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Introduccién

1. Generalidades

La hipertension arterial (HA) es una entidad clinica bas-
tante estudiada y que posee diversas clasificaciones. Pe-
queria cantidad de pacientes hipertensos. presentan du-
rante el transcurso de la enfermedad una forma acelera-
da que se caracteriza por lesiones vasculares para orga-
nos de ataque como rifiones, corazon, cerebro y pan-
creas; por una evolucion drastica para insuficiencia renal
cronica (IRC) y 6bito en corto espacio de tiempo 13,

Actualmente los términos hipertension arterial acelera-
da (HAA) e hipertension arterial maligna (HAM) son con-
siderados sinonimos de un mismo estado patolégico en
- lo que se refiere a évolucion y pronéstico de la enferme-
dad’ hipertensiva: Entré tanto, es importante establecer
que la diferencia entre ambos reside tnicamente en los
hallazgos de fondo de ojo, segin la descripcion hecha
por Keith y Wagener para retinopatias tipo Il y IV, respec-
tivamente* 3. Definiremos entonces HAM como el sindro-
me clinico caracterizado por aumento importante de la
presion arterial diastélica mayor que 130 mmHg, retino-
patia tipos Ill o IV'y lesiones vasculares agudas®.

2. Incidencia y etiologia

La incidencia de la HAM ha sido considerablemente re-
ducida gracias al adviento de tratamientos mas eficaces y
al diagnostico precoz de la HA. No obstante, debemos re-
cordar que la causa mas frecuente hasta el momento es
la hipertension arterial esencial (HAE) no tratada.

La HAM incide en el 1 al 7 % de los portadores de HAE,
siendo que su mayor prevalencia ocurre a la edad media
de 40 anos, generalmente fumantes, hombres y principal-
mente de raza negra®.

Otras causas posibles de la HAM son: nefropatia inters-
ticial cronica, las glomerulonefrites crénicas, enfermedad
renovascular, fenomenos tromboembolicos, endocrinos,
eclampsia, enfermedades renales congénitas, uso de es-
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trogenos o anticoncepcionales orales, enfermedades au-
toinmunes, etc.> 45,

3. Fisiopatologia: mecanismos en HAM

Todas las manifestaciones clinicas de la HAM pueden
ser atribuidas al aparecimiento de lesiones en arterias y ar-
teriolas, que consisten predominantemente en prolifera-
cion de la camada intima arteriolar y necrosis fibrinoide.
La proliferacion de la intima es frecuentemente observa-
da en las formas benignas de HAE y se tornan mas seve-
ras con el progreso y duracion de la misma. Este hecho
causa una hipertrofia de la musculatura lisa de los vasos
y deposicion de colageno en la camada intermediaria
(que puede acompariarse de proliferacion de la camada
intima), reduciendo el lumen vascular. Es importante que
destaquemos que las lesiones de la camada media son
reversibles después de algunas semanas de tratamiento
de la HA, pero las lesiones de la intima y el consecuente
estrechamiento luminal son irreversibles” 8, La necrosis fi-
brinoide de las fases mas aceleradas de la hipertension
puede causar dafios agudos en estos vasos estrechados
mucho més intensos, comprometiendo todavia mas la ca-
mada intima con mayor disminucion de lumen, llevando
rapidamente al comprometimiento de diversos 6rganos y
determinando la pérdida de la funcion renal. Estas altera-
ciones son facilmente revertidas pocos dias después del
inicio del tratamiento de la HA, retornando al estado de
lesion vascular inicial. Estudios realizados por Kincaid-
Smith en 1958 mostraron que estas alteraciones vascula-
res renales determinaban insuficiencia renal en pocas se-
manas y que la sobrevida después de un ano de diagnos-
tico era de aproximadamente el 10 %3912,

Material y métodos

Fueron estudiados 63 pacientes divididos en siete gru-
pos diferentes descritos a seguir: I) grupo de pacientes
normotensos (NT, n = 10); Il) grupo cfe pacientes control
normotensos portadores de insuficiencia renal cronica
(NTIRC, n=9); I} grupo de pacientes hipertensos esen-
ciales con funcién renal normal (HAFRN, n = 10); IV) gru-
po de pacientes hipertensos esenciales con insuficiencia
renal cronica (HAIRC, n= 10); V) grupo de pacientes hi-
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pertensos malignos con funcion renal normal (HMFRN,
n = 6); V) grupo de pacientes portadores de hipertension
maligna con insuficiencia renal cronica (HMIRC, n= 8);
Vil) grupo de pacientes portadores de hipertension ma-
ligna con alteracion de la funcion renal sin insuficiencia re-
nal cronica (HMFRALT, n= 11). Los pacientes con insufi-
ciencia renal cronica no se encontraban en tratamiento
dialitico cuando fueron obtenidas las muestras sangui-
neas.

