peruana

Trabajos Originales

Vol. Il —No. 1 — MARZO 1973

Efecto de la fluorhidrocortisona en pacientes
con hipotensi()n artertal crénica”

FERNANDO A. TAPIA,
RAUL LEON MANRIQUE;
REGULO AGUSTI e IGNACIO ZIMMERMANN

RESUMEN.— Se estudig el efecto de la 9-Alfa
fluorhidrocortisona, un mineralocorticoide con
minima accién glucocorticoide, en 40 pacientes
con hipotension arterial cronica u ortostdtica. Se
realizaron controles periédicos de presién arterial
v pulso en posicion de decibito, sentada y de pie,
de la prueba postural de Schellong v del peso cor-
poral. Se efectuaron determinaciones seriadas de
electrolitos séricos y de la excrecién de 17-Ke-
toesteroides y 17-Hidroxicorticoides duranite un
periodo de observacion de 1 a 24 meses.

En la mayoria de los pacientes se obtuvo nor-
malizacion de los niveles de presién arterial con
desaparicién de las manifestaciones de hipoten-
sion postural. Marcada mejoria fue observada en
25 pacientes (62.5%), mejoria moderada en 14
(35%) y condicién inalterada en uno (2.5%). La
prueba postural de Scheffong fue anormal en 37
pacientes (92.5%) y se normalizé en 34 (85%)
durante el tratamiento.

* Servicio de Cardiologfa, Hospital General Base Caye-
tano Heredia, Universidad Peruana Cayetano Heredia.
Lima, Perd

La dosis inicial promedio fue de 0.2 mg. dia-
rios y la dosis de mantenimiento promedio fue de
.7 mg., manteniéndose el efecto presor postural
por periodos prolongados.

£l incremento de la presion arterial sistélica y
de la presion arterial diferencial en posicién de
decubito y de pie con el tratamiento, fue estadis-
ticamente significativa, siendo de mayor magnitud
en posicién de pie { P<0.001),

La droga fue bien toleradu v produjo sélo mi-
nimos efectos secundarios en 9 pacientes: cefalea
(5), ederna (2), parestesias (2), palpitaciones (2},
sed, miaigias, somnolencia, angustia (1). En 20
pacientes (50%) se observé discreto aumento de
peso (promedio 1.298 Kis). No se observé mo-
dificaciones significativas en los niveles de elec-
trolitos séricos, glicemia, urea, creatining, hemo-
globina, hematocrito ni en la excrecibén urinaria
de esteroides.

Su efecto es posiblemente debido a expansion
del volumen plasmatico y extracelular por reten-
cién de sodio, a un equmento del tono vascular
periférico y a un incremento de la reactividad vas-
cular a la accion de las catecoliminas y oiras sus-
tanciags presoras endogenas, que se liberan al adop-
tarse la posicion de pie.



La efectividad v tolerancia de fa 9-Alfa fluorki-
drocortisona justifica su uso en estados hipotensi-
vos cronicos por hipoionicidad arteria! constitu-
ciongf o adguirida v en fa hipotensién arterial or-
tostdtica no cardiogénica ni hipovolémica aguda.

SUMMARY .— The effect of 9-alpha-fluorohy-
drocortisone, a mineralocorticoid with minimal
glucocorticolde activity, was studied in 40 pa-
tlents with chronic or orthostatic arterial fypo-
tension. The follow-up varied from T tc 24
months. Periodic clinicel evaluation inciuded
blaod pressure and puise measurements on lving,
sitting and standing positions, a Schellong’s pos-
tural test and welght variations. Seriaf determina-
tions of serum efectrolytes and uringry excretion
of 17-ketostercids and 17-hydroxycorticosteroids
were aisc performed.

Marked improvement was observed in 25 pa-
tients {62.5%) and moderate improvement in 14
{35%). The Schellong’s posturdl test was abnor-
mal in 37 patienis {92%} prior to therapy and
became normal in 34 (85%) after treatment. The
average initigl dose of the drug was 0.2 mg. daily
and the maintenance dose 0.1 myg. daiiy.

