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INTRODUCCION

Alrededor de 17 millones de personas mueren cada afio por enfermedad cardiovascular. Se estima
segundos ocurre un sindrome coronario agudo y cada 5 segundos un accidente vascular cerebral
enfermedades cardiovasculares ocupan el primer lugar en morbimortalidad del paciente adulto en todo el mundo
y Meéxico no escapa a esta circunstancia. Se estima que existen en el mundo 600 millones de personas que
padecen de hipertension arterial, de estos, 420 (70%) millones corresponden a paises en vias de_desarrollo, La
hipertension arterial es uno de los principales factores de riesgo para la enfermedad arterial coronaria y accidente
vascular cerebral. Se calcula que aproximadamente el 1.5% de todos los hipertensos mueren cada aiio por causas
directamente relacionadas a la hipertension 2,

La Encuesta Nacional de Salud (ENSA) 2000, fue realizada por la secretaria de salud, para determinar la
prevalencia de hipertension arterial en México. El Censo de Poblacion 2000 estimé un total de 97,483,412
mexicanos. De éstos el 51% (49.8 millones) se encontrd entre los 20 y 69 afios. La prevalencia de hipertension
arterial ponderada para la distribucion poblacional y género en el pais fue de 30.05%%.

A pesar de los grandes avances logrados en el diagndstico y control de la hipertension, la elevacidn de Ia presion
sanguinea sigue siendo un factor de riesgo importante en la aparicion de afecciones arteriales coronarias,
cerebrovasculares y renales. Estas enfermedades provocan mas de la mitad de las muertes en los paises
occidentales. El estudio Framingham demostré que el riesgo de padecer una arteriopatia coronaria era el doble en
los hipertensos que en los normotensos y el riesgo de un accidente vascular cerebral era ocho veces mayor @)

Si bien, desde hace varias décadas, en Estados Unidos y otros paises de Occidente, se ha observado una
disminucion progresiva de montalidad por enfermedades cardiovasculares, estas aun constituyen la principal
causa de muerte en esas naciones'® Los resultados de la ultima encuesta nacional realizada en Estados Unidos
indican que el 24% de la poblacion adulta no hospitalizada satisfacen los criterios del diagndstico de hipertension
arterial propuestos por el Quinto Comité Nacional para la Deteccidon, Evaluacion y Tratamiento de la
Hipertensién ( presion sistolica > 140mmHg, y/o presion diastdlica > 90mmHg, o mas ¢

La hipertension puede clasificarse segun su etiologia, asi los enfermos hipertensos se dividen cn aquellos cuya
hipertensidn no tiene causa conocida (hipertension esencial) y en los que la hipertension es secundaria a otro
proceso patologico (hipertension secundaria).

Hasta un 95% de los casos de hipertension arterial se consideran del tipo esencial. El resto de los pacientes
afectados por elevacion tensional arterial tendran una causa secundaria. En los adultos la posibilidad de encontrar
un origen secundario es de 5 a 10%, mientras que en los nifios tal cifra puede llegar hasta un 80%. El estudio de
las diferentes causas de hipertension secundaria reviste en importancia por el hecho de que se puede disponer en
la actualidad de tratamiento médico o quin.'xr_gico especifico, siendo entonces potencialmente curables. Asi se ha
recomendado que debe sospecharse la presencia de hipertension secundaria en los siguientes casos, que se

?ue cada 4
Asi las

enlistan en la tabla 17

Tabla 1. INDICACIONES PARA INICIO DE ESTUDIO DE HAS SECUNDARIA

Pacxentes menores de 30 afios o mayores de 50 aifios
. - Hipertension arterial grave
- Hipertension maligna o acelerada
- Presencia de rifion palpable
- Presencia de soplo abdominal
Detenoro de la funcién renal o trastornos urinarios
- Enfermedades endocrinas asociadas

La Sociedad Espanola de” Cardxolog:a recomlenda la busqueda de hipertension de origen secundario en las
siguientes situaciones expuestas en la tabla 2
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Tabla 2. SEC y HAS SECUNDARIA

Empeoramiento brusco de la hipertension controlada previamente
Inicio brusco de hipertension arterial
- - Mala respuesta al tratamiento
- Hipertension refractaria
- Hipertension en estadio 3
Edad de inicio <a 18 afios o > a 55 afios

Las causas secundarias de hipertension arterial son de origen rcnal y de origen endocrino, asi como las causas
mecanicas y otras menos frecuentes”. Las causas renales pueden dividirse en trastornos glomerulares, tubulo-
interticiales, uropatia obstructiva, trastornos vasculares, trastornos metabdlicos, anomalias del desarrollo y
nefropatia terminal de cualquier causa. Las causas endocrinas de la hipertension son el feocromocitoma,
hiperplasia suprarrenal, aldosteronismo primario, solo por mencionar las mas frecuentes. La coartacion de aorta
es la causa mas frecuente de hipertension de causa estructural. Otras causas mas raras son la utilizaciéon de
anticonceptivos orales y la hipertension del embarazo'®. Existen factores de riesgo y predictivos de hipertensiéon

arterial ver tabla 3.

Asi cabe mencionar que el sobrepeso es responsable del 30/65% de la hipertension arterial, pues por cada 10kg de
peso la tension arterial sistolica aumenta de 2-3 mmHg y la diastélica de 1-3 mmHg®V. El sindrome metabélico,
otro importante factor de riesgo, esta constituido por la obesidad central acompaiiada de resistencia a la insulina o

hiperinsulinemia o intolerancia a la glucosa, dislipidemia y HTA.
L.a hipertension arnterial, es un importante factor de riesgo para la mortalidad y morbilidad cardiovascular, ocurre

en aproximadamente el 2% de los nifios y los adolescentes.
La mayoria de las cuales tienen hipertension arterial esencial o primaria leve. La hipertension arterial grave en los
nifos y los adolescentes es secundaria principalmente a enfermedad renovascular o del parenquima renal, al
contrario de lo que ocurre en los adultos. an

La presion arterial aumenta de manera uniforme desde la infancia hasta cerca de los 18 afos de edad; por lo tanto,
no hay una cifra limite que por si sola indique hipertension arterial en nifios o adolescentes. A pesar de ello, la
hipertension arterial en los jovenes por lo general se reconoce cuando la presion arterial sistdlica o diastdlica se
encuentra en la percentila 95 o mayor de acuerdo a la edad y el género en tres o mas ocasiones. En adolescentes,
la percentila 95 para la presion arterial sistolica o diastdlica esta cerca de la cifra limite de 140/90mmHg usada
para diagnosticar la hipertension arterial en adultos, lo cual hace relativamente facil la identificacion de la presion
arterial elevada’”, Sin embargo; a veces la hipertension arterial no es identificada en los nifios ya que los niveles
de la percentila 95, menores que en los adolescentes, difieren para las mujeres y los hombres en cada grupo de
edad, y es posible que los médicos no cuenten con las tablas de referencia para consultarlas !9,

La presion arterial sistolica y diastolica por debajo de la percentila 90 para la edad y el género se consideran
como normales; una presion sistolica o diastolica promedio mayor a la percentila 90 pero menor de la percentila
95 se clasifica como normal-alta . En el séptimo reporte de! Comité Nacional Conjunto sobre Prevencion,
Deteccion, Evaluacion y Tratamie(r}gr;) de la Hipertension (JNC VII), recientemente publicado, clasifica a la

13)

hipertension de Ia siguiente manera

Clasificacion TA sistdlica | TA diastolica
dela TA mmHg mmHg

Normmal <120 <80

Pre-hipertensior 120-139 80-89

?:;‘;ezanféswn 140-159 Qo-xog TESIS CON
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Existen varias causas de hlpen‘.ensmn arterial de ongen secundario que habra que descartar en pacientes

jovenes.Estas causas se mencionan en la tabla No 4.

Tabla No 3

Factores de riesgo y predictivos de hipertension arterial

Antecedentes familiares positivos ( familiares de primer grado)

Factores genéticos

Peso corporal
Obesidad central y sindrome metabdlico

AlcoholFrecuencia cardiaca
Factores psicosociales
Factores ambieniales.

Micronutrientes distintos del sodio y el potasio como es el calcio. magnesio y zinc.
Macronutrientes ( grasas, acidos grasos, hidratos de carbono, fibra y proteinas)

Tabla No 4

CAUSAS DE HIPERTENSION SECUNDARIA
a) Farmacos u otras sustancias
Alcohol

Eritropoyetina

Beta agonistas

Inhibidores de la MAO
Ciclosporina

Anfetaminas

Esteroides anabodlicos

Cocaina

Corticosteroides

Antiintflamatorios no ecsteroideos
Anticonceptivos orales

Salbutamol

Enfermedades endocrinas
Hipertiroidismo

Feocromocitoma

Aldosteronismo primario
Hiperplasia suprarrenatl
Deficiencia de 11 o 17- hidroxilasa

LI I I
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Hiperparatiroidismo
- Enfermedad carcinoide
c) Alteraciones metabdlicas
Hipercalcemia
Hipernatremia
Trastornos neurogénicos
Tumores
Infecciones
Disautonomia
Hipertension intracraneana -
)
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Sindrome de Guillain Barre
Porfiria aguda

Apoplejia

Enfermedades renales

Sindrome hemolitico urémico
Lupus eritematoso sistémico
Insuficiencia renal aguda

Rifion poliquistico

Obstruccion de la union ureteropiélica
Pielonefritis cronica

Enfermedad quistica medular
Nefroptosis

Litiasis renal

Tumores

Necrosis tubular aguda
Sindrome de Alport
Glomerulonefritis cronica
Enfermedades vasculares de la colagena
Cardiovasculares

Coartacion de la aorta

Hipoplasia de la aorta abdominal
Arteritis

Inducida por toxicosCocaina

Plomo

Orozus

Ambientales

Dieta rica en sales de sodio (>6gr diarios)
Ruido

Estrés

Por la gestacion

Hipertensién agravada por el embarazo

Preeclampsia

A continuacion

posibilidad de hipertension arterial de origen secundario

se enlista las manifestaciones - clinicas mas
(4.5.17.18.19)

* Claudicacion intermitente

Ateroesclerosis
* Ausencia de pulsos en miembros inferiores

Coartacion aortica
* Debilidad muscular, constipacion ycalambres

Hiperaldosteronismo
* Crisis adrenales, taquicardia, Dlaforesxs. angustla.

sincope, cefalea e HAS labil
Feocromocitoma

* Disuria , polaquiuria, hematuria
Pielonefritis

* Hematuria

Glomerulonefritis
* Sintomas neurologicos Renovascular

* Obesidad truncal y estrias

Sx cushing
Enfermedades neurolégicas
Masa palpable abdominal

RS

frecuentes de presentacién en pacientes con




Describiremos en forma breve las causas mas frecuentes encontradas en nuestro estudio al iniciar el protocolo de
estudio para determinar causas de hipertension arterial de origen secundario.

NEFROPATIA E HIPERTENSION

La principal causa de hipertension secundaria la constituye el grupo de las nefropatias, ya sea primarias o bien
debidas algin padecimiento sistémico. La hipertension parenquimatosa @ también esta relacienadz ot una
activacidn del sistema renina angiotensina. secundaria a los cambios fibro-inflamatorios. que afectan a multiples
vasos intrarrenales de pequefio calibre. Asi mismo, la hipertensiéon maligna genera uremia e insuficiencia renal.
De los pacientes con glomerulopatias, al menos 50% de ellos cursa con hipertension arterial, cifras que aumentan,

con el seguimiento de los casos .
Se ha determinado en varias series que en el 54% de los pacientes con glomerulonefritis cronica y en un 62% de
los pacientes con pielonefritis cronica son hipertensos. Este porcentaje se incrementa en los pacientes con
nefropatia diabética y enfermedad vascular renal. con un 87 v 93% de los hipertensos. respectivamente @2

Las glomerulonefritis son las causas mas importantes de hipertensién secundaria. La hematuria microscdpica v
proteinuria son los dos signos mayores de afectacion glomerular. Las lesiones vasculares intraparenquimatosas
que afectan, generalmente, a la luz de los vasos. crean zonas de isquemia, pudiendo condicionar hipertension
arterial. Esto es vialido tanto para lesiones estenosantes de las arterias secundarias a arterioesclerosis o a fibrosis
de la pared, que crean isquemia e HAS vasculorrenal, como para las lesiones de arteriolas. propias de las
vasculitis, en las que se asocia un grado variable de insuficiencia renal.

En las glomerulonefritis, tanto agudas como cronicas o rapidamente progresivas, la aparicion de la FIAS es la
regla. Esta se asocia, por un lado a Ia retencién precoz de sodio que se produce y la activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona. Estos dos fenémenos van en parte unidos, pero no son equivalentes.

En lo relacionado con la pielonefritis e hipertension arterial. no existe una relacion causal entre pielonefritis
aguda ¢ hipertension, pero es clara la asociacion cntre esta altima y la piclonefritis cronica atrofica. En enfermos
con infeccion urinaria persistente o recurrente tan solo muestran una hipertension si se asocian cicatrices
parenquimatosas. Un 50% de los casos de pielonefritis atrofica presentan hipertension arterial , y solamente un
6% de pacientes con infeccién urinaria recurrente son hipertensos®?.

La presencia de hipertensidn ¢n el seno de una afectacion renal en el curso de un lupus eritematoso es un hecho
que suele ser tardio en el curso de la enfermedad v aparece cuando se manifiesta la insuficiencia renal. Cuando
aparece una hipertensién maligna, observamos lesiones en las arterias interlobulares similares a las observadas en
la panarteritis nodosa, consistentes en estenosis de la luz arterial, todo lo cual conileva a una isquemia renal como

causante de la hipertension.
En las nefropatias tubulointersticiales presentan HAS con una frecuencia variable. En la insuficiencia renal aguda
de causa vasculoglomerular aparece en el 73% de los casos. mientras en las de causa tubulointersticial apareceria
en el 15% % La frecuencia de HAS en estas nefropatias se asocian a la presencia de lesiones vasculares, en las

cronicas se asocian hasta el 35% .
Las nefropatias tubulointersticiales pueden tener también cifras elevadas de tension arterial. En el grupo
pediatrico debera descartarse como su causa al reflujo vesicoureteral. mientras que en los adultos. dentro de otras
etiologias. a la pielonefritis cronica (estas nefropatias producen hipertensién menor que las patologias
glomerulares)
L.a monalidad es mayor en enfermos con insuficiencia renal cronica e hipertensos que entre quienes no lo son.
Las nefropatias parenquirmatosas son condicionantes de estrechamientos vasculares arteriolares, con la
subsecuente isquemia con nefroangioesclerosis @*
En la génesis de la hipertension arterial en pacientes con nefropatia se establecen dos grupos:
1.- El grupo cuya elevacion tensional es dependiente de volumen. jlamado también hipertensian controlable
v que cursa con retencion de sodio y agua aunada a una pérdida de la funcion renal, que se traduce por
incapacidad para la eliminacion hidrosalina. Esto eleva el volumen extracelular y condiciona incremento del
gasto cardiaco e  hipertension. lLas resistencias vasculares sistémicas aumentan en forma
secundaria por autorregulacion. Este tipo de hipertensos nefropatas ocupa hasta 80 a 90% de los casos. Tal
forma de hipertension responde bien a la deplecion de volumen por restriccion de sodio y agua, asi a la

dialisis peritoncal con tal fin.

(5)




2.- El grupo que es dependiente de renina, cuya patogenia principal la constituye la falta de inhibicion de la
liberacion de renina, y que puede tener incluso disminucion de la volemia y liguido extracelular, asi como
baja en el gasto cardiaco e incremento en las resistencias vasculares sistémicas®

NEFROPATIA LUPICA

agresividad b extension de los complejos
los patrénes morfolégicos y grados de la
Estas formas puras son mas raras que las con

Clasificacion Basica
La presencia, cantidad,
inmunes (clementos  patogendticos)
glomerulonefritis ldipica basica, sin complicaciones.
complicaciones. Es indispensable empezar con una biopsia adecuada para evitar el fenémeno estadistico de Will-
(GINPP)

localizacion,
determinan

Rogers.
1. Glomerulonefritis Pleomorfica Panglomerular
(Término nuevo, reemplaza al termino no especifico "proliferativa”(OMS clases IB, 11, III, IV, VI)

Definicion:Pleomorfica: Depdsitos y lesiones de formas variables.
Panglomerular: Depdsitos y lesiones en todos los componentes del glomérulo

lesiones basicas:
B)

Gradode las
Leve {Grado I): DepOsitos predominantemente mesangiales (OMS B
Moderada_ (Grado I1}. Asas de alambre y/o GN Mesangioproliferativa (GNMP) focales (< 50%) (OMS IH)

.Severo (Grado I11): Asas de alambre y/o GNMP difusas (> 50) Definicion: Depadsitos subepiteliales dlﬁlSOS en
rosario". No hay depésitos subendoteliales (asas de alambre) ni GNMP. : :
Grado de las lesiones: GNMB pura (Grado I) (OMS clase VA); GN con depositos. L
Definicion: Coexistencia de GNPP y GNMB. Las formas mixtas rara vez se ven puras, sin comphcamones
Grado de las lesiones: De acuerdo al componente GNPP. u

4. Nefritis sin Glomerulonefritis.
Definicion: Nefritis intersticial pura, Sindrome antifosfolipido (nefropatia trombética mlcroangmpanca pum),

Vasculitis pura. Son raras pero existen.
Grado de las lesiones: No definido.

HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO

Conn es el responsable de la clasificacion de hiperaldosteronismo primario y secundario. Distintos - tumores,
generalmente asociados a la excrecion de productos hormonales, son capaces de dar lugar a elevacnones de la

presion arterial. A continuacion se mencionan en la Tabla No 5.

Tabla No $

- Tumores de la corteza suprarrenal
- Adenoma cortical

- Hiperplasia nodular adrenal

- Carcinoma cortical

Tumores de la médula adrenal

- Feocromocitoma

- Tumores neuronales

Paraganglioma no cromafin (Quemodectoma)

- Tumores renales

Carcinoma renal de células claras

- Tumor de Wilims

Tumor del aparato yuxtaglomerufar

Tumores diversos

Cancinoma bronciopulmonar indiferenciado de células pequeiias
- Tumor carcinoide

Adenocarcinoma endometrial

- Fibrosarcomas

(6)
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E! hiperaldosteronismo primario puede ser debido a un adenoma, mas frecuentemente en aduitos (70 a 80%), o a
una hiperplasia bilateral de la zona glomerular de la corteza suprarrenal, mas frecuentemente en nifios (20 a
30%). Esta ultima condicion puede tomar forma de hiperplasia difusa o adenomas multiples. Ha sido también
mencionado un sindrome intermedio entre la hiperplasia y ¢l adenoma, rara vez se maligniza. EI
hiperaldosteronismo primario ocurre en el 0.1 a 1% de los pacientes con hipertension y del 2 al 12% de los

pacientes con hipertension arterial secundaria.
La importancia del diagndstico radica en que, contrario a lo que se pensaba, la hipertension puede ser gra®é'y las
complicaciones renales y cardiovasculares no son raras, la extirpacion del adenoma puede curar la hipertension o

hacer mas facil su atencion. Los adenomas se localizan mas frecuentemente en la glindula suprarrenal izquierda,
su tamaiio medio es de 1.5 a 2 cm y pueden tener una localizacion maltiple en el 9% de los casos y en el 2%

pueden ser bilaterales
Los adenomas tienen una actividad secretora autonoma y liberan esteroides en forma continua y espontanea, a

pesar de la supresion en la actividad de la renina plasmfltica‘ son relativamente resistentes a la infusién salina y a
1a estimulacion con la posicion erecta durante 4 horas( 72822 303D | o5 sintomas del adenoma y la hiperplasia son

indistinguibles, Ia hipertensién suele ser resistente al tratamiento estandar, la forma maligna es rara y su
evolucién es gradual mas que abrupta. El sintoma mas caracteristico es la debilidad de los musculos proximales
acompaiiada de calambres, tetania, poliuria, nicturia, polidipsia, cefalea, edemas, parestesias, constipacion,

taquicardia, palpitaciones y otros sintomas.

