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RESUMEN

La hipertension arterial, sin tomar en cuenta su etiologia, es uno de los problemas de salud
publica mas importantes, tanto en paises de vias de desarrollo como paises desarrollados.
Seglin la OMS, la hipertension arterial es responsable del 45% de las muertes por
enfermedades cardiacas y del 51% de muertes por enfermedad cerebro-vascular (WHO,
2013). Por lo que es importante la adecuada realizacion de una historia clinica y examen
fisico enfocado y dirigido en pacientes que se sospeche de hipertension arterial. En este
trabajo se analiza el caso clinico de un paciente joven, de raza negra, con una presentacion
neuroldgica aguda por complicacion de una hipertension arterial mal controlada. Se lo
presenta de una manera interactiva para mayor retencion, compresion e interés por parte del
lector. Se evalua el adecuado trabajo diagnostico y su justificacion, asi como la fisiopatologia
de las etiologias de hipertension arterial secundaria, la cual se sospecha en este caso ya que se
trata de un caso de hipertension arterial refractaria a tratamiento, en un paciente menor de 18
afios sin antecedentes patoldgicos personales de importancia. Ademas se evaliia y compara
los diferentes algoritmos de tratamiento de esta patologia, sus ventajas y diferencias, y las
recomendaciones de cambio de vida y adherencia al tratamiento que se deberia dar a

cualquier paciente con el diagnostico certero de hipertension arterial.



ABSTRACT

Hypertension, primary and secondary, is one of the biggest problems in public health, in
developed and developing countries.According to the WHO, hypertension is responsible for
45% of the mortality caused by cardiac diseases and 51% of mortality caused by strokes
(WHO, 2013). It is because of this reason that is important to perform an adequate physical
exam and make a thorough anamnesis in a patient in which you suspect hypertension. In this
paper, the reader can find the analysis of a clinical case of a young, black patient, with an
acute neurological presentation because of a complication due to untreated chronic
hypertension. It is presented in an interactive way for more comprehension, interest and
retention of information from the reader. It evaluates the correct diagnosis work, and the
physiology of the different etiologies of secondary hypertension which is suspected in this
patient, because he presents with a refractory hypertension, at a young age without important
pathologic background. This paper also evaluates and compares the different treatment
algorithms for hypertension, advantages and differences between them. It also discusses the
life style recommendations and the importance of long term treatment for every patient with

the diagnosis of hypertension.
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CASO CLINICO DE EDUCACION MEDICA

1. Historia clinica y examen fisico:
INGRESO: 08/12/2013 EGRESO: 13/12/2013
1. Datos del paciente:
Paciente masculino, 20 afios de edad, afroamericano, residente en el Coca, soltero, educacion
secundaria incompleta.
Alergias: penicilinas, Transfusiones: no
2. Motivo de consulta: cefalea, déficit motor
3. Enfermedad actual:
Paciente refiere que hace 3 semanas, mientras mantenia actividad sexual, presenta cuadro subito
de vértigo subjetivo, acompafiado de cefalea holocraneana, constante, de gran intensidad;
posterior a lo cual acude a tomar una ducha y presenta déficit motor izquierdo lo cual le ocasiona
caida desde su propia altura con pérdida del estado de conciencia, de recuperacion espontanea y
completa, con una duracion de alrededor de 2 minutos, posterior a lo cual presenta dificultad para
la bipedestacion por disminucion de fuerza en miembro inferior izquierdo referido por el
paciente, no refiere otros sintomas acompaiantes. Es llevado por personal de la policia al hospital
del Coca, donde a decir del paciente presenta vomito, no precedido de nausea por varias
ocasiones, de contenido alimentario, acompafiado de cefalea fronto-occipital de predominio
derecho, constante, de gran intensidad (8-9/10). El paciente ha permanecido hospitalizado
durante 3 semanas en hospital del Coca y el dia 08/12/2013 es transferido a esta casa de salud
para su manejo. Al momento el paciente refiere cefalea frontal derecha con irradiacion a zona
occipital que disminuye con el decubito lateral derecho y se acompaia de sensacion de nausea
que llega al vomito.
4. Antecedentes personales:
- Neumonia a los 3 afios que requirié hospitalizacion
- Hipertension arterial aparentemente sin tratamiento desde los 12 afios
- Cefaleas frontales a repeticion tipo pulsatil, intensidad 10/10, irradiada a zona occipital, no le
permitia conciliar el suefio y lo despierta en la madrugada, alivia sin necesidad de analgesia.

- Antecedentes quirirgicos: ninguno



- Viajes recientes: ninguno
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- Habitos: no alcohol, no tabaco, uso de marihuana en tres ocasiones hace 2 afios; IVSA: 16 afios

5. Antecedentes familiares:

- Abuela materna con hipertension arterial

6. Examen fisico:

Signos vitales: FC: 89 PA: 145/95 FR: 17 T:37.3C,

Paciente consciente, orientado en las tres esferas, hidratado, afebril.

Piel: no ictericia, no cambios de coloracion en articulaciones, no lesiones dérmicas.

Ojos: pupilas isocdricas, normoreactivas a la luz y a la acomodacion, conjuntivas rosadas,
escleras anictéricas. Fondo de ojo: no exudados, no hemorragias, o signos de cruces
arteriovenosos. Agudeza visual: AVSC: 20/60, AVCC: 20/20

Boca: mucosas orales himedas, no desviacion de la uvula, orofaringe no congestiva
Cuello: no adenopatias, no ingurgitacion yugular, no soplos carotideos, tiroides 0A, no se
ausculta soplo tiroideo

Torax: expansibilidad conservado, simétrico

Corazoén: ruidos cardiacos ritmicos, no se auscultan S3 o S4, no soplos, apex en linea
medioclavicular en quinto espacio intercostales

Pulmones: murmullo vesicular conservado, no ruidos sobreafadidos, no frémito.

Abdomen: suave, depresible, no doloroso a la palpacion, ruidos hidroaéreos presentes, no soplos,

no visceromegalias.

Extremidades: simétricas, no edema, pulsos distales conservados, llenado capilar menos de dos

segundos, no signos de insuficiencia venosa, signo de Homans negativo.

Neurologico: Glasgow 15/15, funciones mentales superiores, signos de Kernig y Brudzinski

negativos, isocoria normoreactiva a la luz, no nistagmus, reflejo consensual presente,

movimientos oculares conservados, hemiplejia faciobraquiocrural izquierda con hemiparesia

crural izquierda, tono conservado en las cuatro extremidades, hiporeflexia en miembro inferior

izquierdo, marcha no valorable.
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2. Lista de problemas

Fecha Problema Activo/Pasivo

2005 Hipertension arterial no Activo
controlada

2005 Cefalea Pasivo

Noviembre 2013 Perdida de la conciencia Activo

Noviembre 2013 Hemiparesia faciobraquiocrural Activo
izquierda

Diciembre 2013 Hemorragia intraparenquimatosa  Activo
parietotemporal derecha

Diciembre 2013 Hipercortisolismo Activo

3. Anailisis:
Paciente masculino, joven, de ascendencia afroamericana, con aparente antecedente de
hipertension arterial desde hace 8 afios, no filiada y no controlada adecuadamente, sin mas
antecedentes personales o familiares de importancia, presenta un cuadro subito de cefalea intensa
con las caracteristicas especificadas anteriormente, mientras realizaba un esfuerzo fisico, al cual
se afladio un cuadro de pérdida de la postura con pérdida transitoria de la conciencia.
Por existir un cuadro de pérdida de conciencia, este deber ser evaluado con mayor profundidad:

1. Hubo pérdida completa de la conciencia?

Si

2. Fue la pérdida de conciencia transitoria, de inicio rapido y duracion corta?

Si, la pérdida de conciencia del paciente inicio de manera subita después de realizar esfuerzo

fisico, su duracion fue menor a dos minutos y recuperd la conciencia de manera completa.

3. Perdio el paciente el tono postural?

Si, hubo pérdida de tono postural

4. El episodio de pérdida de la conciencia tuvo sintomas acompaiiantes?

Al existir sintomas acompanantes en un episodio de pérdida de la conciencia transitoria, estos
pueden ayudar a determinar la causa del mismo:
o Disnea sugiere tromboembolismo pulmonar

o Angina sugiere etiologia cardiaca
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o Focalidad neurologica (trastornos del habla como disartria o dislalia, trastornos de
vision como diplopia, escotomas, plejias o paresias, etc.) sugiere ACV o TIA (la
probable causa en este caso)

o Sintomas vagales (diaforesis, palpitaciones, sensacion de mareo, palidez)
sugieren sincope vasovagal

o Aura o incontinencia urinaria o fecal sugieren convulsiones

(Olshansky)

5. Se desperto el paciente de manera espontanea, completa v sin secuelas? Se trata de

sincope o de otra condiciéon?

Si, el paciente se despertd de manera espontanea, sin la necesidad de estimulacion fisica y
recupero la conciencia de manera completa. Sin embargo, al recuperar la conciencia se manifestd
una pérdida de fuerza del hemicuerpo izquierdo lo que no le permiti6 la bipedestacion a decir del

paciente.

6. Se ha determinado su etiologia?

Al momento no se ha determinado el origen del episodio de pérdida de la conciencia.

7. Se trata de sincope o de otra condicién?

No se trata de un episodio de sincope ya que este se define como pérdida abrupta y transitoria de
la conciencia asociado a ausencia de tono postural, seguido de una recuperacion completa,
espontanea, rapida de la conciencia, sin secuelas posteriores (Olshansky).

En el caso del paciente todos los pardmetros se cumplen a excepcion de la recuperacion sin

secuelas por lo que no se puede hablar ni evaluar al paciente como un episodio de sincope.

Ademas de la enfermedad actual del paciente, en el examen fisico se evidencia focalidad
neurologica, ya que se encuentra hemiparesia faciobraquiocrural izquierda. Por lo que se debe
considerar la posibilidad de un evento cerebro vascular, dentro de los cuales hay dos opciones
diagnosticas completamente opuestas en cuanto a su definicion y fisiopatologia (isquémico
hemorragico):

- Isquémico (80% de casos de stroke): existen tres mecanismos
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o Trombosis: proceso patoldgico de formacion del trombo se da in situ, se divide en
dos grandes grupos:
= Enfermedad de grandes vasos: incluye tanto los vasos extracraneales
(carotida externa, vertebrales), como los intracraneales (pentdgono de

Willis y ramas proximales)

Anterior communicating artery
Horizontal segment =
of the anterior cerebral artery s

Anterior choroidal
Frontal lobe
Horizontal segment of the
middle cerebral artery
Temporal lobe Left posterior
communicating artery
Right posterior
communicating artery Basilar artery
Right posterior cerebral
Superior cerebellar artery :‘Rm"‘"‘*

Imagen 1: Irrigacion cerebral (Apuntes de neuroanatomia)

. Patologias que afectan los grandes vasos extracraniales
incluyen:
o Ateroesclerosis:
Proceso patologico que causa enfermedad de arterias periféricas, coronarias y cerebrales, en el

que hay multiples factores como disfuncion endotelial, factores inmunolédgicos e inflamatorios,
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ruptura de placa y factores de riesgo como son hipertension arterial, diabetes, dislipidemia y

tabaco.
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Imagen 2: Fisiopatologia de aterosclerosis (Apuntes de neuroanatomia)

o Diseccion: disrupeion en continuidad de capa interna que

reviste arteritas (intima) y en ocasiones hasta la media.

o Arteritis de Takayasu:
Enfermedad inflamatoria cronica granulomatosa que afecta a arterias elasticas de gran y mediano
calibre, especialmente aorta y sus ramas principales. Su incidencia es mayor en mujeres que en
hombres (8:1), con un pico entre los 10 y 40 afios. A nivel histopatologico se caracteriza por una
vasculitis granulomatosa con importante hiperplasia de la intima, afectacion que se puede ver en
tomografia computarizada como hiperplasia de la pared de la aorta. La sintomatologia es variada
de acuerdo al nivel de afectacion de las ramas de la aorta: la arteria subclavia suele ser una de las
primeras en ser afectadas por lo que hay disminucion de pulsos en extremidades superiores frias y
ciandticas acompaniadas de mialgias y artralgias, comparadas a extremidades inferiores, puede
presentar sintomas neuroldgicos, por afectacion de arteria cardtida o arterias vertebrales, como
vértigo, sincope, demencia, convulsiones, isquemia mesentérica puede provocar diarrea, dolor
abdominal, hematoquezia, pueden existir sintomas cardiopulmonares como dolor anginoso,

disnea, palpitaciones, ya que en el 50% de los casos hay afectacion de arterias pulmonares o
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debido a insuficiencia cardiaca por dilatacion de la aorta y regurgitacion mitral, también
manifestaciones cutdneas, con menor frecuencia, como eritema nodoso o pioderma gangrenoso
debido a afectacion de pequefios vasos. Su principal tratamiento estd basado en el uso de

corticoides (Hunder).

