HIPERTENSION VARTERIAL EN EDAD PEDIATRICA
CONSIDERACIONES CLINICLAS -~

El hallazgo de hipertension arterial en primeros
afios de vida es més bien un hecho patoldgico raro;
pero su encuentro obliga a unz orientacién clfnica
bien dirigida y a una serie de investigaciones sobre
enfermedades, la mayor parte de ellas, no muy co-
munes. Solo con la rigurosa exclusion de Ja exis-
tencia de ellas se podra afirmar una hipertension
esencial que se afirma corresponde a un 200/0 de
pacientes que presentaron hipertension.

Mejores estudios sobre hipertensién en los ulti-
mos aﬁos nos afirman de hallazgos, que‘ varfan se-
gan los diferentes trabajos, entre 10/0 hasta 2,30/0
en la infancia y hasta 110/0 en la adolescencia
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23/3

y adultos jovenes de menos de 24 afios. (n

- Datos estos que nos reafirman la necesidad de la
obtencion de este dato en la historia-clfnica pedié-
trica, con las mejores técnicas:

Reposo del paciente, acostumbramiento a la
isuflacion, evitar‘esta‘dps que determinen taquicar-
dia, ancho y largo del brazalete en relacion al bra-
zo'y region popl(tea del paciente.

" Anotaremos las variaciones sistdlicas y diastd-
licas de acuerdo a la edad del paciente: (2)

VALORES PERCENTILES PARA LA PRESION ARTERIAL SEGUN LA EDAD

EDAD

PRESION SISTOLICA ~

PRESION DIASTOLICA

500/0 950/@ 500/0 9b60/0
0 - 6 meses 80 110 46 60 .
3 afios 95 112 64 80 -
5 afios 97 115 6b 84
10 afios 110 130 70 - 92
116 138 70 .95

15 afos
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SINTOMATOLOGIA:

El nifio hipertenso con frecuencia no presenta
s{ntomas, y algunos de ellos se ios debe saber valo-
rar para relacionarlos con este signo; asf en los lac-
tantes y nifios pequefios su irritabilidad, hiperacti-
vidad, el hecho de despertarse gritando a la noche
y gue acusan los padres que se producen golpes y

rosamientos frecuentes en la cabeza, retrazo en el

crecimiento, pueden ser datos importantes y nifios

mayores acusaran cefaleas, vértigos, o alteraciones

de la visién.

El vémito, las convulsiones, el estupor y el
coma son signos de encefalopatfa hipertensiva.

La insuficiencia cardfaca puede ser una conse-
cuencia del problema hipertensivo, la forma acele-
rada de presentacién de la hipertension, puede cau-
sar alteracion renal.

Mas de una vez en un nifio en coma y con con-
vulsiones, la hipertensidén junto con el examen del
sedimento urinario aclaran totalmente el dlagnostl-

co de este dramético cuadro neurologlco.
FONDO DE 0JO E HIPERTENSION:

Es necesario observar su fondo de ojo para rela-
cionarlo con la gravedad del problema hipertensi-
vo; asl:

GRADO I: Fondo de ojo normal en paciente
hipertenso.

GRADOH: Contricciones arteriolares.

GRADOII:  Exudados con hemorragia osin ella.

GRADO IV: . Edema de papila.

La gravedad y prondstico del problema estard .

en relacién con su ascenso en esta escala condicio-
nando asf mismo su urgencia terapéutica, (3)

ETIOLOGIA:

Las diversas causas de hipertensidn se puede re-
sumir como originarias en alteraciones:

1. Del parénquima renal.
2. Del sistema vasculorenal.

3. De las gldndulas suprarenales.

4. Alteraciones vasculares adrticas.

5. La hipertensién esencial.

6. De causas varias.

1, PARENQUIMA RENAL.- La hipertensién es
frecuente en relacion con enfermedades del pa-
rénquima renal.

Estas pueden ser agudas o cronicas y afectar jos
vasos renales o no.

Para su diagnéstico serén indispensables todos
los exdmenes pertinentes de Iaboratorlo y rayos
X asf como:

Biometria, Asto, Complemento. Quimica sangui-
nea, uroandlisis, eventualmente puncién biopsia
y urograma excretor.