La frecuencia e indices cardiacos estan elevados, el tiempo de vaciamiento del ventriculo izquierdo es mas rapido

y el volumen intravascular se encuentra aumentado, probablemente debido al aumento de la aldosterona, lo que

aparentemente explicaria el gasto cardiaco alto; sin embargo, esto es un dato constante aun cuando no existe

hipervolemia, por lo que se atribuye a un aumento del tono simpatico, aunque los niveles de catecolaminas no

varian en relacion con jos pacientes con hipertensién esencial. Se sugiere ﬂue las resistencias periféricas, mas que
#2932 FI aumento de la secrecion de

el gasto cardiaco, son las que contribuyen a este tipo de hipertension
aldosterona provoca retension exagerada de sodio y excrecion de potasio e hidrogeno, produciéndo alcalosis

hipopotasémica y supresion de la actividad de la renina plasmatica. Por lo tanto, las alteraciones bioquimicas
que caracterizan a este padecimiento son la hipopotasemia, la supresion en la actividad plasmatica de la renina y
valores altos de aldosterona tanto en plasma como en orina @®. Una hipopotasemia espontanea o provocada en un
paciente que no responde al tratamiento debe orientar al diagndstico siempre, aunque para ello deba tenerse en

cuenta al paciente hipertenso esencial con uso de diuréticos.
Se ha determinado varios Test para orientar al diagnostico de hiperaldosteronismo primario y a

continuacion se describen:
- Test postural de estimulo del sistema renina-angiotensina aldosterona.
El estimulo ortostatico; después de permanecer durante la noche en dectbito se hace la extraccion a las 8 de la

mafiana y tras 2 horas después de permanecer en ortostatismo. Se hacen extracciones plasmaticas para
aldosterona, cortisol, renina y si se puede para 18-OH B. La determinacion de aldosterona a las 2 horas suele ser
el doble que en condiciones basales, mientras que el cortisol desciende debido al ritmo circadiano. Esta respuesta

idiopatico @®. Se produce menos incrementos de aldosterona en el

seria tipica de hiperaldosteronismo
hiperaldosteronismo por adenoma que en la forma idiopatica. Con este test se ha encontrado una espccificidad y

sensibilidad del 80 al 85%. V7%
* Test de supresion de SRAA

LLa supresion de la actividad de la renina plasmatica ( menor a 1.0ng/ml/h), que no se lleva a mas de 2

ng/mi/h, después de una supresion de sal y agua y en posiciéon de pie, se considera como una prueba sencilla

con utilidad diagnostica, sin embargo, la frecuencia de falsas positivas y negativas limitan su valor. La

mejor prueba para el diagnastico es medir la eliminacion de aldosterona cuando se emplea una carga de sal:

valores mayores a 14ng en 24 hrs después de 3 dias de 25ml/kg de solucion salina al 0.9% en un plazo de 4

horas durante 3 dias distingue al hiperaldosteronismo primario de la hipertension esencial: esta prueba

desgraciadamente tampoco es exacta, ya que hasta una tercera parte de los pacientes con hiperaldosteronismo
primario, tienen cifras de aldosterona igual que aquellos con hipertension esencial.

horas de la administracion de captopril

Test de captopril.
Ia

-

Se observa la variacion de la renina y aldosterona basal y después de 2-3

a dosis que varian segun los autores entre Img/kg de peso a 25mg en dosis anica. El decremento de
aldosterona por encima del 30% indica una respuesta al test y por lo tanto sirve para ver la dependencia de la
aldosterona por el sistema renina-angiotensina. Lyon establece que cifras de aldosterona por debajo de I 1mg/dl
descartan hiperaldosteronismo. No se observa esta respuesta normalmente en el adenoma ni en la forma de

hiperplasia suprarrenal. (€]
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La gran mayoria de los autores estan de acuerdo en que los mejores indicadores para el diagnostico de
hiperaldosteronismo primario son la hipopotasemia provocada o espontinea menor de 3meq/L, que no responde
al tratamiento y se asocia a una elevacion de la aldosterona en plasma y orina y a la supresién de la actividad de

la renina plasmatica ®¥.
Se debe diferenciar el adenoma de la hiperplasia ya que el tratamiento del primero es quinargico y el del segundo
cs médico. En el adenoma, las alteraciones bioquimicas son generalmentc mayores, se pierde el aumento normal
de la aldosterona al tomar la posicién de pie y puede incluso disminuir, en cambio en la hiperplasia generfitnente
aumenta. En esta prueba el paciente debe de llevar una dieta de 120mmol de sodio y 70mmo! de potasio por tres
dias, al final de este periodo se miden la angiotensina y renina plasmatica después de la reclinacién nocturna y
luego a las 4 horas de tomar la posicion de pie. Una aldosterona en reclinacion mayor a 195ng/ml y un potasio
sérico menor a 3meqg/L sugiere un adenoma. . Por otro lado, los adenomas son muy sensibles a la hormona
adrenocorticotropica, en cambio la hiperplasia es sensible a la angiotensina II. La concentracion de renina
plasmatica es alta en el hiperaldosteronismo secundario , pero baja en ef primario. @*1%°3

La tomografia axial computarizada y la resonancia magnética nuclear son los estudios de eleccion para localizar
el tumor siempre y cuando éste sea mayor al cm B9 La TAC puede medir visualizaciones mayores a 4mm, pero
tiene el inconveniente de incurrir en falsos- positivos o negativos, por lo que da una preductividad de menos del
50%. @ La funcionalidad del tumor se realiza con la gamagrafia con frenacion fuerte de dexametasona,
empleandose si fuera preciso ante la duda el cateterismo suprarrenal parta cuantificacion de aldosterona/cortisol,
indice >2 % E| tratamiento con espironolactona a dosis de 100mg/dia normaliza el potasio, renina y la presion
arterial. La dosis varia de SO a 200mg al dia, las dosis empleadas para el control de la presiéon arterial en los casos
de hiperaldosteronismo ididpatico son mayores a 150mg/dia que las empleadas en los adenomas (139mg/dia )y la
hiperplasia (100mg/dia). Se han empleado también otros ahormradores de potasio como el Trianterene que inhibe
el transporte del sodio a nivel del tiabulo distal renal, con lo que a su vez evita la excrecion de potasio a dicho
nivel. Su accién es independientemente de los niveles de aldosterona. La dosis varia entre 100 y 200mg al dia.
La amiloride es otro farmaco empleado existiendo solamente en combinacién con hidroclorotiazida, por lo que
no suele emplearse como tratamiento basico, aunque se puede emplear a dosis bajas y con precaucion bajo
control del potasio, asociado a inhibidores de la ECA o antagonistas del calcio, cuando no se pueda emplear la
espironolactona. Se hipotetiza que la espironolactona actiia a través de sus metabolitos interfiriendo con la
oxidacién en la sintesis de la aldosterona. Se han observado corpusculos de espironolactona intracelular en los
adenomas. El tratamiento efectivo y radical es la extirpacién quirurgica del adenoma, previa normalizacion de la

presion arterial y del potasio sérico.

COARTACION AORTICA

Se entiende por coartacion aortica el estrechamiento total o parcial de la aorta entre la valvula oartica y la

bifurcacion de las arterias iliacas. La coartacion de la aorta representa aproximadamente el 8% de todas las

cardiopatias congénitas. Su prevalencia es aproximadamente de 1:10000 habitantes y dentro de los defectos
congénitos se sitian en el 5° puesto. Se presenta mas frecuentemente en hombres que en mujeres en una
proporcion de 4:1. En los adultos se ha diagnosticado hasta el 30% de las coartaciones

I Todavia hoy en dia no esta totalmente aclaradas las causas de la coartacion aortica. Existen un buen namero de

teorias para explicar su presentaciéon. Las mas interesantes son las siguientes:

- La que considera que en ¢l proceso de reabsorcion de los arcos branquiales hay un defecto por exceso en la
reabsorcion del 4° y 5° arco. Asi una excesiva extension en la obliteracion de la aorta dorsal derecha mas alla
del punto de unién con la izquierda podria producir coartacion “"

- Otra de las teorias se basa en que durante la migracion cefalica de la arteria subclavia, que se produce entre
la 6* y 10" semana de gestacion | se produciria la coartaciéon por atirantamiento de la aona por encima del
1tsmo.

. La teoria mas aceptable se atribuye a que en la vida fetal el retorno venoso del cerebro, que es muy
abundante por estar este 6rgano en pleno desarrollo, alcanza la auricula derecha, el ventriculo derecho y la
arteria pulmonar pasando por el ductus arterioso, que es permeable en la vida fetal, a la aorta descendente
toracica. Por otra parte, el flujo que proviene de la vena cava inferior es desviado por la valvula de Eustaquio
hacia el foramen de Botal alcanzando asi la auricula izquierda y , a través del ventriculo izquierdo, la aorta
ascendente y troncos supraorticos. Queda por tanto la regidén del itsmo adrtico con un flujo reducido, que

puede provocar su hipoplasia.
El hecho de que la mayoria de las coartaciones de aorta se localizan en las proximidades del ductus o
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ligamento arterioso ha dado lugar a otras teorias etiogénicas, como la que implica al mecanismo de cierre del
2 El ductus tiene una gruesa capa intima y también una capa muscular

ductus en la produccion de la coartacion

muy desarrollada. El cierre se produce por acortamiento de su longitud y por el plegamiento de la gruesa capa
intima. Este plegamiento produce fisuras que ponen en marcha un proceso de fibrosis que, ponen en marcha un
proceso de fibrosis que, al mismo tiempo que se estrangula el conducto, concluyen en la obliteracion del mismo.

El acortamiento podria producir un estiramiento y acodadura de la aorta causando la coartacion.
La teoria de Skodas propone la existencia en el itsmo adrntico de un tejido de caracteristicas contPictiles

-
similares a las del ductus que producirian la retraccion y redundancia de la intima y su ulterior fibrosis. Esta
teoria se ha descartado por no explicar la produccion de una coartacion cuando existe un gran ductus

permeable.

Se ha propuesta diversas clasificaciones a lo largo de los afios por ejemplo coartacion de tipo infantil y fa del

adulto, la primera habitualmente es preductal y era producida por una estenosis tubular del istmo habitualmente

proximal a un ductus amplio y permeable que irrigaba la porcion distal de la aorta. El tipo adulto estaba
caracterizado por una estenosis localizada de Ia aorta distal al ductus o ligamento arterioso. Rudolph™?® las
describi® como angostamiento o interrupcion del itsmo aortico y en yuxtaductales y atiende también a las

malformaciones asociadas que generalmente son mas frecuentes cuando hay estenosis del istmo y/o

interrupciones del arco adrtico y raras en las yuxtaductales. Keith y Johnson las clasificaron segin su posicion

con respecto al ductus en: preductales y postductales.

La existencia de la coartaciéon implica un gradiente importante de presion superior a 20mmHg entre las porciones

prey postcaortacion. Por ello la presion arterial esta elevada en la aorta ascendente, catado aodrtico y troncos

supraorticos y disminuida en la aorta distal. Esto hace que una serie de vasos secundarios, que se originan en el
sistermna de Ia aorta ascendente de desembocan en el de la aorta descendente, sirvan para llevar sangre del sistema
con hipertensién  al sistema con hipotension. Estos conjuntos de vasos son : por una parte, las arterias mamarias
internas que llevan sangre desde las arnerias subclavias a todas las intercostales y desde ellas a la aorta
descendente. Las arterias rnamarias internas se¢ continian anatémicamente con las arterias epigastricas, que
desembocan en las arterias femorales comunes a las que llevan sangre procedentes del territorio precoartacion.

Otros vasos implicados en la aportacian de circulacion colateral son los troncos tiro-cervico-escapulares. Toda la

ctrculacién colateral se desarrolla en la vida intrauterina. Los nifios que presentan una coartacidon preductal

tienen disminuida la capacidad de desarrollar circulacidn colateral, pero mantienen una buena perfusidon de la
porcién inferior del cuerpo. En ellos no se producen, o tarda en producirse, una hipertrofia ventricular izquierda,
pero sin embargo siempre se encuentran alteraciones en el lecho vascular ¥,

La hipertension del territorio superior a que da lugar la coartacion desencadena la progresiva hipertrofia del

ventriculo izquierdo, que puede acabar en el fracaso de la funcion ventricular. El mecanismo de produccion de la

hipertension sigue siendo controvertido. En el mecanismo de produccion estan implicados factores mecanicos y

también humorales. Las teorias mas importantes que se han sugerido son:

e Teoria mecanica: La cxistencia de un obstaculo implica una elevacion de las resistencias al ventriculo
izquierdo de tipo preestendtico. ILa medicion de las resistencias periféricas demuestran su elevacién. De
todas formas las mediciones de estas resistencias a partir del gasto cardiaco y de la presion arterial no pueden
ser consideradas como fiel reflejo de lo que ocurre en la totalidad del sistema arterial “*>. Como confirmacion
de esta teoria estan los trabajos de March realizados en pacientes antes y después de la correccion quinargica
de su coartacion. Este autor no encontré casos de recidiva de la hipertension excepto en los casos de
coartacion residual y de insuficiencia aortica

- Teoria neural: Prinzmetal definido que la hipertension en la coartacion era la consecuencia de un tono

simpatico aumentado que desencadenaba la produccion de una vasoconstriccion generalizada. Esta teoria ha

sido desestimada por los trabajos de Hull.
- Teoria renal: La existencia de coartacion , segun esta teoria, produciria una disminucién del flujo
arterial renal con la creacion de un estado de hipoxia relativa, que desencadenaria una hipertension
renovascular por estimulacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona. Steel ** fue el primer defensor
de esta teoria al demostrar la presion diastolica normal o elevada en la arteria femoral, lo que le indujo a

afirmar que se desarrollaria un mecanismo por el riién isquémico
La mayoria de los pacientes asintomaticos, generalmente adultos, se diagnostican por el descubrimiento casual de
hipertension arterial. Si no son tratados suelen fallecer a una edad entre los 30 y los 40 afios. Las distintas causas
de muerte son: fracaso del ventriculo izquierdo, endocarditis bacteriana, aneurisma disecante de la aorta,
aneurisma del istmo aortico, ruptura de aneurisma del poligono de Willis y por cardiopatia asociadas.
Del total de nifios que nacen vivos con una coartacion, el 10% muere de una insuficiencia cardiaca aguda dentro
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del primer mes de vida. Un 20% mueren dentro del primer afio de vida también por insuficiencia cardiaca o sus
secuelas. Alrededor del 50% del grupo inicial mueren en los primeros afios de vida. Un 25% del grupo inicial
mueren entre los 14 y los 20 afios de edad por endocarditis bacteriana, ruptura adrtica o hemorragia cerebral. El
restante 25% muere por la hipertension o por enfermedad valvular ©%,

Las manifestaciones mas caracteristicas de esta entidad se han descrito el gradiente entre los pulsos de las
extremidades superiores e inferiores. Hay mareos, cefalea, epistaxis y manifestaciones de hipertension arterial de
1a aorta ascendente y de sus ramas. Los pies suelen estar frios y a veces acusan parestesias, pero-la claudtcacion
intermitente de miembros inferiores es excepcional. Si se presenta dolor toracico o lumbar hay que pensar en el
establecimiento de una diseccion adrtica y si se presenta fiebre hay que descartar endocarditis.

En la exploracién se observa un notable desarrollo del torax que contrasta con el escaso desarrollo de las
extremidades inferiores. Se ausculta un soplo sistdlico ., que se escucha mejor en la region interescapular y
ocasional se ausculta un soplo de baja intensidad correspondiendo a circulacion colateral. En un alto porcentaje,
la coartacidn se asocia con la existencia de una valvula aértica bicuspide, que ocasiona la presencia de un *‘clic™
sistolico en la auscultacion. Hay hipertension arterial en miembros superiores. Los pulsos en miembros inferiores
estan disminuidos o ausentes. Se ausculta un soplo sistélico en el borde esternal izquierdo y en torax posterior;
este ltimo puede deberse a circulacion colateral.

La radiografia de térax muestra aumento del tamaifio del ventriculo izquierdo. La presencia de muescas en los
bordes inferiores de los arcos costales es un signo patognomonico de coartacion aortica y se debe a osteolisis
costal producida por la pulsatilidad aumentada de las arterias intercostales. El electrocardiograma demuestra
hipertrofia ventricular izquierda con sobrecarga sistdlica del ventriculo izquierdo. El ecocardiograma, cateterismo
y la TAC ponen de manifiesto la existencia de la zona estrechada de la aorta a nivel del istmo. El cateterismo
demuestra la presencia de una presion elevada en el ventriculo izquierdo y aorta ascendente, que contrasta con la
baja presion de la arteria femoral. La aortografia es la exploracion mas importante para el diagnostico anatémico
¥y practicamente indispensable para proceder a su tratamiento quirtrgico.

Los objetivos de tratamiento son: eliminar la obstruccion y sus complicaciones como disecciones adrticas y
aneurismas, asi como las complicaciones propias de la hipertension arterial secundaria.

El tratamicnto médico se basa en el control de ia hipertension arterial secundaria ya que puede repercutir  sobre
otros organos, asi la hipertension arterial produce hipertrofia ventricular izquierda que finalmente evolucionara a
falla ventricular. De ahi la importancia de un control estricto de las cifras de presion arterial. Hoy en dia se
dispone de tratamientos intervensionistas que estan indicados de acuerdo a la edad del paciente con los la
dilataciéon de la zona estrecha con colocacion de stent o no. Se han descrito algunas complicaciones como son
desgarros de la intima, aparicion de aneurismas adrticos por debilitamiento de la pared. La ventaja del
procedimiento es resolver la coartacion sobre todo en nifios, aunque sea de forma transitoria pues la incidencia de

recoartaciones es alta.

La edad ideal a la que deben ser operados los pacientes asintomaticos esta entre los 6 y los 16 afios. El principal
incoveniente que se ha atribuido a las operaciones precoces es que el postquirurgico puede desarrollarse una
recoartacion . Sin embargo, la operacion precoz conlleva un mejor resultado en cuanto a la resolucion de la
hipertension arterial. Otro aspecto importante es que la calidad de la pared adrtica en las proximidades de la
coartacion es, a partir de los 16 afios, progresivamente peor, dando lugar con el paso del tiempo a la formacion de
aneurismas, calcificaciones, y en general, a un tejido débil que pone en riesgo la integridad de la linea de sutura.
La cirugia en esencia, es la reseccion de la zona coartada y la anastomaosis termino-terminal de los cabos adrticos.
Cuando se tienen que hacer grandes resecciones se utilizan protesis vasculares recubiertas de colidgeno, ofrece
reducirlas complicaciones de paraplejia. Otro procedimiento es la de reinsertar la subclavia, una vez liberada y
seccionada en su uniéon con la aorta, en la zona de la coartacién ensanchando la zona del itsmo ©” en caso de
recoartacion se resuelven con dilatacion intraluminal y colocacién de un stent.

Otra de las técnicas propuestas es la aortoplastia con parche de Dacron “” y consiste en utilizar un parche de
Dacron protesico para cerrar la incision longitudinal de la zorta y ampliar asi su calibre. Dentro de las
complicaciones posquiriurgicas se han descrito: paraplejia, paraparesia, dolor abdominal, hipertensiéon reactiva y

hemorragias.

