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RESUMEN

En publicaciones anteriores hemos demostrado que
la prevalencia de hipertension arterial en nuestra
poblacién escolar es de 7-10% y que es esencial en el
97% de los casos. En el presente trabajo estudiamos la
causay evolucién clinica de 445 nifios y adolescentes (5-
18 afios) en una poblacion hospitalaria (Hospital
Universitario de Caracas). La distribucién etiologica
fue la siguiente: nefrégena: 213 (47,9%); arteriopatica:
147 (33%); primaria: 45 (10,1%); endocrinopatica: 30
(6,8%); colagenopéatica (excluida la nefritis lapica): 10
(2,2%). La gran mayoria fueron de origen nefrégeno o
arteriopatico: Los casos con hipertension arterial
primaria, altamente predominante en la poblacién, no
llegan a la consulta médica. Los casos con hipertension
arterial nefrégena, se distribuyeron asi: glomerulonefritis
pos-estreptococcica: 126 (59,2%); nefritis lGpica: 41
(19,2%); sindrome nefrético: 18 (8,5%); nefropatia por
IgA (o enfermedad de Berger): 12 (5,6%); ésta es la
primera serie clinica de hipertension arterial debida a la
enfermedad de Berger que se publica en Venezuela;
hipertensién arterial renovascular: 7 (3,3%); nefropatia
diabética: 6 (2,8%); hidronefrosis: 3 (1,45%). La biopsia
renal fue determinante en el diagnéstico de la variedad
de hipertensién arterial nefrégena. Y su estudio con
inmunofluorescencia fue indispensable para el
diagnostico de la enfermedad de Berger. EIl estudio
seriado y cuidadoso del sedimento urinario fue muy util
para la indicacion de esta enfermedad. En los casos con
sindrome nefrético + hipertension arterial el hallazgo
dominante fue la glomeruloesclerosis focal segmentaria
(78%). Los patrones histopatolégicos habituales del
sindrome nefrético (glomerulonefritis con cambios
minimos y glomerulonefritis membranosa) sélo se
encontraron en el 22%. El diagndstico preciso por biopsia
renal es indispensable para el tratamiento adecuado. La
hipertensioén arterial arteriopatica fue debida a coartacion
adrtica: 132 casos (89,8%) y a arteritis de Takayasu
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(pseudocoartacion): 15 casos (10,2%). Los 30 casos con
endocrinopatia, se distribuyeron asi: hipertiroidismo:
20 (66,7%) y enfermedad de Cushing. 10 (33,3%).

Excluida la nefritis Iapica, s6lo 10 casos (2,2%)
correspondieron a colagenopatias: esclerodermia (5
casos) y enfermedad mixta del tejido conjuntivo (5 casos).

Los algoritmos diagndsticos y el tratamiento utilizado
en las distintas formas etiolégicas encontradas en esta
serie, son presentados y discutidos.

SUMMARY

We have previously demonstrated that the prevalence
of arterial hypertension in our school age population is
7-10% and is primary hypertension in 97% of cases. In
the present report we studied the etiology and evolution
in 445 children and adolescents (age 5-18 years) with
arterial hipertension in a hospital population (University
Hospital of Caracas). The etiological distribution was as
follows: nephrogenic: 213 (47.9%); arteriopathic: 147
(33%); primary hypertension: 45 (10.1%); endocrino-
pathic: 30 (6.8%); collagen disease, excluding lupus
nephritis: 10 (2.2%). The great majority of cases were
nephrogenic or arteriopathic arterial hypertension. Al-
though primary hypertension is highly predominant in
the general population of this age, affected subjects do
not reach medical care. Nephrogenic arterial hyperten-
sion was distributed as follows: poststreptococcal
glomerulonephritis: 126 (59.2%); lupus nephritis: 41
(19.2%); nephrotic syndrome: 18(8.5%); IgA nephropathy
or Berger disease: 12 (5.6%); this is the first series of
arterial hypertension due to Berger disease that is pu-
blished in Venezuela; renovascular arterial hyperten-
sion: 7 (3.3%); diabetic nephropathy: 6 (2.8%); hydro-
nephrosis: 3 (1.4%). Renal biopsy was decisive for
diagnosing the type of nephrogenic arterial hypertension
and its study with immunofluorescence is indispensable
in arterial hypertension due to Berger disease. The
repeated and careful study of urine sediment was very
useful for the indication of renal biopsy. In cases with
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nephrotic syndrome + arterial hypertension the most

frequent renal biopsy finding was focal segmental

glomerulosclerosis (78%). The most frequent patterns
usually found in nephrotic syndrome (glomerulonephritis

with minimal changes and membranous glomerulo-
nephritis) were found in only 22% of cases. Arteriopathic
arterial hypertension vas due to aortic coarctation in 132

cases (89.8%) and Takayasu arteritis (Pseudocoarctation)
in 15 cases (10.2%).

