente
médico (3) con Nitroprusiato, un vasodilatador de rapido efecto.

La evaluacién de la hipertension arterial debe llevarse a cabo tras valorar el
tipo de paciente ante el que nos encontramos y tras valorar su respuesta a tra-
tamiento farmacoldgico. En pacientes jovenes con mal control de cifras tensio-
nales, como en nuestro caso, se debe hacer un estudio exhaustivo en busca de
causas secundarias de hipertension arterial. Si bien cabe sefalar, el diagndstico
diferencial de la hipertension arterial secundaria es muy extenso, en ocasiones
incluso tedioso dado que conlleva indagar en posibles trastornos endocrinos,
enfermedad renal o alteraciones morfologicas de la aorta.

En este caso, el paciente se encontraba inmerso en el proceso de diagnos-
tico diferencial cuando ocurrié este evento, que pudo ser terminado tras su alta
hospitalaria. Finalmente, tras un largo estudio, se llegé a una mas que probable
causa de hipertensién arterial secundaria dado que se objetivd que unos de los
riflones estaba atrofico, con vascularizacién disminuida. El hallazgo de un estudio
de trombofilias positivo y las multiples trombosis en las pruebas de imagen, po-
drian haber generado trombosis a su vez en la vascularizacion renal, provocando
asi una hipertension arterial rebelde y de aparicion precoz. Aun se encuentra pen-
diente de arteriografia renal, la cual nos confirmaria esta hipétesis diagndstica.

En cualquier caso, la hipertensién arterial en paciente joven es una entidad
que hay que tomar muy en serio por la comorbilidad que puede conllevar el
pasar desapercibida e infradiagnosticada, y las consecuencias tanto directas
como indirectas que puede tener sobre el paciente y la sociedad
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CASO CLiNICO 30

PREVENCION SECUNDARIA EN PACIENTE DIABE-
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RESUMEN

Los pacientes diabéticos constituyen un grupo de alto riesgo para con-
traer enfermedades cardiovasculares, con un riesgo de mortalidad similar al de
aquellos con enfermedad cardiovascular ya declarada. Esto se debe a la mayor
prevalencia de otros factores de riesgo en esta poblacion y al efecto de la pro-
pia diabetes sobre la macro y la microcirculacion.

Presentamos el caso de un paciente de 68 afios que acude por primera vez
a nuestra consulta de Atencién Primaria tras cambio domicilio. Al acceder a su
historia clinica se observa en sus antecedentes personales multitud de facto-
res de riesgo (hipertension arterial, diabetes mellitus, dislipemia, IMC 37...) El
paciente resta importancia a sus patologias y confiesa no ser buen cumplidor
terapéutico y no realizarse controles rutinarios desde hace al menos 3 afos.

Tras esta visita se inicia un seguimiento estrecho del paciente con consul-
tas programadas desde Atencion Primaria para mejorar el control de su sindro-
me metabdlico, y precisa ser derivado a diferentes especialidades, realizando
un manejo pluriasistencial del mismo con la intencidn de conseguir una correcta
prevencion secundaria y evitar que se desencadené un evento coronario.

Pese a ello, el paciente continua con una trayectoria irregular y en 2017
precisa la implantacién de un doble bypass aorto-coronario.
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PALABRAS CLAVE

Diabetes Mellitus, Hipertension Arterial, Prevencion Secundaria.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus es una de las enfermedades con mayor impacto so-
ciosanitario, no sélo por su elevada frecuencia, sino por las consecuencias de
las complicaciones crénicas que comporta esta enfermedad, especialmente la
patologia cardiovascular.

Un 90% de los diabéticos presenta diabetes tipo 2 y su prevalencia esta
aumentando en todo el mundo occidental como consecuencia del envejeci-
miento de la poblacion y el aumento de la obesidad y los habitos de vida se-
dentarios.

El reconocimiento del sindrome metabdlico, que incluye la obesidad ab-
dominal, la hipertension arterial, la diabetes mellitus, la elevacion de los trigli-
céridos, la disminucion del colesterol HDL (cHDL) y la elevacion del colesterol
LDL (cLDL), es fundamental para la prevencion primaria de la enfermedad car-
diovascular que constituye la causa de muerte en dos tercios de los pacientes
diabéticos.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Motivo de Consulta: Paciente de 68 afos que acude por primera vez
a nuestra consulta de Atencion Primaria tras cambio domicilio. El paciente
acude por cuadro compatible con infeccién respiratoria de vias altas. Al
acceder a su historia clinica se observa en sus antecedentes personales
multitud de factores de riesgo, por lo que dado que es un paciente que
vemos por primera vez se pregunta por tratamiento actual y controles de
dichos factores.

El paciente resta importancia a los mismo, confiesa no ser buen cumplidor
terapéutico y no se realiza controles rutinarios en al menos 3 afos.

Antecedentes Personales: Hipertension Arterial, Diabetes Mellitus tipo 2
no insulindependiente, obesidad, insuficiencia renal ligera, infartos lacunares
multiples, dislipemia, hiperuricemia.

Tratamiento Inicial: metformina/sitagliptina 19/50mg, simvastatina 20mg,
enalapril 10mg.
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Enfermedad inicial: Paciente de 68 afios nuevo en nuestro cupo que pre-
senta multiples factores de riesgo cardiovascular con mal control (Hiperten-
sion arterial de 30 afios de evolucién, Diabetes Mellitus tipo 2 de 13 afios de
evolucion, insuficiencia renal leve no estudiada y no datada), sin controles de
seguimiento actuales y con mal cumplimiento terapéutico. Bebedor ocasional.
Fumador activo de 10cigarros/dia. Se explica importancia de sus enfermeda-
des y de un buen control de estas para su calidad de vida. El paciente no es
consciente de sus enfermedades y la repercusién que puede tener no realizar
cambios en sus habitos de vida diaria ni cumplir tratamiento.

Se solicita electrocardiograma y analitica control de factores de riesgo car-
diovascular.

Una vez se obtienen dichos resultados:

- Se ajusta medicacion: Suspender simvastatina 20mg, metformina/sita-
gliptina 1g/50m, enalapril 10mg. Iniciar metformina 1g, Humalog mix 25,
fenofibrato 145mg, pitavastatina 2mg, enalapril 20mg.

- Se realizan derivaciones a varias especialidades (nefrologia, cardiolo-
gia y endocrinologia) para completar estudio. Ademas, se incluye en
proceso asistencial diabetes solicitandose retinografia y pie diabético.

- Se programa plan de seguimiento estrecho por nuestra parte: consultas
programadas cada 2 semanas con control de glucemias y tension arte-
rial. Haciendo hincapié en un correcto cumplimiento terapéutico, aban-
dono de habitos toxicos, iniciar habitos de vida sana, control dietético y
acudir a consulta acompafiado por un familiar.

EXPLORACION FiSICA

Tension arterial 170/90mmHg, Peso 100kg, Talla 1.64m, indice de Masa
Corporal: 37. Auscultacién cardiorrespiratoria: ritmico a buena frecuencia, mur-
mullo vesicular conservado sin ruidos sobreafadidos. Abdomen: globuloso,
blando y depresible, no se palpan masas ni visceromegalias, no signos de irri-
tacion peritoneal, ruidos hidroaéreos presentes, pufio percusion renal bilateral
negativa. Miembros inferiores: discreto edema sin fovea, no signos de trombo-
sis venosa profunda ni de insuficiencia venosa.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma: ritmo sinusal a 65 latidos por minuto, PR largo de 0,24
segundos, bloqueo de rama derecha, QR en derivaciones Ill y aVF, no alteracio-
nes de la repolarizacion.
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Analitica:
- Hemograma: sin alteraciones de interés.

- Coagulacion: sin alteraciones de interés.

- Bioquimica: glucosa 280mg/dl, urea 57mg/dl, creatinina 1.64mg/dl,
MDRD4 44.62ml/mil, acido arico 7.3mg/dl, colesterol total 173mg/dl, co-
lesterol HDI 29mg/dlI, colesterol LDL no calculable, triglicéridos 724mg/
dl, GGT 261u/l, fosfatasa alcalina 115 u/l, hemoglobina glicosilada 11.3
%, resto de bioquimica sin hallazgos significativos.

- Bioquimica orina: glucosa orina 1226 mg/dl, cociente microalbumina/
creatinina 2596.8 mg/g, resto sin hallazgos significativos.

- Sistematico de orina: proteinas 150mg/dl, glucosa 1000mg/dl, resto sin
hallazgos significativos.

JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
- Hipertensién arterial de 30 afios de evolucion.
- Diabetes Mellitus 2 con mal control metabdlico.
- Insuficiencia renal crénica G4A3 de probable origen multifactorial.

- Doble Bypass aorto coronario (vena safena izquierda interna a postero-
lateral y arteria mamaria interna izquierda a descendente anterior).

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Se inician vistas programadas en atencion primaria cada 2 semanas, el
paciente acude acomparfiado de su hija. La paciente continua con un regular
cumplimiento terapéutico y sin abandono de habitos téxicos, aunque gracias a
una mayor supervision familiar del tratamiento y la insistencia en aportar con-
troles se empiezan a obtener mejoras en el control. En 5 meses la hemoglobina
glicosilada pasa a ser de 7,8 % (previa 11,3 %).

Nefrologia realiza estudio de insuficiencia renal con ecografia abdominal
en la que se aprecian rifiones ligeramente disminuidos de tamafo, se produce
empeoramiento de funcion renal pasando a presentar creatininas con cifras en
torno a 3mg/dl, considerando realizar seguimiento en consulta de pre-didlisis.
El juicio clinico emitido es Enfermedad renal crénica G4A3 de probable ori-
gen multifactorial. Se optimiza tratamiento: eprosartan 600mg, nebivolol 5mg,
amlodipino 5mg, indapamida 1.5mg, alopurinol 100mg. Actualmente presenta
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un descenso del cociente albumina/creatinina a la mitad, aunque mantiene un
rango importante.

Dada la negativa del paciente a insulinizarse y los malos controles glucé-
micos obtenidos, el paciente fue derivado a servicio de Endocrinologia para op-
timizacién de tratamiento y seguimiento por su parte. Finalmente, y tras ligera
colaboracién por parte del paciente se inicia tratamiento con Humalog mix 30,
linagliptina 5mg.

El paciente inici6 edemas en miembros inferiores y disnea que evolucién
rapidamente a disnea grado IV de la NYHA, por lo cual se realiz6 derivacion pre-
ferente a servicio de Cardiologia. Tras exploracién se solicita cateterismo con
el siguiente informe: ADA calcificada con 2 resenosis severas (75%) en tandem
a nvel proximal, tercio medio y distal de buen calibre sin lesiones significativas
con buen lecho distal. ACX con oclusién completa de aspecto crénico desde el
tercio medio, rama marginal de mediano calibre y se aprecia su porcién distal
sin estenosis groseras por circulacién homocoronaria. ACD: aspecto aneuris-
matico en su porcion proximal y oclusién completa larga y crénica desde el ter-
cio medio a tercio distal y la DP se ven de fino calibre e irregularidades difusas
por circulacion heterocoronaria. Se derivd a centro de referencia para realiza-
cién de cirugia cardiovascular, realizandose doble Bypass aorto coronario (vena
safena izquierda interna a posterolateral y arteria mamaria interna izquierda a
descendente anterior).

Actualmente el paciente ha mejorado ligeramente sus habitos y cumpli-
miento alcanzandose cifras de lipidos casi en rango, hemoglobina glicosilada
en 6,8% y buenos controles tensionales (en torno 130/80mmHg).

DISCUSION Y/O TRASCENDENCIA CLINICA

Presentamos este caso porque a pesar de los recientes avances en el tra-
tamiento de los pacientes con enfermedad vascular, la mortalidad de los pa-
cientes diabéticos no se ha reducido en la misma proporciéon que la de los no
diabéticos.

Este caso es un paciente tipico que podemos encontrar en la consulta dia-
ria de Atencion Primaria: pacientes con enfermedades que aumentan su riesgo
cardiovascular y de larga evolucion, en muchos casos sin un estrecho segui-
miento y sin colaboracion del paciente.

No podemos olvidar la importante labor que se debe realizar desde la Aten-
cién Primaria no solo en el tratamiento de las patologias, sino también a nivel de
prevencion de la poblacién. Para ello, tenemos una baza a nuestro favor, y es la
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facilidad para establecer la esfera biopsicosocial del paciente, y apoyarnos en
su situacion y en su entorno familiar para desde diferentes enfoques mejorar el
abordaje de su enfermedad.

Por otra parte, no olvidemos que, si queremos prestar el mejor tratamiento
posible a nuestro paciente, debemos tener un alto grado de actualizaciéon de
nuestros conocimientos en el manejo de patologias como la diabetes mellitus y
la hipertension que continuamente estan en evolucion.

Pese a todo ello, hay ocasiones en que todos los esfuerzos no son lo su-
ficiente y finalmente el paciente precisé la implantacion de un doble bypass
aorto-coronario.
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CASO CLiNICO 31
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RESUMEN

El aneurisma inflamatorio de la aorta abdominal es una entidad poco fre-
cuente que segun las series supone entre un 2 -10 % del total de aneurismas de
aorta abdominal. Se define por la dilatacion patoldgica de 1,5 veces la norma-
lidad de dicho vaso sanguineo junto con el engrosamiento de pared, cambios
fibroinflamatorios y adhesion a 6rganos adyacentes. Como variante complicada
de los aneurismas ateroscleréticos pueden ser sintomaticos o no. La clinica
mas frecuente suele ser dolor abdominal, en flancos o lumbar inespecifico junto
con sintomas generales como fiebre, malestar general y pérdida de peso o sin-
tomas asociados a afectacion de estructuras vecinas. En el siguiente caso se
muestra un motivo de consulta frecuente: la lumbalgia. Tras una correcta anam-
nesis y exploracion fisica se pueden detectar datos de alarma asociados, como
la situacion de urgencia hipertensiva, soplos vasculares, asimetria de pulsos e
historia de claudicacion intermitente. Tras solicitar una angio-TAC abdominal se
llegé al diagndstico y se realizé intervencidn quirdrgica precoz con la resolucion
de una patologia potencialmente fatal.
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PALABRAS CLAVE

Aneurisma inflamatorio aorta. Hipertension arterial. Aterosclerosis. Lum-
balgia.

INTRODUCCION

Cualquier motivo de consulta, por anodino que nos parezca, puede ser
una oportunidad médica para detectar y categorizar a pacientes con riesgo
de enfermedad vascular, formando parte del diagnéstico fortuito que a veces
nos permite iniciar medidas de prevencién primaria o secundaria y detectar
situaciones potencialmente fatales si no se realizan las medidas diagnéstico-
terapéuticas oportunas. El siguiente caso representa un motivo de consulta fre-
cuente en cualquier servicio de urgencias, el dolor lumbar; que en la mayoria de
ocasiones forman parte de un cuadro inespecifico de inicio agudo, menor de 4
semanas que, en ausencia de datos de alarma, clasicamente: inicio en edad >
50 afios o < 20 afios, antecedente o sospecha de neoplasia, inmunodepresion,
traumatismo, fiebre o déficit neuroldgico, entre otras (1); no requieren mas que
una anamnesis y exploracion detallada sin necesidad de pruebas complemen-
tarias para llevar a cabo un tratamiento sintomatico domiciliario, pero que ante
determinados sintomas y signos clinicos en pacientes con factores de riesgo
conocidos, debemos actuar con cautela y solicitar las pruebas complementa-
rias que sean precisas.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Varén de 62 afos, funcionario de profesion, con vida activa, con los si-
guientes antecedentes personales: ex-fumador (ICAT 30 paquetes/afos), apen-
dicectomizado en la juventud y dolor de miembros inferiores, principalmente
derecho que empeora en las cuestas de afios de evolucion. Por este Ultimo
sintoma fue derivado desde su centro de salud a consultas externas de Cirugia
Vascular, donde se sospecha de isquemia crénica de miembro inferior derecho
y se pauta tratamiento de control de factores de riesgo cardiovascular (FRCV)
con atorvastatina 80 mg cada 24 h y AAS 100 mg cada 24 h. Acude un mes
y medio después de dicha consulta a nuestro servicio de Urgencias en tres
ocasiones por dolor lumbar. Se le diagnostica en las consecutivas consultas de
colico nefroureteral y lumbalgia mecanica inespecific, siendo derivado al alta
bajo tratamiento analgésico con AINEs, tramadol y antibioterapia con cefuroxi-
ma. Acude otros dos dias mas tarde con persistencia de la clinica, por lo que se
realizé interconsulta a Medicina Interna.
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A la anamnesis, el paciente contaba dolor lumbar de localizacion central,
no irradiado, que empeora con los movimientos, le impide dormir y refiere di-
ficultad para encontrar postura antidlgica, mejorando muy levemente con la
hiperflexion del raquis lumbar. Niega traumatismos previos. Refiere asimismo
clinica de distermia no termometrada con sudoracién nocturna desde que co-
menz6 el cuadro de dolor, sin focalidad infecciosa a otro nivel. A la exploracion,
nos encontramos al paciente consciente, orientado, alerta, con buen estado
general y de hidratacion, tinte ligeramente pdlido, buen estado nutricional. Pre-
sentaba presiones arteriales de 190 mmHg sistdlica y 90 mmHg diastélica en
ambos miembros superiores, frecuencia cardiaca de 95 Ipm, afebril, saturacion
de oxigeno por pulsioximetria de 99 % a aire ambiente, auscultacion cardiorres-
piratoria y exploracién abdominal sin hallazgos. Pufiopercusion lumbar negati-
va. Sin signos de patologia osteomuscular. Pulso pedio derecho débil respecto
del izquierdo, con ligera disminucion de temperatura del miembro inferior dere-
cho respecto al contralateral y soplo a nivel inguinal derecho, sin soplos a otro
nivel. Los pulsos radiales estaban conservados y simétricos. Sin edematizacion
periférica. En analitica presentaba: urea 38 mg/dL, creatinina 1 mg/dL, protei-
nas 5.7 mg/dL, bilirrubina, GPT, amilasa, CPK, LDH e ionograma, inclyendo
calcio sérico, normales. La evolucién de la PCR en las tres consultas sucesivas
a Urgencias habia sido de 218, 219 y 120 mg/L. En el sedimento urinario se evi-
denciaron 42 leucocitos/mL y 75mg/dL de proteinas, pH 5, sin otros hallazgos
relevantes. El hemograma mostraba una hemoglobina en rango de 14,9 mg/
dL, 14050 leucocitos/mcL con 78% de neutrofilos y 10% de linfocitos, 432.000
plaguetas/mcL. La coagulacion tenia un INR de 1.19, TP y TTPA ratio en rango
y fibrindgeno de 612 mg/dL.

JUICIO CLINICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El motivo de interconsulta a Medicina Interna fue una sospecha de sacroilei-
tis debido a la presencia de PCR elevadas y lumbalgia de caracteristica mecano-
inflamatorias. Esta puede ser de etiologia inflamatoria o infecciosa principalmen-
te, pero debido a la edad del paciente, comienzo brusco, ausencia de rigidez y
radiologia simple de raquis lumbosacra normal se podria descartar razonable-
mente una causa inflamatoria; mientras que la ausencia de fiebre y agravamiento
del dolor con las maniobras exploratorias hacian dudar del diagndstico de la se-
gunda. La etiologia osteomuscular tampoco parecia probable debido a la ausen-
cia de traumatismo previo y, como hemos comentado, proyecciones radiolégicas
sin datos de fractura. Del mismo modo nos parecia poco probable la etiologia tu-
moral, no se apreciaban datos de ostedlisis ni hiperostosis, calcemia normal y en
este caso el dolor hubiera manifestado un inicio mas insidioso que podria haber-
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se agudizado en el contexto de una fractura patoldgica, que no presentaba. Otras
causas con dolor lumbar referido pueden ser la pielonefritis, que sin fiebre franca
ni pufo-percusién positiva es poco probable; ademas el paciente aportaba uro-
cultivo negativo que se le realizd en la primera de las consultas de urgencias. La
ausencia de sintomas digestivos y exploracién abdominal normal apartaban del
diagndstico otras causas posibles como cdlico biliar o colecistitis, pancreatitis,
etc. Finalmente, ante la clinica de lumbalgia aguda con quebrantamiento del es-
tado general, aumento de reactantes de fase aguda y urgencia hipertensiva en
un paciente con antecedentes de claudicacion intermitente se solicitd prueba de
imagen abdominal ante la sospecha de un foco infeccioso intra-abdominal oculto
0 un sindrome aortico agudo.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Informe angio-TAC abdominal. (imagen 1 y 2). Conclusiones: Exploracién
compatible con aneurisma inflamatorio de la aorta abdominal infrarrenal. Oclu-
sion cronica de arteria mesentérica inferior y segmento craneal de arteria iliaca
comun izquierda.

Imagen 1. TAC abdomen previa administracion de contraste intravenoso. Corte axial. Dilata-
cion aorta infrarrenal de 37 mm.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
250 Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular



Imagen 2. TAC abdomen tras administracion de contraste intravenoso. Corte axial. Dilatacion
aorta infrarrenal de 37 mm con trombo blando hipodenso periférico.

Ante el hallazgo radioldgico, el paciente fue derivado a UCI con diagnés-
tico de aneurisma infrarrenal inflamatorio para posterior valoracién por Cirugia
Vascular siendo intervenido 2 dias después tras estabilizacién hemodinamica,
precisando control tensional con labetalol intravenoso y analgesia de primer
escalon parenteral. Descripcion del informe quirdrgico: “Se realiza aortotomia
longitudinal, encontrando poco trombo pero con aspecto achocolatado (no de
aspecto normal), con paredes fragiles y friables, cuyas muestras son enviadas a
microbiologia. Se coloca by-pass aortoiliaco con protesis de Dacron.”

La evolucién del postoperatorio fue favorable, presentando como inciden-
cia la elevaciéon de reactantes de fase aguda al segundo dia y positividad de
Septifast para Enterobacter spp. con hemocultivos negativos que se traté con
meropenem intravenoso durante 10 dias. El cultivo de la muestra de material
trombotico fue negativo y la serologia para multiples microorganismos, inclu-
yendo sifilis, fueron negativas, exceptuando positividad para IgG e IgM Coxie-
lla Burnetti, por lo que se realizé ecocardiograma para descartar endocarditis
asociada y que también sirvié para filiar dafio subclinico en érgano diana con
el siguiente resultado: ventriculo izquierdo no dilatado ni hipertréfico. Fraccion
de eyeccion conservada. Auricula izquierda no dilatada. Valvula mitral de velos
finos, normofuncionante. Valvula adrtica trivalva, calcificacion de velo no coro-
nario, sin repercusion funcional. Cavidades y valvulas derechas normales. No
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derrame pericardico. No signos de endocarditis. Se opto por tratar con doxici-
clina 100 mg cada 12 h durante 7 dias por persistencia de febricula y malestar
general. El paciente se fue de alta tras 14 dias de estancia hospitalaria bajo
tratamiento con AAS 100 mg cada 24 h, simvastatina 20 mg cada 24 h, ome-
prazol 20 mg cada 24 h de forma permanente y Bemiparina 3500 cc s.c. du-
rante 10 dias. (Tabla 1). Posteriormente pasé a realizar una vida normal y plena,
resolviéndose la clinica de dolor lumbar, el malestar general y los sintomas de
claudicacion intermitente que venia presentando desde hace afios.

