Semergen. 2016;42(Espec Congr 10):11

SEMERGEN !

Medicina de Familia. SEMERGEN =

https://www.elsevier.es/semergen

204/88 - Tratamiento oportuno y problema resuelto

A. Vasquez Sanchez, J.A. Saiz de Quevedo GarciaP, C.A. Reyes Mateof, K.P. Baldedn Cuencad, X. Piris Garcia®, J.S Serrano
HernandeZ, AM. Gonzalez Pedrajad, M. Rubio Revuelta®, M. Seco Cal deronh y M. San Ememeteric®

aMédico de Familia. Urgencias Hospitalarias. Hospital Serrallana. Torrelavega.bl\/ledici na Interna. Hospital Comarcal de Laredo.
Cantabria. “Médico de Familia. Servicio Cantabro de Salud. Cantabria. 9Médico Residente de 1& afio de Medicina Familiar y
Comunitaria. CSBesaya. Cantabria. ®Médico Residente de 4° afio de Medicina Familiar y Comunitaria. CS Cotolino |. Castro
Urdiales. fMédico Residente de 4° afio de Medicina Familiar y Comunitaria. CS Laredo. Cantabria. 9FEA Urgencias. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander. "'Médico de Familia. CSDavila. Cantabria.

Resumen

Descripcion del caso: Varén de 44 afios sin habitos toxicos ni antecedentes de interés. Consultaen AP por
sensacion disneica lentamente progresiva de meses de evolucion que hallegado a ser de pequerios esfuerzos
en la Ultima semana. Se acompafa de oliguria, edemas de extremidades inferiores y pal pitaciones
ocasionales. Niega episodios de dolor toracico. Se le realiza un ECG donde se objetiva BRIHH y se enviaa
urgencias hospitalarias.

Exploracion y pruebas complementarias: TA 190/120, FC 120/m, T2 36,8 9C, SO2 98%, IMC 31,5.
Eupneico. IPVY. AC: ritmica sin soplos. AP: crepitantes en ambos hemitérax. Abdomen: normal. EEII:
edemas con févea hasta muslos. Hemograma: normal, creatinina 1,73, FG 47, urato 13,5, bilirrubinatotal 2,7.
BNP 8.000, troponina T 40, GSA normal. Orina: proteinuria++. ECG: taguicardia sinusal a 120/m. BRIHH.
Ecocardiograma: hipertrofiay dilatacion del VI con grave disfuncion sistélica global por hipoguinesiadifusa
y asincroniadel septo. IM leve. Rx térax: EAP. FAO retinopatia hipertensivagrado |.

Juicio clinico: Emergencia hipertensiva. ICC con disfuncién sistdlica grave.

Diagnostico diferencial: Miocardiopatia hipertensiva, isgquémica, alcohdlica, hipertrofica, restrictiva
Takotsubo. Miocarditis. Vavulopatias.

Comentario final: Seiniciatratamiento con diuréticos, IECA y Betablogqueantes con rapida mejoria. Durante
el ingreso se objetivala desaparicion del BRI controlandose las cifras de TA y mejorando la funcién renal.
Actuamente sigue tratamiento con amlodipino/olmesartan, bisoprolol, eplerenonay ezetrol/simvastatina.
Mantiene un buen control delaTA, se harecuperado lafuncién rena y ha desaparecido la proteinuria. Se
mantiene en RS sin BRI. Se harecuperado lafuncién sistdlica. EL estudio de HTA secundariaincluyendo,
eco doppler y angioTAC de arterias renales fue negativo. El presente caso se puede encuadrar dentro del
diagndstico de emergencia hipertensiva (EH) (TA 190/120 con LOD —IC grave, EAP-), con buena respuesta
al mangjo agudo. La existencia de una EH, con afectacion miocardicay renal, en un varon joven sin
diagndstico conocido de HTA obliga a plantearse |a posibilidad de encontrarnos ante una hipertension
acelerada/maligna. La ausencia de afectacion del FAO y larecuperacion de lafuncion renal descartan este
diagnostico. Debemos concluir que se trata de una HTA esencia no diagnosticada en un individuo joven con
mal os habitos higiénico-dietéticos (obesidad, sedentarismo) que no busca asistencia médica hasta que se


https://www.elsevier.es/semergen

manifiesta sintomatol ogia de afectacién de 6rgano diana. Tras optimizar €l tratamiento farmacol6gico e
higiénico-dietético, se asiste a una espectacular recuperacion de lafuncién renal, con desaparicion dela
proteinuriay recuperacion de la funcion sistélica. Mencion aparte merece la desaparicion del BRI. Pudiera
tratarse de un caso de BRI frecuencia dependiente ya que se constato cuando la FC era de alrededor de 120/m
y desapareci6 en las primeras 48 horas cuando €l tratamiento administrado manteniala FC 100/m. Sin
embargo los BRI frecuencia dependiente suelen manifestarse a frecuencias més atas. Nuestra hipotesis es
gue se trata de una manifestacion de lareduccién de la dilatacion del VI en un momento precoz de la
disfuncion sistolica, cuando e estrés miocérdico alin no ha desencadenado el remodelado del mismo. Nuestro
animo esilustrar como el tratamiento global e intenso de los FRCV buscando |os objetivos marcados en las
guias clinicas y empleando los f&rmacos que han mostrado resultados en |os ensayos clinicos consiguen
controlar e incluso hacer regresar situaciones presumiblemente avanzadas.
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