Medscape® www.medscape.com

Imagen 4: Corte histopatologico de paciente con arteritis de Takayasu (Roberts,2013)

o Arteritis de células gigantes (temporal):
Enfermedad inflamatoria, cronica de vasos de gran y mediano calibre, ocurre mas en mujeres que
en hombres y su pico de aparecimiento es después de los 50 afios. A pesar de que la afectacion
puede ser sistémica, la presentacion usual se da por compromiso de ramas craneales que
provienen del arco adrtico. Sus criterios diagnosticos son (3 de 5 proveen un diagndstico con

sensibilidad de 94% y especificidad de 91%)):
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e Edad mayor o igual a 50 afios en el momento de la presentacion
inicial de la enfermedad
e Cefalea localizada de nuevo inicio
e Sensibilidad, dolor o disminucion de pulso de la arteria temporal
e Velocidad de eritrosedimentacion mayor a 50 mm/hora
e Biopsia con evidencia de arteritis necrotizante con predominio de
mononucleares o proceso granulomatoso con células gigantes
multinucleadas
Otros sintomas pueden ser claudicacion mandibular (50% de casos), amaurosis fugaz (perdida
repentina y transitoria de vision monocular), asociada a polimialgia reumatica por lo que puede

existir dolor y rigidez matutina en cintura escapular, torso y brazos. El tratamiento esta basado en

corticoterapia (Hunder).

| Tabla 2: Comparacién arteritis de células gi arteritis de Takayasu
Hallazgo Arteritis de células gigantes Arteritis de Takayasu
Relacién mujer/hombre 3:2 7:1
Edad de inicio Mas de 50 afios Menos de 40 afios
Etnicidad Europeos Asiaticos
Histopatologia Inflamacion granulomatosa Inflamacion granulomatosa
Vasos principalmente afectados  Ramas de la carotida externa Aorta y sus ramas
Hipertension renovascular Rara Comun
Asociaciéon con HLA HLA-DR4 HLA-Bw52
Curso de la enfermedad Autolimitada Cronica
Respuesta a corticoides Excelente Excelente
Necesidad de intervencion Rara Comun
quirirgica
(Hunder)

o Displasia fibromuscular:
Enfermedad no inflamatoria, no aterosclerotica que lleva a estenosis arterial, oclusion,
aneurismas y disecciones. Se puede encontrar en cualquier lecho arterial del cuerpo, sin embargo,
las arterias mas comunmente afectadas son arterias renales (70%), carétidas internas (65%), y de
manera menos comun: iliaca, vertebral, visceral y subclavia. La sintomatologia de presentacion
mas comun es hipertension reno vascular, asi como manifestaciones cerebro vasculares como son
cefalea, tinitus pulsatil, soplo carotideo etc.
En cuanto a su patologia esta se clasifica de acuerdo a que capa esté afectada (intima, media o

adventicia):
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o Fibroplasia medial: mas comtin (80%), su imagen en angiografia es similar a un rosario,

esto se debe a alternancia de afectacion fibromuscular y dilatacion aneurismaticas.

Oclusiones en este caso son raras.

Imagen 5: MRI (A) aortograma abdominal (B) imagen de aorta abdominal y arterias renales en proyeccion AP. Se
puede apreciar imagen de rosario, sefialado por flechas rojas, consistente con diagnostico de displasia fibromuscular
(Slovut).

*a pesar de que en la imagen se presenta un ejemplo de esta patologia en arterias renales, esto también puede suceder

en arterias caroétidas.

o Fibroplasia intimal (10%): deposito de colageno en la intima, no hay componente
inflamatorio o lipidico.

o Fibroplasia perimedial: coldgeno reemplaza zonas amplias de la media, acompaifiada de
hiperplasia irregular de esta capa. La imagen en rosario puede ocurrir con dilataciones
menos numerosas y mas pequefias. Oclusion total puede ocurrir con formacion de
colaterales.

o Hiperplasia medial causada por hiperplasia de musculo liso sin fibrosis, es rara.

e Hiperplasia periarterial es una manifestacion rara, sucede por expansion de la adventicia,

acompanada de aumento de coldgeno y de inflamacion (Slovut)

e Patologias que afectan grandes vasos intracraniales incluyen:
o Ateroesclerosis

o Vasoconstriccion
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o Diseccion

o Arteritis /vasculitis: inflamacién de vasos sanguineos

o Vasculopatia no inflamatoria

o Sindrome de Moyamoya:
Es una enfermedad rara, crénica, progresiva de mayor incidencia en poblacion asiatica,
caracterizada por estenosis bilateral de arterias del Poligono de Willis con importante circulacion

arterial colateral. Su nombre en japonés se debe a la apariencia angiografica de la red colateral

similar a una nube de humo (Charnnarong, Uptodate).

Imagen 6: (A) CT sin contraste del cerebro que revela presencia de sangre en cuernos occipital y frontal del
ventriculo lateral izquierdo (fleches blancas)

(B) Angiograma cerebral demuestra total oclusion de la arteria cardtida interna izquierda y formacion de colaterales
desde el sistema de carotida externa.

(C) Angiograma selectivo muestra severa estenosis de la porcion distal de la arteria carétida interna derecha con
formacion de red colateral (fleches negras).

(Charnnarong)

» Enfermedad de pequeiios vasos: afecta arterias penetrantes que provienen
de la arteria vertebral distal, arteria basilar, Poligono de Willis etc. que
irrigan estructuras mas profundas como ganglios basales, capsula interna,
puente, tdlamo. Este tipo de stroke se conoce como lacunar. Hay dos
mecanismos de este tipo de oclusion:

e Lipohialinosis; deposito de material fibrinoide con material
lipidico en una arteria con hipertrofia de su capa medial secundaria

a hipertension arterial.
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e Formacion de ateroma in situ o en la arteria de gran calibre de

donde proviene.

o Embolia: codgulo que ocluye vaso cerebral de origen distal.
» (Causa cardiaca
» Enfermedad aterosclerotica de la aorta
» (Causa desconocida
o Hipoperfusion sistémica:
Puede tener diversas causas: cardiaca (insuficiencia cardiaca, arritmia), tromboembolia pulmonar,
hemorragia, efusion pericardica. En comparacion a las otras etiologias los sintomas neurologicos
son difusos mas que focalizados, en su mayoria simétricos y se acompafia se sintomas sistémicos
de hipotension como palidez, taquicardia, diaforesis. En este caso el mayor riesgo de isquemia se
encuentra en la zona “watershed” ente las areas de irrigacion de las arterias cerebrales
principales.
o Patologias hematologicas: son raras, pero deberian ser consideradas en pacientes
menores de 45 afos. Las causas son:
* Anemia falciforme
= Policitemia vera
* Trombocitosis esencial
* Trombocitopenia inducida por heparina
» Deficiencia de proteina C o S
= Factor V Leiden (Resistencia a proteina C activada)
» Deficiencia de antitrombina III
= Sindrome antifosfolipidico

» Hiperhomocistinemia

- Hemorragico (20% de casos de stroke):
o Hemorragia intraparenquimatosa:
Generalmente deriva de arteriolas o pequefias arterias, el sangrado es directamente hacia el

parénquima formando un hematoma localizado que se expande a través de la materia blanca. Este
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hematoma seguira creciendo hasta que la presion intracraneana se eleve lo suficiente para
detenerla o hasta que drene en los ventriculos o el LCR. Las causas mas comunes son:
* Hipertension arterial: causa mas comin de hemorragia
intraparenquimatosa, suele estar asociada a los aneurismas de Charcot—
Bouchard, los cuales son pequefios aneurismas de vasos penetrantes del
tallo cerebral. La arteria mas comun en estar afectada es la rama
lenticuloestriada de la arteria cerebral media. La ruptura de este tipo de
aneurismas puede causar una hemiplejia contralateral y/o hemiparesia.
* Angiopatiaamiloide
» Uso de drogas (anfetaminas y cocaina)

=  Malformaciones arteriovenosas.

La sintomatologia dependera del area cerebral afectada, por ejemplo, sangrado en putamen y
capsula interna derecha causara afectacion motor y sensitivo de extremidades inferior izquierda,
en el cerebelo causara dificultad en la marcha, en el l6bulo temporal izquierdo causara afasia.

A diferencia de los strokes isquémicos, los sintomas en el stroke hemorradgico empeoran con el
paso del tiempo y no suelen iniciar de manera abrupta. Ademas pueden estar asociados a cefalea
holocraneana de gran intensidad y vomito en proyectil como consecuencia de la hipertension

endocraneana.

o Hemorragia subaracnoidea: tiene dos causas principales:
= Ruptura de aneurisma
* Malformacion arteriovenosa
= Otras: angiopatia amiloidea, uso de drogas
Tiene un inicio mas rapido que la hemorragia intraparenquimatosa y este se acompaian siempre
de sintomas y signos de hipertension endocraneana ya que la sangre drena directamente en el
LCR, no suele asociarse a focalidad neuroldgica. En el tratamiento es importante enfocarse en

evitar isquemia tardia por vasoconstriccion arterial en el sitio de hemorragia (Caplan).



De acuerdo a la sintomatologia del paciente que indica focalidad neurologica se podria

determinar en qué area del cerebro se puede encontrar la lesion, por ende, se podria saber cual es

la arteria afectada:

| Tabla 3: Relacién entre clinica y afectacion de arteria cerebral

Arteria

Area de lesion

Sintomas

Notas

CIRCULACION ANTERIOR

Cerebral media

Corteza motora-
extremidades superiores
y cara

Corteza sensitiva-
extremidades superiores
y cara

L. temporal (Wernicke)
y L. frontal (Broca)

Paralisis contralateral-
ext. superior y cara

Paresia contralateral-
ext. superior y cara

Afasia si se afecta lado
dominante (izq) y
Hemineglect si es ellado
no dominante

Cerebral anterior

Corteza motora-
Extremidad inferior
Corteza sensitiva-
Extremidad inferior

Paralisis contralateral-
extremidad inferior
Paresia contralateral-
extremidad inferior

Estriada lateral

Cépsula interna, cuerpo

Hemiparesia/hemiplejia

Lugar més comun de

estriado contralateral afectacion en infarto
lacunar 2ndaria a HTA
CIRCULACION POSTERIOR
Espinal anterior Tracto corticoespinal Hemiparesia Sindrome medular

lateral
Lemnisco medial

Medula caudal- Nervio
hipogloso

contralateral-extremidad
inferiores

| propiocepcion
contralateral

Disfuncién hipogloso
ipsilateral (lengua desvia
ipsilateralmente)

medial: causado por
infarto de ramas
paramedianas de arterias
vertebrales y arterias
espinales anteriores

Cerebral
posteroinferior (PICA)

Médula lateral-ntcleo
vestibular Tracto
espinotalamico lateral,
Nucleo trigémino espinal
Nucleo ambiguo

-Fibras simpaticas

Pedunculo cerebelar
inferior

Vomito, vértigo y
nistagmus

| termoalgesia en
extremidades y cara

Disfagia y ronquera, |
reflejo nauseoso,
Horner* ipsilateral
Ataxia y dismetria

Sindrome medular
lateral (Wallenberg):
lesion en el nacleo
ambiguo son especificos
de lesion de PICA

Cerebral anteroinferior
(AICA)

Puente lateral- Nucleo
nervio cranial

Nucleo vestibular,
nucleo facial, nucleo
trigeminal espinal,
nucleo coclear, fibras
simpaticas

Voémito, vértigo,
nistagmus

Paralisis facial, |
lacrimacion y salivacion,
| gusto 2/3 anterior de
lengua, | reflejo corneal
Cara- | termoalgesia, |

Sindrome pontino
lateral: Lesion del nucleo
facial es especifico para
AICA.
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audicion ipsilateral,

Horneripsilateral
Pedunculos cerebelosos  Ataxia, dismetria
medio e inferior

Cerebral posterior Corteza occipital, Hemianopsia
PCA) corteza visual contralateral sin
afectacion de macula

ARTERIAS COMUNICANTES

Comunicante anterior  Sitio comun de Defectos de campo Generalmente el dafio es
aneurismas tipo “berry”  visual por aneurismas, no por
stroke
Comunicante posterior  Sitio comun de Paralisis del III par: Generalmente el dafio es
aneurismas tipo “berry”  ptosis y midriasis por aneurismas, no por
stroke

*Sindrome de Horner: ptosis + miosis + anhidrosis
(Tao Li, 2013)

Imagen 7: Homunculo (Matamala, 2013)
En el caso del paciente el cuadro se presentd de manera subita caracterizada por cefalea
holocraneana, constante, de gran intensidad posterior a lo cual sufri6 un cuadro de perdida

transitoria de la consciencia con secuela neuroldgica focalizada.

Por las caracteristicas del cuadro se debe considerar la posibilidad de una enfermedad
cerebrovascular hemorragica, tomando en cuenta los antecedentes patoldgicos personales del
paciente que relatan una hipertension arterial no controlada desde hace 8 afios, la causa mas
probable del cuadro es hemorragia intraparenquimatosa. Una tomografia computarizada sin
contraste de craneo provee informacion suficiente y relevante para el diagnostico de hemorragia

intraparenquimatosa y facilita el descarte de hemorragia posterior a evento isquémico. Este
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examen puede definir el tamafio y la localizacion exacta del hematoma, también provee
informacion de extension al sistema ventricular, la presencia de edema perilesional y la existencia
de herniacion cerebral. El sangrado hiperagudo en este examen diagnostico se visualizard como
un area hiperdensa, después de varias semanas esta se volvera isodensa y puede permanecer un
anillo con aumento de la densidad. Con tomografia durante las primeras 6 horas del evento se

puede ver el aumento de la lesion.

Resultados de TC simple de craneo del paciente

Hemorragia parenquimatosa parieto-temporal derecha, mide 5.6x3.5x2.4 cm, edema perilesional que

provoca efecto de masa sobre el ventriculo lateral derecho y desplaza la linea media 6.5 mm.

Hasta el momento el cuadro del paciente descrito en la enfermedad tiene como etiologia una
hemorragia intraparenquimatosaparieto-temporal derecha. Por el antecedente personal de
hipertension arterial no controlada por alrededor de 8 afios, y la focalidad neurologica de
hemiplejia con hemiparesia izquierda faciobraquiocrural, se puede pensar que se trato de la

ruptura de un aneurisma de Charcot-Bouchard.

El siguiente problema de importancia del paciente es la hipertension arterial como antecedente
personal, y dentro del examen fisico al momento del ingreso también se encuentra una presion
arterial elevada. Por tratarse de un paciente masculino, joven, sin aparente patologia de base, se
justifica el realizar una historia clinica, examen fisico dirigido y screening para hipertension

arterial secundaria.

