AL DIA

Editores. Dr. Victor Lorenzo y Dr. Juan Manuel

NEFROLOGiA Navegador tematico del conocimiento nefrol 6gico. //

Lépez-Gémez Sociedad
Espanola de
| SSN: 2659-2606 | Nefrologia

Edicién del Grupo Editorial Nefrologiade la
Sociedad Espafiola de Nefrologia

Hipertension arterial por arteritisde Takayasu
Mariadel Pilar Mordn Magro &, Gabriel de Arriba de la Fuente &

aHospital Universitario de Guadalgjara

INTRODUCCION

La arteritis de Takayasu (AT) es una vasculitis de grandes vasos que afecta especialmente a la arteria aorta,
sus ramas principalesy las arterias pulmonares.

Secundario a infiltrado leucocitario formado en las paredes de las estructuras vasculares, se puede producir
estenosis, oclusion, dilatacion o formacion de aneurismas arteriales.

A pesar de que la AT se ha considerado una enfermedad rara que afectaba principalmente a mujeres jovenes
asidticas, se hadescrito en diferentes partes del mundo.

La manifestacion de la enfermedad es heterogénea. Algunos de los sintomas que pueden presentar los
pacientes son claudicacion de las extremidades, disminucién o ausencia de pulsos periféricos, hematomas
vasculares, hipertension vasculorrenal o fenébmenos i squémico-tromboaticos.

Un diagnostico adecuado es importante, ya que € retraso del mismo puede dar lugar a una morbilidad
significativa[1].

Presentamos un caso clinico con caracteristicas epidemioldgicas especiaes, incluyendo una serie de
imagenes representativas de la patol ogia.

CASO CLINICO

Vardn de 23 afos que acude a Urgencias por cefalea e hipertension arterial. Como antecedentes personales de
interés no presentaba alergias conocidas ni factores de riesgo cardiovascular, unicamente 2 episodios de
broncoespasmo leve en la infancia con pruebas complementarias negativas a heumoal érgenos habituales, y
episodios ocasionales de cefaleas migrafiosas de 2-3 afios de evolucion no estudiadas por Neurologia, que
controlaba con paracetamol e ibuprofeno a demanda. No referia cirugias previas ni tratamiento habitual.

El paciente comienza en la madrugada del dia previo con cuadro de cefalea similar a sus migrafias habitual es,
por lo que se autoadministré 2 comprimidos de ibuprofeno. Ante ausencia de mejoria, acude a Urgencias. A
su llegada el paciente niega control tensional habitual. No habia presentado flushing, dolor torécico,
pal pitaciones, nauseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, deterioro neuroldgico ni sangrados activos. No
pérdida de peso reciente. No consumo de toxicos, incluidos tabaco y alcohal.
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-Se evidencia crisis hipertensiva con tension arteria (TA) registrada de 206/134 mmHg, frecuencia cardiaca
de 97 Ipm, saturacion basal de oxigeno del 100% y afebril. Resto de exploracion fisica y neurolégica
completamente anodinas.

-Tanto la analitica sanguinea como de orina no presentaban alteraciones significativas (troponina normal,
funcion renal sin alteraciones, iones en rango, toxicos negativos) salvo PCR elevada 12,4 mg/L. Se realiz6
gasometria venosa, sin hallazgos patol 6gicos.

-Laradiografia de térax resultd normal.
-El ECG objetivaba un bloqueo de rama derechay signos de hipertrofiade V1.

Se administr0 como tratamiento antihipertensivo 25mg de captopril, 20mg de furosemida y 2g de
metamizol. Las cifras de TA se mantuvieron similares a pesar de la medicacion, por 1o que se decide
administracion de 4mg de Doxazosinay 60mg de Diltiazem via oral, y paso a Hospital de dia para control de
TA, donde se consigue controlar la TA. Ante la estabilidad clinica y hemodinamica se decide ata
domiciliaria. Se cita en consultas externas de Nefrologia con pruebas complementarias (ecografia de aparato
urinario y doppler renal) y recomendaciones, asi como tratamiento para control de la TA con Diltiazem y
Doxazosinaya iniciados en Urgencias.

-El resultado de la ecografia de aparato urinario y doppler rena fue € siguiente: “Rifiones con parénquima
conservado, €l rifion derecho con malrotacion y ptosis renal y un quiste en polo superior, con datos doppler
gue sugieren presencia de estenosis de arteria renal y que requieren exploracion con pruebas de imagen
vascular”.

-Se adelantaron € resto de las pruebas complementarias, entre ellas un MAPA, que mostrd elevadas cargas
sistodiastdlicas, 95/85% respectivamente, orina de 24h sin proteinuriay estudio hormonal normal.

Se cursd ingreso a cargo de Nefrologia para ampliacion de estudio con angiografia con tomografia
computarizada (TC) abdominal, hablado con el servicio de Radiologia intervencionista. Se realiz6 como
prueba de imagen un angioTC abdominal segun protocolo habitual, obteniendo los siguientes hallazgos:
“Aorta abdominal aumentada de grosor (Figura 1), afectando también el tronco celiaco, arteria mesentérica
superior (Figura 2) y ambas arterias renales en sus segmentos proximales (Figura 3), reduciendo de forma
criticalaluz, con casi oclusion de ambas arterias renales, hallazgos que sugieren una Vasculitis de grandes y
medianos vasos como Sindrome Takayasu, sin poder descartar otros sindromes inflamatorios’. Por ese
motivo, se amplio estudio con angioTC toracico, que objetivo “ Afectacion del cayado adrtico y origenes de
arteria carétida comun y arteria subclaviaizquierda, dando como diagndstico Vasculitis de Takayasu”.