HIPERPLASIA SUPRARRENAL.
Combina las alteraciones morfoldgicas del hiperaldosteronismo idiopatico con las alteraciones bioquimicas y las

respucstas a los tests de estimulo y frenacion de los adenomas.
La hiperplasia unilateral es otra forma rara de hiperaldosteronismo primario con una incidencia de 0.8% y el
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5.2% cuyo diagndstico final se hace por estudio anatomopataldgico al no apreciarse tejido capsular que rodee la
formacién de adenomatoidea extirpada. No hay una respuesta a las pruebas de estirnulo o frenacién del sistema
renina-angiotensina-aldosterona, o al tratamiento con espironolactona.

La hiperplasia suprarrenal bilateral suele manifestarse por hipertension arterial, fatiga, debilidad, hirsutismo,
estrias abdominaldes etc. La hiperplasia suprarrenal es originada por una hiperfuncién corticosuprarrenal por
hipersecrecion de ACTH hipofisiaria o por la produccion de ACTH por tumores no endocrinos. La incidencia de
hiperplasia suprarrenal en las mujeres es tres meses mayor que en los hombres, siendo la 3" y 4% década la<®dad de
presentacion. La causa de hipersecrecion de ACTH hipofisiaria contimia siendo debatida. Algunos consideran
que el defecto primario es el desarrollo de novo de un adenoma hipofisiario, ya que en algunos informes sc¢ han
encontrado tumores en mas del 90% de los pacientes con hiperplasia suprarrenal suprarrenal dependiente de la
hipofisis *' Por otra parte, ¢l defecto también podria residir en ¢l hipotalamo o en los centros encefilicos
superiores, que producirian una cantidad inadecuada de CRH para el nivel de cortisol circulante. En
consecuencia, para reducir la secrecion de ACTH a la normalidad se requeriria un nivel mas alto de cortisol. Este
defecto primario produciria una hiperestimulacion de la hipofisis con hiperplasia suprarrenal.

Los pacientes con hiperplasia suprarrenal bilateral muestran un aumento absoluto o relativo de los niveles de
ACTH. El tratamiento primario ideal de los tumores productores de ACTH o CRH, de origen hipofisiario o
ectdpico, consiste en su extirpacion quirurgica, ya gque permite reducir los niveles de ACTH. Sin embargo, esto
siempre no es posible, especialmente en los casos de produccién ectdpica de ACTH, porque el tumor se
encuentra muy avanzado. En esta situacion, para corregir el hipercortisolismo se recurre a la suprarrenalectomia
quirurgica. Existe cierta controversia sobre el tratamiento mas correcto de la hiperplasia suprarrenal bilateral

cuando no se detecta el foco de la hiperproduccion de ACTH. En algunos centros, se someten a los pacientes ,
positiva a dosis altas de dexametasona a la exploracion

sobre todo aquellos con una prueba de supresion
quirurgica de la hipofisis por via transesfenoidal, con la idea de descubrir microadenomas. Se han descrito varias

medidas terapéuticas para la hiperplasia suprarrenal secundaria a hipersecrecion de ACTH como es la reseccion
transesfenoidal del microadenoma, radiacién, tratamiento con antagonistas hipotalamicos de Ia serotonina o
inhibidores de la transaminasa de GABA, suprarrenalectomia bilateral, suprarrenalectomia médica (metirapona,

mitotano, ketoconazol ¢

DISAUTONOMIA

L.a regulacion de las funciones homeostaticas de todo el cuerpo se consigue por medio del sistema nervioso
auténomo (SNA). Una extensa red de inervacion periférica, combinada con una vigilancia central, da lugar a
ajustes rapidos de los mecanismos fisioldgicos vitales necesarios para la supervivencia. La importancia de esta
regulaciéon esta subrayada por la extensiéon y gravedad de la incapacidad resultante de un compromiso de la

funcion del SNA.
Las manifestaciones clinicas de lIas Iesjones autonomas dependen de diferentes factores, entre ellos la afectacién
organica y su normal equilibrio de inervacion simpatica-parasimpatica, la naturaleza de la enfermedad subyacente
y la gravedad y estadio de progresion. La hipotension ortostatica es la caracteristica mas incapacitante de la
disfuncion autonoma. Los criterios aceptados generalmente para el diagndstico son una reduccién postural de
20mmHg en la presion sistolica o de 10mmHg en la presion diastolica mantenida durante 3 minutos en posicion
erguida, para diferenciar una insuficiencia auténoma de las respuestas barorreflejas peresozas que son frecuentes
en los ancianos. LLa hipotension postural puede provocar diferentes sintomas como cefalea, dolor de cuello y
hombros, pérdida de la vision y debilidad. El sincope se produce cuando la caida de la presion arterial reduce el
riego sanguineo cerebral. Otra manifestacion de deterioro del control cardiovascular por la disfunciéon barorrefleja
son la hipertension supina. la frecuencia cardiaca fija y la hipotension posprandial.
Las caracteristicas funcionales del SNA pueden evaluarse mediante pruebas fisiologicas y farmacologicas. Los
métodos fisioldégicos ofrecen la ventaja de su facilidad, pero son dtiles basicamente para demostrar la presencia
de lesion del SNA, mientras que las pruebas farmacoldgicas pueden aclarar las alteraciones fisiopatologicas y
guiar el desarrollo de un tratamiento racional.
La investigacion del control de Ia presion arterial es particularmente valiosa para obtener signos de la existencia
de un trastorno del SNA. La respuesta de Valsalva anormal indica una lesion en las vias responsables del control
de la PA; y cl analisis del tipo de respuesta anormal puede ayudar a definir el lugar del defecto. Con el uso de
registros de presion arterial continuos nc invasivos con técnicas pletismograficas. puede evaluarse la integridad
de la rama eferente del arco barorreflejo midiendo la respucsta de la presién arterial a la inmersion de la mano en
agua fria (prueba presora con el frio). Puede deducirse la presencia de una lesion aferente o central cuando se
an
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estimula una respuesta eferente presora con el frio en presencia de una respuesta de Valsalva anormal. La funcién
vasomotora central puede evaluarse explorando la respuesta de la presion arterial a la hiperventilacion. La
arritmia sinusal y la respuesta de la frecuencia cardiaca a la respiracion profunda proporciona indices fisiologicos
de la funcién parasimpatico. Estos se evaliia midiendo las alteraciones del intervalo PR en el electrocardiograma

durante las fases de la respiracion®®®
e e emas

RINON EN HERRADURA
El rifidn en herradura es la anomalia congénita de fusién mas frecuente y se da en 1 de cada 400 nacimientos, y
suele consistir en la fusiéon de los polos inferiores de ambos rifiones por un istmo de tejido fibroso o totalmente
funcionante, se acompaia de rectificacion de los ejes renales y de malrotacion de las pelvis renales que suelen
adoptar una posicion lateral y anterior. Pueden ser asintomaticos, o bien presentar complicaciones que suelen ser
debidas a la uropatia obstructiva y al estasis urinario (hidronefrosis, obstruccion pielo-ureteral, litiasis,
infecciones, hipertension arterial etc.). Ademas, estos pacientes presentan un riesgo elevado de malignizacion con

el desarrollo de adenocarcinomas.
Para su estudio se utiliza la urografia intravenosa, que pone de manifiesto la rectificacion axial, la malposiciéon
piélica y muy tipicamente la presencia de los calices del grupo inferior que se dirigen a la linea media y se
colocan mediales a los uréteres. En ocasiones se usa la Tomografia axial computarizada (TAC) para evaluar el
istmo y posibles masas sospechosas, o bien las exploraciones mas invasivas como la ureteropuielografia

retrograda que permite estudiar los puntos de obstruccion(54)

LITIASIS RENAL

La litiasis del sistema urinario es una patologia que afecta aproximadamente al 126 de la poblacidn total. Mas o
menos el 15-20% de los pacientes con calculos son hospitalizados debido al dolor, la obstruccidn, o al desarrollo

de infeccion.
La formacién de calculos renales se debe a diversas alteraciones metabdlicas, a la disminucién del volumen

urinario, o al aumento en Ia excrecion urinaria de ciertos componentes quimicos, tal como sucede en la
hipercalciuria, hiperoxaluria, hiperuricosuria o cistenuria. La disminucion en Ia solubilidad puede deberse a
la alteracion del pH urinario: un pH acido predispone a la formacion de cilculos de acido drico, mientras que
un pH alcalino facilita la formacion de litos que contengan fosfatos. Los calculos renales son el resultado de
la formacién y aglomeracion de cristales en una orina supersaturada. Dos factores priman en la formacion de
los calculos. 1) la concentracion anormalmente elevada de iones en la orina y 29 el desequilibrio entre los

factores que favorecen y los que inhiben la cristalizacidn urinaria (Tabla No. 1).

Tabla No. 1
ALTERACIONES METABOLICAS ASOCIADAS CON LA FORMACION DE CALCULOS RENALES
Anormalidad Tipo de calculo Causas
Volumen urinario bajo Todo tipo de calcuio Ambiente calido, diarrea
PH urinario alcalino Fosfato calcico Infeccion acidosis tubular
PH urinario acido Acido urico renal
Cistinuria Cistina Diarrea, gota, idiopatico
Hipercalciuria Oxatato calcico Cistinuria
Hiperuricosuria Fosfato calcico Hipercalcemia, acidosis
Acido urico tubular distal, gran ingesta
de calcio
Gota, sindrome
mieloproliferativo

Esto supone la ausencia de algunos péptidos (perofostatos) o iones (citratos, magnesio) o existencia de
promotores cuyo origen o naturaleza no se conocen a cabalidad ©°* Los calculos de oxalato y fosfato pueden
desarrollarse en los pacientes con hipercalciuria que puede cursar sin o con hipercalcemia. La hipercalciuria
absortiva es ¢l hecho mas coman, resultante de un incremento en la absorcién intestinal de calcio, lo que
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conduce a hipercalcemia transitoria y supresiéon simultanea. de la hormona paratiroidea; el calcio sérico
semantiene en niveles normales por la hipercalciuria compensatoria. La etiologia de este desequilibrio se
encuentra en la produccién excesiva de vitamina D o una hiper-respuesta de la mucosa intestinal a cantidades
normales de la vitamina. La hipercaiciuria también puede ser reabsortiva, orignandose en la alteracion de la
reabsorcién tubular del calcio: esto causa hipocalcemia e hiperparatiroidismo secundario que nivela la
calcemia pero causando mas hipercalciuria El hiperparatiroidismo primario motiva también un aumento en la
absorcion intestinal de calcio, con la hipercalcemia e hipercalciuria subsiguientes. No obstante; un—porcentaje
bajo de los pacientes con urolitiasis padecen de paratiroidismo primario. Los calculos de acido urico son
debidos a la hiperuricosuria y la persistencia de un pH urinario bajo. La hiperuricosuria y la formacion de
litos de acido tarico pueden deberse a la ingestion aumentada de purinas, al incremento de su recambio, como
ocurre en la gota primaria, o a un recambio celular acelerado, como acontece en los cuadros de hemolisis o
en el sindrome de lisis tumoral. La persistencia de un pH urinario bajo se observa en la mayoria de los
pacientes con calculos de acido drico; los cristales aumentan de tamafio y se forman calculos. La diarrea
crénica es una causa importante de pH urinario persistentemente bajo y, por lo tanto, de formacion de
cédlculos de acido urico. La deshidratacion y la pérdida de bicarbonato por heces, reducen el volumen
urinario, incrementan la excrecion acida neta y disminuyen el pH wrinario. Otra causa de pH urinario
persistentemente bajo es una ingesta aumentada de proteinas, lo que causa una mayor excrecion neta de
acido y por ende, una disminucién en el pH de la orina. En algunos pacientes no es posible evidenciar
anomalias metabolicas que expliquen la presencia de célculos, pero en ocasiones, es posible de demostrar
anormalidades en la estridina renal como es el caso de rifidon ectopico, el poliquistico o el rifion en herradura.
El dolor de tipo cdlico en la fosa nasal y en el flanco del lado afectado con irradiacion a los genitales es la
presentacion clinica mas frecuente. El dolor se origina por el aumento de la presion y la consiguiente
dilatacion del rifion y del sistema colector. Suele comenzar en forma subita, alcanzar a los 30 minutos su
maxima intensidad y luego permanece constante, con algunos intervalos de intensificacién dolorosa. La
hematuria, la polaquiuria, las nauscas y el vomito son otras manifestaciones del paso de los calculos.
Algunas veces, pueden asociarse sintomas de infeccion, hipertension arterial entre otras manifestaciones, el
paciente puede tener poco dolor o permaneccer asintomatico. El diagnodstico de litiasis urinaria se hace con
base en la sintomatologia, el uroanalisis ¥ algunos examenes basicos de laboratorio (calcio sérico, acido

arico). Se confirman con la ayuda de imagenes diagnésticas.

Uroanalisis. El hallazgo principal es la hematuria. Es importante recordar que los cilindros hematicos
La leucocituria, infeccion del tracto urinario o del rifiéon. Los

conforman enfermedad glorumelar.
calculos renales por si solos no producen proteinuria importante, pero ésta puede ser producida por
alguna de las causas del calculo (nefropatia tubular intestinal debida a hipercalcemia).

Radiografia simple de abdomen. Permite distinguir la presencia de calculos radio-opacos situados a lo
largo del conducto ureterial. No obstante, no es infrecuente encontrar calcificaciones abdominales,
retroperitoneales o pélvicas que pueden conducir al error al ser confundidas con calculos ureteriales o
renales. El egjemplo mas comtiin lo constituyen los flebolitos que son redondos y con centro radiolicido.

Urografia excretora. Cuando existe obstruccidn ocasionada por un célculo, la aparicién del nefrograma
esta retardado en el lado afectado. Las placas tardias ayudan a establecer el sitio exacto de la
obstruccion. Los calculos radioltucidos pueden verse como defectos de ilenado.

Ecografia abdominal. Es el examen no invasivo mas utilizado en la actualidad, pues permitc confirmar o

descartar la obstruccion a nivel renal y a diferenciar con otras causas los defectos de llenado, observando

en la urografia, tales como tumores o coagulos.

Tomografia axial computadorizada. Es atil para la identificacion de calculos levemente radio-opacos.
El objetivo primordial del tratamiento es aliviar el dolor e inhibir la formacion de nuevos calculos.  El alivio
de dolor puede lograrse con antiespasmaodicos, el mas usado de los cuales es el bulil bromuro de lioscaina,
aplicado por via imtramuscular. La alternativa son los opiaceos, meperidina o morfina, y tienen excelente
accion analgésico. El clorhidrato de meperidina suele formularse en dosis de 50-100 mg cada cuatro horas

por via intramuscular. Se presenta en ampolletas de 100 mg/2 ml.

(13)
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Las nauseas y el vomito se alivian con metoclopramida (10 mg IV o IM cada 8 horas). Se canaliza vena
periférica y se ordena lactato de Ringer (120-150 mi/hora). Si el paciente mejora, se instaura dieta blanda
mas liquidos y se inicia medicacion por via oral. Se debe dar indicaciones para filtrar la orina para recoger el
cdlculo expulsado. El tratamiento quirargico se indica cuando la nefrolitiasis se complica con obstruccién o
infeccion severa. Si el calculo es muy grande la ureterolitotomia puede ser requerida; si es pequeiio la
alternativa es la exploracion retrograda del uréter. La nefrolitotomia percutanea y la litotricia extracorporea
son métodos bastante usados en la actualidad. Con la litotricia se desintegran los calculos menores de 2 ¢m
de diametro mediante ondas de choque, permitiendo el paso de los fragmentos por el uréter. Sin embargo, el
tratamiento médico debe instaurarse para prevenir la recurrencia, fundamentado en la actividad metabdlica

de la litiasis®®.
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CASO No 1

Nombre: Luis Alberto Resendiz Lopez.
Edad: 21 afios
Sexo: Masculino
Expediente: 478428

Se trata de paciente de 21 aifios de edad ingresado al servicio de cardiologia refiriendo los siguientes
antecedentes de importancia:

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES:
Interrogados y negados

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: .
Paciente originario y residente de Zumpango, estado de México, albaiiil, alimentacion deficiente en calidad y

cantidad, tabaquismo y alcoholismo negativo, vida sedentaria.

ANTECEDENRES PERSONALES PATOLOGICOS:
Niega antecedentes de enfermedades créonico-degenerativas
Niega antecedentes alérgicos, quinirgicos y transfusionales.

PADECIMIENTO ACTUAL:
Inicio hace 1 mes despues de un problema familiar presentando disminucion de la fuerza muscular del lado

izquierdo con recuperacion total a las 4 horas,, de 15 dias de evolucion presenta cuadro caracterizado por
cefalea, fosfenos y acufenos por lo que acude a médico facultativo quien determina cifras de presion arterial

elevadas y lo canaliza a nuestra institucion.
EXPLORACION FISICA:

TA 140-90mmHg, FC 90x'FR 20x”~
Paciente del sexo masculino de edad igual a la cronologica, integro, robusto, cooperador.

Craneo normal, ojos simétricos, cavidad oral hidratada, cuello sin 1Y, no trhill, presencia de soplo sistolico
grado 11-V1 supraesternal, area cardiaca con choque de la punta en 5°> EILMCI, con presencia de soplo sistolico
grado [I1-V1 foco accesorio aortico, sin palpar trhill, campos pulmonares con adecuada entrada y salida de aire y
presencia de soplo sistolico interescapulovertebral izquierdo, abdomen blando depresible y no dolorosos sin
megalias, pulsos femorales disminuidos comparados con los radiales, los pulsos pedio, tibial posterior y popliteos
en forma bilateral ausentes.

Se inicio protocolo de estudio intencionado a descartar coartacion aortica, se toma trazo electrocardiografico
demostrando hipertrofia del ventricular izquierda y sobrecarga sistolica del ventriculo izquierdo. Se toma Rx de
torax, con cardiomegalia grado I, el estudio ecocardiografico con los siguientes hallazgos: mala ventana para
realizar mediciones del ventriculo izquierdo, con presencia de hipertrofia ventricular con funcion sistolica
conservada, las valvulas mitral y aortica sin alteraciones, sin dilatacion de cavidades derechas, a nivel
supraesternal no se logra observar coartacion adrtica. Se envia a cateterismo donde se encontré lo siguiente
presion sistolica del ventriculo izquierdo de 190mmMHg, la presion en la Raiz aortica es de 180mmHg,
posteriormente se realiza disparo en aorta observando la presencia de imagen compatible con coartacion adrtica
severa y con una presion por debajo de la coartacion de 90mmHg concluyéndose coartacion postductal. El
paciente fue programado para plastia y colocacion de stent. Dos afios después de la plastia adrtica se coloca
MAPA ya sin recibir tratamiento antihipertensivo, reverlando el estudio que no cursaba con hipertension arterial.
Se registraron 28 mediciones aceptadas, se obtuvieron 2 mediciones de TAS mayor a 140mmHg en ambos
periodos lo que corresponde a un 7.1% y 3 mediciones de 28 de TAD por arriba de 90mmHg también en ambos

periodos con un 10%.
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AORTOGRAMA QUE EVIDENCIA
EL SITIO DE COARTACION

A NIVEL DE LA

AORTA DESCENDENTE

AORTOGRAMA POSTERIOR
A LA PLASTIA

AORTOGRAMA POSTERIOR
A LA COLOCACION
DEL STENT




MONITOREO AMBULATORIO DE LA PRESION ARTERIAL
Resendiz Lopez Luis

Nombre:

Dx: Postplastia de Coartacién aortica

El Mapa se coloca 2 afios despues de la plastia y la colocaciéon de stent

Terapia antihipertensiva ninguna
Exp: 478428
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CASO No 2

Nombre: Alejandro Sanchez Sanchez

Edad: 13 afios

Sexo: masculino

Expediente: 898121 e e
Paciente del sexo masculino de 13 afios de edad que es referido por médico facultativo al servicio de

cardiologia por cefalea intensa, fosfénos y aciifenos, detectando cifras de presion arterial elevadas. A su ingreso

Cmemas

refiere los siguientes antecedentes de importancia.

