UROLOGIA

Comunicacién de casos

HIPERTENSION RENOVASCULAR. Evolucién atipica

RENOVASCULAR HYPERTENSION. Atypical evolution

Dres. Socolovsky, R.*; Borgnia, H.; Capalbo, P.; Quiroga, J.; Tillet M. J.; Ambiela, R.; Redondo, C.; Viaggio C.

RESUMEN: La hipertension arterial es una identidad que de acuerdo con las estadisticas afecta al 15% de la pobla-
cion; dentro de las causas de esta enfermedad la hipertensién renovascular seria la responsable del 0.2 al 1% de los
pacientes hipertensos; la hipertension endocrina tiene similar frecuencia. No todos los pacientes hipertensos son
pasibles de ser estudiados para descartar hipertension secundaria. En el caso que presentamos a continuacion nos
referimos a un paciente en donde se unen la hipertension renovascular y la hipertension endocrina como factores
productores de esta afeccion.

(Rev. Arg. de Urol., Yol. 65, N® 1, Pdg. 40, 2000)
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SUMMARY: The hvpertension is a disease, that according to statistics it affects 15% of the population. Among the
causes that this disease presents renovascular arterial hypertension would be responsible for 0.2% up to 1% of the
patients suffering from high blood pressure the same frequency.

Not all the patients suffering from it are able 1o be tested to eliminate secondary hipertension.

Next we present a case in which the patient has both the renovascular. hypertension and endocrinal hypertension as
factors producing this disease.

(Rev. Arg. de Urol,, Vol. 65, N? 1, P4g. 40, 2000)
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tidad tan frecuente (15% de la poblacién de los EE.UU.),
que es fundamental descubrir estas enfermedades ya que
ademds, representan un grupo de pacientes en que esta

INTRODUCCION

Si bien sabemos que la hipertensién secundaria ocu-
pa un pequefio porcentaje dentro de la HTA, es esta en-
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patologia tiene solucién. La hipertensién arterial secun-
daria a hipertension renovascular representa ¢l 0,2 a 1%
de los pacientes hipertensos teniendo la hipertensién
endocrina similar frecuencia.('2. (Grim C. E., Weinber-
berg M. H.y Higgins J. R)®®

Existe divergencia sobre cuindo un hipertenso debe
ser estudiado para descartar HTA secundaria, sabemos,
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sf que hay un grupo de hipertensos calificados como in-
apropiados en los que se hace necesario el estudio de su
hipertension.

Llamamos a un hipertenso “inapropiado” cuando
cumple algunos de los siguientes criterios: comienzo
antes de los 20 afios y después de los 50 aiios, presioncs
elevadas con alteraciones fundoscépicas grados 3 6 4,
dafios en 6rganos (creatinina mayor de 1,5, cardiomega-
lia, daiio fundoscépico grado 2 6 mds), rasgos indicati-
vos de causa secundaria (hipokalemia, soplo abdominal,
antecedente de enfermedad renal, etc.), mala respuesta
aun ralamiento que puede ser eficaz.(*

Se presenta en esta oportunidad el caso de un pacien-
te donde se conjuga como causa de hipertension secun-
daria la hipertensién renovascular y la hipertensién en-
docrina.>:6)

CASO CLINICO

Fecha: diciembre de 1993

Edad: 31 afios

Motivo de consulta: Célico renal izquierdo, dolor

abdominal.

Antecedentes personales:

1988: Eliminé cdlculo urinario.

1992: Célico renal izquierdo. Urograma excretor:
normal.

Estudio metabdlico: Hiperuricosuria y sobre-
saturacion de oxalato de calcio. Se indica tra-
tamiento medico.

1992: Hipertensién arterial y ACV isquémico con
secuela neurolégica en RMN, sin repercusion
clinica. Se estudié para descartar feocromo-
citoma. Comienza tratamiento de su HTA.

Estudios que trae el paciente

Urograma excretor: Rifion derecho normal. Rifion
izquierdo de menor tamafio y con funcién retrasada.

Foto 1: Tumor suprarrenal

TAC: Esplenomegalia homogénea. Adherencias
pleurodialragmadticas basales izquierdas. Glindula su-
prarrenal izquierda con imagen hipodensa de 3 cm de
didmetro que podria corresponder a un adenoma (Foto
1). Rifion izquierdo disminuido de tamafio y con escasa
concentracién de contraste.

Radiorrenograma: Disminucién de funcién renal
izquierda.