The rise on sytolic blood pressure gnd pulse
pressure during treatment was statistically signi-
ficant, specially on standing position (p<0.001).
The tolerance to the druy was excefferi, with mi-
nimal side effects in 9 patients: headache (5), ede-

ma (2), paresthesias (2), palpitations (2), thirst,

muscleaching, somnolence, anxiety (1), in 20 pa-
tients {50%} a slight increase on weight was ob-
served (mean 1,298 Kg.). No significant changes
were observed on serum electrolytes, blood sugar,
urea, creatinine, hemoglobin, hermatocrit and uri-
nary excretion of steroids.

The mechanism of its effect upon lving and
orthostatic blood pressure, appears to be due to
expanded plasma and extra ceffular volume by
sodium retention, increased periphergl vascular
tone and increased vascular reactivity to endoge-
nous pressor substances released on adopting the
upright position.

The elffectiveness and tolerance of the 9-alpha-
flurohvdrocortisone justify its use in chronic
hypoternsive tates due fo constitutional or acqui-
red arterfal hypotonia and in orthostatic circufo-
tory disregulotion, excluding acute cardiogenic and
Aypovolemic etiofogy.

Introduccién.— Un ndmero considerable de
pacientes padecen de hipotensién arterial cronica,
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o de crisis hipotensivas ortostaticas debidas a en-
fermedades organicas, alteraciones fisioldgicas o al
efecto de drogas1-15

Las alteraciones mds importantes que condicio-
nan hipotensién arterial postural son debidas a
pérdida del reflejo de vasoconstriccion periférica,
disminucion del retorno venoso al corazdn por
estasis en territorios esplénico y de miembros in-
feriores, disminucidn del gaste cardiaco o dis-
minucion del volumen sangufnec total1637,

{.a mayorfa de estas condiciones pueden ser
tratadas, corrigiendo e} factor causal, Sin embar-
g0, un ntimero importantc de pacientes presentan
hipotensidn arterfal por hipotonia arterial consti-
tucional o crisis hipotensivas ortostiticas por in-
suficiencia primaria de los mecanismos regula-
dores simpaticos para liberar norepinefrina3ssz,

El tratamiento de estas formas c¢rénicas de hi-
potension arterial no es satisfactorio®3-63,

Considerando que el tone vascular y su sensibi-
lidad a los estimulos vasopresores, asi como el
volumen plasmatico, tienen relacion con la con-
centracion de sodio a nivel de 1a membrana celu-
lar y del plasma, se ha estudiado e efecto de hor-
maonas esteroides que refienen sodio v de la 9-Al-
fa-fluorhidrocortisona con accidn mineralocorti-
coide predominante y minime efecto glucocorti-
coide, en pacientes con hipotension arterjals+71_

En el presente trabajo se evalda el efecto de la
administracién oral prolongada de la a 9-Alfa-
fluorhidrocortisona (compuesto $tC 1400} * sobre
fas manifestaciones clinicas v niveles de presidn
arterial en deciibito y de pie en 40 pacientes con
hipotension arterial constitucional u ortostdtica.

Los resultados de las observaciones clinicas y la
evaluacidén estadfstica revelan su efectividad en el
tratamiento de estados hipotensivos especificos.

Muaterial y Métodos,— El efecto de 1z adminis-
tracion oral de la 3-Alfafluorhidrocortisona [ 9-
Ala-Fluor-118, 17-Alfa.21-Trihidroxy, pregnen
{4)-dion-(3-20)1, se estudid en 40 pacientes que
padecian de hipotensidn arterial crénica {8 hom-
bres v 32 muieres}, con edades fluctuantes entre
22 v 84 afos. La edad promedio fue de 42 afios;
la mayoria entre la tercera y quinta década de la
vida.