Se inicia tratamiento con Prednisona a dosis de 1 mg/Kg/dia via oral, presentando con ello normalizacion de
PCR.

Al ata, se mantuvo esa dosis durante un mes, con una pauta descendente. Se afiadié a tratamiento
15mg/semana de Metotrexate subcutaneo, aumentando seguin tolerancia a 25mg y asociando &cido fdlico.
Previamente se realizaron serologias de VHB, VHC y VIH, asi como rubeola, sarampion, parotiditis y
quantiferén, que resultaron negativas. Ademés, se vacuné durante el ingreso de neumococo y gripe, estando
ya vacunado correctamente de VHB.

COMENTARIOS

La Hipertension arterial (HTA) es un grave problema de salud publica mundial, ya que supone € principal
factor de riesgo de enfermedad y mortalidad. Se define como una presién arterial sistdlica (PAS) > 140
mmHg y/o una presion arterial diastélica (PAD) > 90 mmHg. Tradicionalmente, la HTA se ha clasificado
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como primaria 0 esencial, que agrupa la mayoria de los casos y secundaria a una causa, en principio
corregible.

En laevaluacion inicial de un paciente con HTA, se deben confirmar € diagndstico, detectar causas de HTA
secundariay evaluar €l riesgo cardiovascular (CV), dafio organico y comorbilidades.

En nuestro caso, se confirmo el diagndstico con la toma de TA de 206/134 mmHg, superior a la cifra
definitoria de HTA en ocasiones repetidas a lo largo del ingreso. Ademas, se realizé un MAPA que objetivo
cargas cargas sistodiastdlicas elevadas. Dada la elevacion marcada de la TA (no podemos afirmar que fuera
una aparicion repentina porque no se disponian de cifras previas de TA), y la limitada respuesta a
tratamiento farmacol 6gico, la sospecha principal se dirigio hacia unaforma secundariade HTA.

A la hora de redizar e diagnostico diferencial, tras la historia clinica exhaustiva y la exploracion fisica
completa, que fue rigurosamente normal, comenzamos descartando las causas mas frecuentes, entre ellas e
sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS).

La analitica sanguinea, que incluy6 indicadores de funcién renal, cuantificacion de proteinuria,
autoinmunidad, proteinograma y estudio hormonal completo, no mostro alteraciones salvo niveles de PCR
elevados. El sedimento urinario fue normal y los toxicos en orina negativos. Todos estos estudios permitieron
excluir enfermedad renal parenquimatosa, hiperaldosteronismo primario (HAP), y otros trastornos
endocrinol6gicos menos frecuentes como e feocromocitoma, sindrome de Cushing, hipertiroidismo,
hipotiroidismo o hiperparatiroidismo, asi como laHTA inducida por toxicos.

De este modo, nos centramos en continuar descartando otra de las causas mas frecuentes de HTA secundaria,
las enfermedades renovasculares. La prueba de imagen inicial que se realizé fue la ecografia renal con
doppler de las arterias renaes. En €ella se objetivaron datos, como la elevacion de la velocidad pico sistdlica,
gue sugerian presencia de estenosis de arteria renal. Por ello, se amplio € estudio realizando en un primer
tiempo un angioTC abdominal, permitiéndonos identificar el engrosamiento de las paredes vasculares de la
arteria aorta a nivel abdominal, asi como sus ramas principales, incluyendo la afectacion de ambas arterias
renales. Estos hallazgos sugerian una vasculitis de grandes y medianos vasos, incluyendo la Arteritis de
Takayasu como principal sospecha diagnostica. En un segundo tiempo se realizd un nuevo angioTC, estavez
a nivel toracico, que objetivo afectacion del cayado adrtico y origenes de arteria car6tida comin y arteria
subclaviaizquierda, dando como diagndstico definitivo arteritis de Takayasu.

Seinicio la corticoterapia, el pilar fundamental del tratamiento, sin embargo, a pesar de que los corticoides
son eficaces para controlar lainflamacion asociada ala AT, contintan presentando una gran carga de efectos
secundarios. Es por ello, que actuamente se recomienda afadir un tratamiento complementario con
Metotrexate o Azatiopring, y como aternativas Micofenolato o Leflunomida. Cada vez se tiene méas
experiencia con terapias biol6gicas como el Tozilizumab [2], aunque nuestro paciente de momento no lo ha
requerido.

El objetivo final del tratamiento es encontrar una combinacion terapéutica capaz de controlar todos los
aspectos de la enfermedad.

Figuras



Fgura 2. Imagen de angioTAC abdominal que identifica segmentos proximales de
tronco celiaco (flecha de arriba) y arteria mesentérica superior (flecha de abajo) con
disminucion del calibre.

Figura 2.

Figura 3. Imagen de angioTAC abdominal. Se identifican ambas arterias renales en su
origen con reduccion critica de su luz.
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