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Tia materna con hipertension arterial.
Resto interrogados y negados

.ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS
Paciente originario y residente del estado de Meéxico, municipio de Ecatepec, producto de la gesta I, de
término, con crecimiento y desarrollo normal, alimentacidon ricas en carbohidratos y grasas, vida sedentaria,

escolaridad 2° de secundaria, alcoholismo y tabaquismo negativo.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Refiere solo varicela y parotiditis durante la infancia sin complicaciones.

PADECIMIENTO ACTUAL

Refiere iniciar su padecimiento actual, hace 15 dias antes de su ingreso manifestado por la presencia de
cefalea de inicio subito, sin causa aparente, de tipo pulsatil, de predominio frontal, intermitente, con una
intensidad 5 de 10 sin otra sintomatologia, la cefalea cursa posteriormente constante, hoy con una intensidad 10
de 10 presentando caida de su propia altura, con pérdida del estado de conciencia, por un periodo de 30 minutos,
acudiendo a médico facultativo quien lo envia a este hospital por hipertension arterial, iniciando manejo con

nifedipino 10mg sublingual.
Ingresa con TA de 180/120mmHg, se inicio manejo en urgencias con nitropusiato de sodio con lo que la
tension arterial se normaliza, pasa al servicio de cardiologia con los siguientes signos vitales: TA 150/70mmHg,

FC 80x", FR 15x".

Craneo normal, ojos simétricos con agudeza visual conservada, fondo de ojo con presencia de retinopatia grado
111, cavidad oral hidratada, cuello sin megalias, no soplos, area cardiaca con choque de la punta a nivel del 5°
EILMCI, sin levamtamientos y neidos cardiacos ritmicos y de buena intensidad y sin fenOmenos agregados,
abdomen blando depresible, no megalias, sin la presencia de soplos abdominales. Pulsos normales. Se toma trazo
electrocardiografico el cual demuestra ritmo sinusal, FC 75x°, EJE a 45 grados, P .08, PR .16, QRS .08, con
sokolofT de 38, S profunda en V5-V6, QT .40mseg, onda T negativa en VI-V3, conclusion: hipertrofia
ventricular izquierda, sobrecarga del ventriculo izquierdo, crecimiento de cavidades derechas y bloqueo
incompleto de rama del haz de his.

El estudio radiologico con cardiomegalia grado 111, signo de Roesler positivo, flujo pulmonar normal. Se realiza
estudio ecocardiografico encontrando lo siguiente: Ao 20mmm, Al 25mm Dilatacion del V1, DDVI 50mm, DSV1
31mm, FE 74%, IT leve, PSVD por IT de 29mmHg, se aprecia coartacion adrtica, con las siguientes mediciones,
aorta ascendente de 23mm, arco transverso de 20mm, itsmo aortico de 12mm, zona de coartacion aodrtica
yuxtaductal de 6mm, se registro gradiente pico de 124mmHg, gradiente medio de 70mmHg, concluyendo

coartacion adrtica yuxtaductal.
registrandose 32 mediciones aceptadas, en ambos periodos las

Se coloca MAPA estando hospitalizado,
lecturas de TAS mayor a 140mmHg fueron 25/32 con un 78%, las lecturas de la TAS en ambos periodos mayor

a 90mmHyg fueron | de 32 con un 3.1%. Los registros de | primer periodo fueron los siguientes TAS mayor a
140mmHg 20/23 con un 86%, la TAD mayor a 90mmHg 1/23 con un 4.3%,m los registros del segundo periodo
fueron: TAS mayor a 120mmkHg 8/9 con un 88.8% y la TAD mayor a 80mmHg fueron 0/8 con un 0%.

(18)
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Se decidié estudio hemodinamico donde se registro las siguientes mediciones:
Postangioplastia

Preangioplastia
Presiones S D M S D M -
Ao Asc 162 20 110 128 80 100
124 70 95

Ao Desc 100 82 90

Gradiente
Trascoartacion 62 4
Se realizd plastia de la coartacion aortica con globo 20mm 4x7 Fr se hacen 2 insuflaciones a 4 atmdsferas, Ia
angiografia de control muestra una apertura adecuada en el sitio de la coartacién, quedando “ton ~gfidiente
postplastia de 4mmHg.
meses después se coloca MAPA estando en tratamiento a base de captopril 25mg cada 8hrs,

Tres
observandose un claro control de la hipertension arterial sistémica.

ELECTROCARDIOGRAMA CON HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA
vl v4
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TIRA DE RITMO: 11
25.0 mms/seg: 1l cm/mV
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RETINOPATIA GR- 20 I1I. CON PRESENCIA DE EXUDADSOS Y HEMORRAGIA RETINIANA
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AORTOGRAMA QUE DEMUESTRA COARTACION AORTICA

AORTOGRAMA POSTERIOR A LA PLASTIA OBSERVANDOSE MEJOR PASE DE CONTRASTE
EN EL SITIO DE COARTACION
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Nombre: Sanchez Sanchez Alejandro.
Edad: 14a

MONITOREO AMBULATORIODE LA

Sexo: Masculino

Exp: 8991 62 0311 3m89 Ord.

PRESION ARTERIAL

MAPA

- ema,

Motivo de la prueba: HAS con crisis hipertensiva Dx Coartacién aortica previo a la plastia

Fecha: 14 de octubre del 2002
Dr. Adrian Castillo Garcia.

HORA
13:30hrs
14:00hrs
14:30hrs
15:00hrs
15:30hrs
16:00hrs
16:30hrs
17:00hrs
17:30hrs
18:00hrs
18:30hrs
19:00hrs
19:30hrs
20:00hrs
20:30hrs
21:00hrs
21:30hrs
22:00hrs
23:00hrs
24:00hrs
1:00hrs
2:00hrs
3:00hrs
4:00hrs
5:00hrs
6:00hrs
7:00hrs
8:00hrs
8:30hrs
9:00hrs
9:30hrs
10:00hrs

158/72
159/61
162/66
158/68
157/69
160/89
158/76
129/45
153/81
128/33
157/127
162/68
131/78
162/62
158/61
161/68
160/84
159/57
133/70
161/70
161/43
151/62
152/61
000/000
160/54
160/82
162/57
140/44
140/52
162/51
150/43
145/58

Fecha de la primera lectura : 14 de octubre del 2002 a las 13:30hrs
Fecha de la ultima lectura: 15 de octubre del 2002 a las 10:00hrs
Nuamero de lecturas esperadas: 33 (100%56)

Nuamero de lecturas aceptadas: 32 (99.9%%)

Datos aceptados... ...Todos los periuodos

Sistélica - Diastdlica

Minima 128 33
Maxima 162 127
Promedio 143 61

Lecturas de sistolica > 140mmHg: 25/32 (78%)
Lecturas de diastélica >90mmHg: 1/32 (3.1%)

Primer periodo de 8:00hrs a 22:00hrs
TAS > 140mmHg;: 20/23 (86%)
TAD > 90mmHg. 1723 (4.3%)

Segundo Periodo de 22:00hrs a 8:00hrs
TAS > 120mmHg 8/9 (88.8%)
TAD >80mmHg 0/9 (0%)

Miembro activo de la Soc

arcia

Meédi Internista

Hojbnal Juarez de México.

ul de Médicos internistas de México
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MONITOREO AMBULATORIO DE LA PRESION ARTERIAL
MAPA e e

Nombre: Sanchez Sinchez Alejandro.

Edad: 14a

Sexo: Masculino

Exp: 8991 62 0

Motivo de Ia prueba: 3 meses después de la plastia adrtica
Fecha: 15 de enero del 2003

Dr. Adrian Castillo Garcia.

HORA

13:30hrs 111/69

14:00hrs 112/65

14:30hrs 132/66 Fecha de la primera lectura : 14 de octubre del 2002 a las 13:30hrs
15:00hrs 124/68 Fecha de la ultima lectura: 15 de octubre del 2002 a las 10 OOhrs
15:30hrs 137/69 Numero de lecturas esperadas: 33 (100%) B
16:00hrs 121/70 Numero de lecturas aceptadas: 32 (99.9%)

16:30hrs 128/60

17:00hrs 129/45
17:30hrs 133/71
18:00hrs 123/33 Datos aceptados................. Todos los periodos
18:30hrs 121/89
19:00hrs 141/68 Sistolica Diastélica
19:30hrs 131/78 Minima 90 33
20:00hrs 150/62 Maxima 150 89
20:30hrs 136/61 Promedio 120 61
21:00hrs 111/68
21:30hrs 111/84
22:00hrs 120/57 Lecturas de sistolica > 140mmHg: 2/32 (6.2%)
23:00hrs 114/70 Lecturas de diastolica >90mmHg: 0/32 (0%)
24:00hrs  113/70 )
1:00hrs 117743
2:00hrs 118/62 Primer periodo de 8:00hrs a 22:00hrs
3:00hrs 128/61 TAS > 140mmHg: 2/23 (8.6%)
4:00hrs 000/000 TAD > 90mmHg. 0/23 (0%%)
5:00hrs 100/54
6:00hrs 110/72
7:00hrs 115/57 Segundo Periodo de 22:00hrs a 8:00hrs
8:00hrs 118/44 ~. TAS > 120mmHg 1/9 (11.1%)
8:30hrs 105/52 \\TAD >80mmHg 0/9 (0%)
9:00hrs 90/51 -
9:30hrs 90/43 -\

™~ Dr. Adrian Sastillo Garcia

10:00hrs 119/58 ~
Meédigo Internista
Egresado del Ho: al Juarez de México.
Miembro activo de la Sogieddd de Médicos internistas de México
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CASO No 3

Nombre: Martinez Madrano Jose Raymundo.

Edad: 31 afios.
Sexo: Masculino
Expediente: 266440 . =

Paciente que ingresa a cardiologia con los siguientes antecedentes de importancia

A eema,

para su padecimiento

actual:

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Abuela materna finada por complicaciones de diabetes mellitus.
Madre portadora de diabetes mellitus e hipertension arterial y 2 hermanos con  hipertension arterial.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS
Originario y residente del DF, tabaquismo negativo y alcoholismo desde los 15 afios a base de destilados y

fermentados hasta llegar a la embriaguez, habitos higiénico dietéticos deficientes en calidad y cantidad, vida
sedentaria
ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Portador de hipertension arterial de 8 meses de diagnéstico actualmente en tratamiento a base de captopril
50mg cada 8hrs. Internamiento hace 7 meses por presentar datos de insuficiencia cardiaca e hiperteasion arterial
v desde entonces manejado con captopril 50mg cada 8hrs y furosemide 40mg cada 24hrs y metoprolol 100mg
cada 12hrs presentando sincope en 2 ocasiones por lo que se suspende beta bloqueador. Niega otros antecedentes

de importancia.

PADECIMIENTO ACTUAL

Inicia padecimiento hace aproximadamente 8 meses caracterizado por la presencia de fatiga, debilidad, disnea
de medianos esfuerzos evolucionando desde los ultimos 15 dias a pequeiios esfuerzos, tos intermitente la cual es
seca y de predominio nocturno, agregandose desde hace 4 meses edema de miembros inferiores que sede con la
administracion de diurético. Desde hace 8 dias con dificultad respiratoria con edema de miembros inferiores
llegando hasta tercio distal de ambas piernas, siendo refractario a la administracion de diurético por lo que acude

al servicio donde se ingresa a cardiologia del HIM.

Ingresa con TA de 180/120mmHg, FC 80xFR 28x’, temp 36 C.
A la exploracion con presencia de datos de dificultad respiratoria, intolerancia al decubito, se encuentra signo de

Landolffi, presencia de ingurgitacion yugular grado 11, presencia de soplo en cuello y hueco supraesternal, area
cardiaca con presencia de choque de la punta a nivel de 6° espacio intercostal a | cm de la linea medio clavicular,
auscultandose soplo de escape en foco adrtico, soplo sistélico en foco tricuspideo grado 1I/V1 en foco tricuspideo
que se incrementa a la maniobra Ribero Carvallo y en foco pulmonar con reforzamiento del segundo ruido
pulmonar. En abdomen se encuentra con presencia de hepatomegalia 5x7x8 de lincas convencionales, presencia
de signo de la ola positivo, no hay soplo de pistoletazo, pero si pulso saltan, al igual que Quinke, presencia de
edema de Ms 1Is +++ hasta tercio distal de ambas muslos.

L.os paraclinicos de ingreso, practicamente sin alteraciones, trazo electrocardiografico con crecimiento biauricular

con predominio del izquierdo, con sobrecarga sistolica del V1 y hipertrofia ventricular izquierdo ademas de
bloqueo AV de ler grado. Radiografia de térax con datos de hipertension venocapilar pulmonar, aorta
desenrollada, cardiomegalia grado 111 a expensas de ventriculo izquierdo con presencia de Roesler. Se ingresa
con los siguientes consideraciones diagnosticas: Insuficiencia cardiaca congestiva clase funcional 111 NYHA, pb
insuficiencia adrtica y crisis hipertensiva del tipo de urgencia hipertensiva a descartar origen secundario, a
descartar coartacion aortica. Se inicio tratamiento con captopril 50mg cada 8hrs, digoxina .25mg cada 24hrs,
nifedipina 10mg via oral cada 8hrs y furosemide 40mg I'V cada 8hrs, evolucionado satisfactoriamente. Se inicio
protocolo de estudio para descartar hipertension arterial secundaria, por lo que se realiza ecocardiograma, con
AO 31mm, Al 43mm, septum 8mm, DDVI 57mm, DSVI 45mm FE 45%, observandose movimiento septal plano.
la wvalvula aortica es trivalva, con insuficiencia ligera, velocidad maxima de la aorta de 1.5m/seg, con
insuficiencia tricuspidea. sin datos de HAP, a nivel supraesternal con un gradiente transadrtico de 1 7mmHg , sin
(24)
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trombos. Se realiza cateterismo cardiaco con los siguientes hallazgos PSVD 65mmHg, PDFVD 4mmHg, PSAP

75mmHg, PDAP 32mmHg PMAP 46.3mmHg, PSAo 165mmHg. PDAo 75mmHg, PMAoc 105mmHg, PSVI
SAT TAP 72%, Vol TAP 17.0, SAT VI 93.8%, VOL VI

165mmHg, PDFVI 32mmHg, GRTAoPICO OmmHg,

22.2, documentandose la presencia de coartacién aortica con gradiente transcoartacion de 70mmHg, insuficiencia
aortica gradoll-III, hipertensién pulmonar severa sin demostrar cortocircuitos intracardiacos. Se presenta en
sesiéon cardiologica decidiendo llevarlo a dilatacion con baldn en sitio coartado y colocacion de Stent. Se lleva a
dicho procedimiento intervencionista siendo exitoso, se dilata sitio de coartacion con balon NUMED No 18mm
realizandose 2 insuflaciones colocando posteriormente Stent Palmaz de 40mm entregandose con baléon NEMET
de 18mm y finalmente se realizo aortografia de control sin complicaciones. quedando con gradiente
transcoartacion de 10mmHg. Se realiza ecocardiografia de control transesofigico encontrindose insuficiencia

aortica de ligera a moderada, con dilatacion ventricular izquierda y contractilidad disminuida.
El paciente posterior al evento continuo con tratamiento a base de captopril 25myg cada 24hrs y furosemide

20mg cada 24hrs, evolucionando en consulta externa sin hipertensién arterial. Por lo que consideramos que la
HAS era secundaria a coartacién aortica, por lo que podemos decir que actualimente el pacieme se encuentra
curado de la HAS y solamente habra que determinar cambio valvular adrtico por la insuficiencia que presenta que
va es de ligera a moderada y se encuentra ya dilatado en ventriculo izquierdo.

RADIOGRAFIA DE TORAX CON RADIOGRAFIA CON STENT
CARDIOMEGALIA G1:ADO 111

I
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AORTOGRAMA DEMOSTRANDO EL SITIO DE COARTACION AORTICA

AORTOGRAMA POSTLERIOR A L
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CASO No 4

Nombre: Cisneros Alberto Agustin.
Edad: 10 afios.

Sexo: Masculino.

Exp: 6481621763

Paciente que se presenta referido por médico particular por hipertensién arterial, tiene los siguientes

ce e - s mremar

antecedentes:

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Me con hipertension arterial sistémica, resto interrogados y negados

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS
Paciente originario y residente del D.F, estudiante de 5° afio de primaria, catdlico, niega tabaquismo y

alcoholismo u otras toxicomanias, practica regularmente el deporte

;\NTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Niega enfermedades propias de la infancia. Hipertension arterial de 2 meses y medio diagnosticado por médico
refiriéndolo a nuestro

familiar, iniciando tratamiento con captopril, persistiendo con descontrol hipertensivo

hospital.

PADECIMIENTO ACTUAL.

Inicia su padecimiento hace aproximadamente un afio manifestado por presencia de cefalea, intermitente,
universal, de tipo pulsatil, multitratado y sin mejoria clinica. Ha referido en su historia la presencia de parestesias
en ambos miembros inferiores generalmente a la exposicion con el frio. En los ultimos 15 dias con presencia de
cefalea de predominio matutino. universal, de gran intensidad, acompafiada de fosfenos y acafenos ademas de

mareos y nauseas. Es referido por médico particular a nuestra unidad.
A la exploraciéon con TA de 150/110mmHg, FC 80x FR 18x’. Conciente y orientado, sin facie caracteristica,

integro.

Craneo normal, ojos simétricos, cavidad oral hidratado, cuello sin megalias, no soplos tiroides normal, area
cardiaca con choque de la punta en el 5° espacio intercostal a 2cm hacia la izquierda de la LMCI, ruidos ritmicos
y de buena intensidad, soplo sistolico grado Il de VI en 2° espacio paraesternal izquierdo, campos pulmonares sin
sindrome pleuropulmonar, abdomen blando depresible y peristalsis normal, ausencia de pulsos femorales en
forma bilateral, extremidades simétricas con ausencia de pulsos popliteo, tibial posterior y pedios en ambos

miembros inferiores.
Electrocardiograma: Ritmo sinusal, FC 80x’, eje a 130 grados, P .08 PE .16, QRS con S profunda en V1-V2 y
R alta en V5-V6 con indice de Sokolof de 40, onda T negativa en DI, AVL, V5-V6 asimétrica, QT .40 |

(hipertrofia ventricular izquierda)

Ecocardiograma: Ao 19mm Al 28mm, PP 9mm S 11mm, DDVI 38mm, DSVI 30mm, FE 83% FA 40%, Se
observa venas pulmonares drenando al atrio izquierdo, con presencia de hipertrofia concéntrica del V1, la valvula
mitral normal, la valvula aortica es trivalva, la velocidad de la arteria pulmonar es de 1.2m/seg, el arco adrtico
esta hacia la izquicrdo, observando estreches en la aorta descendente, registrandose un gradiente de 64.2mmHg,
concluyendo el diagnostico de coartacion aortica. El paciente se discutio en sesion medico- quirargica decidiendo
ser candidato a plastia. Se coloca MAPA 2 dias previos a la plastia del defecto, bajo tratamiento con captopril
50mg mg cada 8 horas y furosemide 20mg cada I2hrs. Se registraron 28 determinaciones correspondiente al
97% de las esperadas teniendo durante ambos periodos 14 determinaciones con TAS mayor a 140mmHg con un
50% y 4 determinaciones de las 28 con TA D mayor a 90mmHg con un 14 %, concluyendo hipertension arterial
sistolica. El comportamiento del ler periodo con 20 determinaciones, en 13 registros existio TA sistdlica mayor a
140mmHg correspondiendo con un 65%, y 4 determinaciones de TAD mayor a 90mmHg, correspondiente a un
20%. concluyéndose hipertension arterial sistolica. El paciente es llevado a sala de hemodinamia donde se
encuentra coartacién aortica tipo diafragma sin hipoplasia del arco adrtico que genera gradiente de SOmmHg, con
circulacion colateral. Se realizo plastia de coartacion aodrtica con globo de 15mm con 3 insuflaciones a 4
atmodsferas. El arco adrtico midié 15mm, la aorta descendente 16mm |, quedando con gradiente postcoartacion de

6mmHg.
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PRESIONES PREANGIOPLASTIA POSTANGIOPLASTIA
Media Sistolica  Diastdlica Media

Sitio Sistolica Diastdlica

Vi 130 50

AoAsc 130 75 95 100 65 80
AoDes 80 68 o4 65 78

Aorta transcoartacion

previa a plastia 50 Postplastia 6
Diametro Ao coartacion Postplastia

previa a la plastia 5mm l4mm

ELECTROCARDIOGRANA CON HVI

CON GRADIENTE PICO MAXIMO DE 64.2mmHg

ECOCARDIOGRANMA

Iﬂa . RS_56m/x
rH

tVFHVA4. 006m/a GPMax 64 ZmmHg 57P
TI1S=0. 8
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CASO No §

Nombre: Ramiro Arzate Gonzalez
Edad: 34 afios
Sexo: masculino
No Exp: 483275

Se trata de paciente de 34 afios de edad que ingresa al hospital el dia 15-03-02 al servicio de oncologia con Dx
de sx doloroso abdominal secundaria a tumoracion renal del lado derecho.