Arteriografia: Arteria renal izquierda con 80 a 90%
de obstruccion distal. Suprarrenal izquierda ligeramen-
te aumentada de tamaiio e irrigada por una gran rama
suprarrenal inferior y por una rama suprarrenal media de
caracteristicas normales. Llama la atencioén el desarro-
llo y tamafio de la arteria suprarrenal inferior (Foto 2).

Ecografia abdominal: Esplenomegalia. Resto nor-
mal.

Laboratorio: Rutina normal. Acido vainillin mandé-
lico: 10,4 mg/24 horas. (1-8 mg/24 horas). Aldosterona
plasmitica: 330 micg/24 horas. (40 a 310 micg/24 ho-
ras). Metanefrina: 106 micg/24 horas. (25-115 micg/24
horas).

Febrero 1994: No se puede realizar angioplastia por
problema de costo.

Urograma excretor: Rifion izquierdo mds chico. Su-
prarrenal izquierdo de mayor tamaiio.

Radiorrenograma: Rifion izquierdo no funcionante.
Consulta con Cardiologia: descartan {eocromocitoma.
Continta con HTA (valores hasta 240/140) en tratamien-
0.

Abril 1994; Nefrectomia izquierda. Se palpa supra-
rrenal normal,

En el postoperatorio inmediato la tensién arterial se
normaliza por 10 dias. Luego retoma su hipertensién
habitual y sc continda tratamiento con betabloqueantes
y tiazidas. Present6 sindrome febril y astenia que duré
una semana y se resolvié con tratamiento médico. Se rea-
liz6 ecografia de region lumbar izquierda. No se vio co-
leccién y se observd esplenomegalia.

Foto 2: Estenosis de la arteria renal
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Septiembre 1994: Ha permanecido en tratamiento
médico por su hipertensién. Presenta una ecografia que
habla de microlitiasis en rifion derecho, liquido en cavi-
dad peritoneal, aumento de peso, edema de miembros
inferiores. Continda en tratamiento en Clinica médica.

Diciembre 1994: Concurre con ecografia: Espleno-
megalia, vesicula con litiasis y rifion derecho con micro-
litiasis. Nuevo estudio metabélico agrega hipocitraturia
a su diagnéstico previo. Continda tratamiento con beta-
bloqueantes, tiazidas y antialdosterénicos.

Abril 1995: Concurre a la consulta, sigue con aumen-
to de peso y edemas. Trae andlisis de rutina normales.

Mayo 1995: Crisis de hipertensién arterial, con ma-
reos y hemiparesia. Nuevamente se piensa en descartar
feocromocitoma. Se pide consulta a Endocrinologia.

Junio 1995: Endocrinologia: Se corrobora al exa-
men [isico estrias rojo vinosas en abdomen, cara de luna
llena, obesidad centripeta, giba dorsal, gliteos hacha-
dos y HTA. Diagndstico presuntivo: sindrome de Cus-
hing.(

Se realiza prueba de inhibicién con dexametasona:
con dosis de 1 mg, bajas dosis (4 mg), y altas dosis (16
mg), siendo el cortisol en orinas de 24 horas compati-
bles con diagndstico de sindrome de Cushing de origen
suprarrenal. (7 12)

Se realizan estudios para descartar feocromocito-
ma.©®

Tratamiento con ketoconazol 400 mg/dia.

TAC: Tumoracién suprarrenal izquierda.

Radiorrenogramay centellografia renal derecha : s/p

Agosto 1995: Se diagnostica adenoma suprarrenal
izquierdo. Con sindrome de Cushing.

Suprarrenalectomia izquierda.

Anatomia patolégica: hiperplasia glandular

Septiembre 1995: Postoperatorio satisfactorio. Me-
jor6 su HTA.

Ecografia de control: Rifion derecho con litiasis en
cdliz inferior.

Rx. simple: Litiasis renal derecha.

Estudio metabdlico: Sobresaturacién de oxalato de
calcio, hipocitraturia e hiperuricosuria.

Densitometria ésea: Osteoporosis severa.

Tratamiento actual: Hidroclorotiazida 30 mg/dia.
Allopurinol 300 mg/dia. Aminomux 200 mg/dia.

Laboratorio: PTH: 12,5. Ca: 9,8.Cr.: 1,1. Ac. Urico:
4,4. Clu: 24,2 mg/24 horas. Clearence de creatinina:
54,23 ml/min. Calcio urinario: 143 mg/24 horas.