Tabla 1.
Previo a Tras intervencion
tratamiento con | quirdrgica y tratamiento

estatinas con estatinas
Colesterol total (mg/dL) 285 146
Colesterol HDL (mg/dL) 65 36
Colesterol LDL (mg/dL) 188 83
Triglicéridos (mg/dL) 156 156

DISCUSION Y TRASCENDENCIA CLINICA

El aneurisma inflamatorio de aorta es una entidad clinica descrita en 1935
por James, T.G. y posteriormente descrita en amplitud por Walker, D.I. en 19722,
Consisten en un subgrupo de aneurismas adrticos abdominales caracterizados
por un aumento importante del grosor de la pared arterial, a expensas de una
reaccion inflamatoria, de predominio en la capa adventicia, y cuya definicién ra-
dioldgica viene dada por un anillo periadrtico de un grosor mayor de 1 centime-
tro (). Suponen entre el 2 y el 10% de todos los aneurismas adérticos segun qué
serie de casos, y presentan como caracteristicas clinicas particulares, respecto
de los aneurismas de aorta no inflamatorios, una edad de presentacion algo
mas temprana, mayor asociacion a factores de riesgo cardiovascular clasico
(en particular el habito tabaquico y la hipertension)®, sintomas constitucionales
como fiebre o pérdida de peso, y mayor tasa de afectacion de estructuras ad-
yacentes (en particular duodeno y uréteres), secundario a una reaccion fibrética
retroperitoneal asociada.

La etiologia del aneurisma aortico inflamatorio es idiopatica en el 66% de
los casos y muy amplia en el tercio restante, que se puede dividir en distintos
grupos nosolégicos*:
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- Un gran ndmero tienen componente autoinmunitario: Espondilitis an-
quilosante, glomerulonefritis autoinmunes, tiroiditis autoinmune, colan-
gitis esclerosante primaria, y vasculitis, de entre las que destacan po-
liangeitis nodosa, granulomatosis con poliangeitis y arteritis de células
gigantes o de Takayasu.

- Entre los agentes infecciosos implicados destacan Salmonella spp.,
Staphylococcus spp., Streptococcus pneumoniae, Brucella spp., Myco-
bacterium tuberculosis, Treponema pallidum y citomegalovirus.

- Causas neoplasicas primarias (linfoma, sarcoma, tumor carcinoide) o
metastésicas.

- Causas farmacologicas (metisergida, pergolida, bromocriptina, hidrala-
zina), postradiacion y secundario a traumatismos o cirugia entre otras.

En el caso que presentamos, la sospecha diagnéstica vino dada por un
cuadro de dolor lumbar refractario a analgesia, asociado a urgencia hipertensi-
va y datos clinicos sugerentes en la exploracién de pulsos distales. En la biblio-
grafia revisada, encontramos casos de hipertension arterial secundaria a esta
entidad principalmente en los casos en los que se ven implicadas las arterias
renales, con el desarrollo secundario de hipertensién nefrogénica por estenosis
uni o bilateral de las mismas?®. Describiéndose como causas de HTA secunda-
ria la aortitis de etiologia infecciosa y/o inflamatoria. En nuestro caso, la HTA
se resolvid tras la intervencidn quirdrgica, que no implicada estenosis renal,
pudiendo argumentar el aumento transitorio de las presiones arteriales por la
estimulacion adrenérgica del dolor y como un dato fisico de alarma ante la exis-
tencia patologia organica grave.

BIBLIOGRAFIA
1. Edlow JA. Managing Nontraumatic Acute Back Pain. Ann Emerg Med. 2015;66:148-153.

2. Walker DI, Bloor K, Williams G, Gillie I. Inflammatory aneurysms of the abdominal aorta.
Br J Surg. 1972;59(8):609-14.

3. Pennell RC, Hollier LH, Lie JT, Bernatz PE, Joyce JW, Pairolero PC, Cherry JC. Inflamma-
tory abdominal aortic aneurysms: a thirty-year review. J Vasc Surg. 1985;2(6):859.

4. Capuhay C, Carrascosa P, Vallejos J. Aneurisma inflamatorio de la aorta abdominal: Diag-
néstico por tomografia computarizada multidetector. Rev argen cardiol. 2011;79(3):269-269.

5. Heather L. Gornik, MD, MHS; Mark A. Creager, MD.
6. Aortitis. Circulation. 2008;117:3039-3051.
7. Vanassche T, Lacquet JM, Verhamme P. Relapsing renovascular hypertension in a young

woman caused by isolated abdominal aortitis. Heart. 2011; 97: 90.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular 253






CASO CLiNICO 32

ENFERMEDAD SISTEMICA, UN RIESGO ANADIDO
A LOS FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULA-
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RESUMEN

Libman y Sacks describieron por primera vez en 1924 la presencia de le-
siones valvulares en enfermos con lupus eritematoso. La endocarditis de Lib-
man y Sacks se caracteriza por vegetaciones estériles valvulares de predominio
en las valvulas mitral y adrtica. Su prevalencia es de 53 a 74 %. Se asocia con
actividad lupica y presencia de anticuerpos antifosfolipido. En la presentacion
clinica la forma aguda puede imitar a la de una endocarditis infecciosa y com-
plicar tanto el diagnostico diferencial como el tratamiento.

La ecocardiografia, en especial la transtoracica, es el estudio de eleccion
para el diagnéstico y seguimiento, asi como para evaluar el grado de afectacion
valvular. Se reporta el caso de una paciente con presencia de endocarditis de
Libman- Sacks sobre valvula adrtica en el contexto de lupus eritematoso sisté-
mico y sindrome antifosfolipido.

PALABRAS CLAVE

Lupus eritematoso sistémico. Sindrome antifosfolipido. Endocarditis ma-
rantica. Endocarditis de Libman- Sacks.

INTRODUCCION

En los pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES), la presencia de
factores de riesgo cardiovascular se encuentra aumentada respecto a la pobla-
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cién general, pero ademas, cuando se analizan todos los factores de manera
conjunta no explican el exceso de riesgo observado, por lo que tener LES se
considera un factor de riesgo vascular independiente.

La endocarditis de Libman-Sacks es una manifestacién cardiaca recono-
cida del lupus eritematoso sistémico, que se encuentra en uno de cada 10 pa-
cientes con la enfermedad y puede ser la forma de manifestacion en algunos de
éstos. Tiene predileccion por las valvulas del lado izquierdo del corazén, siendo
el compromiso de la valvula mitral el mas prevalente. EI compromiso valvular
en el LES, se asocia con la presencia de anticuerpos antifosfolipidos, especial-
mente anticardiolipina IgG. El curso clinico usualmente es asintomatico pero
en algunos casos puede llevar a disfuncion valvular (en especial insuficiencia) y
complicaciones tromboembdlicas (principalmente accidente cerebrovascular).

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANTECEDENTES PERSONALES

Mujer 64 afos, con alergia a levofloxacino. Entre sus antecedentes desta-
can: HTA y dislipemia. Trombosis venosa profunda en miembro inferior izquier-
do. Enfermedad renal crénica estadio IV posible nefropatia intersticial crénica.
Nefroangioesclerosis. Hiperparatiroidismo secundario. Mioma anterior. Ulcus
gastrico en remision. Hepatits B pasada. 5 abortos.

Tratamiento habitual: Olmesartan 40 mg, Manidipino 10 mg, Doxazosina 4
mg , Paricalcitol 1 mcg, Ranitidina 15 mg y Duloxetina 30 mg.

MOTIVO DE CONSULTA Y ANAMNESIS
Es derivada desde atencién primaria para estudio de enfermedad autoin-
mune por detectar en analitica de control ANA positivos.

En la anamnesis dirigida destacaba sequedad oral, inflamacién de la ar-
ticulacion interfalangica proximal del 4° dedo de mano derecha, artralgias en
rodillas sin signos inflamatorios y astenia. Negaba alopecia, sequedad ocular,
aftas orales ni nasales, artritis, debilidad en miembros, fotosensibilidad, lesio-
nes cutaneas, sabafiones con el frio, fendmeno de Raynaud, fiebre, pérdida de
peso, dolor toracico de caracteristicas pleuriticas ni disnea.

EXPLORACION FiSICA

TA 161/88 mmHg. Talla 161 cm. Peso 93 kg. IMC 35.88 kg/m?2. Obesidad
tipo Il. Sat 02 99% con FiO2 al 0,21. FC 71 Ipm. Buen estado general. Cons-
ciente y orientada. Normocoloreada, perfundida e hidratada. No bocio ni ade-
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nopatias. Teleangiectasias malares. Hemorragia subconjuntival en ojo izquier-
do. Auscultacién cardiorespiratoria: Soplo sistolico IV/VI mitral y V/VI pulmonar,
en foco tricuspideo y adrtico II-1ll/ VI. Tonos ritmicos. Murmullo vesicular con-
servado sin ruidos sobreafadidos. Abdomen: Globuloso, blando y depresible,
no doloroso a la palpacién, no masas ni megalias.

Miembros inferiores: Edemas ++/+++ sin fovea. No signos de trombosis
venosa profunda. En extremidad superior derecha bultomas subcutaneos mul-
tiples desde mufieca hasta brazo, en carril, de varios centimetros de diametro
y de consistencia blanda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica: Hemograma 94000 plaquetas. Coagulacion: Normal. Bioqui-
mica: Glucosa 109 mg/dL. Creatinina 1,61 mg/dL. Acido urico 7,7 mg/
dL. Colesterol HDL 57 mg/dL. Colesterol LDL 129 mg/dL. BT, Transami-
nasas e iones normales. HbA1c 5,77 %. Perfil tiroideo normal. Vitamina
B12 350,1 pg/mL. Vitamina D 15 ng/mL. Inmunoglobulinas normales .
Reactantes de fase aguda: VSG 20 mm/h. Sistematico de orina nor-
mal. Microalbumina/ creatinina 50,7 mg/g creatinina. Autoinmunidad:
C3 86,2 mg/dL C4 7 mg/dL. ANA + 1/640 patrén homogéneo. ENA/Sm,
ENA/ RNP, ENA/SS-B negativo. ENA/SS-A positivo. ANTI-DNA negati-
vo. p- ANCA negativo. c- ANCA negativo. A- SCL 70, anti- centrémero
negativo. Anticardiolipina IgG e IgM negativo. Anticoagulante lupico po-
sitivo fuerte. Mantoux negativo.

- Ecocardiografia transtoracica: Imagen ocupativa en tracto de salida del
ventriculo izquierdo dependiente de la valvula adrtica en probable rela-
cién con afectacion valvular secundaria a enfermedad autoinmune.

- Ecocardiografia transesofagica: Valvula mitral sin alteraciones con triple
jet de regurgitacion ligero. Valvula aortica trivalva. Adherido a comisura
entre velo no coronario y coronario derecho, se objetiva masa redon-
deada de 10 x 10 mm, no pediculada, con movimiento sincrénico a con-
traccion ventricular, que no origina recupercusion funcional significativa
(Insuficiencia ligera). Sin imagenes ocupativas intracavitarias.

CONCLUSION
Posible vegetacién marantica sobre valvula adrtica. (imagen 1y 2).
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Imagen 1. Valvula adrtica trivalva. Adherido a comisura entre velo no coronario y coronario
derecho, se objetiva masa redondeada de 10 x 10 mm, no pediculada, con movimiento sin-
cronico a contraccion ventricular.

Imagen 2. Valvula adrtica trivalva. Adherido a comisura entre velo no coronario y coronario
derecho, se objetiva masa redondeada de 10 x 10 mm, no pediculada, con movimiento sin-
cronico a contraccion ventricular.
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Rx de térax y mano derecha: Torax normal. Mano derecha discreta osteo-
penia. Quiste 6seo postraumatico a nivel de semilunar. No otros hallazgos.

Gammagrafia de glandula salival: Estudio que muestra hipofuncién glan-
dular de grado leve en parétidas y submaxilares a expensas de la con-
centracién, con excrecion parcial en submaxilares y minima en parétidas.

TC craneal sin cv: Normal.

Interconsulta Dermatologia: Presenta multiples lesiones subcutaneas de
entre 1-2 cm de diametro distribuido por todo el cuerpo, sugerente de
lipomatosis. Anatomia patolégica: Dos angiolipomas, con ocasionales
vasos de pequefo tamafio con recanalizacion post-trombatica, sin evi-
dencia de vasculitis.

Interconsulta Oftalmologia: Test de Schirmer tras anestésico a los 5
mins: OD: 2 mms. Ol: 3 mms. Fondo: normal OD, atrofia peripapilar Ol.
Lagrimas artificiales con frecuencia.

JUICIO CLINICO

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO (5 abortos y trombosis venosa profun-
da en miembro inferior derecho + anticoagulante lUpico positivo fuerte).

SINDROME DE SJOGREN + LES (Sequedad oral, Test de Schirmer
patolégico, gammagrafia patolégica, artritis interfalangica proximal de
cuarto dedo de mano derecha, trombocitopenia, ANA +, ENA/SS- A +,
Hipocomplementemia, anticoagulante IUpico +).

ENDOCARDITIS TROMBOTICA NO BACTERIANA (ENDOCARDITIS
MARANTICA O DE LIBMAN-SACKS) sobre valvula adrtica en el contex-
to de LES y SAF.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL.

Ante los diagndsticos previamente expuestos se inicié tratamiento con hi-
droxicloroquina 200 mg 1 comprimido al dia, prednisona 30 mg 1 comprimido
diario, calcio y vitamina D y alendronato semanal. Ademas, acenocumarol 4 mg
segun pauta de Hematologia. Cuidados oftamolégicos segun recomendaciones
por parte de Oftalmologia.

Se realizé exéresis de uno de los lipomas para estudio, presentando san-
grado con hematoma en la zona anterior del brazo izquierdo que precisé de
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drenaje y cambio de tratamiento de acenocumarol por bemiparina de forma
temporal hasta su resolucion. En la actualidad, asintomatica y con buen control
de las manifestaciones de LES que presentaba al inicio del estudio.

DISCUSION

En los pacientes con lupus eritematoso sistémico, los factores de riesgo
vascular clasicos como la hipercolesterolemia, la hipertension o la diabetes me-
llitus son mas frecuentes que en la poblacién general, ademas de tener una ma-
yor incidencia de menopausia precoz, insuficiencia renal, e hiperhomocisteine-
mia entre otras; sin embargo, analizando todos los factores de manera conjunta
no explican el exceso de riesgo observado, por lo que tener LES se considera
un factor de riesgo vascular independiente. Estos tienen mayor probabilidad
de desarrollar enfermedad cardiovascular prematura, cardiopatia isquémica y
riesgo de arteriosclerosis subclinica, que puede aparecer hasta en el 30% de
los enfermos. Por otro lado, en el LES se pueden afectar todas las estructuras
cardiacas, pudiéndose observar lesiones valvulares, trastornos de la conduc-
cién, miocarditis y pericarditis’.

Las enfermedades autoinmunes mas estudiadas en relacién con la ate-
rotrombosis son aquellas en las que ocurre una mayor incidencia, como el lu-
pus eritematoso sistémico (LES) y el sindrome antifosfolipido primario (SAF). El
desarrollo de enfermedad cardiovascular en estas patologias implica factores
genéticos, asi como otros factores de riesgo adquiridos. Los componentes pro-
trombdticos e inflamatorios de la respuesta inmune (principalmente el factor
tisular y diversas citoquinas), el estrés oxidativo, asi como elementos autoinmu-
nes (p. ej. auto-anticuerpos, autoantigenos y linfocitos autorreactivos) parecen
estar también implicados en estos procesos?.

La endocarditis de Libman-Sacks es una manifestacién cardiaca del LES
en la que se observan vegetaciones valvulares estériles, con predominio de la
valvula mitral y la adrtica, aunque puede afectarse cualquiera. Se ha encontrado
en el 11 % de los pacientes con LES. La patogenia es desconocida. Se iniciaria
con una reaccién autoinmune (en las valvulas se aprecia depdsito de inmunog-
lobulinas y complemento), que se seguiria del desarrollo de trombos de fibrina
y plaguetas con los consiguientes cambios funcionales.

La mayoria de los pacientes se encuentran asintomaticos; sin embargo,
en la presentacién clinica la forma aguda puede imitar a la de una endocarditis
infecciosa de la que puede ser dificil diferenciar. La insuficiencia valvular de
significado clinico varia entre los estudios, del 1 % al 18 %?2. Existe una asocia-
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cién entre el engrosamiento de la valvula mitral y la insuficiencia mitral con la
presencia de eventos cerebrovasculares en pacientes con LES?®.

Respecto al diagndstico, en aquellos casos en los que se presenten con
manifestaciones agudas, debera realizarse diagnostico diferencial con endo-
carditis infecciosa, realizandose analitica con reactantes de fase aguda y hemo-
cultivos (Tabla 1). En general las vegetaciones en lupus eritematoso sistémico
difiere de las infecciosas en su localizacién, apariencia y movilidad. Estas se
localizan predominantemente cerca de la base de las valvas, mientras que las
infecciosas casi siempre se ubican en la linea de cierre de las valvas. Las ve-
getaciones del lupus no tienen movimiento independiente, se mueven paralelo
al movimiento de la valva afectada, a diferencia de la endocarditis infecciosa
donde las vegetaciones tienen movimiento vibratorio o rotatorio, por lo menos
en parte independiente del movimiento de la valvula“.

Tabla 1. Diferencias entre endocarditis infecciosa y de Libman-Sacks.

de Endocarditis de Libman-Sacks

laboratorio

Leucocitos
PCR
ACA

Ecocardiografia

Cultive

T
T
Pueden ser normales
Tienden a estar localizadas cerca de la linea
de cierre wvalvular. Son de ecodensidad
tienen

homogénea ¥ movimiento

independiente.

Pasitive

- amenudo en brote de LES

ToN

To ™t

Masas valvulares de diferente tamafio y forma,
habitualmente >2mm, de bordes irregulares y firmemente
ancladas al tejido valvular, habitualmente sésiles y sin
movimiento independiente. Suelen asentar en la superficie
auricular o ventricular. Sobre todo en mitral y aorta. La eco

transesofagica es mds precisa que la transtordcica

Negativo

La afectacion valvular puede cambiar a lo largo del tiempo, incluso desa-
parecer de forma espontanea. Ni la presencia ni los cambios en la enfermedad
valvular se relacionaron temporalmente con la actividad de la enfermedad, la
terapia o la duracion del LES. Se han descrito una mayor incidencia de com-
plicaciones graves (accidente cerebrovascular, embolia periférica, insuficiencia
cardiaca, endocarditis infecciosa y muerte) La incidencia de accidente cerebro-
vascular en pacientes con enfermedad valvular fue del 13 por ciento®.

Respecto al tratamiento, los pacientes con endocarditis trombotica no bacte-
riana con o sin evidencia de embolismo sistémico (incluyendo lesiones del sistema
nervioso central), son anticoagulados de forma rutinaria si no hay contraindicacion
debido a la alta tasa de embolizacion en esta poblacion. Sin embargo, dado que el
riesgo de la anticoagulacion es la conversion hemorragica de los acontecimientos
embolicos, se recomienda la realizacion de una tomografia computarizada craneal
previo a la anticoagulacién para descartar hemorragia intracraneal.
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Se prefiere el uso de heparina de bajo peso molecular o heparina no frac-

cionada, en lugar de warfarina, inhibidores directos de la trombina o inhibidores
del factor Xa dado que estudios antiguos demuestran que la warfarina es me-
nos efectiva que la heparina en la reduccion de tasas de embolizaciones recu-
rrentes. La anticoagulacion debe mantenerse de forma indefinida, dado que se
han objetivado recurrencias trombéticas después de su interrupcion®.

La reparacién quirurgica o la sustitucion valvular suele requerirse en menos

del 6% de los casos y es necesaria en los pacientes que desarrollan regurgitacion
mitral o adrtica severa y mas raramente en aquellos con estenosis sintomatica’.
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RESUMEN

Entre las causas de hipertensién arterial secundaria se incluyen multiples
entidades diagndsticas, por lo que un cribado apropiado es fundamental para
diagnosticar aquellas patologias potencialmente tratables. En este ultimo gru-
po se incluyen los feocromocitomas y los paragangliomas, que constituyen un
conjunto de neoplasias con una incidencia poblacional baja. Tienen en comun
un origen neuroendocrino y se caracterizan por la secrecion de catecolaminas,
responsables de elevar la presién arterial. Para su diagndstico es necesaria
la determinacién de catecolaminas y la captacién del trazador en una prueba
funcional (GA MIGB, PET-DOPA o PET-FDG), aunque el diagndstico definitivo lo
aportara la anatomia patolégica. La agresividad clinica y el potencial metastasi-
co dependen de multiples factores. Existen series de casos con un seguimiento
a largo plazo que pretenden caracterizar la evolucién y el comportamiento de
estos tumores. Describimos un caso en el que aparecen metastasis 6seas 9
afnos después de tratar un feocromocitoma primario y exponemos el abordaje
diagnéstico, asi como las distintas opciones terapéuticas disponibles. La im-
portancia de este caso radica en la justificacion de la vigilancia postratamiento
a largo plazo después del tratamiento locorregional; asi como la aplicacion de
la termoablacién como técnica novedosa en las metastasis dseas de feocro-
mocitoma.
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INTRODUCCION

Los feocromocitomas y los paragangliomas son tumores neuroendocrinos
secretores de catecolaminas que surgen de las células cromafines de la médula
suprarrenal (en el caso de los feocromocitomas) y de las células neuroendocri-
nas de los ganglios del sistema autonomo extra-adrenal (en el caso de los pa-
ragangliomas). Son denominadas neoplasias raras y se les considera la causa
de hipertension arterial (HTA) en menos del 0.2% de los pacientes hipertensos'.
Se estima que la incidencia anual de feocromocitomas es aproximadamente
de 0.8 por 100.000 personas-afio?. La mayoria de los tumores productores de
catecolaminas son esporadicos, aunque un 30% de los pacientes presentan la
enfermedad asociada a un sindrome génetico hereditario. El diagnoéstico de feo-
cromocitoma se basa en una prueba analitica (elevacién de catecolaminas y/o
metanefrinas), asi como en una prueba de imagen funcional (captacion de traza-
dor en GA MIGB, PET-DOPA o PET-FDG)? que debe interpretarse junto con TAC o
Resonancia Magnética, aunque siempre sera la anatomia patolégica quien dara
el diagndstico definitivo. Los test genéticos estan indicados en pacientes con
sospecha de sindrome familiar (VHL, NF1, MEN), en paragangliomas o en feo-
cromocitomas bilaterales o unilaterales en pacientes menores de 45 afos®*. Los
feocromocitomas y los paragangliomas comparten caracteristicas superpuestas
que abarcan histopatologia, epidemiologia e incluso biologia molecular®t. Sin
embargo, presentan muchas diferencias en cuanto a su comportamiento clinico,
agresividad y potencial metastasico, asi como hallazgos bioquimicos y asociacion
con sindromes genéticos hereditarios. La mayoria de los feocromocitomas y los
paragangliomas son benignos, aunque aproximadamente el 10% de los feocro-
mocitomas son malignos en comparacion con el 20-25% de los paragangliomas.
La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) considera que los feocromocitomas/
paragangliomas malignos son solo aquellos con metastasis documentadas me-
diante la identificacion de depdsitos tumorales en tejidos que normalmente no
contienen células cromafines (p. Ej., Ganglios linfaticos, higado, hueso, pulmén,
etc.). El curso clinico del feocromocitoma/paraganglioma metastasico es muy va-
riable, con tasas de supervivencia a cinco afios que varian ampliamente del 12 al
84%7; se han declarado peores resultados en el caso de los feocromocitomas en
comparacién con los paragangliomas, independientemente de la funcionalidad,
presentando con mayor frecuencia metastasis a distancia y tumores de mayor
tamano, asi como peores tasas de supervivencia (58% y 80% a los cinco afios
en feocromocitomas y paragangliomas, respectivamente?). Existen grandes dife-
rencias entre los sindromes familiares y su riesgo de malignidad: las tasas mas
altas de malignidad se observan en paragangliomas asociados con mutaciones
hereditarias en la subunidad B del gen de la succinato deshidrogenasa (SDHB)®,
que generalmente son abdominales y secretores. Estos pacientes justifican la
deteccién de enfermedad metastésica a distancia como parte de la evaluacién
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preoperatoria. Por otro lado, solo del 3 al 5% de los feocromocitomas y de los
paragangliomas relacionados con MEN2 son malignos. Las metéastasis pueden
aparecer mas de 20 afos después de la presentacion original, proporcionando
la justificacion para la vigilancia postratamiento a largo plazo después del trata-
miento locorregional de estos pacientes.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Paciente varon de 34 anos, sin antecedentes familiares de interés ni consu-
mo de toxicos. En 2008 a la edad de 24 afos presenta HTA de reciente diagnods-
tico con crisis hipertensivas frecuentes, lo que justifico realizar un despistaje de
hipertension arterial secundaria. Se objetivd una masa suprarrenal izquierda de
5,5cm x 5,5cm (imagen 1) y elevacion de normetanefrinas y metanefrinas. Ante
la sospecha de un tumor productor de catecolaminas se decidié tratamiento
quirargico, previo bloqueo farmacolégico (alfa y beta). Tras proceder a la supra-
rrenalectomia, la anatomia patolégica arrojo el diagnéstico definitivo de feocro-
mocitoma (con las siguientes caracteristicas inmunohistoquimicas: cromogra-
nina (+), sinaptofisina (+), s-100 (+), vimentina (+), ck (+/-), rojo congo (-), hmb
45 (-)). Después de la intervencién se normalizaron las cifras de presion arterial
(PA) y la determinacion de catecolaminas. Se realizé un seguimiento estrecho
del paciente, con una media de dos valoraciones anuales y una determinacion
anual de catecolaminas. Durante afios el paciente permanecié completamente
asintomatico sin necesidad de tratamiento antihipertensivo, con excrecién de
catecolaminas dentro de la normalidad.