— - emas

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Carga genética para diabetes mellitus por rama materna e hipertension arterial tanto por rama materna como

paterna.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS
iginario y residente del DF, ocupacion barnicero, catolico, escolaridad secundaria terminada, tabaquismo

Ori
desde los 13 afios por un periodo de 13 afios con una intensidad de 2-3 cigarrillos al dia, alcoholismo de tipo
social.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Hernioplastia umbilical hace un afio, diagnostico de hipertension arterial de | mes tratado por médico

facultativo con propanolol 20mg cada 12hrs. Niega otros antecedentes.

PADECIMIENTO ACTUAL
Inicia su padecimiento 2 meses previas a su ingreso de manera insidiosa con presencia de mareos,

acompaiiado de cefalea de predominio frontal y temporal de tipo punzante presentandose intermitentemente,
aumentando con los esfuerzos y disminuyendo con el reposo. Presenta posteriormente estado nauseoso, vomito
intermitente de contenido gastrico ademas de plenitud postprandial inmediata de 1 mes de evolucion,
agregandose dolor en flanco derecho de tipo punzante, constante el cual se irradia hacia la region lumbar del lado
derecho y hacia testiculo del mismo lado, el dolor se acompaia de diafaresis, palpitaciones, nerviosismo. Por la
sintomatologia gastrica el paciente acude a médico facultativo quien solicita estudios basicos de laboratorio y
USG abdominal con los siguientes hallazgos: Hb 19.0, Hto 57, Leucocitos 6700 mm3, neutrofilos 49%, linfocitos
40%, monocitos 7%,eosinofilos 4%. Plaquetas 369000mm3 EGO: Densidad 1.015, leucocitos 1/c, bacterias
escasa cantidad, eritrocitos no se observaron, cilindros no se observaron, albumina negativo, ph 6.0. USG renal
se observa entre el rifion derecho e higado, especificamente en el sitio de la glandula suprarrenal , existe una
imagen redondeada de bordes definidos y delimitados, hiperecoica con minima vascularidad ante el doppler dicha
lesion mide 68x79x66mm., con un volumen aproximado de 188.5cc. El rifidon izquierdo normal. Conclusion:
Lesion hiperecoica pb adenoma suprarrenal contra mielolipoma suprarrenal derecho.

El paciente con evolucion torpida persistiendo con el dolor abdominal en forma intermitente por lo que decide
acudir al HIM donde es ingresado al servicio de oncologia solicitando estudio topografico con el siguiente
reporte: se observa la presencia de una tumoracion localizada por arriba del polo superior derecho, en sitio
anatomico de la glandula suprarrenal, 1a cual es de bordes regulares, de contenido heterogéneo a expensas de
areas hipodensas en su interior, en la fase simple presenta un coeficiente de atenuacion de —113UH, y posterior a
Ia administracion de medio de contraste no existe reforzamiento de dicha lesién, se sigue comportando con un
coeficiente de atenuacion de -83UH, resto normal. Conclusién: Tumoracion suprarrenal derecha a descartar
miclolipoma vs a adenoma suprarrenal. El paciente continua tratamiento con atenolol una cada 12hrs, se
suspende beta bloqueador para realizar determinacion de metanefrinas en orina los cuales son normales, se coloca
MAPA no concluyente. Es llevado a cirugia por el tamaio de la tumoracion y la persistencia de la smtomatologla
abdominal, donde se realiza reseccion total de la tumoracion sin complicaciones y enviandose pieza quirurgica al
servicio de patologia. El diagnéstico histopatoldgico fue de mielolipoma.

Cuatro meses despuds sin estar recibiendo tratamiento farmacologico antihipertensivo el paciente, se coloca
nuevamente MAPA, el cual muestra que el paciente ya no es hipertenso y que posiblemente el origen de la
hipertension arterial era la tumoracion que tenia nuestro paciente.

(30)
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CASO No 6

Nombre: Benjamin Diaz de la Fuente.
Edad: 54 afios.

Sexo: masculino

Expediente: 472726

Paciente que ingresa al servicio de gastroenterologia el 3-12-2001 refiriendo los siguient.és a;-t}:cedentes de

importancia:

ANTECEDNTES HEREDO- FAMILIARES
Interrogados y negados.

ANTECDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS
Es originario y residente del DF, tabaquismo positivo desde los 16 afios hasta la actualidad llegando a fumar

de 10 a 12 cigarrillos al dia. Alcoholismo desde los 16 afios suspendido hace 14 afios a base de destilados y
fermentados hasta llegar a la embriaguez cada 8 a 15 dias.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Se refiere con diagndstico de hipertension arterial sistémica desde hace 6 meses siendo tratado con captopril

25mg cada 8 horas. Niega otros antecedentes.

PADECIMIENTO ACTUAL
Inicia su padecimiento hace 15 dias antes a su ingreso con la presencia de dolor a nivel de la region lumbar del

lado derecho, de tipo punzante, de inicio leve y posteriormente de gran intensidad que lo despierta por la noche e
incapacitante para la realizaciéon de sus actividades diarias, irradiandose hacia hipocondrio del lado derecho, el
dolor sede con la administracion de medicamentos intravenosos, a perdido peso de 4 kg. aproximadamente en 15
dias y niega otra sintomatologia agregada.

Lo rclevante a la exploracion fisica giordano positivo derecho, hepatalgia y hepatomegalia 10x10x8 de lineas
convencionales, puntos ureterales dolorosos, con presencia de matidez en zona de hipocondrio derecho que llega
hasta el flanco derecho. Se ingresa al servicio de gastrocnterologia solicitando estudios de laboratorio basicos

practicamente normales, ingresandose con los siguientes diagnosticos: Absceso hepatico Vs renal, descartar

neoplasia hepatica y piocolecisto.
La evolucion del paciente en el servicio fue estacionaria con persistencia del dolor sin ceder con analgésicos

comunes y mostrandose con cifras tensionales de 150-100mmHg ameritando incremento de la dosis del captopril
a 50mg cada 8hrs. Se realizd estudio de ultrasonografia con los siguientes hallazgos: Imagen hiperdensa de
bordes irregulares que mide 119x96mm, localizada entre el 16bulo derecho de higado y polo superior del rifion
derecho y el higado desplazado por la tmagen previa, rinon derecho desplazado y sin alteraciones en su
estructura, concluyendo probable absceso retroperitoneal. Se practico posteriormente estudio tomografico, donde
se reporta que la lesion descrita es dependiente de la glandula suprarrenal a descartar teratoma contra
mielolipoma. ES visto por oncologia quien inicia protocolo de estudio de lesion suprarrenal solicitando
metanefrinas, acido vanilmandélico, aldosterona, catecolaminas, 17-cetoesteroides, 17-hidroxicorticosteroides,
cortisol y renina siendo normales. Se decide llevar a evento quirargico el dia 22-02-02 realizandose nefrectomia
derecha y extirpacion de la tumoracion suprarrenal derecha. El reporte histopatologico concluye que se trata de
una lesion que corresponde a miclolipoma. Posteriormente el paciente presenta una evolucion satisfactoria, con
control de la tension arterial a pesar de no recibir tratamiento antihipertensivo posterior al evento quirtirgico.
Después de 4 meses el paciente se encuentra asintomatico y se colocd MAPA para determinar el estado de la
tension arterial para demostrar que la causa de la HHAS era la tumoracion que si bien es cierto no es funcional pero
pudo estar originando hipertension renovascular por efecto de compresion de 1a arteria renal.
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CASO No 7

Nombre: Jose Reyes Arellano
Edad: 40 afios.

Sexo: Masculino

No Exp: 111151

Paciente de 40 afios de edad que ingresa al servicio de cardiologia por dx de taquicardia s.x.x‘pr;/::ntﬁcular. El

paciente nos refiere los siguientes antecedentes de importancia:
ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES

Interrogados y negados
ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

Originario y residente del D.F, del medio socioeconémico medio, es albaiiil y sin antecedentes de tabaquismo o
alcoholismo, vida sedentaria.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICQOS.
Se conoce con hipertension arterial desde hace 8 afios, ingresado en la UCIC hace 7 afios por urgencia

hipertensiva, ameritando manejo con nitropusiato de sodio, evolucionado satisfactoriamente, egresandose con
tratamiento a base de metoprolol 100mg cada 12hrs y captopril 25mg cada 12hrs, siguiendo control por consulta
externa por 2 afios y posteriormente dado de alta sin control farmacologico por dicho servicio.

Ingreso a UCIC en octubre de 1999 por cuadro caracterizado de | mes de evolucion caracterizado por la
presencia de palpitaciones, sudorasiones, diaforesis, disnea asi como dolor en hipocondrio derecho
presentandose en forma intermitente. El dia de su ingreso presenta nuevo evento de palpitaciones, diaforesis y
palidez acudiendo al servicio de urgencia tomandose trazo electrocardiografico con taquicardia supraventricular,
ingresandose en la unidad coronaria con diagndstico de taquicardia supraventricular PB SWPW. En la unidad
recibe tratamiento antiarritmico a base de propafenona 150mg cada 8hrs, ingresa con descontrol hipertensivo con
TA 180/120mmHpg, ameritando durante el internamiento en UCIC tratamiento antihipertensivo con captopril
25mg cada 8hrs, mectoprolol 100mg cada 12hrs y nifedipina 10mg cada 12hrs, con pobre respuesta ameritando
manejo con nitroglicerina I'V a dosis de 86mcg/min, refiere dolor localizado en la region lumbar izquierda intenso
que amerité manejo con nalbufina subcutanea. Se toma USG renal con reporte: proceso inflamatorio renal
izquierdo. Depuracion de creatinina de 166.6ml/min. EGO, color amarillo obscuro, glucosa de 250mg/dl, cetonas
15mg/dl, densidad 1.025 pH 5.0, proteinas; indicios, nitritos negativos, leucocitos negativos, evolucion
satisfactoria con remision del dolor y control hipertensivo asi como la taquicardia egresandose del hospital a base
de propafenona 150mg cada 8hrs, metoprolo! 100mg cada 12hrs y captopril 25mg cada 8hrs. Es visto en la
consulta con evolucién satisfactoria y hace aproximadamente 15 dias en la consulta externa se cambia metoprolol

por carvedilol, el cual el paciente no tomo por el costo del farmaco.

PADECIMIENTO ACTUAL-
Inicio su padecimiento actual hace 3 dias caracterizado por la presencia de dolor localizado en cara anterior de

torax en la region precordial, punzante y opresivo, que se incrementa con la inspiracion profunda, tos seca, dolor
en la region dorsal izquierda de 4 dias de evolucion acompafiandose de diaforesis y palpitaciones, Ingresa a
urgencias donde se encuentra con descontrol hipertensivol50/110mmHg, y con FC de 140x’, ingresandose al
servicio de cardiologia con diagndsticos de taquicardia supraventricular e hipertension arterial descontrolada del
tipo de la urgencia hipertensiva. Se inicio manejo con Isoket a 86mcg/minito, captopril 50mg cada 8hrs,
metoprolol 100mg cada 12hrs, continuando con hipertension arterial y taquicardico.

La evolucion es torpida ya que el paciente presenta datos francos de deshidratacion manifestado por sed,
llenado capilar lento, mucosas oral seca y rechazo a la via oral por vomito. Presenta distension abdominal con
exacerbacion del dolor lumbar del lado izquierdo, ameritando estudio radiologico con Rx de abdomen pie y
decubito, reportandose datos compatibles con oclusion intestinal, se practico rastreo abdominal encontrandose lo
siguiente: Vesicula biliar con lodo biliar, el espacio hepatorenal se encuentra ocupado por liquido, el rifion
izquierdo se encuentra desplazado secundario a una imagen que se localiza en el polo superior y borde interno
siendo una imagen de bordes lobulados, con pared bien formada, el contenido se encuentra ecogénico de
apariencia salida, heterogénea y que mide 87mm X 100mmcon un volumen de 398cc. Las conclusiones del USG
abdominal son: Lodo biliar, liquido libre en abdomen a descartar la presencia de sangrado retroperitoncal, Pb
tumoracion entre bazo y rifion de etiologia a determinar. Ante esto se realiza estudio de TAC abdominal con los

siguientes hallazgos reportados:
Ambas bases con derrame pleural. Presencia de imagen ovoidea, localizada en el polo superior del riiién
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izquierdo, por detras del pancreas y anterior al bazo, provocando desplazamiento y pérdida de planos grasos entre
estas dos estructuras, las dimensiones de esta tumoracion es de 10x7cm, la cual se comporta hipodensa en la fase
simple y posterior a la administraciéon de medio de contraste presenta un reforzamiento anular y de contenido
heterogéneo, ademas se observa liquido libre en corredera parietocdlica izquierda, ambos rifiones eliminan
perfectamente el medio de contraste, concluyendo: Derrame pleural bilateral, Pb absceso retroperitoneal VS
quiste hemorragico. El paciente en las siguientes horas con mejor control de la tensién y de la frecuencia
cardiaca, pero con leucocitosis, neutrofilia y bandemia, con acidosis metabolica, falla renal aguda con
disminucion de los flujos urinarios e incremento de los valores de creatinina sérica y urea. Se IC al servicio de
urologia quien decide llevarlo a quiréfano. La incision realizada fue lumbotomia sobre la 11va costilla izquierda,
con los siguientes hallazgos: en retroperitoneal se encuentra 50ml de sangre antigua, tumoracién en polo superior
izquierdo, y 3 vasos de gran calibre 4mm que penetran a la masa del polo superior renal, realizandose
nefrectomia izquierda. Posteriormente reingresa por parte de cirugia general realizandose laparatomia
exploradora encontrando como hallazgos transoperatorios: Hemoperitoneo de 300cc de sangre antigua,
hematoma retroperitoneal, sin evidencia de patologia abdominal terminado el acto quirirgico. El paciente en las
primeras horas posteriores al acta quirurgico evoluciona con inestabilidad hemodindmica con hipotension arterial
con datos de choque hipovolemico que requirid la transfusidon de 6 paquetes globulares, expansores del plasma y
de dopamina con dosis maxima de 15 gamas, apoyo mecanico ventilatorio, evolucionado en las proximas 24
horas favorablemente ya que se logro retirara ventilacidon mecdanica y el apoyo co9n aminas decidiendo su egreso
del hospital practicamente solo con analgésico. Es visto en 2 ocasiones en la consulta externa de cardiologia
refiriéndose el paciente asintomatico y con cifras tensionales normales aun sin estar con tratamiento
antihipertensivo y antiarritmico. Se envio pieza quirirgica al servicio de patologia quien reporto lo siguiente:
Lesion quistica hemorragica de 9.5x7x5cm y rifion izquierdo con inflamacion crénica leve. ES visto en consulta
externa de cardiologia refiriéndose el paciente completamente asintomatico y sin tratamiento farmacolégico, por
lo que se decidid colocar MAPA 3 meses posterior al evento quirirgico demostrandose que la presion arterial
sistolica media fuc de 108mmlIg y la presion arterial diastdlica fue de 72mmHg. Registrandose en el ler periodo
22% de cifras por arriba de 140mmbEg la sistdlica y 8% la cifras diastdlicas, En el 2° periodo el porcentaje de
cifras de TAS arriba de 120 fueron 0% y la diastSlica fue de 20%, por lo que podemos concluir que el paciente
actualmente no cursa con hipertensiéon arterial y que la causa de la hipertension arterial era secundaria al quiste

TAC ABDOMINAL CON TUMORACION 30x84

renal.
RX DE ABDOJMEN CON ILEO

oY

G




CASO No 8

Nombre: Cruz Rodriguez Margarito.
Edad: 46 ahos
Sexo: Masculino
Fecha de ingreso: 26-10-2001
Expediente: 466753

Paciente que ingresa por dolor lumbar al servicio de cardiologia y descontrol hipertensivo.
Se refieren los siguientes antecedentes de importancia para su padecimiento actual:

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Madre de 54 aios con diabetes mellitus e hiperntensién arterial
Padre con hipertension arterial sistémica

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS.
Originario del estado de Morelos y residente del D.F, casado, obrero, alimentacion deficiente en calidad y

cantidad, tabaquismo y alcoholismo negados.
ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Vasectomia hace 7 anos,

Se diagnostico con hipertension arterial hace 10 dias en el servicio de quirdéfano al ingresar para nefrolitotomia
izquierda y referido al servicio de cardiologia, suspendiendo acto quinirgico por HAS con cifras de 180-
120mmHg , actualmente en tratamiento con Telmisartan (Predxal) 80mg cada 24hrs
PADECIMIENTO ACTUAL

Reficre iniciar hace aproximadamente 7 meses caracterizado por la presencia de dolor pungitivo,
localizacién lumbar izquierda de tipo colico irmadiado a genitales, acompaifiado de nauseas y vomito, asi como
lituria hace 2 meses aproximadamente, niega hematuria, ha recibido tratamiento con antibidticos y analgésicos

de

sin mejoria del cuadro.
EXPLORACION FISICA:

Paciente de edad igual a la cronologica, integro, cooperador, con actitud forzada, integro, con facie de dolor.

TA 180-110mmHg se administra captopril sublingual con disminucion de las cifras tensionales a 150-
100mmlig

Craneo normal, cavidad oral hidratada, cuello sin megalias, no ingurgitacion yugular, area cardiaca con ruidos
cardiacos ritmicos y de buena intensidad y sin fenémenos agregados, campos pulmonares con adecuada entrada y
salida de aire, abdomen globosos a expensas de paniculo adiposo, giordano izquierdo positivo, puntos ureteral
medio y superior del lado izquierdo positivos, genitales de acuerdo a edad y sexo, miembros inferiores sin
edemas

Se realiza ultrasonografia renal demostrando lo siguiente: Rinon derecho de forma tamafio y situacion normal,
morfologia conservada, relacion corteza medula conservada, con mediciones de 116x53x50.