En un paciente con hipertension arterial hay cuatro preguntas que deben ser contestadas de la

manera mas precisa posible:

1. Tiene el paciente una hipertension arterial sostenida?

El diagnoéstico de hipertension arterial tiene una importante repercusion sobre la salud y vida del

paciente, por lo que la medida de la presion arterial debe ser realizada en mas de una ocasion y en



25

parametros adecuados, con técnica correcta. Se debe definir claramente si el paciente padece o no
de hipertension arterial, la cual en cuanto su definicion dada en el 2003 por el JNC 7 y reafirmada
en el 2013 por el JNC 8§, esta se basa en el promedio de dos 0 mas medidas, adecuadamente

tomadas, en dos o0 mas visitas después del screening inicial, de acuerdo al siguiente cuadro:

Presion sistolica (mmHg) Presion diastélica (mmHg)
Normal <120 Y <80
Prehipertension 120-139 (0] 80-89
Estadio I 140-159 O 90-99
Estadio I1 >160 (¢} >100

(Chobaniam, 2003)

2. Esta hipertensién arterial es primaria o secundaria?

La prevalencia de la hipertension secundaria varia de un grupo etario a otro, pero
aproximadamente del 5 al 10% de adultos con hipertension arterial tienen una causa secundaria.
Por eso es importante conocer bajo que parametros se debe evaluar al paciente en busqueda de
una causa secundaria para la hipertension arterial. Segin la Academia Americana de Médicos
Familiares, se debe realizar un screening en pacientes con inicio del cuadro en edad temprana
(menor de 25 afios) o tardia (mayor de 55 afios) sin otros factores de riesgo, elevacion aguda de
presion arterial en un paciente con valores estables previos, en hipertension resistente a
tratamiento adecuado (uso de tres antihipertensivos en dosis adecuadas y uno de ellos es un

diurético) o hipertension maligna o acelerada (ej. Evidencia de dafio de 6rgano)

Grupos etarios % de hipertension con Etiologias mas comunes
etiologia de base

Nifios (nacimiento a 12 afios) 70 a 85 Enfermedad renal
parenquimatosa, Coartacion de
aorta

Adolescentes (12 a 18 aiios) 10als5 Enfermedad renal
parenquimatosa, Coartacion de
aorta

Adultos jévenes (19 a 39 afios) 5 Disfuncién tiroidea, Displasia
fibromuscular, Enfermedad
parenquimatosa renal

Adultos de mediana edad (40 a 8al2 Aldosteronismo, Disfuncion

64 afios) tiroidea, Apnea obstructiva del
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sueflo, Sindrome de Cushing,

Feocromocitoma
Adultos mayores (65 aiios y 17 Estenosis aterosclerotica de
mayores) arterias renales, falla renal,
hipotiroidismo

(Viera, 2010)

3. Tiene el paciente otros riesgos cardiovasculares?

La relacion entre presion arterial y el riesgo cardiovascular es linear, continuo e independiente
(aunque se pueden sumar otros) de otros factores de riesgo. Para personas entre 40 y 70 afios,
cada incremento de 20 mmHg en presion sistolica y 10 mmHg en presion diastolica aumento al
doble el riesgo cardiovascular, en el rango de 115/75 a 185/115 mmHg. Si es que el paciente

tiene dislipidemia, historia de fumador, sindrome metabdlico aumentan aun mas el riesgo.

4. Tiene el paciente evidencia de dafio de 6rgano blanco?

Una vez determinado el diagnostico de hipertension arterial, ya se primaria o secundaria, se debe
evaluar si existe dafio de 6rgano blanco (ocular, renal, cardiovascular, cerebral etc.) ya que esto

cambia el objetivo del tratamiento de prevencion primaria a prevencion secundaria.

Para poder evaluar y responder a estas preguntas de la manera mas acertada y para solicitar
examenes diagnosticos enfocados y dirigidos se debe realizar una historia clinica y examen fisico

dirigido a la patologia de base, en este caso a la hipertension arterial.

Historia clinica y examen fisico dirigido:

e Historia clinica (en que se debe enfocar en un paciente hipertenso y porqué):
o Edad de inicio, duracion y severidad
= Sielinicio es menor a 25 afios 0 mayor a 55 afos esto sugiere
hipertension secundaria
= Inicio rapido, nuevo y severo sugiere hipertension secundaria

o Factores contribuyentes
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= Alta ingesta de sal, inactividad, estrés psicosocial, antecedentes de apnea
obstructiva del suefio que podria contribuir a la hipertension.
o Uso de medicamentos
= Antinflamatorios no esteroideos (AINES), anticonceptivos orales,
corticoides, simpaticomimeéticos para tos, resfriado comun o pérdida de
peso (ej. Pseudoefedrina, efedrina)
o Otros factores de riesgo cardiovasculares
= Diabetes, historia de fumador, antecedentes familiares de enfermedad
cardiovascular prematura mas aun si es de parientes en primer grado.
o Sintomas que sugieran hipertension secundaria:
= Palpitaciones o taquicardia, diaforesis espontanea, cefalea tipo migrafia en
paroxismos (Exceso de catecolaminas)
= Debilidad muscular, poliuria (hipokalemia por exceso de aldosterona)
= Historia familiar o personal de enfermedad renal o signos (hematuria,
proteinuria) o sintomas (ej. Edema pretibial)
= Adelgazamiento de piel o estigmas de exceso de corticoides
= Ronquido nocturna o somnolencia (apnea obstructiva del suefio)
= Intolerancia al calor, baja de peso, palpitaciones etc. (hipertiroidismo)
o Dafio de érgano blanco
= Dolor precordial o tipo anginoso (posible enfermedad coronaria)
= Sintomas neuroldgicos consistentes con AIT (accidente isquémico
transitorio) o ECV/stroke (enfermedad cerebrovascular)
» Disnea (posible insuficiencia cardiaca)
= (laudicacion (enfermedad arterial periférica)

Examen fisico (en qué se debe enfocar en un paciente hipertenso):
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1. El paciente debe estar relajado por cinco minutos, no se debe tomar la presion después de realizar esfuerzo

fisico.

2. El brazo del paciente debe estar apoyado sobre algtin objeto.

3. Se debe usar la campana del estetoscopio para tomar la presion arterial, no el diafragma.

4. Se debe tomar la presion en ambos brazos con el paciente sentado

5. Todas las medidas deben ser tomadas con dos minutos de separacion entre ellas.

6. Tomar la presion arterial al paciente en posicion sentada, decubito supino y parado.

7. Usar cuff del tamafio adecuado para el paciente

8. Registrar valores exactos de presion sistolica y diastolica, no se deben redondear los resultados

(Katakam, 2008)

o Apariencia general, lesiones de piel, distribucion de grasa
= Paciente podria tener criterios para sindrome metabdlico
= Evidencia de stroke anterior de acuerdo a marcha y postura
= Raramente, puede haber hallazgos de formas secundarias evidentes como
estrias (sindrome de Cushing) o fibromas mucosos (MEN tipo II)
= Xantomas y xantelasmas que sugieran dislipidemia
o Fundoscopia
= (Cambios retinales que reflejen severidad de hipertension:
e (Grado 1: estrechamiento y tortuosidad de arteriolas (“hilo de
plata”)
e (Grado 2: Compresion arteriovenosa
e (Grado 3: hemorragias y exudados

e Grado 4: Papiledema
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Imagen 8: Fundoscopia de paciente con retinopatia hipertensiva (Lechuga)

= Evaluacion de grados de lesion de retinopatia hipertensiva
o Examen de tiroides y soplos carotideos
* Bocio multinodular difuso sugiere enfermedad de Graves
= Presencia de soplos carotideos sugiere riesgo de stroke
o Examen cardiovascular
= Soplos, galopes cardiacos que sugieran insuficiencia cardiaca
= Impulso apical desplazado a la palpacion indica agrandamiento de
ventriculo izquierdo
= Buscar S4 en didstole (por aumento de presion atrial para vencer presion
de ventriculo izquierdo hipertrofiado), uno de los hallazgos fisicos mas
tempranos de hipertension
= Presencia de S3 indica una disfuncién del ventriculo izquierdo lo que
puede sugerir insuficiencia cardiaca
= Soplo interescapular en auscultacion de la espalda podria sugerir
coartacion de aorta
o Examen abdominal:
* Rifiones palpables sugieren riiidn poliquistico
= Soplos epigastricos sugieren enfermedad arterial renal
o Examen neurologico:
» Signos de stroke previo (disminucion de fuerza muscular, hiperreflexia,
signo de Babinski, atrofia muscular, cambios en la marcha)

o Examen de pulso:
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= Pulsos femorales ausentes o disminuidos pueden reflejar coartacion de

aorta o aterosclerosis

Enfermedad

Clinica sugestiva

General

HTA resistente o severa

Una elevacion aguda de presion arterial con un valor

estable previo
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Edad de inicio posterior a la pubertad

Edad menor a 30 afios sin antecedentes de historia

familiar u obesidad

Enfermedad renovascular

Elevacion aguda de valor de creatinina de al menos

30% posterior a administracion de IECA o ARA 11

HTA moderada o severa en paciente con aterosclerosis
difusa, rifion pequefio unilateral o una diferencia entre

ambos de mas de 1.5 cm sin causa identificable

HTA moderada o severa en paciente con episodios

recurrentes de edema pulmonar flash

Hipertension estadio II en mayor de 55 afios

Soplo abdominal diastélico o sistdlico (no sensible)

Enfermedad renal primaria

Creatinina elevada

Urianalisis anormal

Anticonceptivos orales

Elevacion aguda de presion arterial relacionada a uso

de este medicamento

Feocromocitoma

Elevaciones paroxisticas de presion arterial

Triada: cefalea pulsatil, diaforesis, palpitaciones

Aldosteronismo primario

Hipokalemia no explicada con pérdida de potasio en

orina, aunque mas de 50% son normokalemicos

Sindrome de Cushing

Rostro cushinoide, obesidad central, debilidad

muscular proximal, estrias

Puede haber uso de corticoesteroides

Apnea obstructiva del sueiio

Pacientes masculinos con obesidad que roncan

Somnolencia, cansancio y confusion diurna

Coartacion de aorta

HTA en miembros superior con disminucion de pulsos




femorales

Disminucion de pulso braquial izquierdo con pulso

femoral izquierdo similar si origen de subclavia

izquierda es distal a coartacion
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Hipotiroidismo Sintomas de hipotiroidismo

Niveles de TSH elevados
Hiperparatiroidismo primario Calcio sérico elevado
(Textor)

Diagnostico diferencial

Todos los anteriores hallazgos podrian sugerir un caso de hipertension arterial secundaria, en este

caso el diagndstico diferencial se debe realizar entre las siguientes patologias:

(Trabajo diagnostico de HTA secundan’a)

Asegurar adecuada toma de PA
Descartar causas dietéticas o
medicamentosas

=
( Historia clinica, examen ﬁsico,)

| estudios de laboratorio
\ = =
Buscar clinica asociada No hay clinica asociada, pero HTA 2ndaria es

aposibles causas severa o en pacientes jovenes

Nifioladolescente Adulto joven Adulto mayor

: : : RM con
- - gadolinio o
Urianalisis, RM con gadolinio o TAC o eco renal Niveles de renina y aldosterona TAC renal
Urocultivo, TSH TSH
Eco renal H Urianalisis
{ Ecocardiograma ’
Ecocardiograma

Cortisol urinario en 24 horas Cortisol urinario en 24 horas Corﬁspl un'ngrio en 24 horas
Metanefrinas urinarias en 24 horas Metanefrinas urinarias en 24 horas Metanefrinas urinarias en 24 horas

Grafico 1: Trabajo diagndstico de HTA secundaria (Viera)
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1) Coartacion de aorta:

Segunda causa mas comun de hipertension arterial en nifios, y 2 a 5 veces mas comun en varones.
La mayoria de casos se diagnostican alrededor de los 5 afios de edad por una instauraciéon aguda
de hipertension arterial o el aparecimiento de un nuevo soplo cardiaca. En raros casos se
diagnostica en neonatos por insuficiencia cardiaca o en adultos en casos leves. Se define como un
estrechamiento de la luz, que en la mayoria de los casos se encuentra después de la emergencia
de la arteria subclavia izquierda. Esta se puede clasificar de acuerdo a su posicidon con respecto al

conducto arterioso: preductal o posductal.

Coartacion adrtica preductal Coartacion aértica postductal

Figura 54.Tipos de coartacion de aorta

Imagen 9: Tipos de coartacion de aorta (Manual CTO)

En cuanto a sintomatologia: discrepancias entre presiones braquiales o entre presion braquial y
presion femoral puede sugerir el diagnostico de coartacion de aorta, asi como diagnostico de
hipertension arterial en pacientes menores de 30 afios. En nifios la radiografia de térax puede no
ser especifica, pero en adultos el signo de “tres o ribnotching” puede ser diagndstico suficiente.
El ecocardiograma es muy util como herramienta diagnostica para evaluar el grado de estenosis,
la extension del dafo y otras anomalias asociadas, sin embargo, en adultos el uso de resonancia

magnética es cada vez mas utilizada.



2) Sindrome de Cushing:
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Se define como un conjunto de sintomas causado por exceso de glucocorticoides, ya sean

producidos por la corteza suprarrenal (Cushing endégeno) o por administracion de

glucocorticoides exdgenos (Cushing exdgeno o facticio)

Zona glomerular

Cdpsula Aldosterona

secreta

\
//( o~
Cortezaw ,/’—{‘/-f ‘

Médula <

Zona fascicular

secrets

Cortisol

secreta

Dehidroepiandrosterona +Inducen crecimiento
Androstendiona

+Induce reabsorcion del
Nay lasalida de K

+Mantiene presién arterial
estabilizando el liquido del
organismo

produccién glucosa
lipdlisis y lipogénesis

+Interviene en el crecimiento

+Ayuda a formacién de
proteinas estructurales

+Ayuda al Calcio a fijarse al
hueso

+Ayudan a desencadenar pubertad

Imagen 10: Secrecion exdgena de glandulas suprarrenales (Instituto quirargico de Andalucia)

= Sindrome de Cushing ex6geno: producido por uso crénico de

corticoesteroides, su diagndstico se realiza con una adecuada anamnesis y

examen fisico. En laboratorio se encuentra ACTH disminuida y valores de

cortisol enddgeno igualmente disminuido.

= Sindrome de Cushing endogeno: este tipo tiene tres etiologias principales:

enfermedad de Cushing (65-70%), sindrome de Cushing suprarrenal (15-
20%), sindrome de Cushing ectdpico (15%)

» Enfermedad de Cushing: causado por un tumor hipofisario, en el 90% de

los casos se trata de un adenoma, que produce altas cantidades de ACTH,

lo que estimula las suprarrenales y se producen cantidades elevadas de

varias hormonas.
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= SC ectdpico: causado por la produccion autonoma (sin regulacion de la
hipofisis o hipotdlamo) de ACTH o CRH, en su mayoria por tumoraciones
no relacionadas a las suprarrenales, especialmente cancer de pulmoén con
sindrome paraneoplasico.