Para todos los individuos fueron obtenidas muestras de
amilasa, CPK, CK-MB, CK-NAC, DHL, TGO, TGP y bilirru-
binas, solicitadas con el objetivo de poder diagnosticar las
posibles alteraciones enzimaticas en la hipertension arte-
rial maligna. Los grupos fueron comparados con grupos
control con el objetivo de observar la posible interferen-
cia de la funcion renal sobre la amilasa y tratando de ob-
tener un dato positivo a pesar de la funcion renal. Los va-
lores son mostrados como medias y desvio padrén, y el
método estadistico utilizado fue analisis de varianza y test
de Duncan.

Resultados

No fueron obtenidas diferencias estadisticamente sig-
nificativas entre los grupos para las enzimas CPK, CK-MB,
CK-NAC, DHL, TGO, TGP y para las bilirrubinas. La Gnica
enzima que presento alteracion estadisticamente signifi-
cativa fue la amilasa, que, a pesar de estar considerable-
mente aumentada en los pacientes malignos con funcio-
nes renales alteradas, mantuvo niveles superiores a todos
los grupos de control. Los valores obtenidos se encuen-
tran resumidos en la tabla I.

Discusion

La hipertension arterial maligna, a pesar de estar prac-
ticamente erradicada en los paises desarrollados, se en-
cuentra en un porcentaje considerablemente mayor en
los paises en desarrollo, probablemente refacionada con
el tratamiento inadecuado de la hipertension esencial por
motivos diversos, que van desde factores econdmicos
hasta factores sociales®. Esta observacion se torna mas evi-
dente cuando observamos la gran cantidad de pacientes
hipertensos severos que abandonan el tratamiento y que
posteriormente vendran a presentar las complicaciones
de la enfermedad hipertensiva, entre ellas la hipertension
arterial maligna“.

Ha sido de interés general tratar de encontrar métodos
diagnosticos que ayuden a distinguir el progreso de laen-
fermedad hipertensiva antes de que las complicaciones
de ésta aparezcan. El diagnostico de la hipertension arte-
rial maligna basado en el nivel de amilasa ha sido muy
controvertido en la experiencia clinica mundial. A pesar
de esto, existen evidencias experimentales y clinicas que
sugieren que alteraciones enzimaticas pueden acontecer

Tablal. Valores de amilasa encontrados en los diferen-

tes grupos
Grupo Amilasa Creatinina

NT e 94129 Normal

NTIRC 65£14  >15y<4,0 mg/dl
HAFRN 109 +29 Normal

HAIRC ...... 68 + 29 > 4,0 mg/di

HMFRN 138+ 14 Normal

HMIRC ..... 182+ 32 > 4,0 mg/dl
HMERALT ......ccccees 198 £ 29 >1,5y <4,0 mg/d!

NT: Normotenso.

NTIRC: Normotenso con insuficiencia renal cronica.

HAFRN: Hipertenso esencial con funcion renal normal.

HAIRC: Hipertenso esencial con insuficiencia renal cronica.

HMERN: Hipertenso maligno con funcion renal normal.

HMIRC: Hipertenso maligno con insuficiencia renal crénica.

HMFRALT: Hipertenso maligno con funcion renal alterada sin insuficiencia renal
cronica.

p <0,0001 vs NT, NTIRC, HAFRN, HAIRC.

con ocasion de agresiones vasculares a los 6rganos de ata-
que de la hipertension maligna* 2. Algunos sintomas, ta-
les como el dolor abdominal y pérdida de peso, son re-
lacionados por algunos investigadores con microinfartos
esplacnicos, mesentéricos y pancreaticos, determinando
isquemia y consecuente alteracion funcional de estos or-
ganos*.

Nuestros datos parecen sugerir que, a pesar de la de-
puracion alterada de amilasa en la presencia de insuficien-
cia renal cronica, existiia un aumento significativo en to-
dos los pacientes malignos, ya que los valores obtenidos
fueron considerablemente mayores para los pacientes
con alteracion renal que para los pacientes malignos con
funcion normal. Todavia debemos resaltar que el mayor
valor obtenido para la amilasa fue el presentado por pa-
cientes con lesion renal sin insuficiencia renal cronica.

De esta forma, el diagnostico precoz de la aceleracion
o malignizacion de la hipertension arterial constituye el
objetivo principal en nuestra poblacion de hipertensos,
pues se trata todavia de un problema social.
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