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Resumen

La enfermedad renal crénica (ERC) constituye un importante problema de salud publica debido a
su elevada morbimortalidad y asociacién con complicaciones cardiovasculares. La hipertension
arterial sistémica es una de las principales causas de progresion de la enfermedad renal y puede
desencadenar cuadros de descompensacidn severa. Se presenta el caso de un paciente masculino
de 49 anos con antecedente de hipertension arterial crénica, internado por cefalea intensa,
nauseas, vomitos y crisis convulsiva asociadas a emergencia hipertensiva. Al ingreso present6
presién arterial de 260/130 mmHg, encefalopatia hipertensiva, anemia normocitica
normocrdémica, acidosis metabdlica severa y deterioro avanzado de la funcién renal compatible
con enfermedad renal cronica estadio G5 reagudizada. Los estudios complementarios
evidenciaron creatinina sérica de 9,42 mg/dL, urea de 135 mg/dL y tasa de filtraciéon glomerular
estimada inferior a 10 mL/min/1,73m?. El tratamiento incluyd estabilizaciéon hemodinidmica,
control estricto de la presion arterial, correccién de alteraciones metabdlicas y seguimiento
multidisciplinario. La evoluciéon fue favorable, con recuperacion del estado neurolégico y mejoria
clinica progresiva. Este caso destaca la importancia del diagndstico precoz y del manejo integral
de la hipertension arterial para prevenir la progresion de la enfermedad renal crénica y sus
complicaciones potencialmente fatales.

Palabras clave: enfermedad renal cronica; hipertension arterial; encefalopatia hipertensiva; crisis
convulsiva; insuficiencia renal.

Abstract

Chronic kidney disease (CKD) is a major public health problem due to its high morbidity and
mortality and its association with cardiovascular complications. Systemic arterial hypertension is
one of the leading causes of CKD progression and may trigger severe decompensation episodes. We
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report the case of a 49-year-old male patient with a history of chronic hypertension admitted for
severe headache, nausea, vomiting, and seizure associated with hypertensive emergency. On
admission, blood pressure was 260/130 mmHg, with hypertensive encephalopathy, normocytic
normochromic anemia, severe metabolic acidosis, and advanced renal dysfunction compatible with
exacerbated stage G5 chronic kidney disease. Laboratory evaluation revealed serum creatinine of
9.42 mg/dL, urea of 135 mg/dL, and an estimated glomerular filtration rate below 10
mL/min/1.73m? Treatment included hemodynamic stabilization, strict blood pressure control,
correction of metabolic abnormalities, and multidisciplinary follow-up. Clinical evolution was
favorable, with neurological recovery and progressive improvement. This case highlights the
importance of early diagnosis and comprehensive management of arterial hypertension to prevent
progression of chronic kidney disease and its potentially fatal complications.

Key words: chronic kidney disease; hypertension; hypertensive encephalopathy; seizure; renal failure.

Introduccion

La enfermedad renal crénica (ERC) es una alteracién estructural o funcional del rifién que persiste
durante mas de tres meses y se asocia con disminuciéon progresiva de la tasa de filtracién
glomerular (TFG), alteraciones metabdlicas y aumento significativo de la morbimortalidad
cardiovascular (1). En los estadios avanzados, especialmente en el estadio G5, la pérdida de la
funcién renal puede ocasionar complicaciones graves como anemia, acidosis metabdlica,
trastornos hidroelectroliticos y encefalopatia urémica (2).

La hipertensidn arterial sistémica constituye una de las principales causas de ERC a nivel mundial
y, simultdneamente, una de sus complicaciones mas frecuentes. La persistencia de cifras
tensionales elevadas favorece la progresion del dafio renal mediante mecanismos de esclerosis
vascular y glomerular, acelerando el deterioro de la funcién renal (3,4).

Las emergencias hipertensivas representan una de las formas mas graves de presentacion clinica,
caracterizandose por elevacién severa de la presién arterial acompafiada de dano agudo de
organo blanco, incluyendo compromiso neuroldgico, cardiovascular y renal (5).

Se presenta el caso de un paciente con enfermedad renal cronica estadio G5 reagudizada
secundaria a hipertensién arterial sistémica, que debut6 con encefalopatia hipertensiva y crisis
convulsiva, requiriendo manejo multidisciplinario hospitalario.