Imagen 1.
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En Junio de 2017, 9 afios después de la intervencion, el paciente per-
manecia clinicamente estable, sin crisis hipertensivas, con una PA clinica de
116/66mmHg y una frecuencia cardiaca de 48lpm. Las pruebas complementa-
rias basicas que incluyeron hemograma, bioquimica y ecografia renal no mos-
traron hallazgos relevantes. Se realizé6 una nueva determinacion de orina de
24 horas que objetivd unos niveles de normetanefrinas de 1984mcg/24horas
(normal hasta 500mcg/24horas). Se ampli6 el estudio con una prueba funcional,
en primer lugar un PET-DOPA, que evidenci6 varios focos hipermetabdlicos de
localizacion 6sea en calota frontal derecha, lamina posterior del atlas, lamina
posterior de L2 y punta de escapula izquierda, compatible con probable afec-
tacion 6sea metastasica de feocromocitoma (imagen 2, 3 y 4). Para caracteri-
zar la anatomia de las lesiones se realizd Resonancia Magnética dorso-lumbar
(imagen 5). Se contrasté con una Gammagrafia con 1123.MIBG que mostraba
Unicamente dos focos de captacién a nivel éseo, una en pediculo izquierdo de
vértebra lumbar L2 y la otra localizada en la punta de la escépula izquierda,
ambas sugerentes de afectacion metastasica osea.

lidda (1:34)
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Imagen 2.
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Imagen 4.
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Imagen 5.

JUICIO CLINICO

A pesar de la ausencia de datos clinicos, la elevaciéon de normetanefrinas
y los antecedentes del paciente obligaron a descartar la presencia de un tumor
productor de catecolaminas. Ante la sospecha de una recidiva de feocromoci-
toma en estadio IV, se presento el caso en sesion multidisciplinar para decidir la
actitud terapéutica mas apropiada.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL.

En Octubre de 2017, el Comité de tumores de nuestro hospital consensud
someter al paciente a la ablacién térmica de las lesiones 6seas. Previamente
se instaur6 tratamiento con Prazosin 1mg cada 12h (Alfa bloqueo) con cifras
tensionales dentro de objetivo, 120/80mmHg, y frecuencia cardiaca en torno
a 50-70lpm. Tres dias antes de la intervencién se aflade Beta bloqueo no car-
dioselectivo con propanolol 10mg/12h. A pesar de la doble terapia el paciente
sufri6é una crisis hipertensiva intraoperatoria con PA 220/120mmHg que se con-
trold con bolos de labetalol sin otras complicaciones.

Se coloco un monitor de temperatura en la lesidon, manteniéndola por de-
bajo de 40° mediante infusion de solucion glucosada y aire a través de agujas
espinales. Se penetré con agujas de vertebroplastia realizando ablacién termal
con un electrodo de 1-2cm de punta activa y con temperaturas de 70-80°C
durante 5-8 minutos en cada localizacion. En el mismo acto quirdrgico se reali-
z6 biopsia de la lesién escapular y cementacién de las lesiones vertebrales. El
examen anatomopatolégico de la lesién 6sea fue compatible con metéstasis
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de feocromocitoma con caracteristicas inmunohistoquimicas superponibles al
tumor primario. En Noviembre de 2017 se realiza estudio gammagrafico de con-
trol con 123I-MIBG en el que se aprecid persistencia de captacién en pediculo
izquierdo de vértebra lumbar L2, pero con menor intensidad respecto al estudio
previo, es decir, el paciente habia presentado una respuesta parcial a la termoa-
blacién. En Enero de 2017 los niveles de Normetanefrina disminuyeron desde
2120mcg/24 horas a 920mcg/24 horas. Esta pendiente de realizar estudio ge-
nético para descartar asociacion con otros sindromes genéticos hereditarios,
ya que se trata de un feocromocitoma unilateral en un paciente menor de 45
afnos, potencialmente metastasico.

DISCUSION

Los niveles elevados de catecolaminas indican la persistencia de secrecion de
catecolaminas por las lesiones metastasicas, ante esta situacion se plantea conti-
nuar con el algoritmo terapéutico (imagen 6). El siguiente escalén corresponderia
con terapia meta-yodo-bencilguanidina (IMBG). Valorando la disociacién entre la
captacién de las lesiones entre el PET-DOPA y la Gammagrafia con 1123, puede
que la terapia con IMBG no resulte completamente satisfactoria, por lo que en fun-
cion de la evolucion se han planteado alternativas terapéuticas como el Sunitinib.

Si bien la presencia de enfermedad metastasica a distancia puede tener
un efecto adverso sobre el prondéstico, las metastasis no necesariamente re-
presentan una contraindicacion para la intervencion local. Las intervenciones
como citorreduccion quirdrgica, ablacion o RT estereotaxica representan op-
ciones efectivas para el tratamiento primario de la enfermedad recurrente o me-
tastasica. Incluso si la intervencién quirirgica no resulta en una citorreduccion
completa, aun se puede considerar con intencion paliativa liberar la presién del
tumor en los tejidos circundantes o disminuir la masa tumoral. Una menor carga
tumoral puede conducir a una disminucion significativa en la secrecién de ca-
tecolaminas (para tumores funcionantes), asi como a una reduccion de la dosis
de agentes utilizados para el bloqueo adrenérgico. También puede mejorar la
respuesta a otros enfoques terapéuticos. Sin embargo, no se ha demostrado
una ventaja de supervivencia para la reduccion quirldrgica. Para pacientes que
no pueden someterse a cirugia o para aquellos que requieren terapia posto-
peratoria adicional, hay disponibles varias opciones paliativas, que incluyen
terapia con metayodobencilguanidina marcada con yodo 131 (1311-MIBG), qui-
mioterapia, RT, terapia de crioablacion, terapia de ablacién por radiofrecuencia,
inyeccion de etanol, embolizaciéon tumoral y terapia con radionuclidos recepto-
res de péptidos (Octreotido y Lutecio).
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Algoritmo de tratamiento para feocromocitomas y paragangliomas malignos

[ Diagndstico de feocromocitoma/paraganglioma maligno |

) L]
| Determinar localizacién y extensién | \ &Tumor hormonalmente activo? \

| Si es posible cirugfa citorreductora ‘

Tratamiento médico a largo plazo

de los sintomas: bloqueadores alfa-
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Nuevos agentes terapéuticos
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Traducido y modificado con permiso de: Adjalle R, Plouin PF, Pacak K, Lehnert H.
Treatment of malignant pheochromocytoma. Horm Metab Res 2009;41:687.
Copyright@©2009Thieme Publishers.

Imagen 6.
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CASO CLiNICO 34

LESIONES ESPLENICAS: UNA CAUSA POCO COMUN
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RESUMEN

Varon de 78 afios sin antecedentes personales de interés. Consulta por
dolor abdominal localizado en epigastrio e hipocondrio derecho, postpandrial,
acompanado de nauseas y digestiones pesadas con distension abdominal.
Ademas refiere hiporexia con pérdida de peso no cuantificada y fiebre de entre
37.5%C a 39°C, con tiritona, de predominio vespertino. Durante su estancia en
Urgencias se realiza Ecografia y TAC sin contraste IV de Abdomen donde se
objetiva lesiones esplénicas inespecificas.

PALABRAS CLAVE

Lesiones esplénicas, fiebre, sindrome constitucional, dolor abdominal.

INTRODUCCION

Se presenta el caso de un paciente que ingresa con dolor abdominal y
fiebre secundaria a lesiones focales esplénicas. Como tal se definen como
cualquier alteracién parenquimatosa que condiciona una pérdida en la homo-
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geneidad del bazo. La etiologia de estas lesiones es muy variada y lo primero
que debe realizarse en el diagnostico diferencial es determinar su naturaleza
mediante ECO abdominal completando con TAC con contraste. Se permite di-
ferenciar: (a) lesiones isquémicas (infartos esplénicos), considerando entonces
fendmenos de embolizacion o infartos asociados a procesos hematolégicos
generalmente malignos; (b) lesiones sdlidas, ya sean tumorales (generalmen-
te linfomas o metastasis de 6rgano sdélido) o menos frecuentemente lesiones
benignas o por enfermedades infiltrativas y (c) lesiones quisticas, entre las que
destacan el origen infeccioso.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Vardén de 78 afios sin antecedentes médicos de interés y con anteceden-
tes quirdrgicos de intervencion de carcinoma epidermoide en brazo derecho y
adenectomia transvesical por hiperplasia benigna de préstata, sin tratamiento
ni alergias medicamentosas. Sin datos epidemiolégicos ni habitos toxicos de
interés.

Consulté en el servicio de urgencias por cuadro de dolor abdominal locali-
zado en epigastrio e hipocondrio derecho, postprandial, continuo, acompanado
de nauseas, distensién abdominal y pesadez de una semana de evolucién. Re-
feria fiebre de entre 37.5°C y 39°C con escalofrios y tiritona, de predominio ves-
pertino. Acompanaba pérdida de peso no cuantificada, hiporexia mas marcada
la ultima semana y sudoracion profusa nocturna precisando cambio de saba-
nas. No asociaba prurito. Habito estrefiido sin cambios en el ritmo intestinal ni
alteracion en la coloracién de las heces. No alteraciones cutaneas. No artro-
mialgias ni artritis. No destacaba otra sintomatologia en la anamnesis dirigida.

El examen fisico reveld unas cifras de PA de 136/82 mmHg, frecuencia car-
diaca de 95 latidos por minuto y una temperatura de 38.3°C. Presentaba buen
aspecto general, consciente, orientado y colaborador y con buena hidratacion
y perfusioén distal. En la auscultacion cardiorrespiratoria presentaba tonos ritmi-
cos sin soplos y murmullo vesicular conservado sin ruidos patolégicos de inte-
rés. El abdomen era blando y depresible con dolor a la palpacioén en epigastrio y
ambos hipocondrios, con defensa voluntaria, sin datos de irritacion peritoneal.
No se palpaban masas ni megalias y presentaba ruidos hidroaéreos conserva-
dos. La exploracién de miembros fue normal. No se palpaban adenopatias a
ningun nivel. Tampoco existian alteraciones cuténeas de interés ni estigmas de
endocarditis. La palpacion de arterias temporales fueron normales.



Respecto a las pruebas complementarias en urgencias, en el hemograma
destacaba una leucocitosis de 29140/microlitro con neutrofilia de 21185/micro-
litro y una monocitosis de 6206/microlitro, con un frotis revisado que informo
de neutrofilia y monocitosis madura de morfologia normal. En la bioquimica
destacaba una funcion renal alterada con creatinina de 1.87mg/dL, funcion he-
patica normal, LDH de 1255mg/dL y PCR de 170.53mg/L. La coagulacion se
encontraba dentro de la normalidad. Orina normal. En la radiografia de térax
se observaba un indice cardiotoracico normal, sin alteraciones aparentes. Se
realiz6 ecografia y TAC abdominal sin contraste IV que informaba de lesiones
focales esplénicas inespecificas a descartar como causa mas probable enfer-
medad hematoldgica vs infecciosa (segun informe radiologico).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y JUICIO CLINICO

Se ingresé al paciente por cuadro febril sin foco y cuadro constitucional
asociado a lesiones focales esplénicas. El diagnéstico diferencial en funcion a
la naturaleza de las lesiones esplénicas fue el siguiente:

1. Lesiones vasculares (infartos esplénicos): son lesiones hipodensas
avasculares bien delimitadas, habitualmente redondeadas o triangulares
con base periférica, que se hacen mas evidentes tras la administracién
de contraste. Inicialmente podrian presentarse como lesiones soélidas si
se asocian a sangrado.

a. Estados de hipercoagulabilidad (principalmente adquiridos como el
sd. antifosfolipidico y los secundarios a neoplasia).

b. Embolizacién secundaria a fibrilacién auricular, endocarditis infec-
ciosa o enfermedad aterosclerética. Otras hematolégicas como
drepanocitosis, hemoglobinuria paroxistica nocturna, leucemias
etc.

c. Secundarias a esplenomegalia: sindromes mieloproliferativos cré-
nicos, sd. linfoproliferativos (que pueden presentarse como lesio-
nes solidas o como infartos) y enfermedades infiltrativas como el
Gaucher.

d. Compromiso sobre la arteria esplénica: enfermedad pancreatica,
aneurisma y torsion esplénica.

2. Lesiones sdlidas:

a. Tumores malignos:
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i. Sindromes linfoproliferativos: linfoma esplénico, enfermedad
de hodgkin, linfoma no hodgkin, linfoma T angioinmunoblas-
tico etc.

ii. Metastasis: mas raras. Melanoma, mama, pulmén, ovario, es-
tébmago son las mas frecuentes.

iii. Otros, de presentacion aln mas rara: angiosarcoma, histioci-
toma fibroso maligno, leiomiosarcoma o fibrosarcoma.

b. Tumores benignos: como son el hamartoma y el hemangioma, con
caracteristicas especificas en resonancia magnética, linfangioma y
otros como hematopoyesis extramedular presente en situaciones
de insuficiencia medular y la linfadenopatia angioinmunoblastica.

c. Otras: sarcoidosis, enfermedad de Gaucher, pseutotumor inflama-
torio.

3. Lesiones quisticas:

a. Infecciosas: quistes hidatidicos, abscesos pidgenos o flungicos,
granulomas por micobacterias.

b. Otras: quistes congénitos, metéastasis quisticas, peliosis esplénica
etc.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

Durante su estancia hospitalaria presentd buena evolucién clinica. Per-
sistio con fiebre los primeros dias cediendo con antitérmicos y amoxicilina-
clavulanico. Respecto al dolor abdominal el paciente manifesté cierta mejoria,
aunque persistia tras la ingesta que controlaba evitando alimentos sélidos o
disminuyendo la velocidad de ingesta.

En cuanto a las pruebas complementarias en planta: se realizaron varias
tandas de hemocultivos, negativas, asi como serologias para virus (sd mononu-
cledsico, incluyendo VIH), bacterias atipicas y de Aspergillus que resultaron ne-
gativos. El proteinograma, inmunofenotipo de sangre periférica y la B-2-Micro-
globulina resultaron normales. Se realizdé una ecocardiografia transtoracica sin
datos de endocarditis infecciosa o de patologia valvular y se solicito repetir es-
tudio TAC, solicitando esta vez que se realizara con contraste iv. y ampliando a
torax y pelvis, pero finalmente se volvio a realizar sin contraste por insuficiencia
renal, objetivandose de nuevo multiples lesiones en bazo sin poder descartar su
naturaleza aunque también se objetivaron lesiones a nivel renal izquierdo suge-
rentes de infartos. Hablando con radiologia se decidio realizacién de ecografia
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abdominal con contraste en donde si pudieron obijetivar las lesiones esplénicas
como avasculares distribuidas por todo el parénquima, multiples, sugerentes
de infartos esplénicos. Una vez filiadas las lesiones se decidié profundizar con
la sospecha de embolizacién esplénica y renal con lo cual se solicitaron un
estudio de coagulacion especial, un estudio holter y la solicitud de gen JAK-2
que quedaron pendientes pero finalmente fueron normales. En dicho contexto
se realiz6é una ecocardiografia transesofagica con especial atencién a valorar de
nuevo alteraciones valvulares y la aorta ascendente, lo cual a la postre termind
dando el diagnéstico: aorta ascendente con dos placas de ateroma en sus pri-
meros centimetros complicadas con trombos moviles sobre placa.

Ya conocida la etiologia de los infartos esplénicos se comenzé tratamien-
to con acido acetilsalicilico 100mg, atorvastatina 40mg y ramipril 2.5 mg, se
realizd hoja de interconsulta a Cirugia Vascular y se solicitdo angio-TAC toraco-
abdominal. En éste ultimo se volvié a objetivar trombos murales milimétricos en
inicio de aorta descendente secundarios a complicacién de placas de ateroma.
Se decidi6 anticoagulacién y se llevé el caso a comité de Cirugia Vascular para
decidir colocacién de prétesis endovascular, decidiendo finalmente tratamiento
anticoagulante con acenocumarol y revision a las 3 meses con nuevo angio-
TAC. En éste se objetivé reduccion del trombo y por tanto se decidié mantener
al paciente en tratamiento con estatinas, anticoagulacion y IECA, quedando
pendiente de reevaluaciones periddicas.

DISCUSION

Los infartos esplénicos son una causa frecuente de lesiones focales en
el bazo. El sintoma mas frecuente es el dolor abdominal, seguido de fiebre,
aungue ésta en menos del 50% de los casos. También puede aparecer otra
sintomatologia como nauseas y vomitos. Dentro de los datos analiticos lo mas
frecuente es un aumento de LDH vy leucocitosis, como era nuestro caso. El
diagnéstico se hace preferentemente con prueba de imagen con contraste in-
travenoso en la que se observa un realce del contraste periférico.

Las causas mas frecuentes de infartos esplénicos son los embolismos, en
especial de origen cardiaco tanto por fibrilacién auricular como por endocarditis
infecciosa. Es bastante menos frecuente que estén relacionados a aterosclero-
sis adrtica, que si es una causa frecuente de embolizacion sistémica.

Las placas ateroesclerdticas de aorta son una manifestacion de ateroes-
clerosis sistémica y estan asociadas con factores de riesgo cardiovasculares.
Dentro de esta patologia se encuentra la “placa compleja de aorta” que se
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define como aquella que presenta un grosor superior a 4 mm, ulceracién o
movilidad de algun componente de la placa. Esta entidad implica un mayor
riesgo para embolizaciones sistémicas, especialmente si se relaciona con pro-
cedimientos endovasculares o cirugia cardiovascular. A su vez los embolismos
pueden ser procedentes de a) trombos sobre la pared de la placa, que es lo mas
frecuente y era nuestro caso, o0 como b) ateroembolia de cristales de colesterol
procedentes de la propia placa con afectacion de circulacién distal fina.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes suelen ser ictus y acci-
dentes isquémicos transitorios, siendo el resto de embolizaciones sistémicas
menos frecuentes (s6lo un 14% de los pacientes diagnosticados de placas
complejas de aorta). La mortalidad relacionada puede llegar al 20% en los 3
afnos siguientes al primer episodio. La prueba diagndstica de eleccion es la
ecocardiografia transesofagica, siendo en ocasiones también visible con una
ecocardiografia transtoracica.

Respecto al tratamiento lo mas importante es el control de los factores
de riesgo vascular, considerandose pacientes de alto riesgo (equivalente co-
ronario) y siendo necesario por tanto un control estricto de los mismos: antia-
gregacion/anticoagulacién (como se vera mas adelante), estatinas, tratamiento
antihipertensivo, control glucémico y cesar el consumo de tabaco.

En cuanto a la terapia especifica de la placa de aorta compleja no hay un
consenso aclarado. En cuanto a tratamiento farmacoldgico se han realizado
varios estudios comparando farmacos anti-vitamina K y antiagregantes como
AAS o clopidogrel, en combinacioén y en monoterapia, sin llegar a concluir nin-
gun resultado significativo. En general se considera que pacientes con placa
compleja de aorta y bajo riesgo de sangrado se podrian beneficiar de tratamien-
to con estatinas y AAS a bajas dosis o clopidogrel en monoterapia.

El tratamiento quirirgico tampoco esta claro. Se han hecho estudios tan-
to con reemplazo aértico, arterectomia y cirugia endovascular y es importante
diferenciar si se habla de una trombosis asociada a placa de ateroma o de
ateroembolismo. Hay mucha variabilidad de resultados y deben seleccionarse
muy bien los casos con fuentes embdlicas muy bien identificadas, accesibles y
en pacientes con escaso riesgo quirdrgico.
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IMAGENES Y GRAFICOS
IMAGEN 1

21cps 11cm

ca®® Frd21

Imgen 1. Ecografia Abdominal donde se observa el bazo con lesiones focales inespecificas.

IMAGEN 2

Imagen 2. TC Abdomen sin CIV donde se obseva Bazo de tamario normal con imagenes
hipoecogénicas distribuidas en su parénquima de unos 4 a 5 cm y que parecen tener vascula-
rizacion en su interior aunque menos manifiesta que el resto del parénquima.
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IMAGEN 3

Imagen 3. PET-TC donde se obserbvan LOEs redondeadas con centros hipodensos e
hipocaptantes asumibles con centros necroticos. La captacion PET es algo heterogénea con

refuerzos leves perilesionales.
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Imagen 4. Ecografia Abdominal con potenciador de sefial donde se observan lesiones
esplénicas avasculares distribuidas por todo el parénquima, multiples, sugerentes de infartos.