» SC suprarrenal: causado por un tumor de las suprarrenales, adenomas
(75%) y carcinoma (25%) o hiperplasia nodular suprarrenal. Se asocia a
niveles bajos de ACTH por feedback negativo por niveles de cortisol

elevados.

Sintomas: aumento de peso (90%) con distribucion en mejillas y fosa temporal lo que da la
apariencia de “facies de luna llena”, en area dorsocervical creando una joroba, y distribucion
central sin depositarse en extremidades; irregularidad menstrual (85%) por supresion de GnRH
por hipercortisolismo, alteraciones psiquiatrica (60%) como depresion, ansiedad, ataques de
panico etc., ademas de insomnio causado por variaciones en secrecion de cortisol diurno y
nocturno; debilidad muscular (30%) por efectos catabolicos de glucocorticoides en musculo

esquelético.

Signos: obesidad (97%), plétora facial (95%), facies de luna llena (90%), hipertension arterial
(75%) por aumento de sensibilidad periférica a agonistas adrenérgicos, aumento de produccion de
angiotensindgeno, efecto cardiotoxico y retencion de sodio causado por cortisol , hematomas y
fragilidad capilar (40%) por pérdida de tejido subcutaneo, estrias rojo-vinosas (60%) por una
combinacion de piel fragil y aumento de peso, el color proviene de los vasos sanguineos bajo la
estria; edema en miembros inferiores (50%) por proteinuria, miopatia proximal (60%),
hiperpigmentacion (5%) en areas de exposicion al sol o de presion que se da por el aumento de
ACTH, no de cortisol, ya que estimula produccién de melanocitos, signos de exceso de
androgenos (virilizacion, hirsutismo, acné, aumento de libido) ya que estos se producen también

en la corteza suprarrenal.

Otros: alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono (DM e intolerancia a los CH,
50%) por aumento de gluconeogénesis inducido por cortisol y resistencia periférica a la insulina

por obesidad; osteoporosis (50%) por efecto directo de cortisol en los huesos estimulando
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resorcion 6sea, disminuyendo formacion ésea, disminuyendo resorcion renal de calcio y su
absorcion a nivel intestinal, nefrolitiasis (15%) por aumento de resorcion 6sea lo que puede
causar hipercalciuria, predisposicion a infecciones por inhibicion del sistema inmune por cortisol,

aumento de presion intraocular y cataratas.

Cara de luna lena

Acné

Fragiidad capilar =

Hirsutismo
Obesidad central

Estrias
rojo=vinosas

Debilidad muscular

Imagen 11: Clinica de sindrome de Cushing (Manual CTO)

Datos de laboratorio: se puede encontrar leucocitosis con neutrofilia y eosinopenia, asi como
hiperglicemia. Ademads alcalosis metabdlica hipopotasemia con hipocloremia por efecto de

cortisol y aldosterona.



Diagnéstico:

SOSPECHA DE SINDROME DE CUSHING
DIAGNOSTICO DE HIPERCORTISOLISMO
=Cortisol urinarie
-Pruebas de supresién débil con DXM DOS PRUESAS
(Nugent o Liddle)"’ POSITIVAS
- Cortisol selival nocturno
PRUEBAS NO CONCLUYENTES

|

PRUEBAS = Cortiso] sérico nocturno
DE 2. LINEA®! - Supresién débil (Liddle) + CRH

R
|
' ' '
SUPHVIDA INDETERMINADA ELEVADA
<5 ppimd 5-20 pg/m) > 20 pg/ml
TESTDE CGRH
roermcer: ~—— KB ——  Conoe

(1) Htest de Liddle (0,5 ma/6 horas/2 dias de DXM) se recomienda en casos de trastorme psiquiatrice,

besidad mérbida, o lismo o di mellitus J En o resto de situaciones no ha der o
superioridad 3 otras pruebas y es mas plcado de hacer ambul:
(2) Enrégimen de ingreso

Flgura 17. Diagnéstico bioquimico del sindrome de Cushing
Grafico 2: Diagndstico bioquimico del sindrome de Cushing (Manual CTO)
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Ademas se utilizan métodos de imagen para detectar el tumor causante del sindrome de Cushing,

se utiliza RMI selar con gadolinio para la deteccion de tumores hipofisiarias y TC abdominal para

localizar tumores suprarrenales o en su caso tumor ectopico productor de ACTH o CRH

(Nieman), (Manual CTO).
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3) Aldosteronismo primario (Sindrome de Conn)

La presentacion inicial es de hipertension arterial no filiada que puede estar asociada a

hipokalemia, aunque en ciertos casos se presenta con normokalemia.

Etiologia: adenomas productores de aldosterona, hiperplasia adrenal bilateral, carcinomas

productores de aldosterona, tumores ectopicos productores de aldosterona.

Sintomas y signos: aldosterona aumenta la cantidad de canales de sodio abiertos en la membrana
luminal de los tabulos colectores, lo que aumenta la reabsorcion de sodio, lo que crea un
gradiente eléctrico que permite el paso del potasio y su excrecion renal. Esta expansion de
volumen por retencion de sodio, que a su vez retiene agua, provoca hipertension arterial.
También se puede acompanar de alcalosis metabdlica por pérdida de aniones asociada a la
pérdida de potasio, asi como hipomagnesemia, hay aumento de riesgo cardiovascular y debilidad

muscular debido a la hipokalemia. (Young)

Diagnoéstico:

Seglin las guias de endocrinologia, se recomienda realizar pruebas de deteccion de
Aldosteronismo primario en pacientes que:

- Presenten hipertension arterial e hipokalemia

- Hipertension arterial severa o resistente a tratamiento

- Hipertension y un incidentaloma adrenal

- Hipertension e historia familiar de ACV o hipertension arterial en menores de cuarenta afios

- Aldosteronismo primario en parientes en primer grado

Se puede enfocar la prueba diagnoéstica inicial en comprobar secrecion inadecuada de aldosterona
con una prueba de supresion administrando cloruro de sodio oral y medir excrecidon urinaria de

aldosterona
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También se sugiere realizar una CT para realizar diagnodstico diferencial entre adenoma productor
de aldosterona e hiperplasia bilateral, si es que esta es normal se puede tomar una muestra venosa

adrenal para confirmar enfermedad unilateral (Young).
4) Feocromocitoma

Se definen como tumores originados en las células cromafines del sistema nervioso simpatico,
generalmente en la médula adrenal, en ocasiones en tejido simpatico cervical donde son

paragangliomas. Aparecen en la 4ta o Sta década de la vida y la mayoria son benignos.

10% de tumores malignos

10% de lesiones bilaterales

10% fuera de las suprarrenales

10% de tumores extra-adrenales son abdominales

10% son hereditarios

10% se mantienen normotensos

10% ocurren en ninos

(Manual CTO)

Los feocromocitomas secretan tanto adrenalina como noradrenalina en su mayoria, los

extradrenales secretan solo noradrenalina.

Sintomas: hipertension arterial es la manifestacion mas comun, suele tratarse de crisis
hipertensivas resistentes a tratamiento convencional asociadas a angustia, diaforesis,
palpitaciones, dolor toracico, nausea y vomito. Estas crisis pueden ser desencadenas por estrés
fisico, o psicologico, ciertos alimentos, cirugia o farmacos. En ciertos casos puede también existir
hipotension ortostatica. Puede también existir cefalea, diaforesis, hemoconcentracion, colelitiasis,
poliuria, polidipsia, rabdomiolisis que puede llevar a insuficiencia renal, intolerancia a glucosa,

falla cardiaca por catecolaminas, similar a Takotsubo. (Young).



Cefalea
Taquicardias
Hipotension Palpitaciones
postural

T TA sistélica
> diastolica

Sudoraciéon
profusa

Intolerancia
glucidica

Dolor abdominal
Nauseas, vémitos

Figura 20. Clinica de la feocromocitoma

Imagen 12: Clinica de feocromocitoma (Manual CTO)
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Diagnéstico:

Catecolaminas y/o metanefrinas
en orina de 24 horas "

' }
—
¥

- Recogida de muestras en varios dias TC o RM abdominal
- Recogida durante sintomas
- Combinacién de determinaciones (plasma/orina) J t
-Valorar otras causas de los paroxismos o HTA
Tumor no localizado Localizacién del tumor
- Gammagrafia MIBG
- OctreoScan
-PET

BLOQUEO a

FENOXIBENZAMINA @ (Fentolamina si crisis)

BLOQUEO B

(Si taquicardia o arritmias y tras bloqueo a completo)

t }

NO POSIBILIDAD DE RESECCION CURATIVA: POSIBILIDAD DE RESECCION CURATIVA:
- Metirosina - Replecién de volumen con salino dia previo a intervencién
-MIBG - Abordaje laparoscépico en < 8 cm
- Quimioterapia - Si HTA durante intervencién: fentolamina y/o nitroprusiato iv.
- Cirugia paliativa con reseccién de feocromocitoma - Si arritmias: f-bloqueantes o lidocaina

primario y metastasis - Si hipotensién tras reseccién: volumen + aminas vasoactivas

(1) Las metanefrinas plasmaticas son de eleccién en pacientes con alta probabilidad de tener un feocromocitoma (probabilidad pretest

como en sind o pruebas de imagen muy sugestivas, al ser mas sensibles aunque menos especificas
(2) El bloqueo a también se puede realizar con blog selectivos (d ina, p ina, ina). Los istas del calcio
se pueden lear como i d si no se puede inc blog por efectos secundarios y persiste HTA
o como i anico fund. ! en padentes con paroxi islados. Algunos grupos emplean
R et it et (i

Grafico 3: Trabajo diagndstico de feocromocitoma (Manual CTO)

Tratamiento: preoperatorio ABC (A: bloqueo alpha, B: bloqueo beta, C: cargar volumen)

Fenoxibenzamina oral

BLOQUEO o ADRENERGICO > 15-21 dias antes de Qx

Fentolamina i.v.en bolos

SI CRISIS HIPERTENSIVA o infusién continua / Nitroprusiato

Propranolol v.o.si FC> 120 o

BLOQUEO 8 ADRENERGICO —> arritmias i.v. en induccién anestésica

Dieta con sal durante el bloqueo a
Infusién de SSF previo a Qx

EXPANSION DE VOLUMEN E——

Figura 22. Tratamiento del feocromocitoma

Grafico 4: Tratamiento de feocromocitoma (Manual CTO)
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5) Enfermedad renal parenquimatosa y enfermedad renovascular:

Las enfermedades renales parenquimatosas son un importante diagndstico diferencial en el caso
del presunto hallazgo de hipertension secundaria. Es importancia aclarar dos sindromes de gran

importancia en nefrologia:

e Sindrome nefroético: hipoalbuminemia + proteinuria de mas de 3 gr/dia + edema +
hiperlipidemia + hipogammaglobulinemia con aumento de riesgo de infecciones +
hipercoagulabilidad. Tiene varios mecanismos patologicos: dafio a la membrana basal,
depositos subendotelialies o subepiteliares, fusion de podocitos. En cuanto a su etiologia:

o Glomerulonefritis primaria: cambios minimos, esclerosante focal, membranosa y
mesangiocapilar
o Glomerulonefritis secundaria: diabética, amiloidosis, crioglobulinemia, lapica (no

aguda ni proliferativas)

Aunque cabe recalcar que el sindrome nefrético no da HTA, salvo que por el mal control se

produzca tubulopatias

e Sindrome nefritico: oliguria + hematuria micro o macroscopica + proteinuria menor a 3

gr/dia + hipervolemia con retencion de sodio y agua + hipertension arterial + edema

* En el caso del sindrome nefrotico el edema se debe a disminucion de la presion oncotica,
mientras que en el sindrome nefritico la causa del edema es aumento de la presion hidrostatica

por aumento de la volemia

Ante la sospecha de una lesion renal parenquimatosa, el primer elemento diagndstico de gran

importancia es el analisis del sedimento urinario:



Tabla 10: Presentacion clinica de enfermedad renal

causa renal

Presentacion FGR Proteinuria Sedimento Imagen Otros
(ml/min/1.73 urinario
m2)
FGR | 15-89 NA NA NA Complicaciones
por | de FGR
Falla renal <15 o didlisis  NA NA NA Uremia
Sindrome NA >1500 mg/dia  Globulos rojos  NA Edema, HTA
Nefritico 0> 1000 y casts
mg/gr hematicos
creatinina
Sindrome NA >3500 mg/dia  Casts lipidicos, NA Edema,
nefroético 0>3000 cuerpos ovales hipoproteinemia,
mg/gr de grasa, con o hiperlipidemia, 1
creatinina sin glébulos de infecciones y
rojos estado de
procoagulabilidad
Sindrome Normal <1500 mg/dia  Normal Normal Desordenes
Tubular 0 <1000 mg/g hidroelectroliticos,
creatinina rifidn isostentirico
Enf. renal con NA <1500 mg/dia NA Anormal IVU, obstruccion
sintomas de 0 <1000 mg/g o célculos
IVvU creatinina
Asintomatico  >90 <3500 mg/dia  Células o casts NA Asintomatico
con 0 <3000 mg/g  tubulares,
anormalidades creatinina RBC o WBC
en urianalisis con o sin casts
Asintomatico >90 Normal Normal Hidronefrosis,  Asintomatico
con dilatacion de
anormalidades calices,
en imagen asimetria,
quistes
HTA por NA i i T Presion arterial 1

(KDOQI)

El dafio renal puede ser en diferentes zonas anatomicas del mismo, el que lleva a diferente
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sintomatologia, asi como diferentes datos de laboratorio, por lo que estas deben ser estudiadas de

manera individual: glomerular, tibulo-intersticial, vascular.