Trece padecian de hipotensidn arterial sosteni-
da de tipo constitucional; 16 de hipotension arte-

* Gentifemente proporcionada por e Departaments de investi
gacionas Clinicas de E. Merck, Darmstadi-Alemania.



rial ortostdtica idiopdtica; 4 exhibian manifesta-
ciones de hipotension arterial cronica de tipo
constitucional con crisis ortostiticas, y 7 de hi-
potensidn ortostatica asociada a cardiopatia arte-
rioesclerdtica. Tres pacientes, dos mujeres de 22 y
20 afos respectivamente y un hombre de 48 afios
presentaban agravacion de sus crisis lipotimicas
hipotensivas cada vez que viajaban a lugares de
altitud mayor de 2,500 mts, sobre el nivel del
mar. Un paciente con hipotension arterial erénica
y parkinsonismo, presento crisis ortostdticas con
la administracién de L-Dopa.

En todos los pacientes se realizdé una evaluacién
clinica sistemdtica, incluyendo examenes auxilia-
res de valoracién cardiovascular (electrocardiogra-
ma, telerradiografia del corazdn y grandes vasos).
Ademis, se realizaron controles periodicos de pre-
sion arterial v del pulso en posicion de decibito
después de un periodo de reposo de 5', en posi-
cién sentada y luego de pie cada minuto, durante
10 minutos consecutivos (Prueba postural de
Schellong)?% 73, Esta prueba se efectud en repeti-
das oportunidades antes de iniciarse el tratamien-
to, haciéndose nuevos controles aproximada-
mente 2los 3, 7 y 30 dias, y posteriormente cada
mes. Se registraron las variaciones postulares de
los niveles sistélicos y diastdlicos asi como de la
presién arterial diferencial y del pulso.

Se consideré prueba de Schellong “discreta-
mente patolégica”, cuando se observd en posicién
de pie discreta disminucidon de la presidn arterial
sistélica, estrechamiento de la presion arterial di-
ferencial, ligera elevacion de la frecuencia del pul-
so sin sobrepasar el valor de la presion sistolica;
“'moderadamente patolégica”, cuando se produjo
una disminucién marcada de la presion arterial
diferencial con entrecruzamiento de la curva de la
frecuencia del pulso en relacion con la presion
sistolica. Los casos “severamente patoldgicos”,
exhibieron una caida abrupta y acentuada de la
presion arterial sistélica en posicion de pie, acen-
tuado estrechamiento de la presion arterial dife-
rencial y marcada elevacion del pulso con sistemas
prelipotimicos o que obligaron a suspender la
prueba por lipotimia, sincope o colapso vascular,

Ademds, en cada control se efectud evaluacion
de los sintomas vy de los hallazgos fisicos y se
controld las variaciones del peso corporal y la
aparicién de efectos secundarios.

Se realizaron determinaciones de electrolitos
séricos (sodio, potasio y cloro) y de la excrecidn
urinaria de 17-Ketoesteroides y 17-hidroxicorti-
coesteroides antes del tratamiento. En aquelios

pacientes que fueron sometidos a administracion
prolongada se repitieron estas determinaciones
durante el tratamiento. En todos los pacientes se
controld los niveles sanguineos de glucosa, urea y
creatinina se realizaron recuentos globulares, de
plaquetas, formula diferencial, hemoglobina y he-
matocrito.

A ningdn paciente se le restringio su ingesta
habitual de sodio en la dieta.

El periodo de observacion varido de 1 a 25 me-
ses. La dosis inicial promedio de la 9-Alfa fluorhi-
drocortisona fuc de 0.2 mg. diarios,aumentdndose
o disminuyéndose la dosis de mantenimiento por
lo menos despuds de un mes de observacién. Se
consideré '‘mejoria notable” cuando se obtuvo
desaparicién de toda sintomatologia con norma-
lizacion de la presion arterial y de la prueba pos-
tural de Schellong sin efectos secundarios. Se ca-
talogd como “mejorfa moderada” cuando a pesar
de la mejoria clinica y de los niveles de presion
arterial, persisitieron algunas manifestaciones hi-
potensivas y la prueba postural de Schellong no
evidencié normalizacion completa.

Se evalud estadisticamente la diferencia de
los niveles de presidn arterial sistdlica y diastoli-
ca asi como de la presion arterial diferencial y del
pulso en declibito y de pie, antes y al final del
tratamiento.