El rifion del lado izquierdo de tamafio discretamente aumentado de tamaiio, los bordes lobulados, parenquima
con relacion corteza medula de dificil valoracion con discreta dilatacion de sistemas pielocaliciales, con imagen
ecogenica ovoidea v con sobra acustica posterior con 33mm de diametro y que corresponde a lito en regidon de
pelvis renal. En topografia de sistemas colectores medios se abservan dos imagenes también sugerentes de litos y
con diametros de 13 y 18mm respectivamente, las dimenciones renales de 123x33x59mm, concluyéndose la
presencia de litiasis pielocalicial en el rifidn izquierdo, sugiriendo descartar pielonefritis crénica. . Se realizo
estudio de gamagrama renal, con radiofarmaco DTPA-Tc99m y OIH-1 131, encontrando lo siguiente, en la fase

dinamica se observa perfusion simétrica v sincronicas para ambos rifiones En la fase funcional ambos rifiones
radiotrazadores Lo anterior se corrobora con las

concentran, manejan y eliminan adecuadamente a los dos
curvas renograficas:

TFG 110ml/min

Rinon izquierdo =46%

Rifan derecho 54%

FPRET=490mil/min

Rifion izquierdo 34%

Rifon derecho 56%
Concluyéndose estudio gamagrafico compatible con funciéon renal bilateral conservada, determinandose como
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CASO No 9

Nombre: Moreno Ramirez Alejandro.
Edad: 36 aiios

Sexo: Masculino

No de expediente: 468146

Paciente de 36 aifios de edad que ingresa a nuestro servicio el dia 25-10-01 refiriendo los siguientes antecedentes

R

de importancia:

ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES
Abuela matermna finada por complicaciones de la DM.
Padre de 63 aiios con hipertension arterial.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS
Originario y residente del DF, comerciante, tabaquismo positivo llegando a fumar 4-5 cigarrillos diarios,

realiza varios deportes, alimentacion adecuada en calidad y cantidad.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Diagnosticado hace 4 afios con hipertensién arterial recibiendo tratamiento a base de captopril solo por 20 dias.

Hace un afio nuevamente por cefalea, mareos y sudoracion acude a facuitativo quien también lo encuentra con
hipertension arterial iniciando tratamiento con lisinopril e hidroclorortiazida por un periodo de 2 meses. Hace 8
dias acudié al servicio de urgencias donde se detecta con cifras tensionales de 180-120mmHg, ameritando

manejo con captopril SL y egresado con captopril 25mg via oral cada 8hrs.

PADECIMIENTO ACTUAL
Refiere iniciar hace 8 dias caracterizado por la presencia de cefalea de inicio subito sin causa aparente, de tipo

punzante con una intensidad 4/10, universal e intermitente, acompaifiado de eventos de mareos.

En urgencias de detecta con cifras de 180/140mmHg, al parecer sin daifio a 6rgano blanco. Se nos interconsulta
al servicio de cardiologia decidiendo ingreso al servicio de UCIC, iniciando manejo con nitropusiato de sodio,
inhibidor de la ECA con captopril 25mg cada 8hrs.

Evoluciona en la UCI-C torpidamente siendo la hipertension refractaria al tratamiento medico, requiriendo
incremento de la infusion de nitropusiato de sodio a 2Zmcg/kg/min, captopril SOmg cada 8hrs, amilodipino Sng
cada 24 hrs e infusion de isoket a 83mcg/min, con lo que la hipertension arterial se corrigio, posteriormente se
logro suspender nitropusiato, isoket y continuo manejo ademas con metoprolol 100mg cada [2hrs.

Los paraclinicos de ingreso, llamando la atencion la presencia de hipocalemia con K sérico de 2.8meq,
ameritando colocacion de catéter central y reposicion de potasio con 60meq 1V, tomandose controles persistiendo
con hipocalemia, iniciando administracion de potasio I'V en 24 horas hasta 140meq. persistiendo los primeros 6
dias con grados variables de hipocalemia. Se solicitaron gasometrias arteriales con acidosis alcalosis metabolica
con pH 7.55, PCO2 33mmHg. PO2 mmHg, Sat 02 93%_. HCO3 33mmHg. Se solicita depuraciéon de creatinina
con 93ml/min, electrolitos urinarios con potasio de 45meq, sodio con 85meq, sospechando el diagnostico de HAS
pb secundaria a aldosteronismo primario, solicitando USG renal descartando alteraciones parenquimatosas como
causas de HAS, se realiza USG doppler renal reporntandose como normal. Las pruebas hormonales de tiroides con
T3 250ng/ml. T4 Sug/ml. T4L lug/ml, TSH 9 ng/ml, Con aldosterona serica de 190U y renina de 4.4,
sospechandose aldosteronismo primario. SE realiza estudio de TAC de suprarrenales con los siguientes hallazgos:
Se observa suprarrenal derecha con presencia de imagen hipodensa, de bordes regulares, bien definidos, con
dimensiones aproximadas de 3xlcm, la cual posterior a la administracion de medio de contraste no existe
reforzamiento. En la fase simple presenta un coeficiente de atenuacion de QUYL y en la fase contrastada fue de
7UH, concluyendo imagen sugestiva de feocromocitoma contra quiste suprarrenal derecho. Ante esto se realiza
gamagrama suprarrenal observandose zona captante en suprrarenal derecha en posicion TESTUT 1 que sugiere la
presencia de quiste suprarrenal derecha. Ante dichas posibilidades se solicitd perfil hormonal suprarrenal el cual
es normal. Se presenta al servicio de oncologia con Dx de Hipertension arterial secundaria a pb adenoma
suprrarenal y enfermedad de Conn. Se decide Ilevarse a tratamiento quinurgico siendo las indicaciones el tamaiio
del tumor y la posibilidad de tratamiento definitivo de HAS. SE aborda con laparatomia. encontrandose
tumoracion suprrarenal derecha de 3x3, enviandose a patologia con la siguiente descripcién microscopica: tejiido
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de 5x3xlcm con un peso de 19.8gr es de color café amarillento, identificindose nédulo de lem de diametro de
consistencia sélida, concluyendo adenoma suprarrenal fragmentado. El paciente posterior al evento quirurgico
recibe tratamiento antihipertensivo con amilodipino 5myg cada 24 hrs, espironolactona 25mg cada 12 hrs y
carvedilol 25mg cada 12hrs, lograndose disminuir en forma paulatina y en un periodo de 3 meses sin elevacion
de las cifras de tensién arterial, colocandose MAPA. 6 meses despiies del evento quirargico reportandose solo con
2 determinaciones de hipertension arterial correspondiendo al 4% de las cifras registradas, considerando que la
causa de hipertension arterial era la presencia del adenoma suprarrenal, concluyéndose que actualmente el

paciente se encuentra curado de la HAS
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CASO No 10

Nombre: Castillo Sandoval Marisol
Edad: 30 afios
Sexo: femenino
Ocupaciéon: Hogar
Fecha de ingreso: 26- nov-02
No Expediente: 514391
Paciente de 30 afios de edad que ingresa con nosotros por crisis hipertensiva del tipo de la urgencia

hipertensiva.
La paciente refiere los siguientes antecedentes de importancia:

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES,
Padre portador de DM tipo 2
Madre finada por Cancer mamaria

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS
Originaria y residente del DF, dedicada al hogar, tabaquismo desde los 19 afios, llegando a fumar en promedio

2-3 al dia, vida sedentaria, alimentacion rica en carbohidratos y grasas, no realiza ninguna actividad fisica.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Cursa con hipertension arterial durante su ler embarazo a los 17 afios, sin tratamiento posterior ni vigilancia. Se

detecta nuevamente hipertension arterial en él ultimo trimestre del 2° embarazo a los 8 aiios, sin continuar con
tratamiento farmacolagico.
afio de evolucion controlada con difenilhidantoina y

Antecedentes  al parecer crisis convulsivas de 1
carbamacepina, es vista en nuestro hospital por el servicio de neurologia desde el 26-nov-02 considerando la

posibilidad de crisis conversiva suspendiendo anticomisiales.
Tiene historia de haber cursado en 3 ocasiones en el iltimo afio de debilidad de las 4 extremidades que incluso
la postra en cama, con resolucidn al integrum posterior al manegjo medico que ignoramos, asi mismo a cursado

con parestesias en miembros inferiores en forma intermitente.
Se conoce con hipertension arterial desde hace un afio aproximadamente actualmente en tratamiento a base de

prazosin Img cada 12hrs y enalapril 20mg cada 24hrs.

ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS
Menarca 13 anos, Ritmo 28x3, GI, 0, CIl. FUR 16-11-02, IVSA 16 aifios. numero de parejas sexuales 1,

método de planificacion familiar: ninguno.

PADECIMIENTO ACTUAL
Inicia su padecimiento actual al detectarse hipertension arterial el dia de hoy al estar en consuita con el
neurdlogo, refiriéndose la paciente completamente asintomatica. Se detecta cifras de tension arterial de 210-

110mmHg, por lo que se ingresa a nuestro servicio.

TA 210-110mmHg, FC 80x'FR 16x°, temp 36C
Se encuentra paciente con glaswo de 15, integra, ectomaorfica, cooperadora. Craneo normal, ojos con pupilas

isocoricas y reflexicas, fondo de ojo con presencia de retinopatia hipertensiva grado ll, cavidad oral hidratada,
cuello sin megalias, no crecimiento tiroideo, Area precordial con ruidos ritmicos y de buena intensidad y sin
fenomenos agregados, campos pulmonares con adecuada entrada y salida de aire. Abdomen blando depresible y
no doloroso, sin megalias, no hay puntos dolorosos, giordano negativo. miembros inferiores sin edema,. Se
encuentra debilidad de la fuerza muscular en la extremidad superior del lado izquierdo II-VI asi como del
miembro inferior izquierdo, sensibilidad conservada.

Los examenes de laboratorio con: Hb 11.1gr/dl, Hto 35%%6, Leucocitos 6420, neutrofilos 3650, linfocitos 1750,
PLT 344000, Tp 12.9 — 85%, TpT 32seg, fibrindgeno 395, glucosa 125mg, Urea 22xmg/dl, Na 145meq, K
2.0meq, Calcio 9.7mg/dl Gasometria arterial: pH 7.53, pCO2 33.1, PO2 58.4, Sat02 91%, HCO3 27.5, ABEc
4.8, cLac 1.2mmol/L p50c¢ 24., Electrocardiograma: Ritmo sinusal, FC 80x’, EJE —45 grados, p .08, PR .16, QRS
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.08, rS en DIIL, rS en V1-V2-V3, ST isoeléctrico, QTc Smseg. Sokolof de 45. ( hipertrofia ventricular izquierda,
bloqueo de fasciculo anterior, QT largo. Se coloca MAPA al siguiente dia de su ingreso ya con tratamiento a base
de metoprolol 100mg cada 12horas, amilodipino 5mg cada 12 horas, captopril en caso de TAD igual o mayor a

110mmHg.

En su evolucion la paciente persiste con hipocalemia severa a pesar de la reposicion IV hasta de 160meq, las
siguientes determinaciones de potasio fuerén:1.7meq, 2.6meq, 2.4meq, 3.8meq. se tomo trazo
electrocardiografico encontrando la presencia de extrasistolia ventriculares, polimorficas y en ocasiones con
bigeminismo, ante la sospecha de hipertension de origen secundario se inicia protocolo de estudio iniciando con
descartar patologia parenquimatosas renal por lo que se realiza depuracién de creatinina: 76ml/dl, creatinina
urinaria 37.5mg/dl, volumen 2480ml, creatinina sérica .85mg/dl, electrolitos urinarios con potasio urinario de
42 8mml/L , sodio en orina de 54.8mml/L, se realiza ultrasonido doppler renal reportandose como normal, con
velocidad de arteria renal derecha de 61cm/s con IR de 0.45, la velocidad de la arteria izquierda de 57.5cm/s con

IR de 0.45. Se realiza determinacién de aldosterona serica con resultado de 305pg/d!, y la aldosterona urinaria de
Posteriormente se realiza ecocardiograma donde se encuentra con presencia de hipertrofia

24 horas con 3.9ug/dl.

ventricular izquierda . La paciente es egresada con tratamiento antithipertensivo a base de captopril 50mg cada
12hrs, amilodipino S5mg cada 12hrs y metoprolol 100mg cada !2hrs. Sin embargo reingresa nuevamente 1 mes
después refiriendo como sintomatologia principal debilidad generalizada, persistiendo con descontrol
hipertensivo con TA de 160/1 10mmHg, se los paraclinicos basicos llama la atencién la presencia de hipocalemia
con K sérico de 2.3meq/L, iniciando reposicion de potasio via oral y iniciando tratamiento con espironolactona,
observandose mejoria clinica del motivo de ingreso y recuperacion a valores normales del potasio sérico. Ante la
sospecha de hiperaldosteronismo primario se realiza estudio de gamagrafia suprarrenal donde se observa
crecimiento de la glandula suprarrenal del lado izquierdo sugerente de adenoma suprarrenal, posteriormente se
realiza estudio de TAC abdominal con cortes finos a nivel de la glandula suprarrenal, observandose la presencia
de una masa en glandula suprarrenal del lado izquierdo, sugerente de adenoma suprarrenal. Ante dicha
posibilidad diagndstica se plantea tratamiento quirirgico no aceptando la paciente el procedimiento

ECOCARDIOGRAMA CON HIPERTROFIA GAMAGRANMA SUPRARRENAIL CON EVDEN-
VENTRICULAR IZQUIERDA. CIA DE CAPTACION SUPRARRENAL
HOSPITAL JUAREZ DE M M3S M 13
ZROACI 10:59:59 Tis 0.3 -4:4133
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CENTRO MEDICO CARDIOLOGICO |

NOMBRE: Marisol Castillo Sandoval

Edad: 30 aflos

Sexo: Femenino

Tratamiento: metoprolol 100mg cada 12hrs Te T T
amilodipino S5mg cada 12hrs

Hora TAS Hora TAD FC
08:00 133 08:00 91 76
08:30 142 08:30 81 76
09:00 148 09:00 78 87
09:30 148 09:30 89 89
10:00 150 10:00 96 75
10:30 159 10:30 106 65
11:00 144 11:00 86 78
11:30 154 11:30 82 68
12:00 149 12:00 94 71
12:30 160 12:30 81 72
13:00 163 13:00 a3 69
13:30 147 13:30 71 67
14:00 165 14:00 81 70
14:30 135 14:30 71 72
15:00 138 68 15:00 70
15:30 137 15:30 58 67
16:00 118 16:00 58 68
16:30 88 16:30 58 69
17:00 125 17:00 65 65
17:30 118 17:30 64 70
18:00 118 18:00 70 70
18:30 101 18:30 71 69
19:00 137 19:00 81 65
19:30 134 19:30 81 67
20:00 142 20:00 79 70
20:30 145 20:30 87 69
21:00 160 21:00 95 73
21:30 150 21:30 90 67
22:00 157 22:00 76 70
22:30 00:00 22:30 o o
23:00 156 23:00 82 70
24:00:00 152 24:00:00 81 65
01:00 131 01:00 92 74
02:00 144 02:00 83 60
03:00 148 03:00 87 60
04:00 128 04:00 94 57
05:00 132 05:00 85 60
06:00 138 06:00 85 70
07:00 131 07:00 80 76




CASO No 11

Nombre: Manderos Aguilar Austreberto
Edad; 54 afios
Sexo: Masculino
Expediente: 491188

Paciente de 54 aiios de edad que ingresa a la UCI-C posterior a nuestra valoracién con diagnéstico de
emergencia hipertensiva con dafio a érgano blanco en retina. A su ingreso se refieren los siguientes

e mmee s meema

antecedentes de importancia.

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES.
Interrogados y negados.
ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

Paciente originario y residente de Tlalchapa , Estado de Guerrero, del nivel socioeconéomico bajo,
tabaquismo positivo desde los 18 afios con una intensidad de 7-8 cigarrillos diarios, suspendido hace 1 afio,
alcoholismo crénico desde los 18 afios llegando al estado de embriaguez cada 8 dias, consumiendo bebidas
tanto destiladas como fermentadas, vida sedentaria y alirnentacion deficiente en calidad y cantidad.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Niega enfermedades propias de la infancia, se refiere con diagndstico de hipertension arterial de 3 meses

de evolucion por médico facultativo, inicialmente recibiendo tratamiento a base de captopril a la dosis de 25
mg cada 1Z2hrs, sin lograr control y hace 3 dias se cambia tratamiento con amilodipino Smg cada 12 hrs

persistiendo con descontrol hipertensivo.

PADECIMIENTO ACTUAL

Refiere iniciar hace aproximadamente | afio caracterizado por la presencia de edema palpebral de
predominio matutino, que sede con el transcurso del dia, asi mismo refiere edema hasta tercio distal de
ambos miembros inferiores que desaparecia con la actividad fisica y el reposo, desde hace 15 dias
nuevamente presenta edema de miembros inferiores, ademas de cefalea intensa, universal, tipo opresivo,
acompafada de estado nauseoso y vomito de contenide gastroalimentario, asi mismo de esta fecha la actual
presenta fosfenos y acufenos y disminucién de la agudeza visual inicialmente en ojo derecho y dos dias
después del ojo izquierdo, acudiendo al servicio de urgencias donde se ingresa con TA de 220/140mmHg. A
la exploracidn fisica se encuentra consciente y orientado y cooperador, refiriendo disminucion de la agudeza
visual en forma bilateral y cefalea. Estadio de hidratacién aceptable, cuello sin ingurgitacion yugular, area
cardiaca con ruidos cardiacos ritmicos y de buena intensidad y sin fendmenos agregados, campos
pulmonares limpios y bien ventilados. abdomen sin megalias, ni soplos. miembros inferiores con edema +.
Los paraciinicos de su ingreso con: Hemoglobina 13.5mg/dl, Hto 40%, Leucocitos 10500, linfocitos 25%,
leucocitos 75%, PLT 165000, Tp 12,9/95%, TpT 32seg. Creatinina 9.4mg/dl, urea 174mg/dl, glucosa
96mg/dl, Sodio 132Zmeq/L, Potasio 4.6meg/L, Electrocardiograma con ritmo sinusal, FC 60x’, EJE a 45
grados, P .08, PR .16, QRS .08, ST isoeléctrico, QT .40, Ondas T positivas y asiméricas.
Rx de torax con cardiomegalia grado 1 y ensanchamicnto mediastinal.

Smcg/Kg/min, captopril 50mg cada 8 hrs y

Se inicio tratamiento en UCI-C con nitropusiato IV a
amilodipino Smg via oral cada 24hrs, fue valorado por el servicio de ofialmologia quien encuentra papila de

bordes definido, con presencia de hemorragia en flama. y exudados algodonosos, considerando retinopatia
hipertensiva grado I1l, En piso de Cardiologia se realiza estudio ecocardiogrifico con el siguiente reporte:

Ao 32Zmm, Al 35Smm, S 12mm, PP 13mm, DSVI 30mm., DDVI 5$5mm, FE 68%, observandose ventriculo
ni segmentana, la valvula

izquierdo con hipertrofia concentrica, sin alteraciones de la contractilidad globa!
la insercion

mitral sin alteraciones, la vilvula aortica es trivalva, con insuficiencia pulmonar ligera,
tricuspidea es normal, sin evidencia de cortos circuitos y derrame pericardico, concluyéndose cardiopatia
hipertensiva. También se realizo UDSG renal encontrando lo siguicnte, ambaos rifiones en sitio anatémico, de
bordes regulares bien definidos, con relacion corteza-médula conservada, con dimensiones aproximadas de
96x39x45 para ¢l derecho y 95x42x59 para el izquicerdo, no se observa dilatacion del sistema piclocalicial,
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concluyéndose que existen datos de nefropatia cronica. ES valorado por nefrologia quien comenta que
efectivamente el paciente es portador de nefropatia créonica sin requerir por el momento tratamiento
sustitutivo, iniciandose tratamiento farmacoldgico para la nefropatia. Se considera que en este paciente la
causa de la hipertension arterial es la nefropatia, ya que por el tiempo de evolucion de la enfermedad no

explica tanto dafio a drgano blanco como es el renal, por lo que se concluye que la causa de HAS en este

enfermo es la nefropatia crénica.

TAC DE TORAX DONDE SE OBSERVA LA PRESENCIA DE ENSANCHAMIENTO
MEDIASTINAL SECUNDARIO A ANEURISMA AORTICO
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CASO No'12

Nombre: Jorge Callejas Callejas

Edad : 63 afios

Sexo: Masculino

No Expediente: 526589 e mem s meemas
Paciente de 63 afios que ingresa a la unidad de cuidados coronaria con Dx de hipertensiéon arterial

descontrolada del tipo de la Emergencia hipertensiva, con dafio a d6rgano blanco a nivel de corazén,

manifestado por angina hemodiniamica. Refiere los siguientes antecedentes de importancia:

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Madre con hipertension arterial.
Padre finado por evento vascular cerebral de tipo isquémico.