Presentacion del caso clinico

Informacion del paciente

Paciente masculino de 49 afios, residente en Pedro Juan Caballero, Paraguay, con antecedente de
hipertensidn arterial diagnosticada dos afios antes y en tratamiento habitual con losartan 50 mg
diarios. Negaba antecedentes de diabetes mellitus, alergias medicamentosas u otras
enfermedades croénicas relevantes.

Ingreso al Servicio de Urgencias del Hospital Regional de Pedro Juan Caballero tras presentar
aproximadamente ocho horas de evolucién de cefalea intensa de inicio progresivo, asociada a
nauseas, multiples episodios de vomitos y posterior crisis convulsiva ténico-clonica generalizada
de aproximadamente cinco minutos de duracién. Segun familiares, el episodio ocurrié veinte
minutos después de presentar vomitos oscuros y se acompafié de pérdida transitoria de la
conciencia.

Hallazgos clinicos

Al ingreso presentaba presion arterial de 260/130 mmHg, frecuencia cardiaca de 136 latidos por
minuto, frecuencia respiratoria de 26 respiraciones por minuto, glucemia capilar de 176 mg/dLy
saturacion de oxigeno de 96% en aire ambiente. El examen neurolégico evidencié somnolencia y
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leve confusion, sin signos meningeos ni déficit motor focal. Se plante6 inicialmente el diagndstico
de emergencia hipertensiva con encefalopatia hipertensiva y sindrome convulsivo asociado.

Evaluacion diagnéstica

Los estudios laboratoriales iniciales demostraron anemia normocitica normocrémica con
hemoglobina de 9,7 g/dL, creatinina sérica de 9,42 mg/dL, urea de 135 mg/dL y clearance de
creatinina de 6,25 mL/min/1,73m? compatibles con enfermedad renal crénica avanzada.
Asimismo, la gasometria arterial evidenci6 acidosis metabdlica severa con pH de 7,06,
bicarbonato disminuido y alteraciones del equilibrio 4cido-base. Los principales hallazgos clinicos
y laboratoriales se resumen en la Tabla 1.

Tabla 1. Principales hallazgos clinicos y laboratoriales.

Variable Resultado
Edad 49 afios.
Sexo Masculino.

Antecedente principal
Presion arterial al ingreso

Manifestacion neuroldgica

Hipertensidn arterial.

260/130 mmHg.

Crisis convulsiva.

Hemoglobina 9,7 g/dL.
Urea inicial 135 mg/dL.
Creatinina inicial 9,42 mg/dL.

Clearance de creatinina

pH arterial

6,25 mL/min/1,73m?.

7,06.

Diagnéstico asociado Encefalopatia hipertensiva.

Ecografia renal Nefropatia crénica bilateral.

Evolucién Mejoria clinica progresiva.

La ecocardiografia Doppler mostré hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo con patrén de
relajacion lenta y funcion sistélica preservada (Figura 1). La ecografia abdominal evidencié atrofia
parenquimatosa renal bilateral, mas marcada en el rifién izquierdo, compatible con nefropatia
cronica avanzada (Figura 2). Posteriormente, la ecografia renal y vesicoprostatica identifico
ademas litiasis renal izquierda e hiperplasia prostatica benigna.
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Figura 1. Ecocardiografia Doppler color.
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Figura 1. Ecocardiograma Doppler color que evidencia hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo con patron
de relajacion lenta y funcion sistdlica preservada, hallazgos compatibles con cardiopatia hipertensiva crénica
asociada a enfermedad renal crénica avanzada.
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Figura 2. Ecografia abdominal.

Figura 2. Ecografia abdominal. Estudio ecogrdfico que evidencia atrofia parenquimatosa renal bilateral con
predominio izquierdo, compatible con enfermedad renal crénica avanzada.

Intervencion terapéutica

El manejo inicial incluyé estabilizacién hemodinamica, tratamiento antihipertensivo intravenoso
con enalaprilato, terapia antiisquémica, monitoreo continuo y evaluacién por los servicios de
nefrologia, cardiologia y urologia. Durante la hospitalizacion se implementé control estricto de la
presion arterial, correccidn de la acidosis metabdlica, tratamiento de la anemia asociada a ERC
mediante suplementacion con hierro y eritropoyetina, asi como vigilancia estrecha del balance
hidrico.