Glomerular:



espontaneas M 19%; peor en adultos Tipo I: > ne de recaidas
transitoria (8 sem). P
Tto: diuréticos + 66% IRT; HTA
P antihipertensivos 20% remisién espontanea
transplante Recidiva en transplante
SN: sindrome nefrético +Intest: €Il Whipple,
SNi: sindrome nefritico m. i
IRRP: insuficiencia renal rapidamente progresiva + Dérmica:
GEFS: gk loesclerosis focal y seg i micosis fungoide,
IRT: insuficiencia renal terminal Edutulﬁsko
*Cursan con hipocomplementemia BW=35
Cirrosis
77 Anatomia patolégica Clinica Asociaciones Evolucion

Figura 6. Glomerulonefritis

Grafico 5: Glomerulonefritis (Manual CTO)
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ly II{ )
Proliferacion prohfefac)oq
ENDOCAPILAR del mesangioy
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> 50% semilunas Infiltracion por capilares) i > yuxtamedulares
neutrofilos engrosamiento
(exudativa) dele MB,G.
por depositos
densos
IF klineales. IgG y C3 _ laG,IlgMy C3
(forma Il: granulares. laGy (@3 I._IgG yG Si lgA= Berger lgMy G
- lgG y C3 granulares I:C3 +1gG " granulares
y tipo IgMy 3 granulares Granulares (necesario focales
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ME Subepiteliales (spikes |: subendote-
(localiza- Subspiiakales Subepiteliales “Fusion de o espigas que englo- liales Mesangiales | loual a GNCM
cion depo- ubep! (humps o jorobas) podocitos” | ban los inmunocom- Il: intramemba- 9 9
sitos) plejos) nosos
SINDROME NEFROTICO
INSUFICIENCIA Adulto (35%) Asociado a rasgos ieomiaen | Kuecs
Clinica RENAL SINDROME Nifio (80%) |Se debe biopsiar nefriticos variables | (M9°1 S | D e
RAPIDAMENTE NEFRITICO AGUDO Excelente Complicacion: (hematuria,...) h . p I
PROGRESIVA prondstico | trombosis Tipo lI: GN de peor erf\a}una quenoflegaa
= recidivante rango nefrotico
de la vena renal pronostico
I: sindrome DRW3
de Goodpasture Carcinomas b ti . Berger: SIDA
(DR2) Infeccion por LESy e IR infeccion en ADVP
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Ill: GN crioglobulinemia, Infecciones: ere\r:IO!rI:ss' I’:;le“?s GN mas NTI crénica,
pauciinmune Schonlein-Henoch hepatitisBy C, Nef (+) P . frecuente en rechazo al
(Wegener, PAN esquistosomiasis, Espana trasplante
microscopica) paludismo, lepra
Tabla 4. Diagnéstico diferencial clinicopatologico de las GN primaras

Tabla 11: Diagndstico diferencia clinicopatologico de las GN primarias (Manual CTO)

Grupo de enfermedades que se caracterizan por afectacion clinica e histologica de los tibulos e

intersticio por diferentes causas, lo que lleva, en general, a sintomas debidos a disminucion de

e Tubulo-intersticial:

absorcion de diferentes electrolitos o sustancias. El principal mecanismo de lesion es por

interaccion entre células renales y las células inflamatorias activadas por hipernsensibilidad a

diferentes farmacos (ej. sulfas, penicilinas, AINES) o sustancias o como respuesta a una

infeccion que suele causar obstruccion o reflujo. La sintomatologia mds comun es poliuria con

polidipsia por afectacion de la reabsorcion del sodio a nivel tubular lo que lleva a pérdida

concomitante de agua, es por esto que la hipertension arterial no suele ser un sintoma/signo

comun en este grupo de enfermedades. Ademads se puede encontrar glucosuria, fosfaturia,

44



45

uricosuria etc. Ademads hay una pérdida progresiva de la funcion renal y filtrado por afectacion

del glomérulo por hialinosis focal o segmentaria. Estas se diferencian en agudas y cronicas:

o Agudas

= Reaccion por hipersensibilidad a drogas (AINES, sulfas,
penicilinas, alopurinol, rifampicina, fenitoina, IBPs, diuréticos
como tiazidicos o furosemida)

» Enfermedades inmunolégicas sistémicas: Lupus eritematoso
sistémico, Sindrome de Sjogren, enfermedad de Good Pasture etc.

= Rechazo agudo de trasplante

= Infecciones: bacterianas, virales (CMV, hantavirus, VIH, Hepatitis
B), parasitarias (Leishmania, Toxoplasma), hongos (Histoplasma)

o Cronicas

* Drogas (analgésicos, litio, ciclosporina, tacrolimus, litio)

= Metales pesados (litio, mercurio)

= Uropatia obstructiva, nefrolitiasis, Reflujo vesicoureteral

= Enfermedades inmunolégicas (LES, Sjogren, vasculitis,
sarcoidosisetc.)

* Neoplasias (leucemia, mieloma, amiloidosis)

» Enfermedad renal ateroesclerotica (asociado a microembolismos
que producen isquemia y dafio crénico)

= Enfermedades metabdlicas (hipercalcemia, hiperoxaluria)

= Genéticas (sindrome de Alport) (Alpert)

e Lesiones vasculares renales:

Se debe sospechar de una causa renovascular de hipertension secundaria cuando hay los

siguientes hallazgos:

= Todas las situaciones mencionadas anteriormente que sugieren hipertension
secundaria

= Aparicion de hipertension arterial severa después de los 55 afios de edad
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Deterioro de funcion renal (aumento de creatinina en al menos 50% de su valor
inicial) inexplicable después del inicio de terapia antihipertensiva con IECAs o
ARA L

Hipertension arterial severa en un paciente con atrofia renal o asimetria renal
de mas de 1.5 cm.

Hipertension arterial severa en paciente con ateroesclerosis diseminada,
especialmente en pacientes mayores a 50 afos

Hipertension arterial severa con episodios recurrentes de edema agudo de
pulmoén o con insuficiencia cardiaca refractaria. Ya que se ha encontrado
relacion de estos cuadros en 30% de pacientes con estenosis renal bilateral.
Estas descompensaciones agudas se deben a aumento en la poscarga inducida
por la hipertension, incapacidad de ventriculo izquierdo hipertrofiada de
relajarse durante la didstole, retencidon de sodio por activacion de sistema-
renina-angiotensina-aldosterona

Hallazgos en el examen fisico de un soplo abdominal sistodiastolico que puede
o no lateralizarse hacia un lado. Este hallazgo tiene una sensibilidad de 40%, y
su especificidad es de 99%. El paciente debe estar en posicion supina, con
moderada presion sobre el diafragma del estetoscopio y la auscultacion se debe

realizar en epigastrio y los cuatro cuadrantes abdominales. (Textor, Uptodate).

Existen varias causas de lesiones renovasculares:

Estenosis arteria renal: Puede causar insuficiencia renal e hipertension arterial,
ya que fisiopatologicamente al haber una disminucion de flujo sanguineo hacia
el rifion se activa el sistema renina-angiotensina provocando una
vasoconstriccion en la arteriola eferente, asi como una activacion de la
aldosterona que aumenta la retencion de agua y sodio. La estenosis
(obstruccion) de una arteria renal puede deberse a aterosclerosisen el 80-90%
de los casos (acumulacion de placa, que es un deposito de sustancias grasas,
colesterol, productos del metabolismo celular, calcio y fibrina en las paredes

interiores de una arteria) u otros trastornos, como la displasia fibromuscular, y
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la arteritis de Takayasu (una enfermedad inflamatoria poco frecuente que
afecta la aorta y sus ramificaciones, incluidas las arterias renales).
Enfermedad ateroembdlica renal: La enfermedad renal ateroembdlica se
presenta cuando una porcidn de placa de la aorta u otras arterias de gran calibre
se desprende y se mueve en el torrente sanguineo, con lo que obstruye arterias
pequenas como las arterias renales. La enfermedad renal ateroembolica es la
causa cada vez mas frecuente de insuficiencia renal en las personas de edad
avanzada.

Aneurisma renal: Un aneurisma de arteria renal es un abultamiento en las
paredes debilitadas de una arteria renal. La mayoria de estos aneurismas son
pequetios (de menos de 2 centimetros, o aproximadamente 3/4 de pulgada) y
no presentan sintomas. Los aneurismas de arteria renal son poco frecuentes, y
generalmente se descubren durante procedimientos de diagndstico realizados
por otros trastornos. Hay cuatro tipos de aneurisma de arteria renal:

o Sacular: forma una protuberancia o globo en un solo lado de la arteria.
Los aneurismas saculares se pueden ser el resultado de la debilidad
congénita (presente en el nacimiento) de una pared arterial o de un
traumatismo o debido a aterosclerosis

o Fusiforme: forma una protuberancia o un globo en toda la pared de la
arteria. Los aneurismas fusiformes generalmente se presentan con
displasia fibromuscular.

o Disecante: la pared de la arteria esta debilitada debido a una fisura en la
capa interna de la pared arterial.

o Intrarrenal: se presenta en una arteria dentro del rifion. Los aneurismas
intrarrenales pueden ser congénitos, o pueden estar causados por un

traumatismo.



Tabla 12: Clinica de acuerdo a etiologia de enfermedad vascular renal

Tipo de enfermedad Sintomas
vascular renal
Estenosis de arteria e Aparicién stibita de hipertension antes de los 50 afios sugiere estenosis
renal relacionada con displasia fibromuscular.

e Hipertension que no responde a tres 0 mas medicamentos para la
presion arterial (HTA refractaria cuando se utilizan al menos tres
antihipertensivos siendo uno de ellos un diurético)

e Uremia, insuficiencia renal sin causa aparente.

¢ Insuficiencia renal subita posterior a tratamiento reciente con IECAs

Trombosis de arteria Obstruccion completa aguda (subita)

y venosa renal
e Dolor de instauracion aguda en flancos

e Hematuria
e Nauseas y/o vomitos y fiebre
e Insuficiencia renal aguda

e Hipertension arterial de reciente aparicion

Obstrucciones mas graduales o incompletas: Asintomaticas

Aneurisma de ¢  Generalmente asintomatico
arteria renal e Hasta el 90% de las personas con aneurisma de arteria renal puede
desarrollar hipertension arterial.
e Anecurismas disecantes (producidos por una fisura en la capa interna de

la pared arterial) pueden causar dolor en el flanco, acompafiado de

hematuria.
Enfermedad renal e Antecedente de aterosclerosis
ateroembolica e Xantomas o xantelasmas al examen fisico

e Insuficiencia renal subita, Dolor abdominal, sintomas GI y fiebre

(Stanford)

El proceso diagndstico en el caso de sospecha de enfermedad renal vascular debe incluir los

siguientes examenes de imagen:
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Ademas del examen fisico y la historia clinica completa, los procedimientos para diagnosticar la

enfermedad vascular renal pueden incluir uno o mas de los siguientes:

o Arteriografia: imagen radiografica de los vasos sanguineos que se usa para evaluar
diversos trastornos, como aneurismas, estenosis u obstrucciones. Se inyecta un tinte a
través de una sonda flexible y delgada colocada en una arteria. Gracias a este tinte pueden
verse los vasos sanguineos en la imagen de rayos X.

o Ecografia Doppler - tipo de procedimiento ecografico vascular que se realiza para evaluar
el flujo sanguineo y la estructura de las venas de las piernas.

e Renografia - procedimiento radioldgico especializado que se utiliza para evaluar el
funcionamiento y la estructura de los rifiones. La renografia es un tipo de procedimiento
radioldgico nuclear. Esto significa que durante el procedimiento se utiliza una pequeia
cantidad de sustancia radioactiva para ayudar en el examen de los rifiones.

e Angiografia por resonancia magnética (MRA) - procedimiento de diagnostico no
invasivo que utiliza la combinacion de tecnologia de resonancia magnética (MRI) y una

solucion de contraste intravenosa (IV) para visualizar los vasos sanguineos(Stanford).

6) Hiperparatiroidismo primario

Causa mas frecuente de hipercalcemia en el adulto, se desarrolla cuatro veces mas en mujeres que
en hombres. El 85% de los casos se debe a un adenoma parotideo tnico o multiple, mientras que
en el 15% restante se trata de hiperplasia, y carcinoma de paratiroides en menos del 1%. Ambas
etiologias pueden presentarse de manera unica o como parte de sindromes (ej. MEN 1). Al
realizar el diagnostico diferencial de un hallazgo incidental de hipercalcemia se debe considerar
el uso de dos drogas especialmente: diuréticos tiazidicos ya que aumentan la excrecion de calcio
a nivel renal y litio ya que disminuye la sensibilidad de receptores hipofisiarias al calcio lo que

desvia la curva de PTH-calcio hacia la derecha.

Sintomas y signos: la mayoria de los casos son asintomaticos, pero existe hipertension arterial en
el 50-70% de los casos aunque la fisiopatologia de este signo atin no esta clara, puede existir

gastritis y ulcera péptica, asi como pancreatitis y colelitiais. Otros sintomas son osteoporosis,
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aumento de riesgo cardiovascular, estrefiimiento, anemia, astenia, debilidad muscular. Los dos
grupos mas importantes de sintomas son: - enfermedad 6sea: la mas grave es osteitis fibrosa
quistica que se caracteriza por dolor dseo por la aparicion de “tumores pardos” que son acimulos
de osteoclastos gigantes multinucleados; - afectacion renal: nefrolitiasis y nefrocalcinosis por
depositos de cristales de calcio (Fuleihan, Uptodate). Los hallazgos de laboratorio son:
hipercalcemia, hipofosfatemia por aumento de excrecion renal del mismo por efecto de la PTH,
niveles elevados de PTH, acidosis metabdlica por eliminacioén de bicarbonato, las formas activas

de vitamina D se encuentran disminuidos.

Tratamiento: ya que la mayoria de casos son asintomaticos no requieren de tratamiento clinico o
quirargico, se podrian solucionar con hidratacion, pero se debe mantener una vigilancia cercana
de funcion renal, funcion cardiaca, densidad osea etc. Si es que existen sintomas se puede iniciar
tratamiento clinico con calciomiméticos que aumenten la sensibilidad de receptores al calcio. El
unico tratamiento curativo es la cirugia, que tiene las indicaciones especificadas en la tabla. En el
caso de adenomas se puede realizar una paratiroidectomia, si es que es hiperplasia se debe pensar

en realizar un implante posterior en el antebrazo o esternocleidomastoideo.