Los 2 mayores se localizan en polos superior e inferior y miden 4 y 5,5 cm respectivamente.
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IMAGEN 5

Imagen 5. Angio-TC de Torax donde se observa Aorta descendente con placas de ateroma

en el inicio de 4mm 3/ ffe aprecian al menos 3 trombos, mura/e milimétrilcos en el inicio de la
orta .

lescendente que protruyen hacia la luz arteria

BIBLIOGRAFIA

1.

Warren J Manning, MD, Embolism from aortic plaque: Thromboembolism [Monografia en
internet], Up to Date.

Stanley L Schrier, MD, Approach to the adult with splenomegaly and other splenic disor-
ders [Monografia en internet], Up to Date.

Grupo cientifico DTM. Medicina Interna, Diagnéstico y Tratamiento Médico. Marban
c2015; pp 2286-2292.

Barnes PJ. Longo DL, Fauci AS, et al, editores. Harrison principios de medicina interna.
Vol 2. 182 ed. México: McGraw-Hill; 2012. pp 1983-1991

Meissner |, Khandheria BK, Sheps SG, et al. Atherosclerosis of the aorta: risk factor, risk
marker, or innocent bystander? A prospective population-based transesophageal echo-
cardiography study. J Am Coll Cardiol 2004; 44:1018.

Oyana N, Salton CJ, et al. Differential impact of age, sex, and hypertension on aortic
atherosclerosis: th Framingham Heart Study. Arterioscler Thromb Vas Biol 2008; 28:155

Amarenco P, Davis S, Jones EF, et al. Clopidogrel plus aspirin versus warfarin in patients
whit stroke and aortic arch plaques. Stroke 2014; 45:1248

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular 281



VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
282 Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular



CASO CLINICO 35

SINDROME DE LERICHE O ENFERMEDAD OCLUSIVA
AORTOILIACA

Maria Isabel Villa Garcia.

MIR Medicina Interna Complejo Hospitalario de Jaén.
Alba Gil Morillas.

MIR Medicina Interna Complejo Hospitalario de Jaén.

Inmaculada Poyato Ayuso.
MIR Medicina Interna Complejo Hospitalario de Jaén.

Maria Dolores Almenara Escribano.
Adjunta Medicina Interna Hospital de la Axarquia Vélez-Malaga.

RESUMEN

El sindrome de Leriche o enfermedad oclusiva aortoiliaca, es una patolo-
gia rara, causada por la obliteraciéon progresiva de la arteria aorta abdominal
infrarrenal, que se extiende a las arterias iliacas de forma gradual, respetando
las arterias renales. Puede causar compromiso de todo el arbol arterial, inclu-
yendo iliacas, femorales y tibiales bilaterales. Es mas frecuente en varones con
factores de riesgo cardiovascular. Cursa con una triada clasica consistente en
disminucién o ausencia de pulsos en arterias femorales, claudicacion de miem-
bros inferiores y disfuncion eréctil. Es mas frecuente que se presente de forma
crénica, aunque también se han reportado casos de presentacion aguda y ca-
tastréfica como el caso que exponemos. Queremos dar a conocer un caso que
tuvo lugar en nuestro hospital, y concienciar de la importancia del control de los
factores de riesgo cardiovascular. Asi mismo, también nos gustaria transmitir la
importancia de un enfoque diagndstico adecuado, ante enfermedades vascu-
lares, que pueden conllevar a un prondstico infausto si no actuamos de forma
precoz para diagnosticarlo y tratarlo adecuadamente.

PALABRAS CLAVE

Sindrome de Leriche, enfermedad arterial oclusiva, claudicacién, obstruc-
cion aorta infrarrenal.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular 283



INTRODUCCION

La aterosclerosis, responsable del 95% de los casos de isquemia crénica en
miembros inferiores, tiene una etiologia multifactorial que no esta definitivamente
aclarada. Sin embargo, es agravada por una serie de factores de riesgo. Entre
estos se encuentran la diabetes: la enfermedad vascular en miembros inferiores
es 20 veces mas frecuente en diabéticos; el tabaco: el 90% de los pacientes con
enfermedad aorto-iliaca y el 91% de los que tienen afectacién femoropoplitea
son fumadores. La hipertensién y la hipercolesterolemia también son factores de
riesgo significativo en el desarrollo de aterosclerosis y enfermedad vascular.

Existen otros factores de riesgo que también pueden influir, como son la
edad, el sexo y los factores genéticos.

La mayoria de ellos son modificables con el estilo de vida y el tratamiento
médico, por lo que destacamos la importancia del manejo precoz y el control
de los mismos.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANAMNESIS

Varén de 60 afos, alérgico a penicilina, con antecedentes personales de
HTA, dislipemia, obesidad y habito tabaquico, que encontrandose como acom-
pafante en el area de Urgencias sufre un episodio sincopal con hipotensién se-
vera de 70/40 mmHg y realizacién de TAC craneal sin lesiones agudas ni signos
de hipertension intracraneal con area de encefalomalacia focal como unico ha-
llazgo a destacar, presentando una rapida recuperacion con sueroterapia. Du-
rante los dias siguientes retirada de tratamiento hipertensivo por normotension.
Acude nuevamente a Urgencias con clinica respiratoria siendo diagnosticado
de Gripe A e ingresa a cargo de Medicina Interna.

EXPLORACION FiSICA

Aceptable estado general, consciente y orientado, normohidratado, algo
ciandtico aunque sin trabajo respiratorio y plétora facial. Saturacién de 02 con
fi02 al 0,21 de 80%. Afebril. Auscultacion cardiorrespiratoria: Tonos ritmicos sin
soplos ni extrasistoles y murmullo vesicular algo disminuido con crepitantes
finos en base izquierda. Abdomen: Blando y depresible, no doloroso a la pal-
pacion, sin signos de irritacion peritoneal. Miembros inferiores sin edemas ni
signos de trombosis venosa profunda, pulsos distales presentes.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
Se realiza analitica general en la que destaca neutrofilia sin leucocitosis,
hemoglobina de 17,6 g/dL con hematocrito del 50%. Bioquimica sin alteracio-
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nes. ECG: Taquicardia sinusal con signos de hipertrofia de ventriculo izquierdo.
En radiografia de térax no se aprecia imagen de condensacion.

EVOLUCION

Durante su ingreso hospitalario, comienza con fuerte dolor lumbar con pa-
restesias y pérdida de fuerza en ambos miembros inferiores que provoca caida
al suelo, apreciandose mal estado general con crisis de HTA, con cifras tensio-
nales de 220/100 mmHg y sudoracion profusa junto a mala perfusién periférica
de predominio en miembros inferiores y pelvis.

A la exploracion imposibilidad para la movilizacion activa y ausencia de
pulsos tanto femorales como distales, con frialdad y palidez distal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial lo hacemos a partir de los sintomas guia de nues-
tro paciente: dolor y debilidad de miembros inferiores de presentacién aguda.

Las enfermedades que provocan debilidad intrinseca pueden dividirse en
varias categorias: Infecciosa, neurolégica, endocrina, inflamatoria, reumatologi-
ca, genética, metabdlica, inducida por electrolitos y por farmacos. En los adul-
tos, los medicamentos, las infecciones y las enfermedades neuroldgicas son las
causas mas comunes de debilidad muscular.

En un primer lugar, se orienté el diagndstico hacia un posible sindrome de
Guillain Barré, dado el antecedente de infeccion respiratoria por gripe A, asi
como el comienzo y la rapida progresion de la debilidad muscular ascendente
con arreflexia. No obstante y dado que en las siguientes horas, presentaba en
la exploracién fisica datos de isquemia arterial de miembros inferiores (ausen-
cia de pulsos pedios, popliteos y femorales bilaterales, frialdad y cianosis), se
orienté el cuadro clinico hacia un sindrome vascular periférico.

Los sindromes vasculares periféricos que nos planteamos son:

- Sindromes venosos periféricos como trombosis, tromboflebitis e in-
suficiencia venosa cronica: En ellos es tipico el edema, los trastornos
cutaneos, los calambres y el dolor. Los pulsos arteriales estan conser-
vados, no existe frialdad de miembros inferiores y generalmente el repo-
so mejora la clinica. En nuestro caso, no existia clinica compatible con
sindrome venoso periférico.

- Sindromes de insuficiencia arteetrial periférica: Entre ellos se incluye la
isquemia arterial aguda y crénica. En la isquemia arterial crénica los sinto-
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mas estan en relacion con el desarrollo insidioso de la isquemia tisular. El
sintoma inicial es la claudicacion intermitente. Los sintomas de claudica-
cion (dolor, calambre o sensacion de fatiga que se presenta al andar) son
muy frecuentes en la pantorrilla, pero pueden presentarse en el pie, muslo,
cadera o nalgas. En la isquemia arterial aguda el territorio femoropopliteo
es el mas afecto. Clasicamente y tal como presentaba nuestro paciente,
se conoce como el cuadro de las cinco “p”: dolor (pain), palidez (pallor),
ausencia de pulso (pulse less), parestesias y paralisis, a lo que habria que
anadir frialdad. En la oclusion aguda de la aorta (émbolo o trombosis en
silla de montar) faltan todos los pulsos de las extremidades inferiores.

- Pie diabético: En nuestro caso descartado desde el inicio del cuadro
clinico, puesto que el paciente no cumplia criterios diagnésticos de dia-
betes. Es una complicacion de la diabetes que puede presentarte como
pie isquémico, donde el dolor esta casi siempre ausente, no existen
lesiones abiertas y los pulsos pedios y tibiales posteriores pueden estar
presentes; pie neuropatico donde la lesién inicial suele ser un mal perfo-
rante plantar o pie neuroisquémico donde coincide afectacion vascular,
neuropatia y puede acompanarse de infecciones y lesiones Oseas.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Se realiza Angio- TAC de térax- abdomen- pelvis en el que destacan los
siguientes hallazgos: Oclusion completa del flujo arterial que desde aorta infra-
rrenal se extiende a ambas iliacas y femoral derecha (repermeabilizacién a nivel
de femoral comun izquierda). Oclusion de centimetros proximales de arteria
mesentérica inferior con tenue repermeabilizacion. Dilatacidn focal de iliaca co-
mun derecha con ausencia de flujo en su interior. Lesiones focales esplénicas
de disposicion preferentemente subcapsulares en relacién a probables infartos
esplénicos. Hallazgos compatibles con sindrome de Leriche (imagen 1y 2).

] 'S

B |

Imagen 1.
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Imagen 2.

Dados los resultados se propone intervencién quirdrgica urgente por parte
de cirugia vascular para revascularizacion con realizacion de tromboembolecto-
mia transfemoral bilateral con Fogarty con extraccion de trombo y recuperacion
del flujo en ambas piernas con posterior control radiolégico de aorta en la que
se aprecia ausencia de trombo. Tras la fasciotomia bilateral final, se produce
parada cardiorrespiratoria en relaciéon con el sindrome de reperfusion con hiper-
potasemia en aumento y taquicardia ventricular, siendo finalmente éxitus pese
a maniobras de RCP avanzada.

DISCUSION

Las enfermedades cardiovasculares representan el 48% de todas las cau-
sas de muerte, por lo que tienen un importante impacto en nuestra sociedad.

La prevalencia de la enfermedad vascular periférica en miembros inferiores,
en la poblacién entre 25 y 65 afios, es del 0,7% en mujeres y 1,3% en hombres.

Afecta a mas de un milléon de trabajadores en Espafay al 20% de la pobla-
cién laboral mayor de 50 afios.

El sindrome de Leriche o enfermedad oclusiva aortoiliaca, fue descrita por
un cirujano francés, René Leriche, en 1.940. Es una patologia rara, causada
por la obliteracién progresiva de la arteria aorta abdominal infrarrenal, que se
extiende a las arterias iliacas de forma gradual, respetando las arterias renales.
Existe compromiso de todo el arbol arterial, incluyendo iliacas, femorales vy ti-
biales bilaterales.

La causa mas frecuente es la arteriosclerosis con trombosis superpuesta,
pudiendo estar también en relacién con vasculitis y trombosis.

VI ENCUENTROS DE RESIDENTES DE LA SAHTA
Historias Clinicas de Hipertension Arterial, Diabetes y Riesgo Vascular 287



Es mas frecuente en hombres con predisposicién a la enfermedad arterial
periférica, expuestos a factores de riesgo cardiovascular como tabaquismo,
dislipemia, hipertension arterial sistémica, obesidad y diabetes. En mujeres
existen pocos casos y estan relacionados con trastornos asociados a vasculitis
como lupus eritematosos sistémico y espondilitis anquilosante.

Se presenta con una triada clinica que consiste en pulsos femorales au-
sentes o disminuidos, claudicacion en miembros inferiores y disfuncién eréctil.
Aunque varia dependiendo del territorio afectado.

Su diagnéstico es principalmente clinico. Puede presentarse de forma agu-
da o crénica. Su presentacion cronica esta infradiagnésticada, ya que en mu-
chas ocasiones puede ser asintomatica debido al desarrollo de colaterales. Se
han reportado casos con presentacion atipica como neuropatia, sindrome de
cauda equina, y en algunos casos, como una catastrofe isquémica que involu-
cra la irrigacion de érganos abdominales y miembros inferiores.

Muchos pacientes con esta enfermedad, tienen ademas una estenosis
concomitante en otros territorios vasculares importantes, como vasos cerebra-
les, arterias coronarias, renales y mesentéricas. Por lo que al diagndstico debe-
mos estudiar las otras zonas.

Nuestro caso clinico presenta a un hombre de 60 afios con importantes
factores de riesgo cardiovascular como HTA, dislipemia, obesidad y tabaquis-
mo activo, en el que llama la atencién que el paciente no hubiera debutado
anteriormente con claudicacion de forma crénica, y que se presentase de forma
aguda y catastrofica. En la literatura existen casos con fallo multiorganico como
sucedié con nuestro paciente.

Para evitar la progresion de la enfermedad debemos controlar los factores
de riesgo cardiovascular modificables como son la hipertension, dislipemia y dia-
betes ademas de evitar la obesidad, abstencion del habito tabaquico y la realiza-
cién de ejercicio fisico que por otro lado, contribuye a la génesis de colaterales.

Aunque es una entidad poco frecuente, conlleva una alta tasa de morbi-
mortalidad, por lo que es importante pensar en ella para tratarla lo mas precoz-
mente posible.
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RESUMEN

Se presenta el caso de un vardn de 71 afos que ingresa en cardiologia por
episodios sincopales. Se trata de un paciente diabético e hipertenso en trata-
miento con tres hipotensores (beta-bloqueantes, ARAII, diurético), cumplidor
estricto de dieta sin sal, que durante los Ultimos ocho meses ha presentado
numerosos sincopes que previamente no tenia, la mayoria estando en reposo.

Durante el ingreso destacan: episodios de bradicardia y asistolia, episo-
dios de hipotensién, hipoglucemias, hiponatremia mantenida e hipopotasemia.
Dentro de los antecedentes llama la atencién el diagnéstico de un adenoma
de hipdfisis intervenido y radiado hace 20 afios, motivo por el cual presentaba
déficits de secrecion de los ejes gonadotropo y tirotropo, sustituidos hormonal-
mente.

Pese al claro efecto que el exceso de medicacion antihipertensiva tiene en
cuadros sincopales (estudio SPRINT), se decide investigar si posibles alteracio-
nes en la funcidn hipofisaria pueden contribuir al cuadro. La fuerte sospecha de
un panhipopituitarismo (déficit adicional de ejes corticoideo y somatotropo a
confirmar), junto con la mejoria clinica y analitica del paciente tras la introduc-
cién de hidrocortisona, nos llevan a pensar que algo aparentemente sencillo
como un sincope puede abarcar un diagnéstico diferencial amplio y complejo.
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INTRODUCCION

El sincope’ es una entidad muy frecuente que se caracteriza por la pérdida
transitoria y completa de la consciencia, que se resuelve espontaneamente.
Pese a ser un concepto sencillo es preciso establecer un diagnéstico diferen-
cial? que habitualmente se enfoca desde el punto de vista cardiovascular, medi-
camentoso y neuroldgico. Sin embargo, es esencial valorar globalmente a cada
paciente teniendo en cuenta los antecedentes personales puesto que patolo-
gias infrecuentes, en nuestro caso hipofisarias® pueden influir directamente y
complicar el diagnéstico.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Paciente de 71 afos que ingresa en cardiologia por episodio de pérdida de
consciencia, con los siguientes antecedentes personales:

No alergias medicamentosas. Hipertension, diabetes mellitus tipo 2 de
mas de 20 afos de evolucién con microalbuminuria positiva y buen control, dis-
lipemia mixta. Adenoma hipofisario intervenido y radiado en Cérdoba en 1990
con déficit de los ejes tirotropo y gonadotropo, episodio de trombosis venosa
profunda en 2009, obesidad grado 1. Exfumador desde hace mas de 20 afios
de 10 paquetes/afio, no bebedor.

Tratamiento actual: AAS 300 mg/24 horas, omeprazol 20 mg/24 horas,
atenolol 50 mg/24 horas, irbesartan 300 mg/hidroclorotiazida 25 mg/24 horas,
metformina 850 mg/12 horas, lantus 26 unidades, levotiroxina 25 mcg/24 ho-
ras, betahistina 16 mg/12 horas, lorazepam 1 mg/24 horas, paracetamol 1 g a
demanda. Dieta estricta sin sal ni grasas.

El paciente ingresa en cardiologia por cuadro de episodio sincopal tras le-
vantarse de la parada del autobus con cortejo vegetativo y pérdida incompleta
y transitoria de consciencia y tono postural con recuperacion completas. En
los ultimos 8 meses ha presentado numerosos episodios similares pero en se-
destacion, sin esfuerzos previos o situaciones que predispongan a los mismos
(ambiente caluroso, levantar los brazos, Valsalva...).

EXPLORACION FiSICA

Buen estado general, consciente y orientado, bien hidratado, eupneico en
reposo, facies hipotiroidea. Auscultacién cardiorrespiratoria: hipofonética, no
valorable. Murmullo vesicular conservado sin ruidos afadidos. Miembros infe-
riores sin edemas. Exploracion neuroloégica normal.



Pruebas complementarias: Electrocardiograma en planta: Ritmo sinusal a
65 Ipm, con eje a -60 grados, patron de sobrecarga derecha. Durante la hospi-
talizacion se coloca una telemetria donde se observan numerosos episodios de
bradicardia sinusal a 35 Ipm y dos episodios de asistolia (uno de ellos explicable
por la desconexioén del aparato).

Radiografia de térax urgencias: cardiomegalia con indice cardiotoracico
del 60% e hilios congestivos.

Analitica urgencias: hemograma y coagulacion normales. Bioquimica:
glucemia: 156 mg/dL, creatinina: 1,67 mg/dL (basales de 1,5 mg/dl), filtrado
glomerular: 40 mL/min, sodio: 130 mEg/L, potasio: 3,6 mEg/L, transaminasas,
PCR y troponinas normales.

TAC craneal: hipodensidades en relacién con probable vasculopatia dege-
nerativa crénica e imagen de infarto lacunar antiguo residual en nucleo lenticu-
lar derecho. Ensanchamiento de silla turca.

Se decide retirar los beta-bloqueantes puesto que elevan claramente el
riesgo de presentar nuevos episodios sincopales, normalizando la frecuencia
cardiaca. También destacan algunos episodios de hipotensién durante su es-
tancia hospitalaria por o que precisa ajuste de los otros hipotensores.

A lo largo del ingreso presenta nuevos episodios sincopales estando en
reposo con telemetrias normales y dos episodios de hipoglucemias que podrian
remedar el cuadro clinico, motivo por el cual se ajusta el tratamiento insulinico
dejando Unicamente insulina rapida y se consulta con endocrinologia.

En el nuevo estudio analitico llama la atencion la persistencia de hipona-
tremia con potasemias en el limite inferior de la normalidad (Sodio: 122 mEg/L,
Potasio: 3,6 mEg/L) y hemoglobina glicosilada de 6,17% que refleja adecuado
control de diabetes.

Dado el antecedente de adenoma hipofisario intervenido y radiado y la
hiponatremia mantenida, se solicita por parte del servicio de endocrinologia un
estudio de funcion hipofisaria y una resonancia magnética (imagen 1) en la que
no se aprecian restos tumorales ni hipofisarios. Destaca la presencia de valores
reducidos de testosterona (<0,02 ng/mL), LH (0,72 UI/L), FSH (0,7 UI/L), cortisol
(5,43 microg/dL), factor de crecimiento insulinoide (27 ng/mL), tiroxina (0,93
ng/dL) con valores de tirotropina normales (2,250 microUl/mL). Los niveles de
corticotropina no se analizaron por errores en la toma de la muestra y tampoco
los de hormona de crecimiento.
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Imagen 1. RM de hipdfisis. Tallo hipofisario en linea medial, no logrando identificar glandula
hipofisaria ni imagenes de realce que indiquen persistencia o recidiva de adenoma. Cambios
postquirdrgicos y silla turca vacra (flechas).

JUICIO CLINICO

Sincopes de perfil cardiogénico y ortostatico probablemente secundarios
a sobretratamiento con betabloqueantes y antihipertensivos potenciados por
muy probable insuficiencia suprarrenal secundaria.

Hiponatremia cronica leve secundaria a: toma de hidroclorotiazida + cum-
plidor estricto de dieta sin sal + hipotiroidismo secundario infrasustituido + pro-
bable insuficiencia suprarrenal secundaria.

Adenoma hipofisario intervenido y radiado con déficits hormonales: hipogo-
nadismo hipogonadotropo, hipotiroidismo secundario, probable hipocortisolismo
secundario, probable déficit somatotropo (panhipopituitarismo hipofisario).
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EVOLUCION

Ante la elevada probabilidad de presentar un hipocortisolismo secundario se
plantea realizar el test de Synacthen (frente al riesgo elevado de una hipoglu-
cemia insulinica (gold standard) al tratarse de un diabético) que, a dia de hoy,
sigue pendiente.

Se decide reponer los déficits aumentando la dosis de levotiroxina a 50
mcg, iniciando hidroaltesona 20 mg (un comprimido por la mafana y medio en
la cena) y testosterona (250 mg cada 21 dias; aunque si se habia confirmado el
déficit no se la estaba inyectando).

Previamente al alta se consiguen mejorar las cifras de sodio hasta nor-
malizarse (imagen 2), siendo la ultima determinacién de 138 mEqg/L, y las de
potasio (3-3,6-3,6-4 mEg/L) gracias a la restriccion hidrica y a la introduccion de
hidrocortisona. Se logra buen control de glucemias gracias al ajuste de insulina.
Asi mismo se consigue un adecuado control tensional, pudiendo mantener dos
antihipertensivos en domicilio.
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Imagen 2. Evolutivo de las cifras de sodio en sangre (rango normal: 135-145 mEq/L).

DISCUSION

La presentacion de este caso es muy interesante dada la variedad de pa-
tologia que engloba un paciente hipertenso que acude por algo aparentemen-
te sencillo como son episodios sincopales. La complejidad del caso aparece
cuando valoramos globalmente al paciente y tenemos en cuenta sus antece-
dentes, pudiendo haber achacado la causa Unicamente a la medicacion.
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Por un lado, se trata de un paciente en tratamiento con tres farmacos hipo-
tensores, entre ellos un beta-bloqueante, que influye en la aparicién de sinco-
pes al bradicardizar (componente cardiogénico), y un ARAIl y un diurético que
pueden aportar un componente ortostatico.