Consideraremos algunas patologfas:

Glomerulonefritis aguda postestreptocdcica:

Dada la enorme incidencia de esta entidad en
edad pediatrica, s la enfermedad en que con
més frecuencla vamos a detectar hlperten-
sion. (4)

No todos los pacientes cursan con hipertension
importante, estos més bien son los €asos menos
frecuentes.

La generalidad de pacientes o0 no presentan este
signo o tienen una presion ligeramente elevada
que se normaliza con el reposo y un sedante
suave tipo fenobarbital.

El grupo minoritario necesitard drogas hipoten-
soras que generalmente normalizan su presién
en el curso de pocos dfas, coincidiendo gene-
ralmente con el aumento de diuresis.

Los casos excepcidn presentaran Hipertension
importante y persistente y en ellos puede apa-
recer la encefalopatfa hipertensiva o sfntomas
de insuficiencia cardiaca congestiva.

Puede aparecer la encefalopatia en cuanto la
tension arterial sobrepasa los 140/100mm, de:
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Hg. No es seguro si la presion sistolica o la Sin hipertension . . . ..o ivni . 12
diastélica tienen méas importancia para desen- Hipertensionleve. .. .. .. .o v, 13
cadenar la sintomatologfa. Presién arterial persistente alta. . . .. ... 21
En un trabajo realizado en nuestro servicio de- Encef_a!opa:cfa hipertensiva . ......... 3

Insuficiencia cardfaca. . ... .. .. ... . 1

tectamos en 50 pacientes de glomerulonefritis
postestreptocéeica las siguientes variantes: - (5)

GLOMERULO NEFRITIS

AGUDA
VALORES DE PRESION ARTERIAL

50 - 2 50 pacienTes EsTubiabos 100 o/o
21 PERSISTENTE ALTA 42 0/0
13 LEVE 26 o/o
12 SIN HIPERTENSION 24 o/o
3 CON ENCEFALOPATIA 60/0
1 CON INSUFICIENCIA CARDIACA 2 o/o
&)O/
/ 42 ofo
260/0 :
: // 240/0 6 o/o 2 o/o
Z l | ——
RESISTENTE LEVE SIN HIPER- CON ENCE- CON INSUFICIENCIA
ALTA TENSION  PALOPATIA CARDIACA
La glomerulonefritis cronica, la nefritis de la La pielonefritis bilateral crénica: Es causa en
parpura de Scholein, la hidronefrosis bilateral, estados avanzados, de hipertension; aunque al-
la pielonefritis congénita bilateral serdn otras gunos autores creen que esta afeccion sélo de-
causas.de hjpertension. senmascara sujetos labiles que podrfan en cual-
- , quier momento presentar una hipertensién
Las lesiones traumaticas. del rifion, -oclusién esencial.
ureteral unilateral, rifion poliqufstico unilate- : S
ral, igualmente, ; 2. HIPERTENSION VASCULAR RENAL: Es

causada por anomalfa primaria en la arteria re-
, . nal 0 en sus ramas.

El transplante renal, inmediatamente y durante
los episodios de rechazo, pueden desarrollar Las entidaes son numerosas: Displasia fibro-

hipertension. muscular de la arteria renal, anomalifa de la pa-
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red del vaso sanguineo, estenosis, comprension
de la arteria por quistes o tumores, ocIu5|on de

la arteria por embolia.

Para el diagndstico de hipertension:vasculorenal
se necesita estudio de muchos factores para lo
cual se realizara:

Renograma con isdtopos que indicaran disminu-
cion de la captacion y retardo de la excresion
del isdtopo, por el rifidn afectado.

El urograma intravenoso de sucesion répida, es
otro examen' importante, que: en combinacion
con el renograma -puede: dar diagndstico en el

900/0 de los casos de hipertension vasculore-
nal. (3)

Otros examenes selectivos son el Aortograma y
la dosificacién de Renina en la vena del lado
afectado 'y las medidas de funcién individuali-
zada de cada rifion.

. HIPERTENSION POR ALTERACION EN SU-

PRARENALES: Dentro de estas estara el Neu-

roblastoma que. es el mas comun dentro de tu--

mores sdlidos de la infancia, el Feocromocito-
ma y el Hiperaldosteronismo.

El célculo de la catecolaminas y sus metabolis-
mos en la orina seran datos importantes para el
diagnostico de Neuroblastoma y Feocromocito-
ma.