Menores de 50 afios

Edad = de 50 afios con al menos uno de los siguientes criterios:

- Calcio sérico > 1 mg/dl por encima del limite superior de la
normalidad

- Aclaramiento de creatinina disminuido (< 60 ml/min)

- Reduccién de densidad mineral 6sea por debajo de 2,5 DE en
T-score en columna vertebral, cadera, cabeza femoral o 1/3 distal del
radio y/o cualquier fractura previa por fragilidad

Cualquier hiperparatiroidismo primario que presenta signos o sintomas relacionados
con la hipercalcemia (p. ej., nefrolitiasis) presenta indicaciéon quirirgica de entrada

Tabla 30. Indicaciones de cirugia en el hiperparatiroidismo primario
asintomatico (Workshop 2008)

Tabla 13: Indicaciones de cirugia en el Hiperparatiroidismo primario asintomatico (Manual CTO)
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7) Enfermedad tiroidea:

a. Hipertiroidismo

Condicidn clinica y analitica que surge por cantidades excesivas de hormona tiroidea. Es mas

comun en mujeres al igual que el resto de patologias de la tiroides y su prevalencia en la

poblacion en general es de 1%.

Etiologia:

Enfermedad de Graves es la causa méas comun de hipertiroidismo en el adulto,
especialmente en mujeres jovenes, se trata de una enfermedad sistémica
autoinmune con manifestaciones extratiroideas que incluyen alteraciones
oftdlmicas en un 50% de los casos. Ademas se ha encontrado relacion con ciertos
HLA como son HLA DR3 y HLA BS8. Por tratarse de una enfermedad autoinmune
estd altamente relacionada a otras patologias como anemia perniciosa, vitiligo,
miastenia gravis, insuficiencia suprarrenal, artritis reumatoidea o lupus
eritematoso.
Bocio multinodular toxico: aparece en sexta o séptima década de vida, de mayor
incidencia en mujeres. Se encuentran diversos nddulos hiperfuncionantes
(“calientes” en gammagrafia) alternados con areas de hipofuncion en la tiroides.
Adenoma toxico: presencia de un nédulo, generalmente de gran tamafio (mayor a
1 cm), hiperfuncionante con supresion de funcion del resto del tejido tiroideo
sano.
Relacionado a amiodarona: medicacion con alto contenido de yodo, estd asociado
a hipotiroidismo en la mayoria de casos pero también causa hipertiroidismo.
Causa tirotoxicosis de dos formas:

e Hipertiroidismo con hiperfuncion: por efecto de Jod-Basedow, el alto

contenido de yodo provoca hiperfuncion en vez de suprimir la produccion

de hormona tiroidea.
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e Tiroiditis por amiodarona: dafio directo de la tiroides por afecto toxico de
esta droga, se encuentra altos niveles de IL6 y se trata con
glucocorticoides.

- Otras:

e Mola hidatiforme y coriocarcinoma por liberacion de grandes cantidades
de hCG que pueden estimular tiroides.

e Tiroiditis subaguda y linfocitaria o silente: cursan con fase transitoria de
hipertiroidismo por destruccion inflamatoria de la glandula.

e Estroma ovdrico: tejido tiroideo localizado en ovario.

Sintomas y signos: son explicados porque las hormonas tiroideas condicionan a un estado
catabdlico con incremento en consumo de oxigeno y aumento de tono simpatico. Neurologicos
(ansiedad, labilidad emocional, disminucion en concentracion), efecto crono e inotrépico
positivo, aumentando la demanda de oxigeno a nivel periférico, causando sensacion de
palpitaciones, asi como arritmias (FA, taquicardias supraventricularesetc.), ademas de
hipertension arterial con componente sistolico porque el hipertiroidismo provoca una
disminucion de la resistencia vascular periférica lo que provoca una estimulacion del sistema
renina-angiotensina, y un aumento en la reabsorcion de sodio, provocando un aumento del
volumen (Prisant, 3); osteoporosis por resorcion 0sea que excede a formacion dsea, lo que
también provoca hipercalciuria y nefrolitiasis; debilidad muscular, miopatia proximal, temblor
fino distal, mioclonias; manifestaciones cutdneas (prurito, acropaquias, alopecia, onicolisis),

mixedema pretibial por acumulacion de glucopolisacaridos; alteraciones menstruales, impotencia.

* En ancianos se puede presentar como insuficiencia cardiaca de nueva instauracién o con

sintomas que simulan hipotiroidismo; oftalmopatia de Graves.
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Figura 11. Clinica del hipertiroidismo

Imagen 13: Clinica de hipertiroidismo(Manual CTO)

Diagnéstico:
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Grafico 6: Diagnostico diferencial de hipertiroidismo (Manual CTO)



Tratamiento

Tratamiento Ventajas

Desventajas

Tionamidas Posibilidad de remision
permanente, Bajo costo

-Efectos secundarios menores:
rash, artralgias, sintomas GI,
granulocitopenia

-Efectos secundarios mayores:
hepatitis, agranulocitosis, lupus-
like sindrome

-Monitoreo con mayor frecuencia
--Posible hipotiroidismo o bocio
del feto si se usa en embarazo

Yodo radioactivo Solucién permanente al
hipertiroidismo

-Tiroiditis por radiacion rara

- Evitar contacto con personas un
tiempo después de tratamiento

- Preocupacion de paciente por
efectos oncogénicos

Cirugia Cura rapida y permanente del
hipertiroidismo

- Hipotiroidismo permanente
-Riesgo de hipoparatiroidismo y
dafio a nervio laringeo recurrente
-Alto costo

(Ross)

En cuanto al tratamiento farmacoldgico con tionamidas, existen: metimazol, carbimazol o

propiltiouracilo (PTU). Estas inhiben a la peroxidasa tiroidea, disminuyendo produccién de

hormonas tiroideas, ademas PTU disminuye conversion de T4 en T3 en tejidos periféricos y

también pueden disminuir anticuerpos circulantes que producen estas patologias. El efecto
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adverso mas severo es la agranulocitosis, ademas de la toxicidad hepatica que puede tener PTU.

Los B-bloqueadores son utilizados como tratamiento sintomatico, aunque reducen conversion de

T4 a T3 a nivel periférico.

b. Hipotiroidismo

Patologia que surge de la falta de efecto de la hormona tiroidea sobre los tejidos. Un

hipotiroidismo grave se denomina mixedema con acumulacion de mucopolisacaridos en la dermis

ocasionando un engrosamiento de los rasgos faciales.
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Etiologia: 95% son de causa tiroidea primaria, solo el 5% provienen de una causa hipofisiaria o
hipotalamica. La causa mas comun en paises en vias de desarrollo es el déficit de yodo, lo que
aumenta la incidencia de cretinismo (hipotiroidismo congénito), mientras que en paises en vias de
desarrollo la principal causa es la patologia autoinmune, también son importantes postablativas,

por uso de drogas y neoplasias.

Hipotiroidismo primario

e Tiroiditis autoinmune crénica
e Iatrogénica
o Tiroidectomia

o Terapia con radio radioactivo o irradiacion externa

Deficiencia o exceso de yodo

Drogas: tionamidas, litio, amiodarona, interferi alfa, IL 2, perclorato, inhibidores de tirosin kinasa

Hipotiroidismo transitorio

o Tiroiditis silente o linfocitica

o Tiroiditis granulomatosa subaguda

o Tiroiditis posparto

o Tiroidectomia subtotal

o Posterior a tratamiento para hipertiroidismo

o Trastornos congénitos de tiroides (agenesia, disgenesia)

Hipotiroidismo central

o  Deficiencia de TSH
e  Deficiencia de TRH

Resistencia generalizada a hormona tiroidea

(Klein)

Sintomas y signos: fatiga, letargo, estrefiimiento por disminucion en motilidad intestinal
(hipotiroidismo altamente asociado a enfermedad celiaca), intolerancia al frio por disminucion de
metabolismo, rigidez y contractura muscular, sindrome del tinel carpiano, alteraciones

menstruales, alteraciones mentales, piel dspera y seca por disminucion de flujo sanguineo,
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perdida de vello y pelo seco y quebradizo al igual que ufias, cambios de voz y apnea del suefio
por macroglosia, disnea por disminucion de trabajo cardiaco, aumento de peso, hiporeflexia,
anemia por metrorragia, o hemolitica autoinmune o disminucion de produccion medular,
hipercolesterolemia por disminucién en metabolismo de colesterol, hiponatremia por disminucion
en excrecion de agua libre (Surks, Uptodate), efectos cardiovasculares por disminucion de
metabolismo provocan bradicardia, disminucion en fuerza contréctil y por tanto elevacion de
resistencia vascular periférica lo que causa hipertension arterial, ademas puede haber arritmias

como prolongacion del QT (Klein, Uptodate).
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Figura 8. Clinica del hipotiroidismo

Imagen 14: Clinica de hipotiroidismo(Manual CTO)

Diagnéstico:

Tabla 16: Perfil hormonal tiroideo en el diagnéstico diferencial del hipotiroidismo (Manual CTO)

RESISTENCIA HIPOTIROIDISMO HIPOTIROIDISMO HIPOTIROIDISMO ENFERMEDAD SISTEMICA
A HORMONAS TIROIDEAS SUBCLINICO PRIMARIO CENTRAL EUTIROIDEA
TSH T/ Normal T t 4 /Normal 4/ Normal
T4 ) Normal v " 4 /Normal
T3 ) Normal { l d
Tabla 5. Perfil hormonal tiroideo en el diagnéstico diferencial del hipotiroidismo
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De acuerdo a la etiologia que se sospeche se pueden realizar méas examenes: tiroiditis de
Hashimoto (antiTPO, antitiroglobulina, antireceptor de TSH). También es necesario realizar una

ecografia tiroidea para descartar presencia de nddulos y/o malignidad.

Tratamiento:

Est4 basado en el reemplazo de la hormona producida por la tiroides de manera endégena con
levotiroxina sintética. Se debe empezar con dosis bajas de la misma, especialmente en ancianos y
cardiopatas, y los niveles de TSH deben ser controlados cada 6 semanas debido a la larga vida
media de la T4. La dosis inicial para mantener a un paciente eutiroideo suele ser 1.7 ug/kg/dia de
levotiroxina. Las necesidades de esta hormona aumentan con el embarazo debido a un aumento
importante de volumen circulante y al aumento de afinidad de la tiroglobulina por la T4, lo que
disminuye la concentracion de T4 libre circulante que en ltima instancia es la que actia a nivel

de tejidos (Manual CTO)

8) Apnea obstructiva del suefio:

Se define como la ausencia completa de flujo de aire por al menos diez segundos. Puede tratarse
de un apnea obstructiva en la que por diversas razones no hay paso de flujo de aire por via aérea
por lo hay aumento de esfuerzo de musculos respiratorios, o puede deberse a apnea central en el
que el flujo aéreo cesa por ausencia de impulso ventilatorio central por lo que no hay esfuerzo

mecanorespiratorio o movimientos toracoabdominales, también puede existir un apnea mixta.
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Figura 34. Tipos de apnea

Imagen 15: Tipos de apnea (Manual CTO)

Mientras que el sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) se debe a una serie de episodios
de obstruccion de la via aérea superior durante el suefio. La fisiopatologia de este sindrome se
puede explicar por el hecho de que la presion faringea durante la inspiracion excede a la presion
que ejercen los musculos dilatadores de la via aérea, acompaiado de un movimiento posterior de
la lengua que ocluye naso y orofaringe, causando un episodio de apnea durante el cual aumentan
los movimientos toracoabdominales que a su vez provocan microdespertares interrumpiendo la
tercera y cuarta fase del suefio y el suefio REM. Esto sucede por factores como macroglosia,
hipertrofia parotidea, obesidad, debilidad muscular causada por enfermedades neuromusculares o
demas. Su incidencia es mayor en pacientes varones con obesidad, mujeres posmenopausicas e

infantes (por hipertrofia parotidea).
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Figura 35. Circulo de la apnea

Grafico 7: Circulo de apnea (Manual CTO)
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Sintomas: somnolencia nocturna y sintomas psiquiatricos causados por lo microdespertares que
no permiten un suefio reparador por las noches, ronquidos nocturnos pueden aparecer antes de
cualquiera del resto de sintomas, cefalea matutina por episodios de hipercapnia por las noches,
disminucion de libido e impotencia, , hipertension pulmonar, hipertension arterial de predominio
matutino, enfermedad coronaria, arritmias cardiacas, insuficiencia cardiaca. La mayor
prevalencia de enfermedades cardiovasculares en pacientes con sindrome de apnea obstructiva
del suefio se ha relacionado a episodios de asfixia intermitentes (con su respectiva hipoxia e
hipercapnia) que provocan los microdespertares, durante los cuales hay oscilaciones importantes
de presiones arteriales y pulmonares, asi como frecuencia cardiaca y funcion cardiaca que pueden

llevar a las patologias cardiovasculares antes mencionadas (Tamisier).

Diagnostico: se realiza a través de la polisomnografia en el que se monitorean diferentes
parametros del paciente mientras este duerme: flujo aéreo, movimientos toraco-abdominales,
saturacion de oxigeno, electrocardiograma, ronquido, posicion corporal, electroencefalograma,
electromiograma, y electro-oculograma. Seglin estos parametros se puede contabilizar cuantos
episodios de apnea y esfuerzo respiratorios asociados a microdespertares tiene el paciente por
hora durante una noche de suefio. Si es que se encuentras 5 0 mas durante una hora se habla de

sindrome de apnea obstructiva del suefio.