Endocrinopathic cases of arterial hypertension were
30: hyperthyroidism: 20 cases (66.7%) and Cushing syn-
drome: 10 (33.3%): Collagenopathic cases of arterial
hypertension (excluding lupus nephritis) were 10:
scleroderma: 5 cases and mixed collagen disease: 5 cases.
Diagnostic algorhytms and treatment in each etiological
type of arterial hypertension in this series are described
and discussed.

INTRODUCCION

Hasta hace 20 afios, la hipertensién arterial se
consideraba como una enfermedad del adulto, que

Las caracteristicas clinicas y fisiopatolégicas
encontradas en esta poblacién de hipertensos
infantojuveniles se corresponden con la definicién
del sindrome X metabdlico descrito en adultos (7).
Estos hallazgos tienen la importancia de identificar
a un sector poblacional con riesgo aumentado para
sufrir en la edad adulta de hipertensién arterial
esencial establecida, cardiopatia hipertensiva,
cardiopatia isquémica y diabetes mellitus, a una
edad temprana, en la cual las intervenciones preven-
tivas tienen una maxima eficacia. Y han modificado
el esquema de tratamiento de la hipertension arterial
en nifios y adolescentes promovido por nosotros en
publicaciones anteriores (3), con la sustitucion de
los bloqueadores beta-adrenérgicos por los inhibi-
dores de enzima convertidora de la angiotensinal en
la hipertension arterial infantojuvenil sin patrén
circulatorio hipercinéticoy con sindrome metabdélico
X (6).

El presente trabajo recoge nuestro estudio de la
hipertensién arterial infantojuvenil en la poblacién

solo excepcionalmente se presenta en el nifio. Esehospitalaria, hecho en el Hospital Universitario de

criterio prevalecié hasta que se publicaron los
primeros estudios que proporcionaron evidencia de
que la hipertensién arterial esencial comienza a
generarse en lainfancia (1-4). En nuestro estudio de
la poblacion escolar de Caracas (6-15 afios)
encontramos una prevalencia de 10% de cifras

Caracas.
MATERIAL Y METODOS

Durante un periodo de 20 afios (1980 a 2000)

elevadas de presién arterial (7% en nifios, 13% en estudiamos 445 casos de hipertension arterial
nifias), esencial en el 97,6% de los casos, signifi- sistémica, definida de acuerdo a nuestro estudio de

cativamente mas frecuente en los nifios obesos con Caracas (4), con edades de 5 a 18 afios. En todos se

persistencia en examen practicado un afio despuéseSt,Ud'O la historia clln.lca, el exgmen,ﬂsmo,,los
en el 36% y con significativa tendencia a la agrega- €Xamenes de laboratorio y la radiografia de térax.

cién familiar (4). Se les practicd consulta nefrolégica y pediatrica
En un estudio posterior encontramos hallazgos general, ecocardiograma y Doppler, ecosonograma

. abdominopélvico, tomografia axial computada,

sugerentes de que el incremento de la masa ven- : di ; di fi .
tricular izquierda en nifios de edad escolar, guarda cateterismo cardiaco, angiocardiografia y resonancia
- - o magnética nuclear, cuando estaban indicados segun

mayor relacion con la presion arterial sistélica (PAS) 9 9

L. el criterio clinico.
desarrollada durante el esfuerzo maximo que con la o ) )
PAS en reposo y con la presion arterial diastélicaen ~ '9ualmente se realiz6 biopsia renal siempre que
el reposo o durante el esfuerzo maximo (5) estuvo indicada, y se realizaron, segun estuviera

. . . indicado en cada caso, cortes coloreados con
Recientemente publicamos un estudio en el cual . . > .
. . . hematoxilina-eosina para observacién con micros-
demostramos la existencia de un sindrome meta- L : . .
s S . . copio Optico, estudio estructural con microscopio
bolico en nifios hipertensos seguidos entre 1980 y electronico de transmision y estudio de inmuno
1999 (6). En 24 de 160 nifios (15%) con edad de 6- . . .
~ . - . fluorescencia, con sueros inmunoespecificos. El
17 afos, con hipertensién arterial de acuerdo a los . . . . —
o . - estudio de las biopsias renales se hizo en la Seccion
criterios de nuestro estudio de Caracas (3,4), segui- . . .
S de Nefropatologia del Instituto de Anatomia Pato-
dos entre 1980y 1999, encontramos la asociacion de