Resuftados.— En la mayoria de los pacientes se
obtuvo normalizacién de los niveles de presion
arterial con desaparicion de las manifestaciones de
hipotensién postural. Marcada mejoria sintomd-
tica con normalizacion gradual de los niveles de
presion arterial y de la prueba postural de Sche-
llong sin efectos secundarios, se observo en 25
pacientes (62.5%), y mejoria moderada en 14 pa-
cientes {35%). S6lo en una paciente su condicion
se mantuvo inalterada, tanto en relacion con sus
sintomas como en los niveles de presién arterial.

La prueba postural de Schellong fue anormal
en 37 pacientes (92.5%) antes del tratamiento,
normalizindose durante el tratamiento en 34 de
ellos {85%). Persistié anormal a pesar del trata-
miento en 6 pacientes (15%). La prueba postural
de Schellong constituyé el indice mas objetivo
para evaluar la hipotonicidad vascular periférica y
la severidad de las crisis posturales, asi como para
valorar la respuesta al tratamiento (Fig. 1-4).

El efecto de la droga sobre los niveles de pre-
sién arterial fue gradual. En fa mayoria de los
pacientes se hizo evidente después de una a dos
semanas de tratamiento con una dosis inicial pro-
medio de 0.2 mg. diarios administrada en forma
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Fig. 1.— M. G. paciente de 40 afios, mujer con hipotension arterial postural severa con prueba de Schellong marcadamente
patoldgica antes del tratamiento. Mejoria notable con normalizacién de la prueba postural de Schellong y desaparicién de los
episodios lipotimicos durante el tratamiento con 9-aifa fluorhidrocortisona.

fraccionada de 0.1 mg. cada 12 horas. El efecto
se mantuvo ¢on una dosis de mantenimiento pro-
medio de 0.1 mg. diarios. La dosis maxima utili-
zada fue de 0.4 mg. diarios. En varios pacientes el
efecto presor postural se mantuvo por varias se-
manas, en algunos por varios meses, después de
suspender la droga.

Los resultados mds favorables se observaron en
pacicntes con hipotension arterial ortostdtica sin-
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tomdtica, con normalizacién de la prueba postural
de Schellong y desaparicién de los sintomas. Los
pacientes con hipotensidn arterial sostenida de ti-
po constitucional sin caida postural (prueba de
Schellong negativa) requirieron frecuentemente
dosis mayores durante un mayor tiempo para nor-
malizar su presién arterial, pero el efecto presor se
mantuvo por periodos prolongados aun después
de suspender la droga. El dnico paciente cuya
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Fig. 2.— Z.N. paciente de 62 afios, mujer con hipotensién arterial ortostitica y cardiopatia isquémica. Prueba de Schellong
marcadamente patolégica antes del tratamiento. Desaparicion de las crisis hipotensivas ortostiticas y normalizacién de la prueba
de Schellong, durante administracién prolongada de 0.1 mg. diarios de 9-alfa fluorhidrocortisona.

condicion clinica se mantuvo inalterada padecia
de hipotension arterial crénica constitucional sin
crisis posturales.

Pacientes con hipotensién arterial ortostitica
idiopdtica asociada a cardiopatia arterioescleré-
tica, requirieron inicialmente dosis mds altas de
fluorhidrocortisona para controlar las crisis pos-
turales, perdiéndose el efecto presor mds rdpida-

mente al suspender la medicacién. Sin embargo,
requirieron dosis de mantenimiento muy bajas pa-
ra mantener el efecto presor {0.05 mg. diarios).

Los tres pacientes que presentaron crisis lipo-
timicas hipotensivas al ascender a lugares de al-
tura, pudieron realizar viajes posteriormente sin
presentar nuevamente las crisis,

F. TAPIA, R. LEON M., R. AGUSTi, I. ZIMMERMANN. EFECTO DE LA FLUORHIDROCORTISONA ]. 1
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Fig. 3.— M. K., paciente de 46 afios, mujer cen hipotensién arterial ortostdtica, severa, agravada por drogas antidepresivas. Se
evidencic mejoria notable y sin efectos secundarios con la administracién de una dosis diaria promedio de 0.1 mg. de 9-alfa
fluorhidrocortisona. Recurrencia de las crisis lipotimicas posturales después de un mes de suspender el tratamiento.