Resto interrogados y negados.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:
Es chofer de taxi, tabaquismo desde los 15 afios consumiendo 2 cigarrillos al dia, vida sedentaria,
alimentacion rica en grasas.

ANTECEDENTES PESONALES PATOLOGICOS:

Refiere litiasis renal hace 25 anos.
Niega enfermedades cronico degenerativos, antecedentes alérgicos, quinirgicos y transfusionales.

PADECIMIENTO ACTUAL:
Lo inicia hace aproximadamente | mes con la presencia de dolor precordial opresivo sin irradiaciones por
episodios de menos de 2 minutos, de predominio matutino, mismos que seden de manera espontanea. El dia

de su ingreso nuevamente presenta dolor localizado en la cara anterior de térax, en reposo, de inicio sabito y
acompanandose de sudoracion por lo

sin causa aparente, de tipo opresivo, con una intensidad de 8 de 10,
que acude a esta institucion donde se ingresa al servicio de urgencias aun con dolor toracico y con cifras de

tension arterial elevadas (180/100mmHg)

A la exploracién fisica estado de hidratacion aceptable, no hay datos de falla cardiaca, ruidos cardiacos
ritmicos de baja intensidad y ritmicidad (53x°), campos pulmonares con adecuada entrada y salida de aire y
sin fenomenos agregados, resto normal . Los estudios basicos de laboratorio con: Hb lé6gr, Hto 50%,
Leucocitos 5900, PLT 193000, Glucosa 66mg/dl, urea 34mg/dl, Creatinina |.1mg/dl, CK 142U/L, CKMB
16U/L. El trazo electrocardiografico con ritmo sinusal, FC 54x°, EJE -30 grados, P .08, PR .16, QRS .08, ST
isoeléctrico, T negativa en VI1-V6,DLaVL, QT .40, concluyéndose: Bloqueo de fasciculo anterior,
sobrecarga sistolica del ventriculo izquierdo, isquemia subepicardica anteroseptal, y bradicardia sinusal. En
la unidad coronaria evoluciona con control de las cifras de tension arterial ameritando manejo con
nitropusiato de sodio con dosis maximas de 403mcg/kg/min, ademas de captopril 25mg cada 8hrs,
amilodipino Smg via oral cada 12hrs. l.lama la atencion que durante las visitas familiares el paciente con
respucsta adrenergica importante manifestado por sudoracion, e hipertension arterial, presentando dolor
precordial y elevacion del segmento ST en la cara anteroseptal, persistiendo bradicardico. Cabe mencionar
gue ante estos cambios hemodinamicos, de hipertension arterial y bradicardia, pensamos en la posibilidad de
disautonomia del sistema nervioso auténomo, por lo que se realizaron algunas prueba s con los siguientes
resultados:
TAS en decabito 140
TAD en decubito 90mmHg
TAS al sentarlo 120mmHg
TAD al sentario 80mmHg
Frecuencia cardiaca basal de 55x’conun PR de .16
Después de la respiracion profunda la frecuencia cardiaca no se modifica ( arritmia
Sinusal ) y el PR sin cambios al de antes de realizar la maniobra.
Tras estas pruebas sencillas que valoran la funcién autonomica, se considero que el
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paciente presentaba desautonomia del sistema nervioso autdnomo que es una causa
de hipertension arterial secundaria.

ELECTROCARDIOGRAMA QUE DEMUESTRA ISQUEMIA SUBEPICARDICA ANTERIOR
EXTENSA CON HIPERTENSION ARTERIAL CONTROLADA
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ELECTROCARDIOGRAMA CON DESCONTROL HIPERTENSIVO Y CAMBIOS
ELECTROCARDIOGRAFICOS CON LESION SUBEPICARDICA ANTEROSEPTAN

- omay

ELECTROCARDIOGRAMA CON MEJORIA EN LAS CIFRAS TENSIONALESOBSERVANDOSE
SOLO ISQUEMIA SUBEPICARDICA ANTERIOR EXTENSA
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CASO No 13

Nombre: Rodriguez Dominguez Blanca
Edad: 34 afios
Sexo: Femenino
Expediente 489239 -
Femenino de 34 afios de edad que se refiere con los siguientes antecedentes de importancia:
ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES:
Abuela materna finada por complicaciones de DM
Hermana con hipertension arterial sistémica

L eama

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:
Paciente casada, ama de casa, alimentacién regular en calidad y cantidad, vida sedentaria, tabaquismo y

alcoholismo negativos.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:
Cursa con sarampion a los 9 afios, faringoamigdalitis de repeticion , diagnostico de hipertension arterial hace 5

afios con tratamiento en forma irregular a base de captopril 25mg cada 8hrs. Niega otros antecedentes.

ANTECEDENTES GINECOLOGICOS:
Menarca 13 afios, ritmo 30x3, IVSA 19 afios, FUR 15-04-02, GVI C-0, PIII, Alll, DOC normal.

PADECIMIENTO ACTUAL

Lo inicio hace aproximadamente 4 afios con edema de miembros inferiores de predominio matutino tratado por
medio particular. Hace un afio se agrega edema facial de predominio matutino, acompaiiado desde hace un mes
de astenia y adinamia, hiporexia, y disnea de medianos esfuerzos y edema progresivo de miembros inferiores y

disminucion en los volumenes urinarios

TA 160/100mmHg, FC 82x'FR 17x"
Craneo normal ojos simétricos con pupilas isocoricas y reflexicas, fondo de ojo sin datos de retinopatia

hipertensiva, cavidad oral hidratada,. cuello sin megalias, area cardiaca con desplazamiento del choque de la punta
hacia el 6° EILMCA, con presencia de soplo sistolico grado III-VI

Abdomen blando depresible y no doloroso, giordano negativo, miembros inferiores con presencia de edema hasta
ambas rodillas, blando y con signo de godete +++. Se inicio protocolo de estudio con los siguientes paraclinicos.
Hb 10.8 Hto 34.5, Lecucocitos 3340, neutrofilos 1800, Linfocitos 1010, PLT 226000, Calcio 9.4 Na 138, K 4.4,
Fosforo 4.9, Glucosa 128, urea 51, creatinina 3.0, depuracion de creatinina. 20mVi/min, creatinina en orina .98,
Proteinas en orina 1.64, EGO: aspecto turbio, densidad. 1.015, pH 8.0, proteinas ++, Hb ++, glucosa (necgativo),
eritrocitos 18-20 por campo. Se solicito electrocardiograma concluyéndose hipertrofia ventricular izquierda y
sobrecarga sistolica. Se solicito posteriormente USG renal, reportando lo siguiente: Rifion derecho en sitio
anatomico de bordes irregulares, definidos con dimensiones aproximadas de 75x42x33mm, con presencia de
imagen quistica a nivel de su polo superior de aproximadamente 36mm en su diametro, el parenquima con
aumento de su ecogenicidad con pérdida de la relacion corteza médula, seno renal ecogénico, sin evidencia de
dilatacion del sistema pielocalicial.

El rifion del lado izquierdo en su sitio anatomico de bordes regulares, definidos con dimensiones aproximadas
de 43x44x41 en sus ejes mayores con ecotextura aumentada, perdida de la relacion corteza medula, seno renal
ecogénico, sin evidencia de dilatacion del sistema pielocalicial. Concluyéndose: Cambios de tipo inflamatorio
cronico en ambos rifiones y quiste renal derecho. El ecocardiograma con Aorta de 29, auricula izquierda 40mm,
DDVI sé6mm DSVI 52mm PP 9mm S 9mm FE 34%, se encuentra VI con movimiento septal paradéjico, la
valvula mitral con insuficiencia ligera, la valvula aortica sin alteraciones, con presencia de dilataciéon del tronco
de la arteria pulmonar con presencia de CIA de tipo ostium secundum. Hasta el momento se ha concluido que la
paciente es portadora de piclonefritis cronica como causa de hipertension arterial secundaria.
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ELECTROCARDIOGRAMA CON HIPERTROFIA VENTRICULAR Y SOBRECARGA
SISTOLICA DEL VENTRICULO I1IZQUIERDO
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CASO No 14

Nombre: Lopez Dominguez Patricia

Edad: 20 aiios.

Sexo: femenino . .

Expediente: 470074 .. - -
Paciente de 20 aifios de edad que ingresa a la unidad de cuidados intensivos, refiriendo los siguientes

antecedentes de importancia:
ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES.
Madre con hipertension arterial sin tratamiento farmacologico

Resto interrogados y negados.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS
Originaria y residente del Estado de México, soltera, ama de casa, alcoholismo y tabaquismo negados,

alimentacion deficiente en calidad y cantidad, vida sedentaria.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Se diagndstico hace 3 afios la presencia de LES, en el servicio de nefrologia, asi
mismo con Dx de hipertension arterial desde hace 3 afios con tratamiento a base de prednisona 20mg VO cada

24hrs, sin recibir tratamiento antihipertensivo.

ANTECEDENTES GINECOBSTETRICOS
Menarca 17 afios, ritmo 30x3, IVSA 109 afios, una pareja sexual, FUR 27 de marzo del 2002, FPP 4 enero del

2003, actuaimente con embarazo de 38 semanas de gestacion, sin control prenatal.

PADECIMIENTO ACTUAL
Refiere iniciar su padecimicento actual hace aproximadamente 6 meses caracterizado por la presencia de

edema de miembros inferiores, ascendente, sin ninguna otra sintomatologia hasta hace 2 dias al presentar cefalea
holocraneana, acifenos, vision borrosa, ademas de edema de miembros superiores ingresandose a la UCIL. Se
inicia manejo con difenilhidantoina, dexametazona, hidralacina y nifedipino., se interrumpe el embarazo,
obteniendo producto tnico vivo del sexo masculino, con asistencia mecanica ventilatoria. Ingresa con TA
180/120mmHg, FC 120x°, FR 20x°, temperatura de 36.5 grados.

Se encuentra bajo asistencia mecanica ventilatoria, reactiva, consciente, obedeciendo ordenes, lograndose la
extubacidn adecuadamente. Craneo normal, cavidad oral hidratada. cuello sin megalias, area cardiaca con ruideos
ritmicos y de buena intensidad y sin fendmenos agregados. Campos pulmonares sin integrarse sindrome
pleuropulmonar, abdomen con herida abdominal limpia y sin datos de sangrado, se inicia tratamiento con
hidralazina, alfa metil dopa y DFH, evolucionando en forma satisfactoria, con countrol de la tensién arterial,
posteriormente la paciente es egresada, se realiza biopsia renal reportando2 glomerulos exclusivamente, uno con
esclerosis global con la formaciéon de una media luna fibrosa, el segundo glomérulo tiene proliferacion
endocapilar, el interticio tiene fibrosis que afecta el 30% de la escasa superficie cortical. Los vasos fibrosos
subendotelial. Concluyendo: fibraosis interticial grado 11 y arnteriolonefroesclerosis moderada. 2Dos meses después
se realiza UDSG renal, reportandose que ambos rifiones son de tamafio normal, en situacidon anatémica, la
relacidn corteza médula esta conservada, sin evidencia de dilatacion pielocalicial, concluyéndose ambos rifiones
normales. Se considera que el origen de hipertension arterial en nuestra paciente es la enfermedad inmunoldgica,

se coloca MAPA el cual evidencia descontrol hipertensivo.
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NEFROPATIA LUPICA, CON PROLIFERACION ENDOCAPILAR, FIBROSIS INTERTICIUAL

RETINOPATIA GRADO IT¥ CON PRESENCIA DE EXUDADOS Y HEMORRAGIA RETINIANA
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CASO No 15

Nombre: Benjamin Calzada
Edad: 27 afios
Sexo: Masculino
No Expediente: 395662
Paciente de 27 afios de edad que es captado en la consulta externa con cifras de tension arterial elevadas,

refiriendo los siguicntes antecedentes de importancia:

S vmeemar

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Interrogados y negados

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS.
Originario y residente del Distrito Federal, escolaridad, nivel superior, alimentacién deficiente en calidad y

cantidad, niega tabaguismo y alcoholismo, vida sedentaria
:AZNTECEDEN'YES PERSONALES PATOLOGICOS
es detectado con cifras de tension

Niega enfermedades propias de la infancia, refiere que hace 8 afios
arterial elevadas, en ese tiecmpo sus principales molestias eran palpitaciones, cefalea y sudoracién asi como

crisis de ansiedad no recibiendo ningiin tratamiento farmacologico. Es visto por primera vez en nuestro
servicio hace 2 aifios, detectando cifras de tension arterial elevadas, iniciando tratamiento con captopril 25mg
cada 8 hrs, hidroclorotizida 50mg cada 12hrs, con evolucion torpida. Niega otras enfermedades crénico

degenerativas. temblor en manos, palpitaciones y sudoracion profusa.

PADECIMIENTO ACTUAL

Es captado en la consulta externa de cardiologia refiriéndose con presencia de palpitaciones y sudoracion
profusa.

TA 170-105mmiig, FC 89x'FR 16x”~

Paciente del sexo masculino de edad igual a la cronoldgica, integro, sin ninguna limitante para realizar
cualquier actividad fisica, ectomorfico, cooperador.

Craneo normal, ojos con pupilas reflexicas, cavidad oral hidratada,. Cuello sin ingurgitacion yugular, area
precordial con choque de la punta a nivel del 5° espacio intercostal, campos pulmonares limpios y bien
ventilados y sin fenomenos agregados.

Se inicia protocolo de estudio por consuilta externa para determinar origen secundario que explicara la
hipertensiéon arterial se realizo determinacion de hormonas tiroideas con los siguientes resultados: T3
115ng/dl. T4 10ng/d!
TSH 43uUl/ml, T4L 1.6ng/dl, agdrenalina 115ug/dl, noradrenalina 98ng/di,
288ug/24hrs, metanefrina 78ug/24hrs, Normetanefrina 210ug/24hrs, USG dopller renal
siguiente: Rifiones con cambio en su situacion anatomica, no logrando delimitar polo inferior de ambos, se
ealiza abordaje posterior, visualizando ambos polos inferiores unidos por delante de la aorta. Con
mortfologia, tamafio normales, con bordes regulares, parenquima homogéneo, relacién corteza-médula
conservada. Con modalidad Dopller color pulsado se observa arteria y vena iliaca con flujo de configuracién
y amplitud normal. Arterias renales con flujo anterogrado de configuracién normal, asi como sus ramas,
conclusién Pb rifion en herradura. se programa gamagrama suprarrenal encontrandose imagen sugestiva en
suprarrenal izquierda de tejido cromafin pb secundario a feocromocitoma, por lo que se realiza estudio de
TAC abdominal con corntes finos en glandula suprarrenal reportando lo siguiente ambas glandulas
suprarrenales en sitio anatomico, de forma y tamaiioc normales. con dimensiones para la derecha de
2.24x.36cm y para la izquierda de 2.43x0.54cm en sus ejes longitudinal y anteroposterior, con bordes
regulares y definidos, que muestran un parenquima homogéneo. Los rifiones con cambio en su sitio,
apreciandose ambos polos inferiores unidos, con bordes regulares, parenquima homogéneo , el sistema
piclocalicial con mal rotacién secundaria conclusion: Glandulas suprarrenales sin alteraciones y rifién en

metanefrinas totales
encontrando lo

herradura. La urografia excretora demuestra el rifion en herradura.
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TAC ABDOMINAL OBSERVANDOSE LA UNION DE AMBOS POLOS INFERIORES

UROGRAFIA EXCRETORA OBSERVANDOSE RINON EN HERRADURA
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CASO No 16

Nombre: Miranda Cabrera Carmen.
Edad: 38 afios.
Sexo: Femenin
No Expediente: 486543
Paciente de 38 aifios de edad que ingresa al servicio de cardiologia , al detectanrse en el servicio de
con crisis hipertensiva del tipo emergencia hipertensiva con daiio a 6rgano blanco a nivel de ojo .
A su ingreso refiere los siguientes antecedentes de importancia:

Cmeema

urgencias

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES
Interrogados y negados.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Refiere ser originaria del D.F, residente en CD Netzahualcoyotol estado de México, dedicada al hogar,

tabaquismo y alcoholismo negativo, alimentacion rica en grasas y carbohidratos, vida sedentaria

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:
Niega enfermedades crénico degenerativas
Diagnéstico de hipertension arterial desde hace S afios, actualmente controlada con captopril 25mg cada 12hrs y

conocida por el servicio de cardiologia desde hace 3 aiios.

ANTECEDENTES GINECOBSTETRICOS
Menarca 13 anos, ritmo 28x3, GIV, P IV, FUR 13- 03-02, L pareja sexual, DOC nunca

PADECIMIENTO ACTUAL.
Inicia su padecimiento actual 36 horas antes a su ingreso caracterizado por la presencia de cefalea universal, de

tipo punzante, de gran intensidad, acompaiiada de nauseas, llegando al vémito de contenido gastrobiliar, fosfenos
y acafenos, debilidad de las extremidades inferiores, ademas de sudoracién y el dia de hoy disminucion en forma
sabita de la agudeza visual por lo que acude a urgencias, donde se detectan los siguientes signos vitales:
TA 180-120mmHg. FC 90x'FR 16x".
Se solicita valoracion al servicio de cardiologia decidiendo ingresarla a la UCIC, iniciandose manejo con
nitropusiato de sodio a .Smcg/kg/min, modificandose la dosis deacuerdo a Ia respuesta con dosis maxima de
3mcg/kg/min, se agregd captopril 50mg cada 12hrs y amilodipino 5Smg cada 12hrs, evolucionando
satisfactoriamente en cuanto al control! de la tension decidiendo su egreso a piso de cardiologia 48 hrs despuds de
su ingreso.A la exploracién fisica se encuentra paciente con craneo normal, ojos simétricos, con disminucion de
la agudeza visual en forma bilateral, con retinopatia grado Il en el examen de fondo de ojo. cucllo sin megalias,
no soplos, area cardiaca con ruidos cardiacos ritmicos y de buena intensidad y sin fenomenos agregados, campos
pulmonares limpios y bien ventilados y sin fenémenos agregados, abdomen aumentado de volumen por tejido
adiposo sin datos patolégicos, miembros inferiores sin edemas. Los paraclinicos llama la atencion la presencia de
hipocalemia persistente a pesar de reposician de potasio via oral, los valores desde su ingreso fueron 3.2meq/L,
3.1meq/L, 3.5Meq/L., 3.1Meq/L, 4.3meq/L., 3.6Meq/L.. 4.4meq. Los electrolitos urinarios con sodio de 24megq,
electrocardiograma con hipertrofia ventricular izquierda y sobrecarga sistdlica de |

potasio de 22meq. EI
ventriculo izquierdo. Se sospecha la presencia de hiperaldosteronismo primario contra feocromocitoma por lo que
los siguientes resultados: metanefrinas totales 165ug/24hrs,

se determinan metanefrinas urinarias con
140ug/24hrs descartandose feocromocitoma, sin embargo se realiza

metanefrina 25ug/24hrs, normetanefrina
gamagrama suprarrenal el cual demuestra captacion del radiotrazador a nivel de la glandula suprarrenal izquierda

con reporte final de Pb feocromocitoma, por 1o que se envia al paciente a TAC abdominal con cortes finos a nivel
de la glandula suprarrenal encontrando lo siguiente: glandula suprarrenal derecha en sitio anatémico de bordes
regulares bien delimitados con dimensiones aproximadas de 27x5mm, con parenquima que refuerza
homogeneamente con el medio de contraste intravenoso, de caracteristicas normales. [a glandula suprarrenal
izquierda en sitio anatdmico on bordes regulares bien delimitados con dimensiones aproximadas de 25x85mm,
con parenquima que refuerza homogencamente con ¢l medio de contraste intravenoso, conclusién hiperplasia

suprarrenal izquierda
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GAMAGRAMA SUPRARRENAL CON TAC SUPRARRENAL CON CRECIMIENTO
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CASO No 17

Nombre: Margarita Tellez Martinez

Edad: 28 afios

Sexo: femenino

No Expediente: 468665.