Tratamiento: se enfoca en el cambio de ciertos habitos como disminucion de peso, ejercicio,
disminucion de consumo de cigarrillo. El uso de CPAP por las noches ha prbado ser el
tratamiento mas efectivo en estos casos. Dependiendo su causa asociada tambien se puede
realizar cirugia en caso de que se trate de hipertrofia parotidea o una uvulofaringoplastia se

deberia considerar en paciente que por diversas razones no pueda utilizar el CPAP.
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9) MEN (neoplasias endocrinas multiples): I, IB, II:
e MEN tipo I o sindrome de Wermer:

Sindrome de herencia autosomica dominante que se ha asociado a anomalia en cromosoma 11,
que engloba hiperparatiroidismo + tumores entero-pancreaticos (gastrinoma, insulinoma,

vipomaetc.) + adenoma de hipofisis

MANIFESTACIONES ENDOCRINAS MANIFESTACIONES NO ENDOCRINAS

1. Hiperplasia/adenoma paratiroideo (90%) 1. Angiofibromas faciales (85%)
2. Tumor enteropancreatico (70%) 2. Colagenomas (70%)
- Gastrinomas (40%) 3. Lipomas (30%)

Polipéptido pancreético (20%)
- Insulinoma (10%)
Otros mds raros (vipoma, glucagonoma, etc.)

3. Tumores hipofisarios (40%)
- Prolactina (20%)
- Acromegalia (5%)
- Combinado de prolactina y GH (5%)
No secretor (5%)
Otros (TSH, etc.)

4. Adenomas no funcionantes de suprarrenal

Tabla 33. Asociaciones en el MEN 1
Tabla 17: Asociaciones en el MEN 1(Manual CTO)

e MEN 2:
a. MEN 2A o Sindrome de Sipple:

Sindrome con herencia autosomica dominante que surge de la asociacion de carcinoma medular
de tiroides + Hiperparatiroidismo + Feocromocitoma. Este también puede estar asociado a
amiloidosis cutanea o enfermedad de Hirschprung (agangliosiscolonica). También existe una
variante de este sindrome en el que hay carcinoma medular de tiroides familiar sin el resto de

clinica del MEN 2A
b. MEN 2B:

Sindrome, que se ha aislado al cromosoma 10 de herencia autosémica dominante, que surge de la
asociacion del carcinoma medular de tiroides + feocromocitoma + apariencia marfanoide +

neuromas mucosas (lengua, tubo digestivo, parpados) + ganglioneuromatosis intestinal (en mas
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del 95% de los casos). En estos casos familiares, se ha demostrado que en familiares cercanos se
debe realizar tiroidectomia profilactica, ya que mejora el pronostico porque el carcinoma medular
de tiroides aparece en el 95% de los pacientes. En caso de haber concomitancia con

feocromocitoma se debe extirpar primero el feocromocitoma.

SINDROME CARACTERISTICAS

Carcinoma medular de tiroides
Feocromocitoma (50%)

MEN 2A - Hiperparatiroidismo (10%)
Amiloidosis liquenoide cutanea
Enfermedad de Hirschprung

Carcinoma medular |- Carcinoma medular de tiroides
de tiroides familiar |- Puede asociar enfermedad de Hirschprung

Carcinoma medular de tiroides (mas precoz

y agresivo que en MEN 2A)

Feocromocitoma (40-50%)
Ganglioneuromatosis mucocutanea (95%)
Habito marfanoide (sin ectopia lentis ni anomalfas
aorticas)

Tabla 34. Asociaciones en el MEN 2

MEN 2B

Tabla 18: Asociaciones en el MEN 2 (Manual CTO)

10) Drogas (alcohol, anticonceptivos orales)

Tipo de droga Ejemplo Mecanismo de accion

Estrégenos Anticonceptivos orales Efecto adverso en el 5% de los
pacientes que usan este método
anticonceptivo. Mecanismo de
accion no totalmente entendido,
se cree que hay activacion de

sistema renina-angiotensina

(Ribstein)
Naturales Efedra, ginseng, mahuang
Ilicitas Anfetaminas, cocaina
AINES Naproxeno, Ibuprofeno, | Formacioén de prostaglandinas,

Inhibidores de COX-2 (ej. COXI1 se expresa en glomérulo y




Celecoxib)

arteriola aferente, COX2 se
expresa en arteriola eferente,
podocitos y macula densa. Las
PG de COX1 promueve
vasodilatacion y | resistencia
vascular, 1 el flujo renal, PG de
COX2 tienen efectos diuréticos y

natriuréticos (Medscape)

Psiquiatricos Buspirona, carbamazepina,
clozapina, fluoxetina, litio,
antidepresivos triciclicos

Esteroides Metilprednisona, prednisona

Simpaticomimético Descongestionantes,

pseudoefedrina, pildoras

dietéticas

4. Trabajo diagndstico
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Conociendo el diagnostico diferencial de las posibles etiologias de la hipertension secundaria, y

realizando un adecuado y enfocado examen fisico en conjunto con una historia clinica, se puede

decidir que exdmenes de laboratorio y de imagen se realizaran para complementar y llegar a un

diagnostico certero para el paciente en cuestion. Para algunas de las pruebas diagndsticas antes

mencionadas para las diferentes posibles etiologias de hipertension secundaria:

 Positive likelihood ratio

Probable causa secundaria y sus

pruebas diagnosticas

Negativelikelihood ratio

Aldosteronismo

Aldosterona/Renina >20 4.6 0.27
Aldosterona/Renina >30 28 0.16
Coartacion de aorta

Ecocardiograma 47 0.06
Sindrome de Cushing

Cortisol libre en orina de 24 horas 10.6 0.16




Cortisol en saliva (noche) 8.8

0.07

Supresion con dexametasona(dosis 11.6

bajas)

0.09

Apnea obstructiva del suefio

Polisomnografia -

Score clinico de apnea del suefio con 5.2

oximetria de pulso

0.25

Feocromocitoma

Metanefrinas totales en orina de 24 8.0

horas

0.13

Metanefrinas libres en plasma 5.5

0.01

Estenosis de arterias renales

Renogramapostcaptopril 1.4

0.76

Angiografia TC 13.4

0.06

RMI con contraste (gadolinio) 13.9

0.03

Enfermedad renal parenquimatosa

Ecografia renal 2.9

0.32
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(Viera) * El LR+ quiere decir que hay mayor probabilidad de que haya la enfermedad, mientras que el LR- de que no

exista la enfermedad. Mientras el resultado sea mayor a 1 mas probabilidades hay de que la enfermedad exista, si es

menor a uno lo contrario, si el resultado es uno la prueba diagnéstica no contribuye con ningtin dato acerca de la

existencia de la enfermedad.

El trabajo diagndstico inicial en nuestro paciente con sospecha de hipertension arterial
secundaria, de acuerdo a los posibles diagnosticos diferenciales antes mencionados debe ser:

Laboratorio Justificacion Imagen Justificacion
Biometria hematica Podria existir anemia Ecografia renal doppler  Prueba diagnostica para
relacionada a enfermedades

insuficiencia renal,
plaquetopenia asociada a
ciertos estados
procoagulantes que
predisponen a enfermedad
renovascular

renovasculares, como
estenosis de arterias
renales




Quimica sanguinea

Electrolitos (Na, K, Ca,
Mg)

Perfil lipidico
(Colesterol, HDL, LDL,
triglicéridos)

Funcién tiroidea (TSH,
T4)

Cortisol en 24 horas y
prueba de estimulaciéon
de cortisol
Catecolaminas y
metanefrinas en 24
horas

Urianalisis

Evaluar funcion renal, en
caso de que la causa de la
hipertension arterial sea
renal

Ecocardiograma

Aumento o disminucion
de estos electrolitos estan
asociados a diversas
patologias que se
encuentran dentro del
diagnéstico diferencial
como sindrome de
Cushing, sindrome de
Conn, insuficiencia renal,
patologias tiroideas etc.

Radiografia de téorax

Aterosclerosis

Hiper o hipotiroidismo

Sindrome de Cushing

Feocromocitoma

Casts para evaluar la
posibilidad de
insuficiencia renal y su
posible causa, depuracion
de creatinina para
estadiaje,
microalbuminuria como
screening en caso de dafio
de 6rgano blanco

64

Util en diagnostico de
coartacion de aorta, y
para evidenciar alteracion
cardiacas asociadas a
hipertension arterial
crénica no controlado (ej.
Hipertrofia de ventriculo
izquierdo)

Util en diagnostico de
coartacion de aorta 'y
evidenciar alteraciones
cardiacas relacionadas a
HTA croénica no
controlada, como
aumento de cavidades

En caso de que existan nuevos hallazgos posteriores al trabajo diagndstico inicial se realizaran

examenes complementarios (ej. En el caso de sospecha de sindrome de Cushing por elevacion de

cortisol en 24 horas o por prueba de estimulacion de cortisol, se realizara una MRI de cerebro en

busqueda de adenoma de hipofisis secretor de ACTH).
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En nuestro paciente del caso clinico, se realizaron los siguientes exdmenes durante su
hospitalizacion (sin completar el trabajo diagnostico que se debia realizar para confirmar o

descartar los principales diagndsticos diferenciales de hipertension secundaria):

- Laboratorio:

a. Biometria hematica: -Globulos Blancos: 7790 Neutrofilos: 68.4 Hb: 16.8
Hcto: 49.3 Plaquetas: 390000

b. Quimica sanguinea y electrolitos: Creatinina: 0.97 Urea: 34 BUN: 16 GLUC:
89 Na: 137 K: 3.6 PCR: 5

c. Perfil lipidico: Colesterol total: 99 HDL: 46 LDL: 42 Triglicéridos: 56
d. Funcién tiroidea: TSH: 0.71 T4: 10.73 T3: 106
Cortisol AM: 11.03
f. Urianalisis: Depuracion de creatinina: 0.90 Na en orina: 83 K en orina: 7.6

Microalbuminuria: 0.78 EMO no infeccioso

g. Serologia: VDRL: no reactivo HIV: no reactivo

- Imagen:

h. Eco Doppler renal: rifiones de forma y tamafio normal, relacion corticomedular
conservada, arterias de flujo, anatomia y calibre normal. Hallazgos: nefropatia
parenquimatosa cronica, arteriales renales de calibre, flujo y anatomia normal
sin evidencia de estenosis.

1. Ecocardiograma: ritmo sinusal, disfuncion diastélica tipo I, funcion sistolica
de ventriculos conservada, hipertrofia concéntrica marcada de ventriculo
izquierdo, aparatos valvulares normales, insuficiencia tricuspidea leve, presion
sistolica pulmonar de 15 mmHg

j. Radiografia de térax: normal

La evaluacion inicial del paciente no se completd durante su hospitalizacion. De los estudios que

si se realizaron no se pudo llegar a la etiologia de base de la hipertension arterial del paciente, la
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cual, por definicion, se trataba de una hipertension refractaria a tratamiento ya que esta se pudo
estabilizar solo con el uso de tres antihipertensivos, dentro de los cuales se encontraba un

diurético.

5. Tratamiento:
El tratamiento de un paciente con HTA debe enfocarse en el correcto uso de medicacion y su
dosis, asi como u cambio en el estilo de vida de manera adecuada y controlada. El inicio de
cualquier tipo de medicacion debe estar basado en la existencia o no de dafio a 6rgano blanco, los
valores de presion arterial que maneja el paciente y el riesgo cardiovascular, dentro de los cuales
se encuentran: tabaquismo, historia familiar de enfermedades cardiovasculares, obesidad,
diabetes mellitus, edad mayor a 60 afios etc.
En la actualidad, existen varios tipos de medicamentos, con distintos mecanismos de accion que
permiten el control de la presion arterial. La eleccion de los mismos depende de varios factores,
que se resumen en los siguientes algoritmos de la British Hypertension Society y el JNC VIII del
2014, asi como el JNC VII del 2003 y en recomendaciones de estas organizaciones, asi como de
la cooperacion AHA/CDC/ACC. Es importante recalcar que en el caso de nuestro paciente por
tratarse de un hombre joven afroamericano la primera linea de tratamiento no son los IECA ni
ARA I, en esta raza se debe utilizar diuréticos tiazidicos o bloqueadores de canales de calcio

como se resumen en el algoritmo de JNC VIIL



JNC VII

JNC VIII

AHA/CDC/ACC

67

ESH/ESC*

-Control de PA diastolica
a través de control de PA
sistolica

- Estado de pre
hipertension (120-139/80-
89 mmHg) requiere
cambios de estilo de vida
para prevenir
complicaciones
cardiovasculares

-En HTA no complicada,
diurético tiazidico con o
sin combinacion deberia
ser usado en la mayoria de
casos

-En casos complejos se
usan otras combinaciones
(ej. IECA, ARA I, B-
bloqueadores,
bloqueadores de canales
de Ca)

-Paciente con DM o Enf.
renal cronica deberan usar
dos o0 mas
antihipertensivos

-Se debe considerar Tx
con dos medicamentos en
pacientes con una
diferencia de mas de 20
mmHg o 10 mmHg sobre
la PA sistélica o diastolica
respectivamente

-Paciente siempre debe ser
motivado a permanecer
constante en su
tratamiento

-Pacientes >60 anos,
iniciar Tx si PA mayor a
150/90 mmHg

-Pacientes <60 afos o con
DM o Enf. renal cronica
se inicia tratamiento en
PA: 140/90 mmHg

-A diferencia de INC 7, la
recomendacion para la
mayoria de pacientes que
no son de raza negra no es
con diurético tiazidico
sino también con IECA,
ARA 11, B-bloqueadores,
bloqueadores de Ca.

-En pacientes de raza
negra se inicia con
diurético tiazidico o
bloqueadora de Ca.

-Pacientes > de 18 afios
con Enf. renal cronica
siempre deben iniciar con
IECA 0o ARAII

- No se usa [IECA y ARA
IT en el mismo paciente

-Si después de un mes de
tratamiento, PA no se
controla se debe afiadir un
Nuevo antihipertensivo, y

se puede realizar lo mismo

con un tercero.

-Si no se controla con 3
pacientes se debe utilizar
un agente de otra clase o
recomendar a especialista.

-PA recomendada 139/89
mm Hg o menos

-HTA estadio I puede ser
tratado con cambios de
estilo de vida o diurético
tiazidico en caso de
necesidad.

- HTA estadio 2 puede ser
tratado con una
combinacion de diurético
tiazidico con IECA, ARA
11, B-bloqueador o
bloqueador de Ca.

-Si no se controla PA se
puede aumentar dosis o
cambiar tipo de
medicacion.