En el Hiperaldosteronismo primario, habri
mayor. produccion: de' Aldosterona con re-
tencion. de Sodio y disminucion de Potasio e
inhibicion de la actividad de Renina en el plas-
ma. - :

. COARTACION AORTICA: Es causa de hlper

tensién en 100/o de los nifios,

Se sospecha cuando hay diferencia entre pre-
sion arterial de extremidades superiores e in-
feriores -con disminucion en estas y también
debilidad del pulso arterial.

El diagndstico se realiza por aortografia y su

tratamiento es qu1rurg|co

5. HIPERTENSION ESENCIAL En su determl--
nacién concurren -una:interaccion anormal de
muchos factores: -genéticos,-ambientales, obe-
sidad y hébitos como el consumo- de mayor
cantidad de sal.

Los pocos estudios realizados sobre el grupo pe-
didtrico dan la impresion de que también es un
factor. muy negativo de supervivencia en este
grupo etéreo.

6. CAUSAS VARIAS DE HIPERTENSION: Co-

mo consecuencia de administracidon de diversas
drogas: cortisona, anticonceptivos u otros muy
diversos estados patoldgicos como Guillan
Barre, quemaduras, leucemia radiacién renal,

Dentro de este capl’tulo'se anotan también di-
versos tumores renales como-el nefroblastoma
{T. Wilms) como causante de este problema.

MECANISMOS DEL DESARROLLO DE LA Hi-
PERTENSION:

No son clarificados en ninguna de las patologias,
pero se consideran algunas hipotesis: (3)

A)EN LA VASCULORENAL.: Con la constric-
cion de la arteria renal existe una hiperplasia
del aparato yuxtaglomerular.”

- El aparato. yuxtaglomerular es la fuente de reni-
na en los rifiones. ~

La renina es una enzima que actla* sobre una
globulina alfa 2 producida en eI higado y for-
ma la Anglotesma 1. :

Esta, en presencia de i6n cloruro y de-una en-
zima de conversion que se presenta en el plas-
ma y especialmente en tejido pulmonar se con-
vierte en Angiotensina:ll. :

Esta Angiotensina 1l es sustancia vasdpresora
muy potente que tiene una semidesintegracion
biolégica breve, a causa de las angiotensinasas



existentes en plasma y otros tejidos que anu-
lan su actividad.

Se postula que la estenosis renal aumentafa
produccion de renina, pero este hecho no ha

sido comprobado en muchos experimentos
de hipertension vasculo renal.

B) EN LA NEFROPATIA PARENQUIMATOSA:

No se ha aclarado aun la causa de la hiperten-
sion. :
La mayor parte de pacientes presentan activi-
dad de renina normal o muy baja en la sangre
periférica. De manera que no puede atribuirse
este sintoma, al sistema Renina-Angiotensina.

Otra posibilidad etiologica se ha sefialado al
atribuir a un lipido vaso-depresor renal, identi-
ficado como Prostaglandina E2 que se presen-
ta en concentracion alta en la médula renal y es
secretado por los rifiones.

Las Prostaglandinas quizas participen en conser-
var la presion arterial normal.

s¢ na sefialado que la falta de estas sustancias,
pudieran determinar la hipertension en la ne-
fropatia cronica.

Anomalfas en regulacion del sodio, que originan
expansion del volumen del plasma por su reten-
cién, podria en algunas fases del probiema ex-
plicarlo. Pero vemos que en algunos casos, la
presién arterial ya se ha normalizado, y aln
persisten los edemas como en la glomorenulo-
nefritis aguda. - La nefrosis con sus edemas
importantes, no tiene hipertension salvo cuando
es una fase de la glomérulofritis cronica.

C) LA HIPERTENSION EN EL TUMOR DE
WILMS (1): Sabemos que en el Nefroblasto-
ma puede presentarse hipertension y adn ence-
falopatfa. El caso motivo de esta exposicion lo
comprueba.

£1 mecanismo de la produccidén de este sfnto-
ma no esté dilucidado pero se ha sefialado como

causa:

1) El estrechamiento funcional de una: arteria

del rifldn por compresion
2) Compresién de la masa renal.

3) Produccién por parte del rifién de una sus-
tancia presora.

Puede ser un mecanismo de estos o la activa-
cion de todos.

Se ha comprobado que la hipertensién se pre-
senta nuevamente en casos de metastasis a dis-
tancia, lo-que abonarfa a favor de la produc-
cién de una sustancia presora que podrfa o0 no,
ser la renina.
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