Dos pacientes presentaron marcada agravacion
de su hipotensiéon postural con episodios lipoti-
micos cuando recibieron medicacién, por sindro-
me depresivo con estados de ansiedad {triflurope-
razina + tranilcipromina: Stelapar®, yfo, amino-
triptilina + benzodiazepina: Limbritol®); fueron
tratados con fluorhidrocortisona, controlandose
las crisis hipotensivas.

El paciente con enfermedad de Parkinson con
crisis lipotimicas hipotensivas posturales precipi-
tadas por L-Dopa, pudo continuar con su trata-
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miento con esta droga cuando se agregd fluorhi-
drocortisona normalizandose su presion arterial.
Cuando se suspendi6 el corticoide, presentd recu-
rrencia de hipotension postural 6 semanas des-
pués. Los sintomas volvieron a controlarse con la
reiniciacion de la terapia mineralocorticoide.

los valares promedios de presion arterial sis-
télica y diastdlica en declbito en el total de pa-
cientes antes del tratamiento fueron, 10958
mmHg. y 71.80 mmHg., respectivamente. Al final
del tratamiento los niveles sistdlicos promedio
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Fig. 4.— D. C. paciente de 84 afos, varén con cardiopatia arterioesclerdtica, hipotension arterial postural con sincope ¢ insufi-

ciencia vascular cerebral. Prueba de Schellong “severamente patolégica". Durante el tratamiento con 9-alfa fluorhidrocortisona, la

severidad de las crisis hipotensivas posturales disminuyeron, desapareciendo las manifestaciones de insuficiencia circulatoria
cerebral, a pesar de presentar hipotensién arterial moderada y prueba de Shellong “‘discretamente patolagica™.

fueron de 115.43 mmHg. y diastélicos de 70.68
mmHg. Solo el incremento de la presin sistdlica
fue significativo, (p<0.05) (tabla I).

En posicidn de pie estos valores fueron, antes
del tratamlento 95.19 mmHg. v 71.38 mmHg de
presion arterial sistélica y diastélica, respectiva-

mente. Durante ¢l tratamiento, estos valores se
madificaron a 108.52 mmHg. para la presidn sis-
télica y 73 mmHg. para la diastdlica. El andlisis
estad stico revelé incremento significativo de la
presmn sistélica de mayor magnitud que en la po-
sicion de dectibito (pp<0.001)} (tabla 11).
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Los valores promedios de presidn arterial dife-
rencial antes del tratamiento fueron: 37.43
mmHg. £ 17.71 en posicién de decibito y 23.93
mmHg.= 6.74 en posicién de pie. Al final del tra-
tamiento, se encontraron valores de 41.33 mmHg.
+ 12.26 mmHg. y 32.86 mmHg.+ 8.13 mmHg. en
posicidn de declbito y de pie, respectivamente,
No se encontrd diferencias estadisticamente sig-
niticativas entre los valores obtenidos en posicidn
de decubito antes y durante el tratamiento. El
incremento de presién arterial diferencial en po-
sicion de pie si fue significativo (p<<0.001) (tabla
11).

El promedio de la frecuencia cardiaca en deci-
bito fue similar antes y durante el tratamiento. En
posicién de pie, el promedio de la frecuencia del
pulso antes del tratamiento fue de 85.56. Con el
tratamientc se redujo a 80.81; esta reduccion fue
estadisticamente significativa. (p<0.001) (tabla
V).

Efectos secundarios.— La droga fue bien tole-
rada, observindose sélo minimos efectos secun-
darios en 9 pacientes. Las manifestaciones, que
pueden relacionarse directamente con la medi-
cacién fueron: cefalea, edema pretibial y palpe-
bral, parestesias, palpitaciones, sed, mialgias, sen-
sacion de angustia y aumento de peso. Algunos
pacientes presentaron mas de un efecto secun-
dario. (tabla V). Los sintomas generalmente desa-
parecieran con la disminucidn de la dosis, Sélo en
2 pacientes se requirié suspender la medicacién
debido a efectos secundarios (cefalea, palpitacio-
nes), aun con dosis minima. En un paciente se
suspendio la medicacion por inicio de gestacion.

