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CASO CLINICO

Hipertension arterial en un paciente joven: en
busca de la hipertension arterial secundaria

Mujer de 34 anos de edad, fumadora de 10 cigo-
rrillos/dia, con antecedentes familiares de madre y
abuela diabéticas tipo 2. Antecedentes personales:
diabetes gestacional que necesitdé insulinoterapia
(actualmente cifras de glucemia normalizadas), sin-
drome depresivo y reciente diagndstico de hiper-
tension arterial. Tratamiento actual: enalapril-hidro-
clorotiazida, lorazepam, paroxetina y amlodipino.

Ha sido valorada en la consulta de atencién pri-
maria por presentar en dos ocasiones crisis de hi-
pertensién arterial que necesitaron asistencia por
parte de la Unidad de Urgencias del hospital y se
resolvieron mediante la toma de captopril y alpra-
zolam sublingual. Las pruebas complementarias
correspondientes (hemograma, bioquimica, coa-
gulacion y ECG) que se realizaron en el Servicio de
Urgencias no revelaron ningun hallazgo patoldégico.

Durante la valoracion en la consulta de atencion
primaria la paciente presenta cifras de tension ar-
terial de 184/80. En la exploracion fisica presenta
buen estado general, estd consciente y orientada,
no focalidad neurolégica, auscultacidon cardiaca

ritmica a 80 lom; el abdomen es blando y depresi-
ble, con ruidos intestinales presentes.

Debido a la aparicién sUbita de hipertensidon ar-
terial en una paciente joven, sin patologia previa
que explique dicho cuadro, se plantea la posibi-
lidad de encontrarnos ante un cuadro de hiper-
tension arterial secundaria y se decide derivacion
para completar el estudio a consulta de cardiolo-
gia de su hospital de referencia, en el que no existe
Servicio de Nefrologia.

Se realizan las siguientes pruebas complementa-
rias

¢ Bioquimica en orina: dcido vaniimandélico 5,7
mg/24 horas, dcido hidroxiindolacético 5,1 mg/24
horas.

e Eco doppler de las arterias renales: sugieren es-
tenosis de la arteria renal derecha.

¢ Angio RMN de las arterias renales: disminucion
del calibre de la arteria renal derecha, con calibre
normal en su origen y del tercio proximal de la mis-
ma y marcada disminucidn del calibre en el tercio
medio y distal, compatible con estenosis de al me-
nos 70 %, secundaria a displasia fioromuscular (figu-
ral).

El diagndstico final es de hipertension arterial se-
cundaria a estenosis de 70 % por posible displasia
filoromuscular.

COMENTARIO

Se frata de una enfermedad vascular, no infla-
matoria, no ateroesclerdtica, que afecta a las arte-
rias de mediano y pequeno calibre.

Su prevalencia es menor de 1 %, pues los casos
reflejados son los que han cursado con sinfoma-
tologia. Las arterias mds frecuentemente implica-
das son la cardétida interna y la renal, y con menor
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frecuencia la iliaca, la vertebral, la subclavia vy las
viscerales. Afecta predominantemente a mujeres
de 15-50 anos de edad y sin antecedentes familia-
res de dicha enfermedad.

La etiologia es desconocida, aunque existe una
gran variedad de factores implicados. Se recoge
en la bibliografia la predisposicién genética (la
enfermedad fue descrita por primera vez en ge-
melos monocigofos y primos), la influencia hormo-
nal (dado el predominio en las mujeres en edad
fértil) y factores mecdnicos y medioambientales
(tabaqguismo).

La presentacioén clinica mds comun es la apari-
ciéon abrupta de cifras elevadas de tension arterial.
Debe sospecharse en pacientes con hipertensién
grave o resistente y con aumento de la creatinina
sérica después de iniciar tratamiento con un inhi-
bidor de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA) o con un bloqueador del receptor de an-
giotensina Il (ARA-Il), en particular en las mujeres
menores de 50 anos; o bien con aparicién de hi-
pertensién arterial antes de los 35 afos y de un
soplo epigdstrico, aunque puede variar amplia-
mente, dependiendo del segmento arterial afec-
tado y de la gravedad de la enfermedad. Otras

manifestaciones comunes son el ictus isquémi-
co, la cefaleaq, el vértigo, el tinnitus y los acufenos
pulsatiles.