Los episodios de bradicardia y asistolia (recordemos que hubo una asisto-
lia no justificada durante la telemetria) y los episodios de hipotension reflejan el
exceso de medicacion. El estudio SPRINT* llega a la conclusién de que contro-
les mas intensivos en pacientes mayores de 50 afios sobre la presion arterial se
asocian a mas efectos adversos como: sincope, hipotension, fracaso renal...,
de ahi la importancia de monitorizar y modificar el tratamiento una vez iniciado.

Pero resulta llamativo como un paciente hipertenso al que se le retiran casi
todos los antihipertensivos durante el ingreso es capaz de mantener dos al alta
tras la introduccién de glucocorticoides.

Pese a tener un buen control de la diabetes, hipoglucemias como las que
tuvo durante el ingreso pueden contribuir al cuadro clinico ya que si es severa
el enfermo puede llegar a perder el conocimiento. En este sentido, ademas
del exceso de insulina, el hipocortisolismo y el déficit de factor de crecimiento
insulinoide (IGF-1) son causas de hipoglucemia puesto que forman parte del
sistema de contrarregulacion.

La hiponatremia puede reducir también las cifras de tension arterial, en
este caso, de etiologia multifactorial: hidroclorotiazida® (inhibe la reabsorcién de
sodio y cloro en el tubulo contorneado distal), cumplidor estricto de dieta sin
sal, hipotiroidismo secundario infrasustituido e hipocortisolismo.

Ademas, fue diagnosticado de un adenoma hipofisario intervenido y radia-
do en 1990, en seguimiento hasta 1995. Como la afectacion funcional ha sido
global, esta situacién recibe el nombre de panhipopituitarismo.

El panhipopituitarismo® es una enfermedad infrecuente (4,2 casos/100000
habitantes afio) que puede ser debida a disfuncién hipotalamica o a un defecto
hipofisario. Hay cuatro grandes causas: alteraciones hipotaldmicas, alteracio-
nes hipofisarias, trastornos postraumaticos y causas vasculares.

Dentro de las alteraciones hipofisarias las mas frecuentes son los adeno-
mas, que pueden ser funcionantes o no funcionantes. Estos ultimos, si causan
hiposecrecion, alteran los ejes de manera secuencial: primero la hormona de
crecimiento, luego las gonadotropinas, tirotropina y finalmente corticotropina.

La radioterapia craneal es otro factor de riesgo, mayor cuanto mayor sea la
dosis y si hay alteraciones anatémicas de la hipéfisis (en nuestro caso el ade-
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noma). Los déficits hormonales pueden aparecer desde meses hasta al menos
10 afos después, de ahi la importancia de realizar un seguimiento.

El paciente ya estaba diagnosticado de un hipogonadismo hipogonado-
tropo (aunque no seguia el tratamiento) y de un hipotiroidismo secundario que,
al estar infrasustituido, reduce la frecuencia cardiaca y da lugar a sincopes. En
los hipotiroidismos secundarios para ajustar el tratamiento, los valores de refe-
rencia son los de T4 libre, ya que la TSH suele estar baja o inadecuadamente
normal.

Cabe destacar que en la resonancia magnética craneal se observa el tallo
hipofisario sin hallazgo de hipofisis, o que nos lleva a pensar en la existencia de
algun pequeno resto no visualizable.

Al solicitar andlisis para evaluar la funcion hipofisaria durante el ingreso se
detecta ademas un hipocortisolismo (cifras previas normales: imagen 3) que se
confirmara tras la realizacién del test de Synachten (administracién intravenosa
de 0,25 mg de ACTH sintética con mediciones de cortisol basal entre las 8:30-
9:00 de la mafiana y a los 30 y 60 minutos, siendo diagndstico de insuficiencia
adrenal valores por debajo de 18 microg/dL). Los valores tan bajos de cortisol
basal y la existencia de déficits hormonales hipofisarios nos hacen sospechar
fuertemente un hipocortisolismo secundario.

20

16

17

Ingreso
g - =6~ =

Imagen 3. Evolutivo de las cifras de cortisol. \/éase cifras normales hasta el ingreso.

Este hecho es de suma importancia ya que el cortisol puede influir en la ab-
sorcion de sodio y agua a nivel renal, potenciando la descompensacién de las
cifras de tensién habitualmente controladas. No debemos olvidar que pese a
que el sistema renina-angiotensina-aldosterona sigue activo en la insuficiencia
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suprarrenal secundaria, los glucocorticoides poseen accion mineralcorticoide
también.

El déficit progresivo de cortisol podria explicar por qué el paciente llevaba

8 meses con numerosos episodios sincopales.

Decidimos presentar este caso para recordar la importancia de valorar glo-

bal e individualmente a cada paciente, dando importancia a los antecedentes
médicos, siendo necesaria la colaboracién de equipos multidisciplinares.
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CASO CLiNICO 37

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO:
MANEJO EN UNA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSI-
VOS DE TANZANIA
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F.E.A. de Medicina Intensiva. Hospital Universitario Virgen del Rocio.

RESUMEN

Se han realizado muchos avances en el conocimiento de la fisiopatologia
de la enfermedad hipertensiva del embarazo, la cual engloba la preeclampsia,
la eclampsia y el sindrome de HELLP en sus formas mas graves, debido a que
su identificacién y tratamiento precoz reducen la mortalidad materna. Por este
motivo son cada vez menos frecuentes los casos que demandan asistencia en
areas de urgencias y Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) de nuestro en-
torno. Sin embargo, la eclampsia sigue siendo la causa directa mas comun de
mortalidad en gestantes en muchos paises africanos'. La deteccién precoz de
hipertension arterial en el seguimiento del embarazo prevendria esta situacién 'y
por ello deberia ser una cuestion de salud publica en estas regiones.

Presentamos el caso de una paciente africana gestante de 20 semanas,
que ingresa en la UCI del Hospital Mnazi Mmoja de Zanzibar (Tanzania) du-
rante nuestro voluntariado en la misma. La paciente ingres6 con bajo nivel de
conciencia e hipertension arterial de dificil control, desarrollando un cuadro de
eclampsia con una evolucion muy desfavorable. Relacionado con la gravedad
del cuadro y las limitaciones del entorno sanitario en el que nos encontraba-
mos, mostramos las diferencias en cuanto al manejo de la paciente en este
entorno.
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PALABRAS CLAVE

Hypertensive disorders in pregnancy (HDP), hypertension, pregnancy,
preeclampsia, eclampsia, intracranial hemorrhage, enfermedad hipertensiva del
embarazo, sindrome de Hellp.

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es una de las complicaciones médicas mas co-
munes durante el embarazo, afectando al 10% de mujeres. Las principales enti-
dades reconocidas en los trastornos hipertensivos del embarazo son: HTA gesta-
cional, HTA cronica, preeclampsia-eclampsia y preeclampsia-eclampsia asociada
a la HTA croénica?. Son una de las principales causas de morbilidad y mortalidad
perinatal en todo el mundo, representando mas del 50% de las muertes maternas
en el africa subsahariana'®. En Espafa la tasa de mortalidad materna total es de
5 por 100.000 casos, en cambio, la tasa en Tanzania aumenta considerablemente
a 398 por 100.000 casos, de los cuales la proporcion de fallecimientos causados
por patologia hipertensiva es desconocido'. La tasa especifica de mortalidad de
la eclampsia en los paises desarrollados se describe del 1-2%.

La preeclampsia era definida clasicamente como HTA de reciente comienzo
(>140/90 mm Hg) mas una proteinuria >300mg/24h después de las 20 semanas
de gestacion. Las nuevas definiciones retiran la dependencia de la proteinuria
en presencia de otros datos como la plaquetopenia, la elevacion de las transa-
minasas o de las cifras de creatinina y la presencia de edema agudo pulmonar,
alteraciones visuales o cerebrales®. Se conoce como eclampsia a la aparicion
de crisis tonico-clonicas generalizadas en el curso de la preeclampsia.

Durante la gestacién se produce vasodilatacion del sistema circulatorio
materno y una menor reactividad vascular a los agentes vasoconstrictores. Sin
embargo, las condiciones hemodinamicas en la preeclampsia son opuestas a
las del embarazo normal, pues existe un aumento importante de las resistencias
vasculares periféricas. En cuanto a los cambios cerebrovasculares principales en
la eclampsia, destacan la pérdida de autorregulacion del flujo sanguineo cerebral,
hiperperfusion y edema. De este modo, los hallazgos clinicos y de neuroimagen
durante la eclampsia son consecuencia del edema cerebral, resultado del rapido
aumento de presion arterial que provoca la dilatacién de vasos cerebrales®.

El control 6ptimo de las cifras tensionales con farmacos antihipertensivos
y la profilaxis de crisis tonico-clénicas con sulfato de magnesio constituyen la
piedra angular del tratamiento médico. Sin embargo, el tratamiento definitivo se
basa en la extraccion fetal de manera urgente.
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DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Presentamos el caso de una paciente mujer de 25 afos natural de Zan-
zibar (Tanzania), gestante de 20 semanas, con antecedentes de mayor interés
multipara con tres gestaciones previas y tres hijos sanos. Fue diagnosticada de
hipertensién gestacional durante el embarazo previo, sin ningun seguimiento
posterior ni tratamiento domiciliario previo.

La paciente es traida al hospital por los familiares por episodios de cefalea
holocraneal de 2 dias de evolucion con deterioro del nivel de conciencia en las
ultimas horas 12 horas y cuadro de insuficiencia respiratoria aguda asociado.

A su llegada a Urgencias presentaba Glasgow Coma Scale (GCS) de 7
puntos (M4 V1 O2), intenso trabajo respiratorio destacando a la auscultacion
pulmonar crepitantes bilaterales, hipertension arterial (TA 180/110 mmHg) vy
taquicardia sinusal a 120 Ipm. Exploracién abdominal correspondiente a una
gestante con tamafio adecuado para las 20 semanas de gestacion.

Se contact6 con la Unidad de Cuidados Criticos de ese hospital, ingresando
en la misma. Al ingreso se procedi6 a la intubacion orotraqueal con salida de
secreciones espumosas asalmonadas a través del tubo endotraqueal. No se con-
siguié completa adaptacién a la ventilacién mecanica asistida inicialmente por
sedoanalgesia subdptima por falta de disponibilidad de farmacos. Dada la persis-
tencia de la hipertension arterial (TA 200/110 mmHg) se inicié perfusion continua
de nitroglicerina, sin conseguir optimizar las cifras tensionales. No fue posible
la realizacion de ninguna prueba de imagen craneal a pesar de la disponibilidad
de la tomografia axial computerizada (TAC) en el centro debido a la inestabilidad
respiratoria y hemodinamica de la paciente, asi como a la no disponibilidad de
respirador portatil para traslados en el hospital. Tampoco fue posible realizacién
de radiografia de térax al no disponer de aparato de rayos portatil. Se afiadio
antibioterapia empirica y tratamiento anticomicial profilactico con levetiracetam.

A las 24 horas de estancia en UCI, se afadieron perfusiones de labetalol e
hidralazina intravenosa por sospecha de patologia hipertensiva del embarazo,
para control de la HTA. Se realiz6 ventana de sedacién para valorar la situacion
neurolégica. A la exploracion, la paciente presentaba un GCS de 13 puntos (M6
V4 03), conseguia abrir los ojos y dirigir la mirada, movilizaba minimamente
miembros superiores e impresionaba obedecia ordenes sencillas de presion de
manos con fuerza conservada. En esta situacion se retir6 la sedacién permane-
ciendo Unicamente con analgesia en perfusion continua.

Durante el segundo dia de ingreso recibimos los resultados del analisis
de sangre extraida al ingreso. Presentaba un deterioro de la funcion renal con
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creatinina 2.30 mg/dl, urea 96 mg/dl, leucocitosis 13.000 x 10%L, sin plaqueto-
penia (plaquetas 120 x 10%L). Se realiz6 una ecocardiografia a pie de cama con
ventriculo izquierdo no dilatado, hipertrofia ventricular concéntrica moderada
y con fraccion de eyeccidon conservada. Se realizé6 ademas una ecografia fetal
por parte del Servicio de Ginecologia que evidenciaba feto Unico vivo con mo-
vimientos fetales y latido fetal presente.

JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
- Diagnostico de sospecha

- Accidente cerebrovascular isquémico/ hemorragico.

- Enfermedades hipertensivas: Preeclampsia-Eclampsia,

Leucoencepalopatia posterior reversible.

Lesiones ocupantes de espacio en el sistema nervioso central: En-
fermedad tromboblastica gestacional, tumor cerebral.

Etiologia infecciosa: Meningitis, encefalitis.

Epilepsia idiopatica.
- Diagnéstico final
- Enfermedad hipertensiva del embarazo: Eclampsia

- Accidente cerebrovascular en este contexto.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

A las 72 horas del ingreso, la paciente presentd deterioro neurolégico con
crisis ténico-clénicas generalizadas que cedieron con midazolam y sulfato de
magnesio. Se reintrodujo la sedacion durante 48 horas. Con la nueva ventana
de sedacion, la paciente mostraba un empeoramiento de la exploracion neu-
rolégica, con un GCS de 3 puntos (M1 V1 O1), sin apertura ocular a estimulos
intensos, ausencia de movimiento de miembros superiores € inferiores y ausen-
cia de reflejos de tronco. Se realizé el diagnodstico clinico de muerte encefalica.
Se realiz6 una nueva ecografia fetal con latido fetal ausente.

Dado que la paciente habia persistido con HTA (>180/100mmg), con muy
dificil control a pesar del tratamiento médico y al no ser posible realizar pruebas
de imagen craneal, se acepté como diagndstico mas probable el diagndsti-
co de presuncién de hemorragia intraparenquimatosa en el contexto de una
eclampsia e HTA de dificil control.
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DISCUSION Y / O TRASCENDENCIA CLINICA

Las bases fisiopatolégicas de la eclampsia no son totalmente conocidas.
Se han identificado factores tanto maternos como feto/placentarios. En el lado
materno, la remodelacion anormal de las arterial espirales impide su transfor-
macion en vasos de gran capacitancia y por lo tanto, el desarrollo adecuado de
la circulacién Utero-placentaria. Asi, la placenta isquémica libera factores que
provocan una disfuncién endotelial maternal generalizada, responsable de los
sintomas y complicaciones de la eclampsia®.

La eclampsia es por tanto una enfermedad multisistémica y multifactorial,
Unica del embarazo. Esta queda definida por la aparicién de crisis comicial
tonico-clénica generalizada que no puede ser atribuida a otra causa en el curso
de una preeclampsia.

La identificacién y el tratamiento temprano de la preeclampsia para pre-
venir aparicion de crisis comiciales es dificil. Muchas gestantes no presentan
factores de riesgo y los signos y sintomas pueden estar ausentes o presentarse
de manera muy breve.

Las consecuencias de los estados hipertensivos durante el embarazo ya
se describen por Henry CS et en el 2004 asociando mayor mortalidad perina-
tal que en los embarazos normotensivos®. Ademas, el manejo suboéptimo de
la tension arterial en gestantes se ha identificado como una posible causa de
morbilidad de patologia cardiaca y renal.

Un mayor seguimiento meédico del embarazo y un incremento de los con-
troles de cifras tensionales consigue una mejora en la deteccién de las pato-
logias hipertensivas del embarazo. Segun refiere Mooij et al, este escenario es
aun un desafio en Tanzania, al igual que en otros paises africanos, ya que en los
centros médicos rurales a veces no disponen de esfingomanémetros y muchas
mujeres prefieren dar a luz en el domicilio’.

El tratamiento médico se basa en el control inmediato de la tension arte-
rial y la profilaxis de las convulsiones. El sulfato de magnesio es el farmaco de
eleccion en la prevencion de la eclampsia, y esta disponible en la mayoria de
los centros hospitalarios de Tanzania'. Este ha demostrado ser més efectivo
que otros anticomiciales en la prevencion de crisis recurrentes (fenitoina, diaze-
pam)’. La terapia anticonvulsiva debe continuarse durante 24-48 horas después
de la finalizacién del embarazo®. Los farmacos antihipertensivos intravenosos
recomendados son labetalol e hidralazina, con un objetivo de TAS 140-150
mmHg y TAD 90-100 mmHg. Sin embargo, el Unico tratamiento etioldgico es la
extraccion fetal y placentaria para prevenir las complicaciones materno/ fetales.
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Las complicaciones neuroldgicas son la causa mas frecuente de muerte en
estas pacientes, siendo la hemorragia intracraneal la de mayor incidencia con 6
casos por cada 100.000 embarazos®.

En el caso que presentamos, esta paciente desarrollé una eclampsia como
complicacién de su embarazo, sin haber realizado controles de TA por falta
de recursos, con TA >190/100mmHg de forma mantenida. A pesar de la falta
de recursos para obtener un diagnéstico de certeza, la evolucién desfavorable
nos hizo sospechar el desarrollo de un accidente cerebrovascular hemorragico,
como primera instancia, causante del deterioro neurolégico brusco y posterior
evolucion a muerte encefalica.

Ya estan descritas y aplicadas en otros paises las medidas que, con evi-
dencia cientifica, disminuyen la mortalidad materno-fetal en estos casos. En
estos paises constituye un asunto de salud publica la realizaciéon de protocolos
de actuacion, asi como la formacién de los profesionales para una deteccion
precoz de los factores de riesgo para desarrollar patologias hipertensivas del
embarazo. Ademas, deberian crearse mas programas para informar a la pobla-
cién de la importancia del seguimiento médico durante el embarazo.
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CASO CLiNICO 38

METODOS NO HABITUALES PARA UNA DIABETES
COMPLEJA
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RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer de 44 anos, diagnosticada de diabetes
mellitus (DM) a los 11 afos de edad en tratamiento con insulina con pauta bolo-
basal y dulaglutide semanal, que presenta mal control metabdlico y mucha va-
riabilidad glucémica. Es derivada a consulta especializada precisando el uso de
las nuevas tecnologias como el sensor de glucosa intersticial de monitorizacion
continua lector FreeStyle para ayudar a su control. Ademas,el uso de dapagli-
flozina a dosis bajas para disminuir la variabilidad.

PALABRAS CLAVE

Diabetes Mellitus, pauta bolo-basal, variabilidad glucémica, sensor gluco-
sa. dapagliflozina.

INTRODUCCION

La DM tipo 1 se comporta con un déficit de la secrecion de insulina y por
ello responde unicamente al tratamiento con la misma, frente a la diabetes me-
llitus tipo 2 que presenta resistencia insulinica y es posible tratar con una gran
variedad de antidiabéticos orales. Existen ademas otros dos tipos de diabetes,
entre las que encontramos la DM tipo LADA (Latent Autoinmune Diabetes of the
Adult), y la tipo MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young.
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La DM, ademas de ser uno de los factores de riesgo cardiovasculares mas fre-
cuentes, presenta mayor numero de complicaciones tanto de forma crénica, aumen-
tando su gravedad de forma directamente proporcional a la variabilidad glucémica.

Para tratar correctamente a un paciente con DM tipo 1 se necesitan multiples
dosis de insulina diarias (bolo-basal) o una infusién subcutanea de insulina. Este
tratamiento intensivo ha demostrado ser eficaz en prevenir o retrasar las complica-
ciones de la DM. También necesita de monitorizacion de la glucemia capilar para
evitar las hipo o hiperglucemias. La monitorizacion de glucosa capilar es tediosa
y molesta para el paciente e implica muchos pinchazos al dia ademas del gasto
en lancetas y material econdmico. Por cada pinchazo capilar se estima un gasto
aproximado de 1 euro. Un paciente con DM tipo 1 se monitoriza entre 3 y 6 veces
dia habitualmente. La aparicion en los ultimos 15 afios de sistemas de monitoriza-
cion continua de glucosa ha permitido observar en tiempo real las glucemias me-
jorando el control metabdlico gracias al monitoreo sobretodo nocturno. Por otro
lado, el uso de farmacos no habituales en este tipo de pacientes ha demostrado
mejorar el perfil metabdlico y disminuir la variabilidad glucémica, aunque aun no
estan aprobados oficialmente. Serian los agonistas del “glucagon like peptide type
1”7 (GLP-1) o los inhibidores del “sodium glucose luminal transport type 2” (SGLT2).

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

ANAMNESIS
Mujer de 43 afios, sin alergias medicamentosas conocidas, con intolerancia a
la metformina y fumadora de 5-6 cigarrillos diarios desde hace 20 afios (6 pag-afo).

Trabaja en el campo con un horario irregular, que le hace no cumplir de
manera adecuada su habito dietético. Realiza ejercicio fisico moderado (camina
y hace “pilates”).

No tiene antecedentes familiares de interés, tiene HTA de dos afios de evo-
lucién en tratamiento con enalapril 10 mg al dia y una diabetes mellitus presente
desde los 11 afos de edad asociado a obesidad, en tratamiento con insulina sin
llegar en ningln momento a mantener unos niveles de glucemias normales, tan-
to basales como de Hemoglobina glicosilada (HbA1c). Ademas, presenta una
hipertension arterial (HTA) de reciente comienzo de 2 meses de evolucion, en
tratamiento con enalapril 10 mg cada 24 horas. Acude a consultas de medicina
interna por presentar en los ultimos meses, de manera mas frecuente, crisis
hipoglucémicas e hiperglucémicas. No presentaba macro ni microangiopatia
diabética. Los anticuerpos relacionados con el diagnostico de DM tipo 1 han
sido negativos. Se ha diagnosticado de DM tipo 2 de debut precoz asociada a
obesidad, aunque se comporta clinicamente como una paciente con DM tipo 1.
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EXPLORACION Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS REALIZADAS:

- Buen estado general. Obesidad troncular. Peso 89 kg. Talla 159 cm.
indice de masa corporal 35,20 Kg/m2. Perimetro abdominal 104,5 cm.
Tension arterial 151/64 mmHg. FC 80 Ipm. Exploracién por aparatos
anodina. ACP normal, abdomen globuloso sin hallazgos patolégicos,
MMII sin edemas ni signos de TVP. Exploracién neurolégica normal.

- Analitica (Diciembre 2017): Glucosa 268 mg/dL, colesterol total 230
mg/dL, HDL 51mg/dL, LDL 166 mg/dL, creatinina 0,71 mg/dL, filtrado
glomerular estimado 109 mL/min/1.73m2 (CKD-EPI), iones normales.
HbA1c 8%. Hemograma y coagulacién normal.

- Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 73 latidos por minuto, QRS estre-
cho, eje izquierdo, sin alteraciones en la repolarizacion ni en la onda T.

- MAPA (monitorizacion ambulante de tension arterial 24 horas): HTA bien
controlada con enalapril 10 mg/24 horas, con cargas menores del 30%
en todos los periodos y presiones arteriales diastolicas y sistélicas me-
dias por debajo de los limites de la normalidad por periodos. Patrén
dipper (imagen 1).