En el 50% de los pacientes se observd discreto
aumento de peso después de un mes de tratamien-
to, con un incremento promedio de 1.298 Kg.
(tabla VI1). Hubo aparente relacion entre varia-
cidon de peso y dosis, observandose mayor aumen-
to de peso con dosis mayores de 0.2 mg. al dia. El
andlisis estadistico, sin embarga, no es conclu-
yente debido a la variabilidad de las muestras en
comparacion y a los valores no pertenecientes al
mismo sujeto de observacién. Ademds, debe con-
siderarse que algunos pacientes presentaron in-
crementos de peso debido a retencion hidrica de
otra etiologia; sindrome post-flebitico (paciente
No. 6) o por ganancia nutricional {paciente No.
9).

Pacientes con cardiopatia arterioescierotica y
de edad avanzada toleraron bien la droga con las
dosis utilizadas, y ninguno presentd agravacion de
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sus manifestaciones cardiorrespiratorias ni eviden-
cia de insuficiencia cardiaca,

No se observd alteraciones significativas en los
niveles de electrolitos séricos, glicemia, urea, crea-
tinina, hemoglobina, y hematocrito ni en la ex-
crecion urinaria de esteroides.

Discusidn.— La hipotension arterial ortostdtica
fue descrita por primera vez por Addison en el
Siglo XIX.74 En 1925, Bradbury y Eggeélston?
describieron un sindrome clinico de etiologia no
definida, caracterizado por hipotensidn arterial
postural sin taquicardia compensatoria, sincope,
intolerancia al calor, anhidrosis, impotencia y ac-
tividad incrementada a la epinefrina. Posterior-
mente se describieron causas especificas de hi-
potensién ortostdtica, asociada con neuropatia
diabética, lesiones de la médula espinal, esclerosis
mditiple, tabes dorsal, insuficiencia adrenal,
anemia, neuropatia periférica, porfiria, feocromo-
citoma, simpatectomia, hipoaldostcronismo e hi-
persensibilidad a ciertas drogas antihipertensivas y
vasodilatadoras.2-15 Estos pacientes usualmente
presentan taquicardia compensadora con las crisis
ortostdticas. 22,32, 63

Los factores hemodingmicos que contribuyen a
producir hipotension arterial son, fundamental-
mente, una disminucidén exagerada del gasto car-
diaco al asumir la posicién erecta; disminucion de
retorno venoso con estasis en territorios inferiores
del cuerpo, asociada a una alteracién del tono ve-
noso; disminucion del volumen sanguineo (he-
morragia, diuresis masiva, deplesion del sodio); y
disminucion del tono arteriolar.16-37  Normal-
mente la respuesta vasoconstrictora veno arterio-
lar a la estimulacién nerviosa simpdtica es secun-
daria a fa liberacion de norepinefrina de las ter-
minaciones nerviosas simpaticas postganglionares.
La mayoria de las enfermedades neurolégicas con
hipotension arterial, estan asociadas a una defi-
ciencia de los mecanismos compensatorios simpa-
ticos que controlan los ajustes cardiovasculares fi-
siologicos al adoptar la posicion de pie. En el
sindrome de hipotension ortostdtica neurogénica
primaria, varias gbservaciones sugieren que existe
una alteracion de la inervacién simpdtica por en-
fermedad degenerativa del sistema nervioso cen-
tral con alteracién en la liberacién o metabolismo
de las catecolaminas, 38-52

Existe ademds un grupo de pacientes con hipo-
tensidn arterial cronica, aparentemente constitu-
cional o familiar, con disminucién del tono vascu-
lar y muscular que tienen tendencia a lipotimias



TABLAI

PRESION ARTERIAL EN DECUBITO ANTES Y DESPUES DEL
TRATAMIENTO CON 9 — ALFA FLUORHIDROCORTISONA

(40 Observaciones)

Presion Arterial Antes Rp Después Rp t p
Sistolica 109.575% 19.876 1154251 14383 2.03 < 0.05
Diastdlica 71.800% 7.126 70.675%,7.159 89 > 0.30