El diagndstico es ratificado por histopatologia o
angiografia, que actualmente constituye el mejor
método.

Hay que verificar el diagndstico diferencial con:

¢ Procesos endocrinos: feocromocitoma, hipoti-
roidismo, hiperplasia suprarrenal congénita, hiper-
paratiroidismo, sindrome de Cushing.

» Procesos renales: nefritis cronica, conectivopa-
tias, vasculopatias, glomerulonefritis aguda y cré-
nica, tumores secretantes de renina, sindrome de
Liddle.

e Interaccién con fdarmacos: anticonceptivos
orales, antidepresivos triciclicos.

El tratamiento mds adecuado se basa en la ra-
diologia intervencionista para reparar la estenosis
del vaso. Actualmente es objeto de discusién, ya
gue solo estd recomendado en pacientes con sin-
tomatologia. Consiste en la revascularizaciéon, que
puede llevarse a cabo a través de cirugia conven-
cional o angioplastia percutdnea. La implantacion
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de un stent infravascular es el tratamiento elegido
actualmente, ya que presenta menos riesgo de
mortalidad, complicaciones y reestenosis.

En todos los pacientes se recomienda controlar
la presidn arterial y tratar la hipertensiéon con un
IECA o un ARA-II, alo que se puede anadir un diu-
rético tiazidico si las cifras de presion arterial per-
manecen en niveles inadecuados.

Se recomienda el confrol de la creatfinina plas-
madtica y de las concentraciones de potasio al
cabo de una semana de iniciar el fratamiento anti-
hipertensivo, y posteriormente de forma periddica.

CONCLUSIONES

La hipertension arterial es una patologia muy
prevalente en las consultas de atencidn primaria:
el 35 % de los adultos son hipertensos y dichas cifras
se incrementan a medida que aumenta la edad.
En mds de 90 % de los pacientes hipertensos no se
encuentra una causa responsable de dicha enfer-
medad, por lo que la hipertensidon arterial secun-
daria constfituye una entidad infrecuente y existe
escasa informacion sobre la prevalencia en nues-
tro dmbito.

Esto constituye un problema en la prdctica dia-
ria, ya que no existen algoritmos para proceder
de forma clara en atencion primaria al cribado
de una posible hipertension arterial secundaria.
Ademds, no es rentable llevar a cabo una evalua-
cién completa de la hipertension secundaria en
cada paciente hipertenso; por ello es importante
ser consciente de los indicios clinicos que sugieren
hipertension secundaria, ya que algunos de estos
frastornos pueden ser curados, lo que conduce a
la normalizacion parcial o completa de la presidn
arterial:

* Hipertensién grave o resistente. Se define como
la persistencia de la hipertensién a pesar del uso
concomitante de dosis adecuadas de tres agentes
antihipertensivos de diferentes clases, incluyendo
un diurético.

* Aumento agudo de la presion arterial en un
paciente con valores previamente estables.

* Ausencia de historia familiar significativa de hi-
pertensidon arterial en adultos o marcados antece-
dentes familiares de la misma y/o de enfermedad
cardiovascular a edades tempranas.
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e La hipertension maligna o acelerada (porejem-
plo, los pacientes con hipertensiéon grave y signos
de lesién de érganos diana tales como hemorra-
gias retinianas, papiledema, insuficiencia cardia-
ca, trastornos neurolégicos o lesién renal aguda).

¢ Inicio de la hipertensidn arterial antes de los 30
y después de los 60 anos de edad.

Las causas de hipertensidon arterial secundaria
son numerosas; las mds frecuentes son la nefropatia
parenguimatosa (la mds frecuente), la hipertension
renovascular y las patologias endocrinolégicas (hi-
peraldosteronismo primario, sindrome de Cushing,
feocromocitoma y disfuncion tiroidea).

Puede obtenerse un cribado sencillo de las for-
mas secundarias de hipertensidn arterial a partir
de la anamnesis, la exploracion fisica y las inves-
tigaciones de laboratorio sistemdticas. La figura
2 muestra un algoritmo de decisiéon para la de-
teccion de hipertensidén secundaria en pacientes
hipertensos.
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