RESUMEN

MIN MEDIA MAX DESVEST
Sistélica 93 (1-04:15) 121 150 (2-11:15) 15,28 mmig
Diastélica 48 (1-17:35) 72 98 (1-20:55) 11,45 mmHg
PRM B4 88 121 13,81 mmHg
Frec. card. rH &2 73 9,20 LEM
Dorcentaje de lecturss de Sist que exceden limites del periodo: 18,2 §

Porcentaje de lecturas de Diast gue exceden limites del periocdo: 18,2 &

Porcentaje del tiempo que Sist excede limites del periode: 16,6 %
Porcentaje del tiempo que Diast excede limites del periodo: 19,2 %

PERICDO DE RESUMEN: 8:00 a 0:00
MIN MEDIA MR DESVEST

Sistdlica 95 (1-17:35) 127 150 {2-11:15) 13,11 mmHg
Diastdlica 48 (1-17:55) 75 99 (1-20:55) 11,21 mmHg
PRM 68 a3 121 13,54 mmbg
Frec. card. E1 EE 79 6,19 LPM
Porcentaje de lecturas de Sistdlica > 135 mmHg: 23,1 %
Porcentaje de lecturas de Diastdlica > B85 mmHg: 20,5 %
Porcentaje del tiempoc gue Sistélica > 135 mmHg: 24,5 %
Porcentaje del tiempo gue Diastdlica > 85 mmHg: 25,2 ¥

PERIODO DE RESUMEN: 0:00 a 8:00

MIN MEDIA MAX DESVEST
Sistélica 93 (1-D4:15) 106 124 (1-06:47) 8,58 mmHg
Diastélica 3 (1-00:15) &3 78 (1-04:45) 7,27 mmHg
PRM £4 77 92 8,02 mmHg
Frec. card. 44 52 69 5,83 LPM

Porcentaje de lecturas de Sistélica > 120 mmhg: 6,3 %
Dorcentaje de lecturss de Diastélica > 70 mmHg: 12,5 %

Porcentaje del tiempo gue Sistélica > 120 muHg: £,6 %
Porcentaje del tiempo que Diastélica > 70 mmHg: 13,3 &

Imagen 1. MAPA (monitorizacion ambulatoria de tension arterial 24 horas): con cargas y
medias por tramos.
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Se ajusta el tratamiento en los ultimos anos, usando distintas pautas in-
sulinicas con mezcla y bolo basal. A pesar de multiples cambios en las dosis y
en las horas de administracion tanto de insulina basal como de insulina rapida,
continuaba con la misma variabilidad glucémica, por lo que se inicid, hace dos
anos, dulaglutide semanal, un analogo del receptor de la GLP-1, con el que no
se llega al objetivo deseado, aunque perdié unos 3 Kg. de peso. (Imagen 2).

Visuelizzcih de pafrinde glucosa LibreView
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IMAGEN 2. Visualizacion del patrdn de la glucosa en el periodo previo a la introduccion de
dapagliflozina.

CVG=40,9%

En diciembre del 2017 tomaba Insulina Degludec en el desayuno 20
Ul e Insulina rapida Lipro 4-4-4. Esto justifica que no tenga resistencia a la
insulina pues usa 0,36 Ul/kg dia. Mantiene las crisis hipoglucémicas de ma-
nera frecuente, especialmente al despertar. En la consulta se valoraban las
glucemias capilares que aportaba. La paciente estaba muy cansada de esta
situacién y con animo apagado ya que tiene enorme interés en controlar su
enfermedad.

Se decide usar el dispositivo Free Style de monitorizacion glucémica inters-
ticial junto con el programa Libre View para control virtual. El coeficiente de va-
riacion glucémico (CVG) en el periodo mostrado en la imagen 1 es del: 40.9%.

A primeros de enero 2018 se afiade medio comprimido de dapagliflozina 5 mg
al dia observando a los 15 dias de tratamiento una mejoria destacable, disminuyen-
do el numero de hipoglucemias y la variabilidad de forma considerable. (Imagen 3).
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IMAGEN 3. Visualizacion del patrdn de la glucosa en el periodo posterior a la introduccion de
dapagliflozina.
Obsérvese la proximidad de los percentiles a la mediana. CVG= 34,9%
Ademas de la obesidad, el tabaco la HTA y la diabetes, anotar que la pa-
ciente presenta unos niveles de colesterol inadecuados, que no han sido trata-
dos anteriormente, por lo que se afiade pitavastatina 2 mg/dia, teniendo como
objetivo LDL 100 < mg/dL. Podemos decir que nuestra paciente es de alto
riesgo para desarrollar una enfermedad cardiovascular.

JUICIO CLINICO

- Diabetes mellitus tipo 2 de debut temprano asociado a obesidad.
- Obesidad grado 2.
- Variabilidad glucémica.

EVOLUCION
Fecha . Glucemias
TTO realizado HbA1c | Peso
consulta ayunas
03/2015 Insulina 268 mg/dL 8% 89kg
05/2015 Insulina 300mg/dL 8,40% 89kg
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10/2015 Insulina 277mg/dL 7,50% 79kg
04/2016 Insulina 266mg/dL 8% 79kg
03/2017 Insulina+ dulaglutida 195mg/dL 7,80% 81kg
11/2017 Insulina+ dulaglutida 110mg/dL 7,90% 81,5kg
12/2017 '”S“ggs‘a“gﬁf'ligzﬁzda+ 268mg/dL 8,0% 84kg

Tras la introduccién de dapagliflozina 5 mg dia, se optimiza el tratamiento
insulinico disminuyendo las dosis de Insulina Degludec a 18 Ul/ dia e Insulina
Lispro a 2-2-2. Total, disminucion: -8 Ul/dia. Dosis de insulina por peso: 0,28
Ul/Kg dia.

Esta pendiente de revisarse clinicamente y analiticamente en consultas.
Ver imagen 2 donde se observa como los percentiles se acercan al disminuir la
variabilidad. En consulta telefénica la paciente esta mas contenta y motivada.
El CVG es ahora en ese periodo del 34,9% ( -6%)

DIAGNOSTICO FINAL

Diabetes mellitus tipo 2 con gran variabilidad glucémica, hipertensién arte-
rial, obesidad, hipercolesterolemia.

DISCUSION Y TRASCENDENCIA CLIiNICA

Uno de los FRCV mas importantes es la DM sobre el cual versa el presente
caso clinico, en el que se describe a una paciente que presenta una variabilidad
glucémica destacable, siendo esta, la oscilacion de los niveles de glucosa en
sangre por debajo y por encima del rango de normalidad. La variabilidad glu-
cémica es sinénimo de mal control y es dificil de observar si no se hacen los
controles de glucemia necesarios. Si la variabilidad hiperglucémica se mantiene
en el tiempo a largo plazo, influye en una mayor y mas dificultosa aparicion
de complicaciones micro y macrovasculares. Esta se mide por el CVG que se
calcula como una realcion que hay entre la glucemia media y la desviacion
estandar de la misma. Gracias a los dispositivos de monitorizacion continua es
posible calcularla.

Nuestra paciente, un ejemplo de DM complicada, comienza siendo tratada
con insulina a los 11 afios, momento en que es diagnosticada de DM 1 debido
a su edad, y siendo mala respondedora a la insulina durante 30 afios. Una vez
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valorada en la consulta se plantea la posibilidad de que pueda tratarse de una
DM tipo LADA, presente en adultos y con caracteristicas de DM tipo 1, siendo
los anticuerpos anti-GAD negativos.

Como decimos, se realiza un seguimiento estrecho, y se hacen multiples
cambios de tratamiento, incluidas las variaciones precisas en cuando a dosis
de insulina. Al no responder a dichos cambios, se introduce el dulaglutide, ana-
logo del receptor de la GLP-1 con dos objetivos: controlar los niveles glucémi-
cos y disminuir el peso. Sin embargo, tampoco se alcanza el grado de control
deseado, por lo que se decide introducir un nuevo farmaco, dapagliflozina, un
inhibidor de SGLT-2, entre cuyos efectos se encuentran, no solo la disminucion
de los niveles de glucosa, sino la disminucién del peso y de la presion arterial.
Tras varios dias de tratamiento, mejora la variabilidad de una forma llamativa
con una pequefa cantidad de dicho farmaco (medio comprimido de dapagli-
flozina de 5 mg).

En Europa no esta comercializada la dosis de 5 mg. Se ha partido el com-
primido en dos mitades. El estudio DEPICT ha demostrado que las dosis meno-
res de dapagliflozina, como las de 5 mg, en pacientes con DM tipo 1, consiguen
los mismos objetivos disminuyendo el riesgo de cetoacidosis euglucémica. El
abandono de insulina esta intimamente relacionado con la cetoacidosis, por lo
que es recomendable mantener el uso de estas dosis menores.

Los GLP-1 agonistas no han demostrado tantos beneficios en pacientes tipo
1 debido a que dependen de la funcién pancreatica para su eficacia. Unicamente
consiguen efecto anorexigénico y disminucion de la secrecion de glucagon.

Los inhibidores de SGLT2, debido a su accién independiente de insulina,
son mas eficaces en pacientes con DM tipo 1, aunque con el riesgo que hemos
comentado previamente.

En resumen, el uso de métodos no habituales en este tipo de pacientes,
como son el uso de inhibidores de SGLT2 y el sistema de monitorizacion
continua como el Free Style, consiguen mejorar la situacion metabdlica de
pacientes complejos que no se controlan con las medidas “clasicas”. Segura-
mente en los proximos afios se amplien el uso de estos métodos en este tipo
de pacientes.
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RESUMEN

Exponemos el caso de un varon de 23 afos derivado a nuestra consulta
para estudio el de hipertension arterial secundaria. La presencia de cifras de
aldosterona y cociente aldosterona/renina aumentados confirmaron la exis-
tencia de un Hiperaldosteronismo primario (HAP). El estudio de las glandulas
suprarrenales mediante tomografia computerizada descubrié un nédulo de
6mm en el lado izquierdo. Cuando las lesiones son pequefias es dificil esta-
blecer la funcionalidad y si la misma es la responsable del cuadro. Por ello
se solicitdé un cateterismo de las venas suprarrenales que no encontré un
exceso significativo en la secrecién de aldosterona en la glandula que alojaba
el nédulo. En este caso no tenemos garantias de que la suprarrenalectomia
logre la curaciéon del HAP, optando por el tratamiento farmacolégico y control
evolutivo de la lesion.

PALABRAS CLAVE

Hiperaldosteronismo primario, hiperplasia suprarenal, nédulo suprarrenal,
cateterismo de las venas suparrenales, muestreo venoso selectivo.
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INTRODUCCION

El hiperaldosteronismo primario (HAP) es una de las causas mas frecuentes
de hipertension secundaria y algunas series indican que puede estar detras del
5-15% de los pacientes diagnosticados de hipertension arterial esencial (HTA).
El diagndstico se lleva a cabo en dos etapas. La determinacion de las cifras de
aldosterona y el cociente aldosterona/renina elevados establece el diagnostico
bioquimico. A continuacién debe realizarse una prueba confirmatoria de supre-
sion con sobrecarga salina o con fludrocortisona. El siguiente paso consisten
en la evaluacion del subtipo especifico. Mediante la tomografia computerizada
(TC) o la resonancia magnética (RMN) trataremos de localizar la lesion respon-
sable. El origen del HAP puede radicar en la presencia de uno o varios nédulos
activos o ser secundario una hiperplasia bilateral. En ocasiones las lesiones son
inespecificas y es dificil establecer la funcionalidad de las mismas mediante las
pruebas de imagen. El caso que exponemos incide en la importancia del mues-
treo selectivo para determinar si la hipersecrecion de aldosterona es unilateral
o bilateral. Este hecho es crucial para el planteamiento terapéutico, en tanto
que si el exceso de mineralcorticoides es unilateral, la suparrenalectomia puede
suponer la curacion del HAP y de la HTA.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO
ANTECEDENTES PERSONALES

Varon de 23 afnos sin antecedentes familiares, médicos ni habitos téxicos que
es derivado desde atencion primaria tras el diagnéstico de hipertension arterial.

ENFERMEDAD ACTUAL

Habia consultado a su médico habitual por episodios autolimitados de ce-
falea holocraneal de intensidad moderada que remitian con analgesia conven-
cional. No asociaba alteraciones visuales, molestias toracicas ni referia historia
previa de sincopes. Negaba la existencia de sudoracién nocturna o palpitacio-
nes. La anamnesis por 6rganos y aparatos no revel6 sintomatologia adicional.
En su Centro de Salud se realizé una bioquimica basica y determinacion de
TSH (tirotropina) que fueron normales. Tras confirmar la existencia de tension
arterial elevada en varias tomas regladas se inici6 tratamiento con enalapril 5mg
1 comprimido diario y se derivé a la Unidad de Riesgo Cardiovascular para el
estudio de causas secundarias.
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EXPLORACION FiSICA

Presentaba buen estado general. Tensién arterial de 123/62mmHg vy
122.61mm en brazos izquierdo y derecho respectivamente. Cifras tensionales
en extremidades inferiores similares. Ausencia de soplos carotideos. Tonos rit-
micos sin soplos audibles a una frecuencia adecuada. Abdomen indoloro sin
masas, organomegalias ni soplos. Extremidades bien perfundidas sin edemas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Previa suspensioén del tratamiento con enalapril y las respectivas recomen-
daciones dietéticas, se solicitd una bioquimica con calcio, aldosterona y renina;
cociente albumina/creatinina en muestra de orina aislada, electrocardiograma,
radiografia de térax, monitorizacion ambulatoria de presion arterial (MAPA) y
ecografia abdominal. Los estudios resultaron normales salvo los que citamos a
continuacion:

- MAPA: PA promedio: 139/73mmHg; PA diurna: 146/78mmHg; PA noc-
turna: 124/60mmHg. Hipertension de grado | con patrén Dipper.

- Aldosterona en posicién supina: 927,7pg/mL (normal: <150), en posi-
cion ortostatica: 1320pg/mL (normal: <430), renina en posicion supina:
12pg/mL (normal: 2.4-46), cociente aldosterona/renina: 88 (normal:<20).

En un segundo término y en base a la presencia confirmada de hiperal-
dosteronismo se realizé un TC abdominal con contraste para el estudio de las
suprarrenales. La prueba revelo la existencia de un engrosamiento nodular de
6mm en la glandula suprarrenal izquierda compatible con adenoma suprarrenal.

JUICIO CLINICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En pacientes jovenes con hipertension confirmada debe realizarse des-
pistaje de causas secundarias. Entre las etiologias figuran la enfermedad reno-
vascular (estenosis y displasia de la arteria renal), enfermedad parenquimatosa
renal (poliquistosis renal, glomerulonefritris, etc), la coartacién adrtica, el sin-
drome de apnea obstructiva del suefio y numerosas causas endocrinolégicas.
Dentro de éstas ultimas se encuentran el hipertiroidismo, el hiperaldosteronis-
mo primario, el feocromocitoma, el hipercortisolismo, el hiperparatiroidismo
primario o los tumores productores de renina. Existen hasta catorce trastornos
endocrinologicos en los cuales la hipertension puede ser el sintoma inicial.

La existencia de cifras de aldosterona con cociente aldosterona/renina ele-
vados apuntaron hacia un HAP. La producciéon auténoma obedece en la gran
mayoria de lo casos a la presencia de un nédulos hiperfuncionantes (secrecion
unilateral) o a una hiperplasia suprarrenal bilateral (secrecién bilateral). El si-
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guiente paso es evaluar el subtipo de HAP para lo cual empleamos el TC abdo-
minal con contraste.

En ndédulos inferiores a 1cm la tasa de falsos positivos es muy elevada
y no podemos garantizar que dicha lesion sea la responsable del exceso de
aldosterona. Para aclarar si la produccién es unilateral o bilateral puede ser de
ayuda el muestreo de las venas suprarrenales. La técnica consiste en cateteri-
zar las venas suprarrenales por via femoral, para la obtencién de sangre de la
vena cava inferior y de ambas venas suprarrenales respectivamente. Durante
el procedimiento puede inyectarse corticotropina con objeto de potenciar la
secrecion de aldosterona por parte del adenoma productor. Para la interpreta-
cién del cateterismo se emplean los indices de selectividad que informa si el
cateterismo ha sido exitoso y el indice de lateralizacién, que indica si el exceso
de aldosterona es unilateral o bilateral.

HTA resistente con K L

AI/ARP > 80 y Ald > 15 ng/dL

Posible hiperaldosteronismo primario

Prueba de confirmacion

HTA esencial

TC/RM suprarrenal

Supramenalectomia

Tratamiento farmacologico

Muestreo venoso
suprarrenal

Imagen 1. Algoritmo diagndstico y tratamiento del HAP.

EVOLUCION

Dada la naturaleza incierta del nédulo descrito se propuso para realizaciéon
de cateterismo derecho. A continuacién se citan los valores de cortisol, aldoste-
rona y cocientes obtenidos en vena cava inferior, glandula suprarrenal derecha
e izquierda respectivamente y los indices correspondientes.
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Tabla 2. Valores obtenidos en el muestreo selectivo. VCI: vena cava
superior. VSD: vena suprarrenal derecha. VSI: vena suprarrenal
izquierda.
VCI VSD VSI
Cortisol(pg/mL) 7,4 22,2 27,7
Aldosterona(pg/mL) 685 1261 733
[ald]/[cort] 92,6 56,8 27

e indice de selectividad: [cortisol] suprarrenal/[cortisol]cava inferior ~ 3
¢ Indice de lateralizacion: [ald/cort] dominante/[ald}/[cort] contralateral ~ 0,48.

El indice de selectividad superior a 2 indicé que el cateterismo se habia
realizado de forma correcta. El indice de lateralizacién que se obtuvo fue inferior
a 2. No podemos asegurar que la hipersecreciéon provenga del nédulo adrenal
izquierdo. Al no poder discriminar cual es la glandula responsable de la hiperse-
crecioén, no estd indicada la cirugia. El tratamiento en estos casos es farmacolo6-
gico mediante antialdosterdnicos y control evolutivo del ndédulo.

DIAGNOSTICO FINAL

Hiperaldosteronismo primario secundario a hiperplasia suprarrenal bilateral.

DISCUSION Y TRASCENDENCIA CLIiNICA

Algunos estudios sugieren que el HAP puede estar detras de 1,3-6,3% de
los pacientes diagnosticados de HTA y hasta el 11% de los pacientes con HTA
resistente a farmacos’. Las causas mas comunes son la hiperplasia suprarrenal bi-
lateral (70%) y los adenomas productores de aldosteorna, también conocido como
sindrome de Conn (30%)2. Otras entidades poco habituales son el carcinoma adre-
nocortical, la hiperplasia unilateral o las formas de hiperaldosteronismo familiar. La
forma de presentacion mas frecuente en la hipertensién, a menudo con pobre res-
puesta al tratamiento. La hipopotasemia esta presente en el 9-37% de los casos
y la alcalemia metabdlica®. El diagndstico se desarrolla en tres etapas. La prueba
de cribado que consiste en la determinacion de la aldosterona sérica y el cociente
aldosterona elevado. La obtencion de la muestra se realiza tras una preparacion
previa del paciente (recomendaciones dietéticas y discontinuacion de farmacos
que pueden interaccionar) y bajo unas condiciones determinadas. A pesar de ello,
la tasa de falsos positivos y negativos es elevada, y debe realizarse una prueba de
confirmacion. Esta consiste en demostrar la ausencia de supresion de aldosterona
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frente a diferentes estimulos como pueden ser la sobrecarga oral o intravenosa de
sodio y supresion con fludrocortisona o captopril. Una vez establecido el diagnosti-
co sindrémico, para conocer la causa del HAP se llevan a cabo estudio de imagen
(TC o RMN) sobre las glandulas suprarrenales. En lesiones pequefias, sobre todo
inferiores a 5mm, las sensibilidad de las pruebas para establecer la funcionalidad
de una lesion es muy limitada. En estos casos el muestreo venoso selectivo es el
gold estandar para establecer si HAP proviene de una o ambas glandulas®. Este
hecho es determinante a la hora de establecer el enfoque terapéutico. En aquellos
pacientes que se demuestre enfermedad unilateral, la suprarrenalectomia laparos-
copica puede suponer la curacion de la hipertension arterial y de las complicacio-
nes cardiovasculares derivada de la misma®. Para los pacientes con HAP bilateral
se recomienda el tratamiento con antagonistas de los receptores de aldosterona.
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RESUMEN

Los inhibidores de los receptores del cotransportador de sodio-glucosa
tipo 2 (ISGLT2) son una familia de farmacos, de reciente aparicion, indicada
para el tratamiento de la diabetes tipo 2 con mal control metabdlico.

Los receptores se sitian en el tibulo contorneado proximal (TCP) reab-
sorbiendo mas del 90% de la glucosa excretada en condiciones normales. Su
bloqueo provoca una diuresis osmética de forma mantenida, alcanzando sus
efectos beneficiosos tanto a nivel renal como sistémico.

Presentamos el caso de un paciente diabético de larga evolucién e insuli-
nizado con albuminuria y en tratamiento con antiproteinuricos, que tras ahadir
dapagliflozina 10 mg al dia se logra una correccion de la albuminuria y una me-
joria de su perfil metabdlico. A los dos afos del inicio del tratamiento se redujo
la hemoglobina glicosilada (HbA1c) de 9,3% inicial a 6,8%, asi como la dosis
de insulina basal en 10 Ul/dia y mejord las fracciones de colesterol y triglicéri-
dos (TG). También se logré una disminucién de peso y de las cifras de tensioén
arterial (TA).
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PALABRAS CLAVE

Diabetes tipo 2, iSGLT2, diurético, reduccién morbimortalidad.

INTRODUCCION

Podemos definir la diabetes mellitus (DM) como una epidemia mundial
del siglo XXI. Sus complicaciones llevan consigo una elevada morbimortalidad
siendo una de las mas importantes la nefropatia diabética (ND). En Espafa se
ha estimado que, aproximadamente, un 30% de los pacientes con DM tipo 2
padecen algun grado de enfermedad renal crénica’. Dicha afectacion implica
que, en el paciente diabético, aparezca albuminuria y/o un empeoramiento de
la funcién renal definida por un filtrado estimado glomerular (FG) <60 ml/min/m?2.

Para evitar la progresion de la ND las medidas son multiples y complemen-
tarias: abordar el estilo de vida mediante la dieta, el ejercicio, la pérdida de peso
o el tabaquismo; y los factores farmacoldgicos a través del control de la TAy de
los niveles de glucemia?.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Presentamos el caso de un varén de 67 afos, obeso y de raza caucasica
que consulta para valoracion debido al mal control metabolico de su diabetes
tipo 2. Sus antecedentes personales mas detacables son: exfumador, hiper-
tenso, dislipémico y diabético tipo 2 desde hace 20 afos e insulinizado desde
hace unos 10 afios. También padece una marcada claudicacion intermitente
en ambos miembros inferiores a distancias cortas; artropatia de Charcot con
amputacién dedo 2 pie izquierdo; vejiga neurdgena y disfuncion eréctil. Oftal-
molégicamente, presenta retinopatia diabética proliferante bilateral con edema
macular de afios de evolucion y hemovitreo en ambos ojos. Realiza tratamiento
diario con un hipotensor antiproteinurico: valsartan 160/amlodipino 10/hidro-
clorotiazida 25mg, doxazosina 8mg, atorvastatina 40mg, insulina glargina 36 Ul
en la cena, metformina 850 mg cada 8 horas e insulina ultrarrapida: 4-8-6 Ul en
desayuno, almuerzo y cena respectivamente. Previamente, se habia intentado
liraglutide sin éxito por nauseas y vomitos.