TABLA Il

PRESION ARTERIAL DE PAE ANTES Y DESPUES DEL
TRATAMIENTO CON 9 — ALFA FLUORHIDROCORTISONA
(40 Observaciones)

Presion Arterial Antes Rp. Después Rp. t p
Sistolica 95,189+ 13.780 108.520% 11.499 6.09 < 0.001
Diastolica 71377t 8.582 73.000 £ 7.500 034 > 030
TABLA IR TABLA YV
VALORES DE PRESION ARTERIAL DIFERENCIAL EFECTOS SECUNDARIOS
-{40 Pacientes)
P e No. Pacientes G*
Decibito De pié Cefalea 3
Control Tratamiento Catrol Tratamiento Edema 2
Parestesias 2
X 37425 41.331 23,930 32.862 Palpitaciones 2
D.S 17.707 12.261 6.736 3.126 Sed 1
E.S 2.800 1.939 1.065 1.284 Mialgias 1
Somnolencia 1
t=1.62 t=35.54 Nauseas 1
pP=n.s. p=<0.001 Angustia 1
Aumento de Peso 20
X = PROMEDIO PROMEDIO :
D.S. = DESVIACIONSTANDARD * Varios pacientes presentaron mds de
E.E. = ERROR STANDARD un efecto secundario.
TABLA IV TABLA VI
VARIACIONES DEL PULSO VARIACIONES DE PESO CORPORAL
Decibito De pié No. Obst. )
Control Tratarmento_ Control Tratamiento Aumento de peso 20 50
— i i 10
X 74.55 73.5 85.56 8081 Pérdida de peso iy 20
D.s 8.41 7.32 0.19 8.48 Sin variacion e
E.S. 1.33 1.16 1.61 1.34s, 40 100
t=0.975 t=3.27
p="0.30 p=<0.001
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con cambios abruptos de posicidn, al adoptar la
posicidn de pie, cuando se mantienen en posicidn
erecta por periodos prolongados y que se descom-
pensan rdpidamente por factores intercurrentes.
Esto puede observarse durante el embarazo con
minimas pérdidas de volumen sanguineo o plas-
mdtico; por hiperventilacién, por la administra-
cion de drogas, o por ascensiéon a lugares de al-
tura.

El tratamiento de estas formas idiopaticas de
hipotensién arterial no es satisfactorio. Métodos
mecdnicos incluyen el uso de medias o vestimen-
tas eldsticas en porciones inferiores del cuer-
pos5.5860,62 . Han sido utilizadas drogas simpa-
tico-miméticas como efedrina, hidroxianfetamina,
epinelrina, norepinefrina metaraminol, fenilefri-
na, etc. Estas drogas han sido utilizadas solas
o combinadas con inhibidores de la monoami-
noxidasa, tiramina, ingesta aumentada de clo-
ruro de sodio o esteroides que retiencn cl so-
dio 53, 56,57, 59-60

Considerando que ia concentracion de sodio a
nivel de la membrana celular v del plasma, tienen
efecto sobre el tono vascular y el volumen sanguf-
neo y que en los pacientes con hipotension ortos-
tdtica idiopdtica, se ha encontrado una inhabili-
dad de los tlbulos renales para absorber sodio,
produciendo una pérdida anormal del sedio por el
rindnto, se justificaria el uso de drogas que reten-
gan sodio, para tratar a pacientes con hipotensidn
arterial cronica de tipo constitucional u ortosta-
tica primaria66-69, La contraparte de este racio-
cinio seria la aceptacion y justificacion del uso de
saluréticos, para tratar la hipertensién arterial. La
desventaja de este tratamiento seria el peligro de
inducir retencién hidrica, o descompensacién car-
diaca en pacientes susceptibles, o de producir
efectos secundarios indeseables inherentes a los
glucocorticoides.

La disponibilidad de un agente esteroide con
efecto mineralocorticoide predominante y mihi-
mo efecto glucocorticoide como es la fluorhidro-
cortisona?s, justifica su empleq, sin el peligro in-
herente de los otros corticoides, en el tratamiento
de la hipotensién arterial no cardiogénica y sin
causa organica corregible definida.