-En pacientes <80 afios,
PA objetivo es 140-150
mmHg dependiendo de
estado general del paciente

-Paciente con DM
deberian tener 85 mmHg
de diastolica

-Se debe limitar consumo
de sal a 5-6 gr/dia

-IMC: 25 kg/m’y cintura a
102 cm en hombres y 88
cm en mujeres

-Toma de PA de forma
ambulatoria deberia
incluirse como criterio de
evaluacion de riesgo

-Combinaciones efectivas:
diurético tiazidico con
IECA, ARA 11, B-
bloqueador o bloqueador
de Ca

-No se recomienda doble
bloqueo de sistema renina-
angiotensina por riesgo de
hiperkalemia, hipotension
o insuficiencia renal

-Denervacion renal podria
ser tratamiento de
hipertension resistente

*ESH: European Society for Hypertension

ESC: European Society of Cardiology (Madhur)
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Summary of antihypertensive drug treatment

Aged over 55 years or

Aged under black person of African
55 years or Caribbean family
origin of any age
(Key \
A - ACE inhibitor or
angiotensin |l receptor
Step 1 blocker (ARB)"“
A c C - Calcium-channel
blocker (CCB)"
D - Thiazide-like diuretic
2
Step 2
A+C
Step 3
A+C+D
stepa [~ Resistant hypertension A

A + C + D + consider further
diuretic'* ** or alpha- or
beta-blocker'®

Consider seeking expert advice
\_ J

2 Choose a low-cost ARB.

¥ACCBis preferred but consider a thiazide-like diuretic if a CCB is not tolerated or the person has oedema,
evidence of heart failure or a high risk of heart failure.

' Consider a low dose of spirt:molacht.une’s or higher doses of a thiazide-like diuretic.

'¥ At the time of publication (August 2011), spironolactone did not have a UK marketing authorisation for this
indication. Informed consent should be obtained and documented.

'® Consider an alpha- or beta-blocker if further diuretic therapy is not tolerated, or is contraindicated or

Grafico 8: Algoritmo de tratamiento de la Sociedad Britanica de Hipertension (British HypertensionSociety, 36)



Figure. 2014 Hypertension Guideline Management Algorithm

[ Adult aged =18 years with hypertension J

|
Implement lifestyle interventions
(continue throughout management).
!
Set blood pressure goal and initiate blood pressure lowering-medication
based on age, diabetes, and chronic kidney disease (CKD).

General population
(no diabetes or CKD) Diabetes or CKD present
! l ! !
Age 260 years Age <60 years All ages All ages
Diabetes present CKD present with
No CKD or without diabetes
1 ! I !
Blood pressure goal Blood pressure goal Blood pressure goal Blood pressure goal
SBP <150 mm Hg SBP <140 mm Hg SBP <140 mm Hg SBP <140 mm Hg
DBP <90 mm Hg DBP <90 mm Hg DBP <90 mm Hg DBP <90 mm Hg
[ | ]
Nonblack /L Black All races
Initiate thiazide-type diuretic Initiate thiazide-type diuretic Initiate ACEI or ARB, alone
or ACE! or ARB or CCB, alone or CCB, alone or in combination with other
or in combination.? or in combination. drug class.?
Select a drug treatment titration strategy
A. Maximize first medication before adding second or
B. Add second medication before reaching maximum dose of first medication or
C. Start with 2 medication classes separately or as fixed-dose combination.

Yes

At goal blood pressure?
No
For strategies A and B, add and titrate thiazide-type diuretic or ACEl or ARB or CCB (use
medication class not previously selected and avoid combined use of ACEI and ARB).
For strategy C, titrate doses of initial medications to maximum.

Yes

At goal blood p
No
Add and titrate thiazide-type diuretic or ACEl or ARB or CCB (use medication class
not previously selected and avoid combined use of ACEl and ARB).

Yes

At goal blood pressure?
No
Reinforce medication and lifestyle adherence.
Add additional medication class (eg, B-blocker, aldosterone antagonist, or others)
and/or refer to physician with expertise in hypertension management.

Continue current
No Yes
At goal blood p ? treatment and
7/ monitoring.®
SBP indicates systolic blood pressure; DBP, diastolic blood pressure; ACEI, * ACEls and ARBs should not be used in combination.
angiotensin-converting enzyme; ARB, angiotensin receptor blocker; and CCB, bif blood pressure fails to be maintained at goal, reenter the algorithm where
calcium channel blocker. appropriate based on the current individual therapeutic plan.

Grafico 9: Algoritmo de tratamiento de HTA (JNC VIII)
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De acuerdo a los diferentes grupos de antihipertensivos mencionados en el algoritmo anterior y el

cuadro comparativo, y tomando en cuenta los mas utilizados en cada uno de estos grupos:

Droga Dosis inicial Rango de dosis Efectos adversos

Hidroclorotiazida 12.5025mg VO QD 12.5a50 mg 1K, Mg, 1Ca, |Na,
TAcido turico, T LDL y

Clortalidona 12.5 0 25 mg VO QD 12.5 2 50 mg triglicéridos, rash y
disfuncion eréctil

Indapamida 2.5mg VO QD 2.5-5mg

Furosemida 20 mg VO BID 40 a320mgen2o03dosis Igual que tiazidicos pero
mayor riesgo de desbalance

Acido etacrinico 50 mg VO QD 50 a 100 mg hidroelectrolitico

Espironolactona 12.5a25 mg VO QD 12.5 a 100 mg Hiperkalemia, acidosis
metabolica, ginecomastia

Amilorida Smg VO QD 5al0mg

Eplerenone 25 mg VO QD 25 a 100 mg

Droga Dosis Rango de B Solubilidad en Eliminacion Comentarios
inicial dosis selectivo lipidos renal vs.
hepatica
Atenolol 25 mg VO 25a100 + 0 Renal
QD mg
Bisoprolol y 2.5mg/6.25 2.5mg/6.2 + 0 Igual en ambos  Efectivo para
HCZ mg VOQD  10mg/25 insuficiencia
mg cardiaca (IC)
Carvedilol 6.25mgVO 12.5a50 0 +++ Hepética Oxido nitrico
BID mgen 2 potencia su efecto
dosis vasodilatador,
efectivo en IC
Labetalol 100 mg VO 200a2400 0 s Hepatica Hipotension
BID mg en 2 ortostatica, fiebre,
dosis hepatotoxicidad
Metoprolol 50 mg VO 502200 + +++ Hepética Dosis > 100 mg
BID mgen 2 tienen efecto Bl y
dosis B2. Se usa en
angina y postIM
Nadolol 20 mg VO 20 a 320 0 0 Renal
QD mg
Propanolol 20 mg VO 40 a 640 0 +++ Hepatica Indicado para
BID mgen 2 angina y postMI
dosis
Timolol 5mg VO 10a60mg O ++ Hepatica Indicado para
BID en 2 dosis postMI
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*Efectos adversos de todos los B bloqueadores: broncoespasmo fatiga, somnolencia, cambios en el suefio,

bradicardia y bloqueos AV

*Mientras mayor es la selectividad B1, menor probabilidad hay de que cause broncoespasmo

Droga Dosis inicial Rango de dosis Efectos adversos Comentarios
CaptoprilIECA) 25 mg VO BID 50a450mgen203 Tos, hipotension,
dosis mareo, disfuncién
EnalaprilIECA) 5mg VO QD 5a4mg1o2dosis renal, hiperkalemia,
angioedema, rash y
Lisinopril IECA) 510mgVOQD  5a40mgQD cambios en gusto,
contraindicado en
embarazo
Candesartan(ARAII) 16 mg VO QD 8a32mg QD Hiperkalemia, Valsartan e
Irbesartan(ARA II) 150 mg VO QD 150 a 300 mg QD disfuncion renal, irbesartan tienen una
Losartan(ARA II) 50 mg VO QD 252100 mg en 2 raro angioedema. dosis respuesta mas
dosis Contraindicado en amplia que losartan.
Telmisartan(ARAII) 40 mg VO QD 20 a 80 mg QD S 3.1 ur con
Valsartin(ARA II) 80 mg VO QD 80 a 320 mg QD [UTELEOS S¢
potencia la respuesta

Droga Dosis Rango  Vasodila Conduccién y Contractibilidad Efectos adversos
inicial de dosis tacion automaticidad
periféric cardiaca
a
Diltiazem 90 mg 180 a ++ 1 1 Edema, cefalea,
BID o 180 360 mg bradicardia, insuficiencia
mg QD en 2 cardiaca, bloqueos AV,
dosis poliuria
Amlodipin 2.5 mg 2.5-10 ++ l Edema, palpitaciones,
0 VO QD mg QD flushing, cefalea,
Nifedipino 30mgQD 30al120 +++ 1 1 hipotension, taquicardia,
mg QD poliuria, molestias GI
Nicardipin 20 mg 20-40 A !
a TIDo30 mgTID
mg BID 0 60 mg
BID
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4 dosis

cefalea, problemas
GI, rash, lupus
likesyndrome

Droga Dosis inicial Rango de dosis Efectos adversos Comentarios
Prazosin(Bloqueadores o 1 mg HS 2-20mgen203 Sincope con lera Puede tHDL y |
adrenérgicos) dosis dosis, hipotension ~ LDL, | de
Terazosin(Bloqueadores a 1 mg HS 1-20mgen 1 02 postural, sintomas de
adrenérgicos) dosis palpitaciones, prostata obstructiva

cefalea, disfuncion  a corto plazo, no
sexual, previene problemas
incontinencia cardiovasculares
urinaria como diuréticos
Clonidina(simpaticomiméticos) 0.1 mgBID o 0.2a0.6en2 Sedacion, boca Puede haber HTA
uso de parche dosis seca, de rebote si se
semanal bradiarritmias, retira esta
medicacion
Metildopa(simpaticomiméticos) 250 mg BID 500 a 2000 mg Hepatitis, anemia  Se deberia evitar
en 2 dosis hemolitica y fiebre
Hidralazina(vasodilatador) 25 mg BID 50a300en2a Taquicardia, Puede precipitar

angina

Existen varios estudios que han probado la eficacia de uno u otro de estos medicamentos en
pacientes con HTA asociada a otra u otras comorbilidades:

Comorbilidad Diurético B-Bloqueador IECA  ARA  Bloqueador Ant. de Ensayo clinico
11 de Calcio aldosterona

Insuficiencia X X X X X ACC/AHA,

cardiaca COPERNICUS,

CIBIS

Post Infarto X X X

de miocardio

Alto riesgo de X X X X ACC/AHA,

enf. coronaria EPHESUS

Diabetes X X X X X ALLHAT, HOPE,

mellitus ANBP2

Enfermedad X X NKF Guideline,

renal crénica Captopril Test

Prevencion de X X PROGRESS

stroke
recurrente
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Ademas de la eleccion del medicamento adecuado, su correcto uso y adherencia al tratamiento, es
importante recomendarle al paciente varios cambios en su estilo de vida para evitar
complicaciones a largo plazo y aumento de su riesgo cardiovascular, desde incluso el estado de

prehipertension:

1) Bajar de peso (mantener un IMC de 18.5 a 24.5)

2) Adoptar una dieta saludable y balanceada (un ejemplo ideal es la
dieta DASH)

3) Reduccién en consumo de sodio en comidas (no mas de 100
mEq/dia o su equivalencia en 2.4 gr de sodio o 6 gr de cloruro de
sodio)

4) Actividad fisica (por lo menos 30 minutos por dia, por 5 dias a la
semana)

5) Moderar consumo de alcohol (no mas de dos bebidas en hombres y
una bebida en mujeres por dia)

(JNC VII, 2560-2572)

En el caso del paciente de nuestro caso, es muy probable que se trate de una hipertension
secundaria, a la cual no se pudo filiar una etiologia especifica. Por lo tanto, es muy probable que
se trate de una hipertension refractaria, para lo cual las guias sugieren el uso de dos o mas
antihipertensivos, como se especifican en los algoritmos, asociado a un diurético tiazidico o un
ahorrador de potasio dependiendo de si la hipertension arterial estd asociado a un cuadro de
hipokalemia o no. Por tratarse de una hipertension arterial de dificil manejo con una probable
etiologia de base, este paciente debe ser manejado por un medio especialista, por lo que debe ser

referido.

En cuanto a su pronostico y posterior seguimiento, debe existir:

1. Frecuentes visitas al médico especialista para asegurarse que la

presion arterial se encuentra controlada en un inicio
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2. Cuando la presion arterial se encuentre controlada las visitas medicas
pueden ser menos frecuentes

3. Por tratarse de una probable hipertension arterial secundaria, la
probabilidad de dafio a érgano blanco es mayor por lo que debe haber
monitoreo de perfil lipidico, control oftalmologico y screening de
funcion renal anual.

4. ECG cada 2 o 4 anos, dependiendo de los hallazgos en el ECG inicial

5. Se debe considerar hospitalizacion del paciente si se encuentra:
i.  Emergencia hipertensiva: valores de presion arterial superiores

a 180/120 con evidencia de daiio a 6rgano blanco

ii.  Urgencia hipertensiva: valores de presion arterial superiores a

180/120 sin dafio a 6rgano blanco

Estas deben ser manejadas como emergencias médicas para evitar
dafios irreversibles a 6rgano blanco (ojo, cerebro, rifion, corazéon

etc.)

Es importante recalcar al paciente que el hecho de que haya presentado dafio a 6rgano blanco a
tan temprana edad (hemorragia intracerebral por ruptura de aneurisma) debido a hipertension
arterial de mal control, indica que se trata de una hipertension de dificil control y que puede
presentar nuevos episodios de crisis hipertensivas. Por lo que le paciente debe tener en cuenta que
la adherencia a los medicamentos en su caso es de gran importancia al igual que seguimiento

adecuado y los cambios de estilo de vida sugeridos por el médico.
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ANEXOS
Este trabajo de titulacion incluye un CD con una presentacion de Power Point interactiva
relacionado al caso clinico aqui analizado. Esta presentacion permite mayor participacion por
parte del lector, asi como mas iméagenes y graficos para mayor andlisis y entendimiento del caso

clinico.