Marzo 1996: Concurre refiriendo mejoria. No se
repitid el episodio de célico renal.

Laboratorio: Ca 9 mg/dl, uricemia: 3,3 mg/dl, uri-
cosuria: 876 mg/24 horas.

Creatinina urinaria: 1500 mg/24 horas, Ca. urinario
105 mg/24 horas.

Ac. trico ur/cr: 0,58. Ca. ur/cr: 0,07.

Tratamiento: Allopurinol 300 mg/dia, hidroclorotia-
zida 25 mg/dia, atenolol 25 mg/dia, hidrotisona 30 mg/
dia, aminomux 200 mg/dia.

Octubre 1996: Infeccién urinaria a Proteus mirabi-
lis. Se realiza tratamiento médico. Colocacion de doble
] y se planifica L.E.C.

Noviembre 1996: Se realiza L.E.C. con fragmenta-
cién satisfactoria.

Densitometria ésea: Mejoria en la densidad ésea
mineral.

Enero 1997: Rx. simple de drbol urinario : Sin litia-
Sis.

Tratamiento: Hidrotisona, hidroclorotiazida, amino-
mux, allopurinol.

Abril 1997: Se realiza prueba ACTH y continda con
insuficiencia suprarrenal.
Sigue igual tratamiento que en septiembre de 1996,

CONCLUSIONES

Se presenta el caso de un paciente que por su edad y
por sus caracteristicas clinicas entra en la categoria de
“hipertensos inapropiados”.

Dentro de estos casos, debe destacarse como causa
mds frecuente la hipertensién renovascular, seguida de
hipertension endocrina (si bien se sabe que en mds de la
mitad de los hipertensos participan las causas endocri-
nas).

Desde el punto de vista de la hipertensién renovas-
cular se demostré el compromiso del rifion izquierdo que
motivd su exeresis, luego de la misma el paciente per-
siste con hipertension, por lo que se insistié en la bis-
queda de otra causa que explicara su hipertensién refrac-
taria. Por este motivo se realizaron los estudios endocri-
nos pertinentes llegando al diagnéstico de Sindrome de
Cushing y aumento del tamafio de la suprarrenal izquier-
da. Se logré corregir su hipertensién luego de la supra-
rrenalectomia izquierda.
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COMENTARIO EDITORIAL

Leer esta rara asociacién de patologias prescentadas
en este caso clinico nos deja ya una ensefianza.

Como contribucion al tema, es util realizar 1a discu-
sién del mismo, ya que no queda demostrado que, en
algin momento, haya sido realmente una Hipertension
Renovascular.

Asumiendo que existian evidencias clinicas y radio-
l6gicas, que hacian pensar en el origen renovascular de
laHTA, seguramente se considerd al hallazgo de la masa
de 3 cm en la suprarrenal izquierda, por la TAC, como
un incidentaloma ya que seguramente no estaban pre-
sentes los criterios de exclusion de dicho diagndstico:
hipokalemia franca y signos de hipercorticolismo o hi-
perandrogenismo, si la HTA severa, pero ello fue atri-
buido a causa renovascular. {1 Serfa de gran interés con-
tar con el informe anatomopatoldgico del rifion, en es-
pecial el informe de la arteria renal por cuanto a la edad
del paciente, patologias como la displasia fibromuscu-
lar son extremadamente raras en el sexo masculino.

Si nos atenemos a dicho diagndstico, la decision de
no extirpar la glindula suprarrenal en la primera cirugia
fue la aconsejada.(2-3 Pero, por el ripido retorno de la
HTA era imperativo un estudio del funcionalismo del
“incidentaloma’.

Estas masas adrenales se encuentran en el 1,5% de
las TC abdominales.-5) Su riesgo acumulativo de que

aumenten de tamafio o exista hiperfuncién es 8% y 4%
respectivamente después de 1 afio, 18% y 9,5% después
de 5 afios y 2,8% v 9,5% después de los 10 afios.(® Enel
Estudio Nacional Italiano se encontr6 el 6,2% de hiper-
funcién en los incidentalomas,/V lo que es corroborado
por otros trabajos.(”

El desafio estd en lograr diagnosticar estos “pre-Cus-
hing sindromes” o la actividad endocrina en estos “si-
lentes” incidentalomas. Aparecen para ello como promi-
sorios los estudios con andlogos de la ACTH®?

También el uso de la Tomograffa por Emisién de
Positrones (PET) con 11C-metomidate que ayuda al
diagnéstico diferencial de estos tumores.(19)
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