Se ha reportado en la literatura ei efecto de
esta droga en casos aislados de hipotension arte-
rial ortostdtica idiopdtica, por insuficiencia auto-
némica primaria y en condiciones de hipotonia
arterial esencial 66, 68-71

En el presente trabajo, la evaluacion del efecto
de esta droga, en pacientes con hipotension arte-
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rial primaria o secundaria a drogas, exposicion a la
altura, enfermedades neuroldgicas y aun en aso-
ciacién con cardiopatia arterioesclerética sin insu-
ficiencia cardiaca, revelaron una mejoria satisfac-
toria en el 97% de los casos, siendo notabie en
62% de ellos. La hipotension ortostitica, cuantifi-
cada con la prueba postural de Schellong, fue con-
trolada en el 85% de los casos. Esta prueba relati-
vamente poco utilizada en la prdctica clinica,
constituyé el indice mds objetivo para evaluar la
severidad de la hipotonicidad vascular periférica y
para valorar la respuesta al tratamiento.

La tolerancia a la droga fue excelente y su ma-
nejo ficil. Se observaron minimos efectos secun-
darios controlados en la mayoria con la reduccion
de la dosis. Las dosis minimas requeridas no de-
sarrollaron efecto glucocorticoide aparente y su
efecto se mantuvo por periodos prolongados. Su
efecto fue gradual en el curso de 1 a 2 semanas,
por io cual no estd indicado en el tratamiento de
emergencia de las crisis hipotensivas.

Solo en 3 pacientes de detectd edema clini-
camente, pero uno de ellos padecia de edema post-
flebitico y no se le atribuyé relacidn causal direc-
fa. El discreto aumento de peso observado en el
50% de pacientes no produjo transtornos orgdni-
cos o psicologicos que obligaron a suspender la
droga y fue bien tolerada aun por pacientes con
cardiopatia arterioesclerdtica asociada.

Es de interés resaltar el control de las crisis
lipotimicas hipotensivas que se obtuvo en 3 pa-
cientes que presentaban éstas manifestaciones al
ascender a lugares de altura.

E! mecanismo de accidon de la 9-alfa-fluorhidro-
cortisona para elevar 1a presidn arterial fundamen-
talmente de pie y prevenir la hipotensidn ortostd-
tica es, probablemente, por incremento del vo-
lumen pldsmdtico y extra celular y por fijacién de
sodio en la pared vascular, que condiciona un
aumento de tono vascular y de la reactividad vas-
cular a la accién de las catecolaminas y sustancias
presoras gue se incrementan cuando se adopta la
posicidn e pie.

La observacidn que este corticoide previene o
contrarresta el efecto hipotensor de la L-Dopa vy
de otras drogas con accion relajante muscular ar-
teriolar o con accion bloqueadora alfa-andrenérgi-
ca, sugiere que puede tener una accion directa en
la respuesia simpdtica que mantiene la presidn ar-
terial el gasto cardiaco normal, cuando una perso-
na adopta la posicion de pié.

Las observaciones clinicas v el andlisis estad/s-
tico, de fos cambios de presion arterial en dectibi-



to y posicién de pie, justificaria el uso dela 9 alfa-
fluorhidrocortisona en pacientes con estados hi-
potensivos cronicos por hipotonicidad vascular
constitucional o adquirida y con hipotensién ar-
terial ortostdtica no cardiogénica ni hipovolémica
aguda. Puede utilizarse para contrarrestar el efec-
to hipotensivo de ciertas drogas que requieren ad-
ministrarse por periodes prolongados y para me-
jorar la tolerancia cardiovascular en pacientes con
susceptibilidad a crisis hipotensivas al ascender a
lugares de altura.

Por su modo de accidn no es conveniente ni
efectivo usarla en condiciones hipotensivas agu-
das. Su facil manejo, tolerancia y efectividad la
hacen una medicacién atil con diferente enfoque
farmacoldgico en el tratamiento prolongado,_de es-
tados clinicos especificos asociados con hipoten-
5i6n arterial, que anteriormente no tenfan un tra-
“tamiento satisfactorio,
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