Seguimiento y resultados

La evolucion clinica fue favorable. El paciente recuperé completamente el estado de conciencia,
permaneci6é sin nuevos episodios convulsivos y logrd estabilizacién progresiva de las cifras
tensionales, alcanzando valores cercanos a 140/80 mmHg durante los dias posteriores. A pesar
de persistir con deterioro severo de la funcién renal, mostré mejoria clinica general, adecuada
tolerancia oral y estabilidad hemodinamica, permitiendo la continuidad del seguimiento
especializado ambulatorio.
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Figura 3. Informe ecogrdfico renal y vesicoprostdtico.
INFORME ECOGRAFICO RENAL Y VESICOPROSTATICO:

RINONES:
Derecho: mide 81mm Izquierdo: mide 87mm

Ubicacion topica. Bordes irregulares. Tamafo disminuido. Parénquima de ecogenicidad
aumentada- Diferenciacion cortico-medular y parénquima-seno alterada, Sistema
piclocalicial bilateral sin dilatacién, en grupo calicial inferior izquicrdo se observa imagen
de litiasis que mide 13mm

VEJIGA: Distendida, pared no engrosada, con imagen de balén de sonda en su interior.
Volumen pre-miccional: 192cc. Volumen: post-miccional: no evaluable.

PROSTATA: de tamafio aumentado, mide 47x63x52mm., Peso:47g.
No se observa liguido libre en cavidad abdominal en el momento del estudio.

CONCLUSION

= Prostata de tamaiio aumentado, Peso 47g.
®  [Litiasis renal izquierda.
= Signos de nefropatia cronica bilateral.

Dr. César G Fretes T.
. Medicina por Imégenes.
| Reg. Prof:: 13.472

Figura 3. Informe ecogrdfico renal y vesicoprostdtico. Estudio que evidencia signos de nefropatia crénica bilateral,
litiasis renal izquierda de 13 mm e hiperplasia prostdtica benigna.

Discusion

La enfermedad renal crénica estadio G5 representa la fase mas avanzada de la insuficiencia renal
y se asocia con un riesgo elevado de complicaciones cardiovasculares, metabolicas y neuroldgicas
(1,2). En este caso, la hipertensién arterial crénica actué como principal factor etioldgico del
deterioro renal progresivo, favoreciendo el desarrollo de nefropatia crénica bilateral y
compromiso funcional severo.

La presentacion clinica mediante emergencia hipertensiva con encefalopatia hipertensiva y crisis
convulsiva constituye una manifestacién potencialmente fatal. La presion arterial
extremadamente elevada observada al ingreso, asociada a alteracion del estado neurolégico, es
compatible con dafio agudo de érgano blanco secundario a pérdida de la autorregulacion vascular
cerebral (5,6).

La acidosis metabolica severa observada inicialmente, con pH de 7,06, refleja la incapacidad del
rifidn para mantener el equilibrio acido-base en estadios avanzados de la enfermedad. Del mismo
modo, la anemia normocitica normocrémica constituye una complicacion frecuente atribuida a la
disminucién de la produccién de eritropoyetina renal (2,7).

La identificacion de hipertrofia ventricular izquierda en el ecocardiograma evidencia ademas el
impacto cardiovascular de la hipertension arterial prolongada. Este hallazgo se relaciona con un
mayor riesgo de insuficiencia cardiaca, arritmias y mortalidad cardiovascular en pacientes con
ERC avanzada (4,8).

El manejo multidisciplinario permitié la estabilizacion clinica del paciente y la prevencién de
nuevas complicaciones neuroldgicas o cardiovasculares. Este caso resalta la necesidad de un
control estricto de la presion arterial y del seguimiento especializado en pacientes con
enfermedad renal crénica avanzada.
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Conclusion

La enfermedad renal crénica estadio G5 secundaria a hipertensién arterial sistémica puede
manifestarse mediante complicaciones graves como encefalopatia hipertensiva, crisis convulsiva,
anemia severa y acidosis metabdlica.

El reconocimiento temprano de las emergencias hipertensivas y la instauracidon rapida de
medidas terapéuticas son fundamentales para reducir la morbimortalidad asociada. Asimismo, el
control adecuado de la hipertensién arterial contintia siendo la estrategia mas importante para
prevenir la progresion de la enfermedad renal crénica.

Este caso destaca la importancia del abordaje multidisciplinario y del seguimiento continuo en
pacientes con enfermedad renal avanzada.
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Declaraciones

Consentimiento informado y confidencialidad

Se garantiz6 la confidencialidad de la informacién clinica mediante la anonimizacién de los datos
personales del paciente.

La utilizacién de la informacién tuvo fines exclusivamente académicos y cientificos, respetando los
principios éticos establecidos para la investigacién clinica y la Declaracién de Helsinki.
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