Paciente de 28 afios de edad referido por médico particular a la consulta externa de cardiologia con diagpastico
de hipertension arterial. La paciente refiere los siguientes antecedentes de importancia:

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES:
Abuela paterna con Hipertension arterial
2 tias paternas con hipertension arterial
Padre con hipertensién arterial

ANTECEDENTES PERSINALES NO PATOLOGICOS
Originaria y residente del D.F, soltera, estudiante de 3er semestre de preparatoria, alcoholismo y tabaquismo

negados.
ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Se conoce con hipertensién arterial desde hace 4 meses, sin recibir tratamiento farmacoldgico, hasta hace !
mes que al detectarla nuevamente con cifras de tension arterial elevadas inician con telmisartan 1 cada 24hrs y

atenolol 50mg cada 24hrs hasta la actualidad.

ANTECEDENTES GINECOBSTETRICOS
Menarca 12 afios, IVSA 26 aiios, | pareja sexual, GO, DOC nunca, FUR 12-12-01.

PADECIMIENTO ACTUAL

Refiere iniciar su padecimiento desde hace 4 meses caracterizado por la presencia de cefalea, de tipo punzante,
de moderada intensidad, intermitente , ademas de disnea de medianos esfuerzos, ocasionalmente con
palpitaciones, fosfenos y acufenos, actualmente asintomatica.
TA 160/100mmHg, FC 80x FR 16x
Se encuentra paciente con palidez de piel y tegumentos, integra y cooperadora.
Craneo normal, conjuntivas palidas, cavidad oral hidratada, cuello sin megalias, area cardiaca con ruidos ritmicos
y de buena intensidad y sin fenomenos agregados campos pulmonares limpios y bien ventilados y sin fenomenos
agregados abdomen blando depresible y no doloroso, con giordano bilateral positivo, miembros inferiores con
edema +, se inicia protocolo de estudio para descartar enfermedad parenquimatosa renal |
Los estudios de laboratorio con los siguientes resultados. Hto 32% Hb 11.2gr/dl, Plaquetas 158000, creatinina
1.omg/di, Urea de 78mg/dl. gilucosa 110mg/dl. Depuracion de creatinina con S3ml/hora, proteinas totales en
orina de 24 horas 870mg/24hrs, EGO densidad 1.015, leucocitos negativo, nitritos negativos, proteinas negativo,
sodio urinario 44.2mosm/L, potasio urinario 18 .9mosm/L. Se sospecha la presencia de nefropatia cronica. Se
investiga la posibilidad de enfermedad autoinmene solicitandose estudios inmunologicos: Complemento C3
85,4, complemento C4 24.4, 1gG 1290mg/dl, IgA 278mg/dl, IgM 287mg/dl, factor reumatoide 9.62Ul/ml.
Células LE: negativas, anticuerpos antinucleares negativos. Se realiza estudio dopller renal reportando rifién

de bordes regulares, definidos moderadamente lobulados, ecogenecidad en corteza homogenea,

derecho
comparativamente con higado se encuentra aumentada, seno renal hiperecogenico, sin dilatacion del sistema

colector, con medidas de 7x4.7x4.5cm, el rifidn del lado izquierdo de similares caracteristicas al contralateral con
medidas de 7.5x4.7x4.3cm. Con doppler color y espectral se observa flujo anterogrado con velocidades bajas, con
espectros de configuracion normal. Concluyendo datos de nefropatia cronica. Se envia a gamagrama renal para
la evaluacion de la funcion renal con radiofarmaco Tce-DPTA/Hipuran

Observandose velocidad de filtracién glomerular global fue de 57.3mi/min, con una contribucion renal izquierda
de 61% (35. 1ml/min) y para el rifion derecho 3926 (22. Iml/min), en cuanto al flujo plasmatico renal efectivo total
fue de 339.7ml/min, contribuyendo el rifion izquierdo con 162mi/min (48%) y el rifidon derdecho con
177.6mlUmin (52%), concluyéndose que la velocidad de filtraciéon glomerular total y flujo plasmatico renal
disminuidos, ambos rifiones hipoperfundidos e hipofuncionales. la evaluacion es congruente con dafio renal

parenquimatoso bilateral.
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ELECTROCARDIOGRAMA CON HIPERTRPOFIA VENTRICUKLAR Y SOBRECARGA
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CASO No 13

Nombre: Maria Santoyo Aguilar
Edad: 38 afios,
Sexo: Femenino
No de Expediente: 460640
cn e s emas
Paciente del sexo femenino que ingresa al servicio de cardiologia posterior a su valoracidn con los diagndsticos
de taquicardia supraventricular, crisis hipertensiva del tipo de urgencia hipertensiva.

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES:
Madre con hipertension arterial sistémica.
Resto interrogados y negados.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:
Originaria del Estado de México y residente en el D.F. , ama de casa, alimentacidn rica en carbohidratos, vida

sedentaria, alcoholismo y tabaquismo negativo.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS
Es conocido por el servicio de oftalmolagia desde agosto del 2001 por epistaxis que ameritd tratamiento con

taponamiento posterior.
Es hipertensa de 4 afios de evolucién al inicio con tratamiento con captopril 25mg , suspendido desde hace 3

afios.

Es vista en noviembre del 2001 en la consuilta externa de medicina interna detectando crisis hipertensiva con
cifras de 210/140mmHg iniciando manejo con captopril y nifedipino-. Es vista nuevamente en enero del 2002
con hipertensiéon descontrolada con TA de 230/140mmHg ajustando tratamiento con captopril 25mg cada 8hrs y
metoprolol 100mg cada 12hrs. Durante la vigilancia en consulta externa se detectan depuracion de creatinina de
34ml/min y acido trico de 9.3mg/dl y EGO con proteinuria de 309mg/dl.

ANTECEDENTES GINECOBSTETRICOS
Menarca 10 afnos, IVSA 17 afios, | pareja sexual, OTB hace 3 afios, DOC nunca.

PADECIMIENTO ACTUAL:
Inicia hace 4 dias previos con la presencia de palpitaciones, asi como ataque al estado general, persistiendo con

palpitaciones a lo largo del dia, acudiendo al servicio de urgencias donde se detecta con TA 180/110mmHg asi
como por trazo clectrocardiografico fibrilacion auricular, decidiendo cardioversion eléctrica con 100J, saliendo la

paciente a fibrilacion auricular de respuesta normal.
A la exploracion fisica se encuentra con edad igual a la cronologica, integra, endomorfica, sin facie

caracteristica y cooperadora
Craneo normal ojos simétricos con pupilas isocoricas fondo de ojo con retinopatia grado Il | cavidad oral
hidratada, area precordial con chaque de la punta a nivel del 6° EILMAA, ruidos cardiacos arritmicos de buena

intensidad con presencia de desdoblamiento del segundo ruido pulmonar, soplo sistolico grado IV de VI en foco
tricuspideo y mitral grado Il de VI, campos pulmonares limpios y bien ventilados y sin fenémenos agregados,
abdomen blando no doloroso, miembros inferiores sin edemas.

Los paraclinicos con: Hb 16gr/dl, Hto 46%. Leucocitos 9220, Plaguetas 235000, & TGO 29Ul, TGP 22U1, urea
52mg/dl, Creatinina 1.5mg/dl, potasio 3.7meqg/l,, sodio 130meqg/l,. Depuracién de creatinina con 34ml/min. Se
solicita perfil hormonal para descartar hipertiroidismo y feocromocitoma con los siguientes resultados: T3
300ng/ml, T4 10ubh/mi, T4L 3 ug/ml, TSH 7ng/ml, aldosterona 310pg/ml, vasopresina 2 7ng/ml, Cortiso!
250ng/ml, ambos normales, fias catecolaminas en orina fueron: metanefrinas 32ug/24hrs, normetanefrinas
394dug/24hrs ligeramente elevadas, metanefrinas totales 426 ug/24hrsdado que el perfil hormonal no orientaba a
patologia endocrina, se realizé gamagrama renal con DTPA-Tc99m, OlH-131 encontrando lo siguiente: En la
fase dinamica se observa deficiente perfusion del radiofarmaco hacia ambos rifiones. En la fase funcional ambos
rifiones concentran . manejan y eliminan de manera deficiente a los dos radiotrazadores lo cual se corrobora en
las curvas renograficas:
TFEG..... 33ml/min

(63)




Rifidn izquierdo...................

Rifién derecho. 52%
FPRET.......... . 209ml/min
Rifion izquierdo. 41%

..59%

Rifién derecho.....
Concluyéndose nefropatia renal cronica

Se realizaron estudio complementarios ante la presencia de la fibrilacion auricular y la gran cardiomegalia
presente en la radiografia de térax como fue el ecocardiograma que reporto septum 10mm, pared posterior de
10mm, DDVI 48mm, DSVI 38mm, FEVI 49%, DDVD 37mm, con movimiento septal paradogico, la valvula
mitral y adrtica sin alteraciones, con presencia de dilatacion de cavidades derechas, con insuficiencia tricuspidea
severa( practicamente sin coaptar las valvas de la tricaspide),por dilatacién del anillo, calculandose por gradiente
de IT una PSAP de 43mmHg alcanzandose observar el tronco de la pulmonar y sus dos ramas sin dilatacion
aparente. Se administro medio de contraste sin observarse cortocircuito, por lo que es llevado a cateterismo
cardiaco donde se encuentra cardiopatia dilatada a expensas de cavidades derechas con hipertension arterial

pulmonar severa, durantc este procedimiento se realiza arteriografia renal, sin evidenciar la presencia de
Se realizé estudio de gamagrafia pulmonar con Tc99m observandose gran

enfermedad renovascular.

cardiomegalia con ensanchamiento de ambos rebordes cardiacos, con concentracion aumentada en ambos vertex
pulmonares, con bandas hipodensas interlobulares,. La imagen gamagrafica sugiere hipertension pulmonar.
Concluyéndose que la hipertension arterial es secundaria a nefropatia cronica.

RETINOPATIA GRADO III PRESENCIA DE EXUDADOS Y HEMORRAGIAS
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GAMAGRAM A RENAL QUE DEMUESTRA FUNVCION RENAL BILATERAL DISMINUIDSA
COMPATIBLE CON NEFROPATIA CRONICA
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DELIMITACION E IDENTIFICACION DEL PROBLEMA

Se reporta en la literatura mundial que la hipertension arterial de origen secundario es una entidad rara, con una
incidencia de 5% de toda la poblacion con esta entidad; sin embargo, tal vez su pobre incidencia se deba al aito
costo que implica el investigar un origen secundario como causa de hipertension arterial, por lo que creemos que
esta subestimada su incidencia real. Por lo que iniciamos en el servicio de cardiologia a investigar causas
secundarias de hipertension arterial durante los dos ultimos afios, elaborando una nuta critica _diagnossica en
aquellos pacientes con criterios para determinar un origen secundario que fueron captados en la consulta externa
de cardiologia, piso de hospitalizacidn y unidad coronaria, con la finalidad de mcjorar su calidad de wvida,
disminuir las complicaciones propias de la enfermedad e incluso modificar la evolucién natural de la
enfermedad y en algunos casos llegar a curar la enfermedad.

PLANTEAMIENTO DE HIPOTESIS

Si la hiperetensidn de origen secundario es rara entones encontraremos pocos casos en los pacientes que

iniciaron el protocolo de estudio para descartar causas de origen secundario.

OBJETIVO GENERAL:

Investigar causas de hipertensién de origen secundario a través de la elaboracion de una ruta critica diagnostica
en aquellos pacientes que renen los criterios para sospechar dicha entidad de marzo del 2001 a marzo del 2003
en el servicio de Cardiologia del Hospital Juarez de México.

DISENO DEL ESTUDIO:

Longitudinal, no experimental, clinico y original.

CRITERIOS DE INCLUSION:

Se incluyen en el estudio a los pacientes con diagnostico de hipertension arterial independientemente del
tiempo de evolucién, que tenian una o mas de las siguientes caracteristicas: pacientes mayores de 50 afios de
edad o menores a 35 afios, en la hipertensiéon grave, acelerada o maligna, en caso de riiién palpable, soplo
abdominal, deterioro de la funcidn renal o trastornos urinarios, en enfermedades endocrinas asociada, inicio
brusco de la hipertension arterial, hipertension refractaria a tratamiento e hipertensién en estadio 3.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Todos aquellos pacientes que no aceptaron ingresar al estudio.

MATERIAL Y METODOS:

Se captaron pacientes durante dos afios en la consulta externa, area de hospitalizacidon del servicio de
cardiologia y en la Unidad de Cuidados Coronarios, incluyéndose un total de 36 pacientes que aceptaron iniciar el
protocolo de estudio y que reunian uno o mas de los criterios ya mencionados iniciandose de acuerdo a la
sospecha clinica una ruta critica diagnostica. Se realizd historia clinica completa, investigando especificamente
datos clinicos sugestivos de causas secundarias. Posteriormente se realizaron estudios basicos de laboratorio y de
acuerdo a la posibilidad diagnostica estudios especiales como: Rx de térax, Rx de abdomen, ultrasonido doplier
renal, gammagrafia renal, tomografia compurtarizada abdominal, urografia excretora, arteriografia,
ecocardiograma transtoracico, cateterismo cardiaco, aortograma, ultrasonido renal, determinacion de
catecolaminas, aldosterona y renina y la colocacion de MAPA (Monitoreo ambulatorio de la presion arterial)

TESIS CON

(66)
AT
FALLA DE QRICEN




POBLACION ESTUDIADA Y
DISTRIBUCION POR SEXO

INSTRUMENTOS
Se busco intencionadamente a los pacientes incluidos en el estudio causas de origen secundario, de acuerdo a
la sospecha clinica se realizaron los siguientes estudios. Electrocardiograma de 12 derivaciones, Radiografia de
torax y de abdomen, determinacion de perfiles hormonales por el método de fotometria ¢ inmunoanalisis,
modo M, flujo

ultrasonografia bidimencional, y doppler renal, ecocardiograma bidimencional, doppler color,
continuo y pulsado, Monitoreo de la presidén arterial ambulatoria modelo Welch Allyn, tomografia axial

computarizada abdominal , tomografia axial computarizada con cortes finos a nivel de la glandula suprarrenal,
tomografia axial de torax, gamagrafia renal, gamagrafia suprarrenal, estudio hemodinamico con uso de catéteres

y balones para plastia de aorta y catéter para arteriografia renal.

RESULTADOS:

Se incluyeron un total de 36 pacientes que aceptaron participar en dicho estudio, 20 del sexo masculino(55.5%)
y 16 del sexo femenino (44.4%), la edad promedio fue de 36.5 afios, con rangos de 10 a 63 afios. de los cuales 36
pacientes en 18 de ellos se ha logrado hasta el momento detectar causas de origen secundario lo que representa

un 50% .

RESULTADOS
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Cabe mencionar que los otros 18 pacientes en estudio, se encuentran aun en protocolo ya que una de nuestra
limitante es la infraestructura de nuestro hospital, por lo que hay estudios que no se han realizado y porlo
tanto nuestros pacientes tienen gue solventar dicho estudio que representa en mucho de los casos un alto costo.
Sin embargo; son pacientes que la sospecha de hipertension de origen secundario es muy alta. Hasta el momento
de los 18 pacientes que hemos terminado el protocolo de estudio hemos encontrado en todos una causa de
origen secundario representando un 100%. En cuanto a la distribucion de sexo en los pacientes con diagndstico
de hipertension de origen secundario encontramos lo siguientes 12 son del sexo masculino (66.6%).y 6-del.sexo

femenino (33.3%)

HIPERTENSION ARTERIAL
SECUNDARIA

Dentro de las causas hasta €l momento encontradas como causas de origen secundario de hipertension arterial

se encuentran las siguientes:
Coartacion adrtica 4 casos (22%), nefropatia cronica 3 casos (16%), Mielolipoma 2 casos (11%),
hiperidosteronismo primario 2 casos (11%%) y las siguientes con un solo caso representando cada una de ellas el

5.5%: pielonefritis crénica, lupus eritematoso sistémico,. rifion en herradura, disautonomia del SNA, quiste renal
hemorragico, e hiperplasia suprarrenal. A continuacion se representa graficamente.
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CAUSAS DE HIPERTENSION SECUNDARIA

> _

-omay

enfermedad que se ha considerado un problema de salud

CONCLUSIONES: La hipertension arterial es una
publica en México, dado que un gran porcentaje de pacientes son jovenes y econdmicamente activos como lo

demostro la Encuesta Nacional 2000, nos dimos a la tarea de detectar pacientes jovenes en nuestro hospital con
el objetivo de determinar causas de hipertension secundaria con lo que logramos un de acuerdo a la causa,
cambiar la evolucién natural de la enfermedad asi como inclusive llegar a curar al paciente, de hecho dentro de
las causas encontradas debemos de comentar que los pacientes con coartacion aortica a dos de ellos se les realizo
angioplastia de la region coartada, colocandose MAPA a los 3 meses evolucionado sin hipertension arterial, asi
mismo los otros dos pacientes que eran aduitos fueron llevados a colocacion de Stent en la region coartada,
colocandose MAPA posteriormente demostrando que se encontraban con cifras de tensién arterial normales . En
cuanto a los pacientes con mielolipoma . los diagndsticos se determinaron posterior al evento quirargico
demostrado por estudio histopatolégico, de igual forma los pacientes fueron seguidos con MAPA
determinandose que ya no continuaban con hipertension arterial. Si bien es cierto en la literatura mundial no se
menciona como causa de hipertension arterial los mielolipomas, ya que generalmente no son funcionales (
productores de hormonas), pero se ha sugerido que por lo grande que suelen crecer estos turmnores pueden originar
hipertension arterial por mecanismo de compresion extrinseca de las arterias renales. lL.os paciente con
aldosteronismo primario, fue llevado a cirugia por un adenoma suprarrenal colocandose MAPA posterior a la
cirugia cursando sin hipertension arterial, El resto de los pacientes cabe mencionar que han continuado
hipertensos a pesar del tratamiento especifico. Sin embargo es de mencionarse que mas del 50% de nuestros
paciente hemos logrado cambiar la evolucion natural de la enfermedad ofreciendo mejor calidad de vida y
disminuyendo las complicaciones propias de la hipertension arterial.
de origen secundario es mas frecuente de lo reportado en la literatura mundial, sin embargo posiblemente su baja
incidencia se deba a lo dificil del diagnostico de la hipertension arterial secundaria, implicando grandes costos
por la necesidad de realizar estudio especiales. Creo que este estudio si bien en cierto es una muestra muy
pequeita, demuestra la importancia de estudiar a la hipertensién arterial tratando de descartar causas de origen
secundario, pudiendo lograr un cambio en la evolucidén de la historia natural de la enfermedad. con mejor
calidad de vida, menos complicaciones a dafio a organo blanco, como se demostrd en nuestro estudio con varios
retinopatia hipertensiva e hipertrofia ventricular izquierda, menor

Podemos decir que tal vez la hipertension

casos g ue ingresaron y se detectaron con

namero de internamicntos por crisis hipertensivas ¢ incluso curar la enfermedad como se demostrd en algunos
casos. Por lo que tenemos que realizar un protocolo de estudio en todos aquellos pacientes con sospecha de
hipertension arterial de origen secundario y priorisar los recursos de estudios especiales basandonos en la historia

clinica que nos orientara a buscar la causa de origen secundario mas probable.
(69)
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