En la exploracién fisica presenta buen estado general, eupneico, con
buena hidratacion y perfusion periférica. La auscultacion cardiopulmonar es
normal. Pulso pedio derecho: filiforme siendo el resto de pulsos normales.
Tiene una talla: 1.63m, peso: 97 kg e indice de masa corporal (IMC): 36.50 kg/
m2 (obesidad grado Il), TA de 123/65 mmHg y frecuencia cardiaca: 86 lpm.
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En las pruebas complementarias destacan: glucosa: 147 mg/dL, creatini-
na: 1.08 mg/dL, HbA1c: 9.3%, FG estimado: 68 mL/min/m2 (G2A2), HDL-col:
34 mg/dL, LDL-col: 97 mg/dL, TG: 117 mg/dL, albuminuria: 52.1 mg/L y péptido
C: 0.7 ng/mL (1.1 - 4.4 ng/mL). También se realiza una ecografia abdominal en
la que los rifiones presentan tamano, grosor cortical y ecogenicidad normal.
En la eco-doppler de ambos miembros inferiores se aprecia una marcada ate-
romatosis con placas de ateroma calcificadas a lo largo de todas las arterias
valoradas con una estenosis >50%.

Ante estos hallazgos se procede a la modificacién del tratamiento actual
afnadiendo dapagliflozina 10mg al dia y a la realizacion de seguimiento.

JUICIO CLINICO Y/O DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Diabetes mellitus tipo 2 con mal control metabdlico. ND con macro y mi-
croangiopatia.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Durante la evolucion, nuestro paciente es seguido de forma estrecha por
Oftalmologia mostrando un progresivo deterioro de la vision, por lo que se le
ofrece tratamiento con antiangiogénicos, que rechaza. También ha precisado
ingresos en Cirugia Vascular para amputacion de todos los dedos del pie dere-
cho. A pesar de este hecho, sigue realizando ejercicio fisico.

En las visitas aporta perfiles pre y postprandiales en torno a 80 y 140 mg/
dL, respectivamente; se consigue estabilizar el FG y los niveles de acido Urico y
mejorar de forma discreta el peso. Sin embargo, se aprecia una correccion tan-
to de la microalbuminuria como del indice albumina/creatinina (imagen 1); una
reduccion significativa de las dosis diarias de insulina y metformina; ademas de
una franca mejoria en la HbA1c, en el perfil lipidico (TG, HDL-col y LDL-col) y de
las cifras de TA, tanto sistélica como diastdlica (Tabla 1). Todo ello sin apenas
modificar su estilo de vida ni el tratamiento prescrito inicialmente (reduccion
paulatina de insulina glargina) y sin presentar hipoglucemias sintomaticas, in-
fecciones urinarias ni episodios de hipotension.
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Imagen 1. Evolucion de la microalbuminuria y del indice albumina/creatinina.

Tabla 1. Evoluciéon de parametros analiticos y antropomeétricos durante

el seguimiento.

Referencia | Inicio @ 2 & = Variacion
n n n n

Glucosa basal (mg/dL) (75 - 100) 147 105 104 89 78 146,53%
Hb1Ac (%) (4-6) 9,3 7.1 6,6 6,5 6,8 126,88%
Creatinina (mg/dL) 0,7-1,2) 1,08 | 1,07 0,84 1,08 1,1 11,85%
Filtrado glomerular ©-120) | 68 | 62 | 90 | 68 | 66 | 1294%
(ml/min/m?)
Insulina glargina
(UI/24h) 36 36 36 30 26 121,77%
Insulina ultrarapida 18 18 18 18 18 0%
(U1/24h) °
Colesterol HDL (mg/dL) (35 - 60) 34 37 39 42 43 126,47%
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Colesterol LDL (mg/dL) | (10-155) | 97 90 102 78 77 | 120,61%

Triglicéridos (mg/dL) 50-200) | 117 | 123 | 96 77 58 | 150,42%

Microalbuminuria (mg/L) (0 -20) 52,1 18 38,5 33 4,8 190,78%

indice albtimina/

o (3-30) 48 29,5 | 101,2 52 7,5 184,37%
creatinina (mg/g creat)

Acido trico (mg/dL) G4a-74 | a8 | 52 48 5 14,16%
Peso (kg) 97 95 99 9% | 11,03%
TAS (mmHg) 123 | 127 143 | 107 113%

TAD (mmHg) 65 62 75 59 | 19,23%

Perimetro abdominal

0,
(cm) (<102) 120 122 122 11,66%

Finalmente, se diagnostica de diabetes mellitus tipo 2 con muy buen con-
trol metabdlico y ND controlada con macro y microangiopatia.

DISCUSION Y/O TRASCENDENCIA CLINICA

La aparicion de microalbuminuria en el paciente diabético se considera un
empeoramiento de la disfuncion endotelial y es caracteristico de los pacientes
con muy alto riesgo cardiovascular®. Cuando aparece se recomienda el control
estricto de los factores de riesgo cardiovascular sobre todo de la tension arte-
rial, del colesterol LDL, del tabaquismo y del control glucémico.

Los iSGLT2 muestran sus efectos beneficiosos a nivel sistémico: dismi-
nucién de la tension arterial, reduccion de peso a expensas de la masa grasa
y visceral, disminucién del perimetro abdominal, de la albuminuria y del acido
Urico con una probabilidad muy baja de provocar hipoglucemias®; y a nivel renal
(nefroproteccion) permitiendo su uso en pacientes con microalbuminuria. Todo
ello, debido a la natriuresis y la glucosuria que provocan.

En los pacientes diabéticos evolucionados existe un aumento de la capa-
cidad de absorcion de la glucosa en el TCP consecuencia de un aumento del
numero de receptores del SGLT2 (que asocia sodio a la reabsorcion de glucosa)
llegando menos cantidad de sodio a la macula densa y no se activa el feed-
back tubulo-glomerular: teoria tubuloglomerular®. La disminucién del feed-back
conlleva una vasodilatacion de la arteriola aferente y una liberacién local de
renina con una constriccién de la arteriola eferente provocando un aumento de
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la presion intraglomerular. Este aumento de presion en el glomérulo conlleva a
la lesion de los podocitos y la consiguiente micro-macroproteinuria®.

Por tanto, la natriuresis favorece el feedback yuxtaglomerular a través de
la bomba cloro-sodio-potasio, situada en las células de la macula densa en el
asa ascendente de Henle provocando una vasoconstriccion de la arteriola renal
aferente, disminuyendo la presion de filtrado glomerular, y a su vez la albumi-
nuria, consiguiendo asi los efectos nefroprotectores’. Estos beneficios se han
demostrado afiadidos a farmacos tipo los inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina 1 (IECA) o los antagonistas del receptor tipo 1 de la angio-
tensina Il (ARAII)®.

En relacion a nuestro paciente, se inicié tratamiento en enero de 2014 (re-
cién comercializada en Espana) con dapagliflozina 10 mg al dia, tras suspen-
der liraglutide por efectos secundarios. Posteriormente, debido a la alerta de la
FDA?® respecto a un mayor niumero de amputaciones con canagliflozina y ante
la sospecha de que pudiera ser provocado por todos los iSGLT2"® hemos deci-
dido retirar el farmaco a pesar de los efectos beneficiosos objetivados.

Como conclusion final, los iISGLT2 pueden ser farmacos a considerar en
el tratamiento de los pacientes con DM tipo 2 y albuminuria. Afadido a los far-
macos como los IECAS o ARAII, permiten un “doble bloqueo” al actuar sobre
ambas arteriolas del glomérulo, disminuyendo la presion en el mismo y restitu-
yendo el feed-back tubulo-glomerular debido a la natriuresis.
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CASO CLiNICO 41

HIPERLIPOPROTEINEMIA (A): ¢ESTA JUSTIFICA-
DO EL TRATAMIENTO ESPECIFICO EN PACIENTES
CON ALTO RIESGO ISQUEMICO?
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RESUMEN Y PALABRAS CLAVE

Presentamos el caso de una mujer de 73 anos, diagnosticada de hiperten-
sion arterial y un episodio de ictus isquémico previo sin secuelas.

Acude por dolor toracico, con perfil lipidico fuera de objetivo (LDLc 107
mg/dl) si tenemos en cuenta sus antecedentes personales.

La determinacién de lipoproteina (a) se le habia realizado a raiz del primer
evento y ante los niveles de ésta, el estudio de extendié a toda la familia.

Llaman la atencién dos aspectos de este caso: los multiples antecedentes
familiares de enfermedad cardiovascular, y la alta prevalencia familiar de niveles
elevados de lipoproteina (a) con/sin elevacién de colesterol total, LDLc o VLDLc
lo que nos obliga a preguntarnos: ¢estaria justificado el tratamiento especifico
de esta alteracion lipidica?.

INTRODUCCION

La lipoproteina(a) es una particula similar a la LDL con propiedades ate-
rogénicas y antifibrinoliticas (imagen 1). En paciente con enfermedad vascular
cerebral, coronaria o periférica sus niveles se encuentran elevados siendo un
rasgo predictivo de riesgo vascular en algunos subgrupos de pacientes.'?
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Lipoproteina(a)

e C/

‘ Acumulacién de fibrina y colesterol ‘
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Célulasmusculares lisas

ARTERIOSCLEROSIS

Imagen 1. Fisiopatologia de lipoproteina (a).

Ademas, la aterogenicidad de la Lp@ parece aumentar en presencia de
hipercolesterolemia, por lo que la reduccion intensiva del LDL puede ser parti-
cularmente beneficiosa en esta poblacién. No obstante, actualmente la actitud
terapéutica del paciente con hiperlipoproteinemia® se limita al control estricto
de los factores de riesgo concurrentes sin que haya evidencia experimental que
apoye el tratamiento especifico de esta alteracion lipidica.

Esta linea terapéutica se ha visto apoyado en el hecho de que hasta el mo-
mento, existian escasas intervenciones que modificasen significativa y selecti-
vamente los niveles de esta lipoproteina (a excepcion la aféresis con columnas
de inmunoafinidad). La apariciéon de nuevas terapias hipolipemiantes, como son
los farmacos anti-PCSK9, podria aportar un nuevo enfoque a la hora de enfren-
tarnos con este tipo de pacientes.?

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Mujer de 73 afios sin habitos toxicos. Fue diagnosticada de hipertensién
arterial hace mas de 10 afos y un episodio de ictus isquémico en 1995 sin
secuelas, a raiz del cual realizaron estudio de riesgo cardiovascular y determi-
naron hiperliproteinemia®, extendiéndose el estudio a toda su familia por pre-
sentar antecedentes familiares de cardiopatia isquémica (padre con menos de
50 afios y varios hermanos menores) (Imagen 2).

Realiza tratamiento con valsartan 160 mg/ dia y omeprazol 20 mg/dia. si-
mvastatina 20 mg/24h.
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Hombre/mujer diagnosticado de
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€@ Tratamiento hipolipemiante

HTA  Hipertensién arterial

Imagen 2. Arbol genealdgico de la paciente donde pone de manifiesto la alta prevalencia de
niveles elevados de lipoproteinemia (a).

Acude por presentar desde hace mas de 6 meses, sensacion de “cansan-
cio” que le sucede tanto con la deambulacidon como en reposo y que no sabe
definir si es dolor, opresion o disnea, pero que lo localizada en el centro de
torax, y que se autolimita en minutos. Si refiere que varios dias antes de con-
sultar, presenté dos episodios de “opresion” centrotoracica, de noche, que le
despertaron y que ascendia hasta region mandibular.

Ademas, comenta que la misma mafana que consulté a urgencias presentd
un Unico episodio de malestar general con vision borrosa, sudoraciéon y sensacion
de desvanecimiento (sin pérdida absoluta de conocimiento) de minutos de duracion.

En la exploracion fisica realizada en la Planta de Hospitalizacion destaca
tension arterial142/84 mmHg. Auscultacion cardiaca ritmica pero taquicardica a
unos 100 Ipm. No soplos cardiacos, carotideos ni abdominales. No edemas en
miembros inferiores y pulsos distales simétricos.

Se solicitoé ergo metria que la paciente no pudo realizar por dolor en miem-
bros inferiores. Se solicitd SPECT de perfusién miocardico que se hizo en con-
diciones basales por taquicardia pero aun asi sin hallazgos y FEVI 80%.

También solicitamos ecodoppler de troncos supraérticos (TSA) por sos-
pecha de ateromatosis carotidea y RMN cerebral para completar el estudio
teniendo en cuenta los antecedentes de la enferma.
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Como estudio analitico, solicitamos determinacién de lipidos, funcion tiroi-
deay HbA1c%.

RESUMEN DE PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Bioquimica reglada: Acido Félico 3.05 ng/ml Vitamina B12 268.00 pg/ml,
Tirotropina(TSH)1.86 pUl/mL, HbA1c 6.0 %.

- Ferrocinética: Hierro sérico 42 ug/dL, IST % 14 % Ferritina 85.4 ng/mL
Colesterol total-ul 181 mg/dl, Triglicéridos ultra 174 mg/dl, c-HDL-ul. 45
mg/dl, Colesterol-ul/HDL-ul 4.19, c-LDL-ul 107 mg/dIl c-VLDL-ul 35 mg/
dl c-VLDL-ul / Triglicéridos-ul 0.199 Apolipoproteina A-1 118 mg/dl Apo-
lipoproteina B-100 76 mg/dl Apolipoproteina B-100/Apolipoproteina A-I
0.64 LDL / APO B-100 1. Homocisteina 14.50 pmol/L PCR 2.74 mg/L
Fibrinbgeno 448 mg/dl. 37.

- Lp (a) 124 mg/dl.

Ecocardiografia: Ventriculo izquierdo de dimensiones normales Funcién
sistdlica global conservada, sin alteraciones de la contractilidad segmentaria.

Ecodoppler de TSA: Algunas placas de ateroma hiperecogénicas parcial-
mente calcificadas, localizadas en carétidas interna derecha y externa izquier-
da. No provocan estenosis significativa del area vascular (Imagen 1).

Imagen 1. Ecodoppler de TSA: placas de ateroma difusas sin estenosis significativa.
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RMN cerebral pequefio antiguo infarto lacunar cabeza de nucleo caudado
derecho (imagen 2).

Imagen 2. RMN cerebral con pequefio infarto lacunar en nucleo de caudado derecho.

SPECT perfusién miocardica: No se realiza estrés farmacolégico debido
a presentar FC basal de 98-100 Ipm en la monitorizacion previa a la realizacion
de la exploracién. Resultados: captacion miocardica globalmente uniforme y
homogénea, sin defectos segmentarios sugestivos de isquemia.

JUICIO CLINICO
Cardiopatia isquémica con revascularizaciéon coronaria percutanea.
Hiperlipoproteinemia (a).

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Al alta iniciamos tratamiento con antiPCSK9 (Alirocumab sc) que la paciente
no tolerd por aparicion de rash cutaneo con las primeras administraciones. A la
espera de valorar tratamiento con evolocumab, mantuvimos tratamiento con es-
tatina de alta potencia (atorvastatina 80 mg/24h) y ezetimibe 10 mg/24, hasta el
momento bien toleradas y con descenso de las cifras de LDLc (perfil lipidico: Co-
lesterol total 124 mg/dl, Triglicéridos 126 mg/dl, HDLc 63 mg/dl, LDLc 25 mg/dl).
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DISCUSION

Nos enfrentamos al caso de un paciente con antecedente isquémico pre-
vio que debuta en esta ocasion con enfermedad coronaria y presenta un acep-
table (aunque mejorable) perfil lipidico y niveles altos de lipopoproteina (a).

Aunque la Lp(a) no ha sido incluida en las Tablas de estratificacion de ries-
go propuestas por sociedades cientificas, muchos expertos reconocen su uti-
lidad para una mejor estimacion del riesgo vascular individual. Asimismo, dada
la patogenicidad de la asociacion LDL-Lp(a) elevados, ha ganado adeptos la
opinién de que estos pacientes podrian beneficiarse con un tratamiento reduc-
tor del LDL particularmente intenso.?

Hasta el momento actual no contdbamos con terapias especificas para el
descenso de esta lipoproteina. Se ha demostrado que las estatinas influyen de
forma variable en la Lp (a) pero no disminuyen sustancialmente sus concentra-
ciones. No obstante, la llegada de nuevas terapias hipolipemiantes como los
anticuerpos monoclonales contra la PCSK9, que evitan la degradacién de los
receptores de LDL y que han demostrado, como es el caso de evolocumab en
el estudio FOURIER, reducir los niveles no solo de LDL sino de hiperlipoprotei-
nemia (a), o los inhibidores de la proteina de transferencia del éster de coles-
terilo como Anacetrapib que en el estudio DEFINE demostraron disminuir las
concentraciones de Lp (a) en aproximadamente un 40%, nos ofrece una nueva
ventana terapéutica para estos pacientes.®5.

Ahora bien, el presente caso nos supone varios interrogantes. Por un lado,
¢tenemos evidencia suficiente como para considerar la hiperproteinemia (a) un
factor de riesgo cardiovascular mas que requiera una atencion individual a la
hora de valorar tratamiento? Y por otro lado, ¢esto justificaria su tratamiento en
pacientes sin eventos cardiovasculares como las hijas de esta paciente?
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CASO CLiNICO 42

UNA MIRADA ESTRECHA EN EL CONTROL DE LOS
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN EL
PACIENTE VIH

Ascensiéon Maria Vilchez Parras.
Residente de Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Jaén.

Maria Julia Garcia Gémez.
F.E.A. Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Jaén.

Carmen Herrero Rodriguez.
F.E.A. Enfermedades Infecciosas. Complejo Hospitalario de Jaén.

RESUMEN

La esperanza de vida de los pacientes con infeccién por VIH esta aumen-
tando progresivamente. En 2010 el 28% de los pacientes tenian mas de 50
anos y esta cifra aumentara hasta el 73% para 2030 y con ello la incidencia de
enfermedad cardiovascular. Datos recientes indican que este incremento no se
debe exclusivamente a la mayor longevidad que alcanzan los pacientes, sino
que la propia infeccion por VIH y el TARGA pueden contribuir de forma rele-
vante'. Aunque la incidencia de las enfermedades cardiovasculares asociadas
clasicamente al virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) ha disminuido de
forma considerable con la terapia antirretroviral, el riesgo cardiovascular, y en
especial el de cardiopatia isquémica, es mas elevado en los pacientes con in-
feccién por VIH que en los individuos no infectados?.

Presentamos un caso de un paciente con infeccién por VIH y alto riesgo
cardiovascular que presenta un episodio de cardiopatia isquémica.

PALABRAS CLAVE

Riesgo cardiovascular, VIH, infarto de miocardio.

INTRODUCCION

La esperanza de vida de los pacientes con infeccién por VIH esta aumen-
tando progresivamente. En 2010 el 28% de los pacientes tenian mas de 50
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anos y esta cifra aumentara hasta el 73% para 2030 y con ello la incidencia
de enfermedad cardiovascular. Datos recientes indican que este incremento
no se debe exclusivamente a la mayor longevidad que alcanzan los pacientes,
sino que la propia infeccién por VIH y el TARGA pueden contribuir de forma
relevante’. Aunque la incidencia de las enfermedades cardiovasculares asocia-
das clasicamente al virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) ha disminuido
considerablemente con la terapia antirretroviral, el riesgo cardiovascular, y en
especial el de cardiopatia isquémica, es mas elevado que en los individuos no
infectados2.

Presentamos un caso de un paciente con infeccion por VIH y alto riesgo
cardiovascular que presenta un episodio de cardiopatia isquémica.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Varén de 50 afos, sin alergias medicamentosas conocidas y sin antece-
dentes familiares de cardiopatia isquémica ni neoplasias.

ANTECEDENTES PERSONALES
- Fumador activo de 10 cig/dia (30 pag/afno) e ingesta etilica de escasa
cuantia.

- Diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con metformina 850mg/12h. Hi-
perlipemia tratada con atorvastina 40mg/24h e hipertension arterial en
tratamiento con losartan50mg/24h.

- Infeccién por VIH conocida desde 2006 (ExUDVP) estadio C1.
- VHC tratado durante 48 semanas Abril 2010- Marzo 2011 con respuesta
viral sostenida.
Historia de tratamiento antirretroviral:
- Desde 2008 hasta 2012 en tratamiento con: Tenofovir (TDF)+ emtri-
citabina (FTC)+ efavirenz (EFV). Suspendida por hiperbilirrubinemia.
- Desde abril 2012 hasta febrero 2017 en tratamiento con: Lamivudi-
na (3TC) + Atazanavir/Ritonavir (ATV/r)

- En febrero de 2017 se inici6: Dolutegravir (DTG)+ Abacavir (ABC)+
lamivudina (3TC).

ANAMNESIS

Acude a revisidon en consultas de enfermedades infecciosas de forma pro-
gramada. Un mes antes, habia sido hospitalizado por SCACEST que precisé la
colocacion de 2 stents solapados en descendente anterior, iniciandose trata-
miento con doble antiagregacion y atovastatina 80 mg.
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EXPLORACION FiSICA

Peso: 109kg, Talla: 171cm, IMC: 37.2kg/m2. Obesidad troncular con cir-
cunferencia de cintura: 117cm, SatO2 FIO2 0.21: 95%, TA: 130/105mmHg.
Auscultacion cardiorrespiratoria y resto de exploracion sin hallazgos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Analitica: Hemograma normal. Coagulacion: A. protrombina 96%. Bio-
quimica: glucosa 138mg/dL; creatinina 1.2mg/dL; acido urico 6.1; co-
lesterol 240mg/dL (HDL-55; LDL-138); TG 234mg/dL; bilirrubina total
0.33; GOT 35; GPT 37; GGT 126; FA 70; amilasa 75; iones normales;
Albumina 4.7. HbA1c: 7.5%. CKD/EPI: 70.1(mL/min/1,73m?3). Sistemati-
co normal. proteinuria 10 mg/dL. Proteinuria 0.2mgprot/mgcreat orina;
Cr. Albuminuria 64 mg/gCr.

CD4/CD8: 1319 (44.43%)/1078 (36.30%) Carga viral del VIH indetec-
table.
VHA: IgG positivo; VHB: HBsAg negativo; Ac anti-HBs positivo; Ac
anti-HBc positivo (infeccion pasada); VHC: positivo. Genotipo 3. Fi-
broscan 10.3>5.9kPa. Carga viral VHC: indetectable; Serologia LUES
(CLIA): negativo

- Radiografia de térax: sin hallazgos.

- Caélculo riesgo cardiovascular: Riesgo a 10 afios segun la funcién de
Framingham calibrada para pacientes con infeccion por VIH: 34% .

JUICIO CLINICO

- Alto riesgo cardiovascular en paciente VIH estadio C1 con DM, HTA, DL
y Obesidad tipo II.

- Sindrome coronario agudo revascularizado.

EVOLUCION Y DIAGNOSTICO FINAL

Con el fin de mejorar el riesgo cardiovascular del paciente, se realiz6 inter-
vencion para procurar el cese del tabaquismo. Se afiadié empaglifocina 50mg a
su tratamiento con metformina 850mg/12h para optimizar las cifras de HbA1c.
Se retir6 el tratamiento con abacavir y se modifico el tratamiento antirretroviral
a (Elvitegravir/ cobicistat/ emtricitabina/ tenofovir alafenamida) 1 comprimido
al dia. Se modificd en tratamiento hipolipemiante a pitavastatina 10mg/dia, re-
duciéndose el perfil de interacciones con cobicistat, mejorando el perfil lipidico
hasta un LDL de 65mg/dL.
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DISCUSION

Los pacientes con infeccién por el VIH tienen un riesgo de enfermedad
cardiovascular (ECV) un 50% mayor que la poblacién general2. Aunque el me-
canismo por el que se produce la lesion vascular no se conoce con certeza,
intervienen no solo los factores genéticos y los factores de riesgo cardiovascu-
lar (FRCV) tradicionales, sino también cambios inflamatorios e inmunolégicos
relacionados con el propio VIH, el buen control inmunoldgico y la TARV3,

Incluso en pacientes correctamente tratados, los pacientes con VIH son
susceptibles a la activacion inmune, lo que ocurre en base a diferentes factores,
como la persistencia de viremia de bajo nivel (el virus del VIH por si mismo cau-
sa inflamacion) y la infeccion por otros microorganismos como CMV o incluso
la translocacion de la microbiota intestinal. Este riesgo aumenta notablemente
si el numero de células CD4 es bajo e influye la hiperactivacion inflamatoria e
inmunitaria que se asocia con un mayor grado de disfuncién endotelial, atero-
trombosis y desestabilizacion de la placa arterioesclerética.

Para su prevencion se debe estimar el riesgo individual de sufrir una ECV
con la mayor exactitud posible. La mayoria de ecuaciones convencionales, ca-
recen de precision en poblacién VIH; la de Framingham en concreto, sobreesti-
ma el RCV en estos pacientes respecto a otras como SCORE. Por este motivo,
era necesario adaptar estos modelos de prediccion de riesgo cardiovascular a
los pacientes infectados por VIH, incorporando factores de riesgo cardiovascu-
lar clasicos y otros relacionados con la propia infeccion por VIH y su tratamiento
antirretroviral. Clinicamente relevantes, son el Score de riesgo EuroSIDA* y Ta-
blas de riesgo coronario a 10 afios COMVIH-COR. Adaptacion de las Tablas de
Framingham a las caracteristicas de la poblacion espafiola con VIH?,

De acuerdo con la American Heart Association, el tabaquismo es por si
mismo el mayor factor de RCV modificable que contribuye a la morbimortalidad
prematura y no debemos olvidar que alrededor del 60-80% de los pacientes
VIH+ fuman. Estudios de cohortes como el de la ART-CC demuestran que los
pacientes VIH bien controlados pueden perder mas afios de vida a consecuen-
cia del tabaco que por la propia infeccién VIH, enfatizando la necesidad de
priorizar intervenciones para el abandono del habito tabaquico.

Por otro lado, se ha descrito la presencia de hipertension en mas del 28%
de los pacientes infectados por el VIH, con una tasa que aumenta con la edad.
El abordaje terapéutico y los objetivos del tratamiento son los mismos que en
la poblacion general. Los farmacos de eleccién son los inhibidores de la enzi-
ma de conversion de la angiotensina (IECAs), debido a su perfil de seguridad,
junto con los antagonistas de receptores de angiotensina Il (ARAII) (en especial
el valsartan, el candesartan y el olmesartan). Con los antagonistas del calcio,
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se necesitan ajustes de dosis y vigilar los posibles efectos adversos. Los b-
bloqueantes, en especial el atenolol, son seguros, mientras que hay poca in-
formacion sobre las interacciones farmacoldgicas de los diuréticos, sobre todo
con los IP, aunque parecen ser seguros?.

Debemos saber que hasta el momento no se dispone de ensayos clinicos
que hayan demostrado una reduccién de los eventos CV en pacientes VIH+ tra-
tados con hipolipemiantes y, por consiguiente, sus indicaciones son las mismas
que en los pacientes no infectados 22,

En la mayoria de pacientes la estatina de eleccion es la atorvastatina, por
su amplia experiencia clinica, su eficacia y bajo nivel de interaccion ya que se
metaboliza parcialmente por el sistema CYP3A4. En pacientes que reciben IP
o ITIAN potenciados con ritonavir o cobicistat, la estatina de eleccion seria la
Pitavastatina que no se metaboliza por el CYP3A4 y tiene un perfil de efectos
adversos favorable, sin alterar el metabolismo de la glucosa, como ocurre con
la Rosuvastatina. La Simvastatina esta contraindicada con los IP potencia-
dos con ritonavir y los inhibidores de la integrasa potenciados con cobicistat,
dada su alta metabolizacién por CYP3A4. También presenta una potencial
interaccion con la mayoria de los inhibidores de la transcriptasa inversa no
analogos de nucledsido (ITINN), por lo que su uso puede estar limitado a ca-
sos individuales.

Los fibratos (gemfibrozilo y fenofibrato) pueden usarse para el tratamiento de
la hipertrigliceridemia grave (>500 mg/d|) refractaria a dieta, asi como en pacien-
tes con antecedentes de pancreatitis asociada a ella. La combinacién de estati-
nas y fibratos no se recomienda ya que favorece la toxicidad de ambos farmacos.

Solo en algunas ocasiones puede plantearse modificar el tratamiento an-
tirretroviral con la Unica finalidad de provocar un cambio favorable en los lipi-
dos plasmaticos. Siempre debe tenerse en cuenta el historial farmacolégico
del paciente o la presencia de mutaciones de resistencia. Los farmacos que se
asocian a un mejor perfil lipidico son la nevirapina, que incrementa los niveles
de HDLc a través de su capacidad de incrementar la produccién de apoA1l, y
tenofovir difumarato (TDF), que posee un efecto hipolipemiante per ses.

La prevalencia de alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado es mayor
en los pacientes con infeccion por VIH (5-25%), con una incidencia de 5-10%
de nuevos diagnosticos de DM. Sin embargo, algunos autores relacionan ese
aumento solo en caso de antecedentes de tratamiento con IP de primera gene-
racion. La etiopatogenia de la DM suma los factores clasicos de la poblacion no
VIH a los propios de la enfermedad, su tratamiento o comorbilidades.
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La coinfeccion por VHC tiene una relacioén bidireccional con la DM. La DM
favorece la fibrosis hepatica y la infeccion por virus de la hepatitis C (VHC) pro-
duce insulinorresistencia, progresion a DM y peor control metabdlico, ademas
de condicionar el uso de farmacos potencialmente hepatotodxicos.

Los criterios diagnésticos de DM son similares a los de la poblacion ge-
neral. Sin embargo, la medicion aislada de HbA1c puede infraestimar los va-
lores de glucemia plasmatica debido a mayor volumen corpuscular medio de
los hematies o al uso de abacavir, por lo que los valores de glucemia basal y
postprandial (tras una sobrecarga oral de 75 g de glucosa) alcanzan una mayor
significacion. Las guias de la IDSA plantean utilizar un punto de corte de HbA1c
de 5,8% por su mayor sensibilidad y especificidad.

Inicialmente se recomiendan cambios en el estilo de vida junto a tratamien-
to con metformina. Asociada a ésta o en sustitucion, en caso de lipoatrofia mar-
cada o riesgo de lactacidosis, se plantea la utilizacion de pioglitazona, aunque
el mayor riesgo de fractura osteoporética en menopausicas, el cancer de vejiga
y la insuficiencia cardiaca son factores limitantes. Las sulfonilureas estan mas
indicadas en pacientes no obesos con hiperglucemia severa. A pesar de que no
existen ensayos clinicos en pacientes VIH que avalen el uso de inhibidores de
DPP4 y andlogos GLP1, suponen una buena opcién frente a las sulfonilureas,
por su seguridad y escasas interacciones con los farmacos antirretrovirales.
Los resultados positivos de mortalidad cardiovascular con empagliflozina en
pacientes no VIH, el efecto beneficioso sobre el peso, la posibilidad de asocia-
cién con cualquier farmaco para la DM vy la escasa interaccion con TAR de los
inhibidores de cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 renal (iISGLT2) pueden
plantear una opcién interesante en pacientes VIH aunque sin evidencia aun
en la literatura. Finalmente, si no es posible el control con combinaciones de
hipoglucemiantes no insulinicos, la hiperglucemia es severa o bien se trata de
una DM tipo 1, se recomienda la insulinoterapia con las mismas pautas que en
la poblacién no VIH.

En cuanto a la cardiopatia isquémica, los pacientes con infeccién por VIH
tienen un riesgo 1,5-2 veces mayor y a una edad mas temprana que la pobla-
cién general. Se ha visto que el antecedente de 10 afos de infeccién por el VIH
aumenta el riesgo de IAM de la misma forma que un aumento de edad de 10
anos. Asi pues, se ha de tener la infeccion por VIH como un factor de riesgo
CV independiente, y se debe fomentar un estilo de vida saludable desde la
perspectiva CV. En consecuencia, debemos centrar nuestros esfuerzos en un
tratamiento mas agresivo de estos pacientes, tanto desde el punto de vista
intervencionista, como en el tratamiento médico. Por lo que respecta al trata-
miento, el uso de nitratos es seguro, pero no deben indicarse farmacos como la
ranolazina y la ivabradina en pacientes tratados con IP.
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Por ultimo, el TARGA ha conseguido una drastica reduccion de la morta-
lidad de los pacientes infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH)', pero a su vez, la terapia antirretroviral se asocia a un aumento del riesgo
de enfermedad CV en los pacientes con VIH, si bien el mecanismo no se co-
noce todavia por completo. En la actualidad, existen en Espafia 6 grupos tera-
péuticos de farmacos antirretrovirales, con mecanismos de accién diferentes,
lo que a veces permite combinarlos para potenciar sus acciones terapéuticas®.
Sin embargo cada farmaco antirretroviral difiere de los demas en la forma en
que contribuye a incrementar el riesgo CV, principalmente al causar trastornos
lipidicos y metabdlicos, como la resistencia a la insulina®. En general, los méas
relacionados con el aumento de riesgo cardiovascular son los IP por su efecto
hiperlipemiante. LPV/r ha sido asociado a un mayor riesgo de infarto de mio-
cardio®’. Por otro lado el abacavir se ha asociado a un aumento de riesgo de
infarto de miocardio en pacientes con alto riesgo cardiovascular, aunque este
efecto clinico es controvertido®810,

Como conclusién resaltar que la enfermedad cardiovascular mas frecuen-
temente asociada al VIH en los paises desarrollados con acceso a TARGA es la
cardiopatia isquémica y que al presentar este tipo de pacientes unas caracte-
risticas de base mas desfavorables, debe realizarse una prevencion intensa de
los factores de riesgo cardiovascular y tener en cuenta el perfil de interaccion
farmacoldgica para un correcto tratamiento.
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CASO CLINICO 43
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RESUMEN

Mujer de 50 afos, fumadora activa, sin otros factores de riesgo cardiovas-
cular asociados. Ingresa en nuestro centro a cargo del servicio de Neurologia
con diagnostico de accidente isquémico transitorio, con prueba de imagen ce-
rebral sin hallazgos y recuperacion clinica completa. Al dia siguiente, comienza
de forma brusca con clinica neurolégica consistente en frialdad y pérdida de
sensibilidad en miembro superior izquierdo y pérdida de visiéon derecha por lo
que se solicita nuevo TC craneal, donde se objetiva amputacién en la porcién
mas distal de la arteria cerebral posterior izquierda. La paciente ingresa en la
Unidad de Cuidados Intensivos, donde tras realizar ecocardiograma transtora-
cico en busqueda de fuente cardioembdlica, se objetiva un trombo de 2 cm en
apex de ventriculo izquierdo, por lo que se desestima fibrindlisis del accidente
cerebrovascular agudo. Se inicia doble antiagregacion y anticoagulacion con
heparina sédica con evolucién favorable. Pasa a planta, tras mantenerse esta-
ble hemodinamicamente y con recuperacion progresiva de clinica neurologica.
Dias mas tarde comienza con dolor abdominal resistente a analgesia asi como
sensacion nauseosa. Se realiza nuevo ecocardiograma donde se evidencia la
desaparicion del trombo descrito previamente, por lo que ante este hallazgo y la
clinica presente, se solicita angio-TC de aorta urgente evidenciandose infartos
renales bilaterales de origen cardioembdlico.
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PALABRAS CLAVE

Ictus isquémico en arteria cerebral posterior izquierda, Trombo en ventriculo
izquierdo, Infarto agudo de miocardio evolucionado, Infartos renales bilaterales.

INTRODUCCION

El desarrollo de un trombo en el ventriculo izquierdo es una complicacién
importante del infarto de miocardio y ocurre con mayor frecuencia en el infarto
agudo de miocardio con elevacién del segmento ST con afectacion del territorio
irrigado por la arteria descendente anterior. Del trombo pueden derivar compli-
caciones embodlicas, como es el caso del accidente cerebrovascular (ACV). Los
infartos transmurales pueden originar areas aneurismaticas discinéticas que
provocan éstasis sanguineo, aumentado el riesgo de formacion de trombos
y siendo su localizacidon mas frecuente es en el apex del ventriculo izquierdo'.
Actualmente, la generalizacién de las técnicas de reperfusion utilizadas durante
la fase aguda del infarto (fibrindlisis y angioplastia primaria), han disminuido
en gran medida las complicaciones mecanicas, tales como los aneurismas y
regiones discinéticas, reduciendo consecuentemente la formacién de trombos
intracardiacos. El uso de farmacos que mejoran la remodelacién del ventriculo
izquierdo probablemente también ha sido beneficioso?. El riesgo de emboliza-
cién en pacientes con un trombo documentado en el ventriculo izquierdo que
no reciben tratamiento con anticoagulacion, se estima entre el 10-15%3. La
ecocardiografia es la técnica diagnostica de eleccion y se han identificado dos
factores de riesgo ecocardiograficos principales para la embolizacion: la movili-
dad vy la protrusion del trombo “. Entre el 50% y el 75% de los trombos murales
se desarrollan en las primeras 24 horas tras el infarto agudo de miocardio. El
riesgo de embolismo sistémico puede disminuir con la administraciéon precoz
de heparina intravenosa durante las primeras 48 horas, continuando con anti-
coagulacion oral durante 3 a 6 meses®.

El infarto renal es una patologia poco frecuente que pasa inadvertida en
muchas ocasiones por la inespecificidad de sus sintomas y sus datos analiti-
cos. La clinica se caracteriza por cuadro de nauseas, vomitos y dolor abdominal
incoercible, aunque puede transcurrir de forma asintomatica®.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Mujer de 50 anos, fumadora activa con ICAT de 20 paquetes/afo, sin otros
factores de riesgo cardiovascular conocidos. Hernia de hiato y colon irritable.
En tratamiento habitual con Omeprazol 20mg/24 horas y Paracetamol a de-
manda. Consulta en Urgencias de su Hospital de referencia por cuadro de,
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desviacion de comisura bucal y pérdida de fuerza en miembros derechos de
unos 30 minutos de duracion, con recuperacion clinica completa. Es trasladada
a nuestro hospital para estudio en Neurologia con diagnéstico de accidente
isquémico transitorio. Al dia siguiente del ingreso, la paciente sufre cuadro agu-
do consistente en malestar general, sudoracion, dolor y parestesias en brazo
izquierdo y pérdida de vision por ojo derecho. En la exploracién se objetivd
hemianopsia derecha, paralisis facial ipsilateral, asi como frialdad y ausencia de
pulso en miembro superior izquierdo. Se solicita analitica urgente, ECG y angio-
TC de craneo y troncos supraadrticos, donde se objetiva amputacion/stop en
la porcién mas distal de arteria cerebral posterior izquierda, ingresando en la
unidad de cuidados intensivos con diagnostico de ictus isquémico en territorio
de arteria cerebral posterior izquierda. En ECG se observan signos de infarto
agudo de miocardio evolucionado y se realiza ecocardiograma, en busqueda
de fuente cardioembdlica, que muestra aneurisma y discinesia anterior y apical
con presencia de trombo en su interior, desestimandose la realizacion de fibri-
nolisis del ACV. Se inicia doble antiagregacion (acido acetilsalicilico 100 mg y
clopidogrel 75 mg) y anticoagulaciéon con heparina sédica. Tras estabilizacion,
se traslada a planta de Cardiologia. Reinterrogando a la paciente, refiere que
dos dias antes del ingreso habia sufrido un intenso dolor de hombro izquierdo,
que no se modificaba con los movimientos de aproximadamente una hora de
duracion por el cual no consulté a Urgencias.

Cinco dias mas tarde comienza con dolor abdominal tipo célico y sen-
sacion nauseosa. Se realiza nuevo ecocardiograma donde no se visualiza el
trombo de 2 cm que existia previamente, por lo que se solicita angio-TC de aor-
ta urgente por sospecha de embolizacién sistémica, evidenciandose imagenes
compatibles con infartos renales bilaterales de origen embdlico. En este mo-
mento se retira &cido acetilsalicilico 100 mg, se inicia sueroterapia y se continda
con heparina sodica. Se comenta el caso con Hematologia, Cirugia Vascular
y UCI y finalmente se desestima la posibilidad de fibrindlisis sistémica, por el
potencial riesgo de sangrado, dados los antecedentes recientes de ACV agudo
y la posibilidad de nuevos embolismos sistémicos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Tac craneal al ingreso: sin alteraciones parenquimatosas.

Radiografia de térax al ingreso: indice cardiotoracico normal. Sin signos de
derrame ni de condensacion.

Electrocardiograma en planta: Ritmo sinusal a 75 Ipm. Eje normal. Pr: 120
ms. QRS estrecho. T negativas simétricas profundas de V2 a V6 y amputacion
de R en cara anteroseptal (imagen 1).
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Imagen 1. Electrocardiograma en planta. Observamos T negativas simétricas profundas de
V2 a V6 y amputacion de R en cara anteroseptal.

Tac craneal urgente en su Hospital de referencia: sin hallazgos patoldgicos.

Angio-TC de craneo y troncos supraadrticos urgente: Amputacion/stop en la
porcidon mas distal de arteria cerebral posterior izquierda, coincidiendo con el area de
restriccion de la difusién visible en resonancia magnética realizada posteriormente.

Resonancia magnética craneal reglada: area de aproximadamente 2 cm de
restriccion de difusion en region corticosubcortical occipital izquierda, hallazgo
compatible con lesién isquémica aguda en territorio de arteria cerebral poste-
rior izquierda (imagen 2).

Imagen 2. Resonancia magnética reglada. Observamos lesion occipital izquierda.
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Ecocardiograma transtoracico en UCI: Auricula izquierda no dilatada. Raiz
aortica y aorta ascendente de dimensiones normales. Ventriculo izquierdo no
dilatado con grosor parietal normal y fraccion de eyeccion global conservada.
Alteraciones de la contractilidad segmentaria evidentes (acinesia de segmentos
anteroapicales y medio septales). Imagen mévil no claramente pediculada ad-
herida a apex, compatible con trombo, que se confirma con la administracion
de contraste ecopotenciador. No se aprecian alteraciones de cavidades dere-
chas. No valvulopatias ni derrame pericardico (imagen 3).

Imagen 3. Ecocardiograma transtoracico plano apical cuatro cdmaras en fase aguda de ictus
isquémico. Se objetiva trombo adherido a dpex de ventriculo izquierdo.

Ecocardiograma transtoracico de control: Sin imagen ocupativa de espa-
cio a nivel apical, resto sin cambios respecto a estudio previa (imagen 4).

Imagen 4. Ecocardiograma transtordcico plano apical cuatro camaras realizado en contexto
de clinica abdominal. Se objetiva dpex de ventriculo izquierdo libre de imagen de trombo,
presente en estudio previo.
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Angio-TC aorta urgente: aorta abdominal permeable y de calibre normal,
sin defectos que sugieran sindrome adrtico. Troncos arteriales viscerales prin-
cipales permeables y sin estenosis vasculares. Higado, vesicula biliar, via bi-
liar intra-extrahepatica, pancreas y porta sin alteraciones valorables. Ambos
rifones son de localizacién, tamafio y morfologia normal, con la presencia en
corticales de multiples areas (de morfologia triangular) con nefrograma abolido,
todo ello sugestivo de infartos renales bilaterales, probable origen embdlico. No
se aprecian otras alteraciones (imagen 5).

Imagen 5. angio-TC de aorta. Observamos infartos renales bilaterales cardioembdlicos.

EVOLUCION

En los dias posteriores, la paciente presenta picos febriles, en probable
relacion con sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, que ceden espon-
taneamente, presentando hemocultivos negativos. En la evolucién, no presenta
alteracion de la funcion renal ni del ritmo de diuresis. Ausencia de recurren-
cia clinica neurolégica. Evoluciona favorablemente siendo dada de alta en dias
posteriores con cita para revisién por Neurologia, Cardiologia, Nefrologia y
pendiente de estudio de Trombofilia por parte de Hematologia. Se explica la
necesidad de coronariografia diagnostica que se considera realizar de manera
ambulatoria dado el elevado riesgo actual de sangrado y de posible nefrotoxici-
dad por contraste, que la paciente acepta. Al alta se pauta tratamiento con Ace-
nocumarol segun pauta de Hematologia, Clopidogrel 75mg/24horas, Clexane
60mg/12horas, Enalapril 2.5mg/24horas, Carvedilol 6.25mg/24horas, Atorvas-
tatina 40mg/24horas hasta conocer los resultados del estudio de trombofilia.
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DIAGNOSTICO FINAL

Accidente isquémico transitorio y accidente cerebrovascular agudo en te-
rritorio de arteria cerebral posterior izquierda sin secuelas de origen cardioem-
bdlico, secundario a trombo en dpex de ventriculo izquierdo. Infarto agudo de
miocardio anterior evolucionado paucisintomatico, infartos renales bilaterales
cardioembdlicos tras resolucion farmacoldgica de trombo intraventricular.

DISCUSION Y TRASCENDENCIA CLINICA

El infarto renal es una entidad poco frecuente, siendo sus dos causas prin-
cipales los tromboembolismos sistémicos, generalmente de origen cardioem-
bdlico, y la trombosis in situ, que puede causar oclusidon completa de la arteria
renal principal. La clinica tipica suele ser dolor en flanco, dolor abdominal gene-
ralizado, nauseas, vémitos y ocasionalmente fiebre, como presentaba nuestra
paciente. Se trata de una entidad infradiagnosticada, debido a la gran similitud
clinica con otras afecciones mas comunes como son la nefrolitiasis y la pielo-
nefritis’. En el caso de nuestra paciente se realizé precozmente un angio-TC de
aorta debido al antecedente de trombo intraventricular, debiendo sospecharse
también en pacientes con la clinica referida y antecedente de fibrilacién auricu-
lar en rango anticoagulante infraterapéutico.

La prueba mas utilizada para su diagndstico es la tomografia computariza-
da (TC) con contraste de aorta cuyo hallazgo clasico es un defecto de perfusion
en forma de cufia (como podemos observar en el angio-TC realizado a nuestra
paciente). Sin embargo la arteriografia es la prueba mas sensible y especifica
pero al tratarse de un procedimiento agresivo no es de primera eleccién®.

En cuanto al tratamiento, la anticoagulacién con heparina intravenosa se-
guida de un anti-vitamina K oral es el régimen estandar utilizado (manteniendo
objetivos de INR entre 2-3), con la finalidad de prevenir eventos futuros®. Otras
opciones son la trombdlisis y trombectomia (siempre y cuando no existan con-
traindicaciones). En nuestra paciente se opté por la anticoagulacién debido a
que existia muy alto riesgo de sangrado si se realizaba fibrindlisis sistémica,
dados los antecedentes de accidente cerebrovascular agudo reciente.
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