. > . . . . I6gica de la Facultad de Medicina, con estrecha
hipertension arterial, obesidad ahdominal, hiper- articipaciéon de su Director y Jefe de la Seccion, Dr
lipidemia, glicemia entre 115 y 120 mg/dl e P P y T

Co ! X José Atahualpa Pinto.
hiperinsulinemia.
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HALLAZGOS Y DISCUSION frecuentemente, o a una faringitis, con mucho menor
frecuencia, producida por cepas nefritogénicas del
En el Cuadro 1 mostramos las causas de hiper- €streptococo betahemolitico del Grupo A (EBHA),
tension en los 445 nifios y adolescentes estudiados. €N particular el tipo 12, incluidos también los tipos
S6lo 45 (10,1%) eran casos de hipertension arterial 2,49 y otros mucho menos frecuentes (8-10). Su
primaria. Diez y ocho (40%) provenian del estudio cuadro clinico se caracteriza por hematuria, edema
poblacional realizado en el periodo 1979-1980 (3,4), Mmoderado e hipertension arterial, puede haber
1999, con un promedio de 1,35 casos por afio. Estos de todos los casos se encontro, en cortes coloreados
primera causa de hipertension en la poblacion esco- €N la membrana basal de los capilares glomerulares
lar (3,4), no llegan a la consulta médica. Para su Y €n las regiones del mesangio, caracterizada por
identificacion y tratamiento correcto y oportuno, se Proliferacion de células del mesangio y presencia de

seguimiento a nivel de la poblacion escolar. mayor aumento, se evidencio la presencia de
depdsitos subepiteliales densos en la membrana

basal, conocidos como “jorobas” o “lomos” (Figura
1-A).

En 10 de 136 casos de GNDA-PE documentados
con biopsia renal (7,3%) s6lo hubo hematuria y
edema sin hipertensién arterial. Entodos, la biopsia
renal mostré glomerulonefritis proliferativa con
Cuadro 1 lesion glomerular minima. En todos, hubo una
rapida evolucion satisfactoria. De esta observacion
concluimos que la ausencia de hipertension arterial
en casos comprobados por biopsia de GNDA (PE),
es de excelente prondéstico.

Las causas mas frecuentes de hipertension arte-
rial secundaria fueron las nefropatias y las
arteriopatias.

Distribucion etiolégica en 455 nifios y adolescentes con
hipertension arterial (5-18 a)

Categoria N %
HA nefrégena (incluidas
nefritis lapica y nefropatia diabética) 213 47,9 Cuadro 2
Arteriopatias 147 33,0 ) » o ] )
HA primaria 45 10,1 Causas de hlpert,ensmn arterial infantojuvenil
Endocrinopatias (excluida nefrégena (5-18 a)
nefropatia diabética) 30 6,8
Colagenosis (excluida nefritis
lUpica) 10 2,2 - GNDA (PE) 126 (59,2%)
- Nefritis lapica 41 (19,2%)
Total 445 - Sindrome nefrético 18 (8,5%)
- Nefropatia por IgA
HA: Hipertensién arterial. (Enfermedad de Berger) 12 (5,6%)
- HA renovascular 7 (3,3%)
- Nefropatia diabética 6 (2,8%)
- Hidronefrosis 3 (1,4%)

Hipertension nefrégena

En el Cuadro 2 se muestran las diferentes formas Total 213
de hipertensién arterial infantojuvenil nefrégena.
La glomerulonefritis difusa aguda pos-estrep-
tocéccica (GNDA-PE) fue la primera causa en
nuestro estudio. Es el resultado de una reaccion
inmunolégica retardada a una piodermitis, muy

GNDA (PE): Glomerulonefritis difusa aguda pos-
estreptocdccica.
HA: Hipertension arterial.
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El tratamiento que se utilizdé en todos los casos
con GNDA (PE) consistio en:

1. Erradicacion del EBHA con penicilina
benzatinica. 2. Tratamiento de la hipertension arte-
rial con inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina I. 3. Tratamiento del edema, usual-
mente con hidro-clororotiazida.

La nefritis lUpica fue la segunda causa de HA
nefrogena infantojuvenil. Es una glomerulonefritis
proliferativa que puede presentar diversos patrones
histopatologicos: difusa, focal, del mesangio y
membranosa (11). La forma mas frecuente que
encontramos fue una glomerulonefritis proliferativa
difusa, con proliferacion de células del mesangio y
presencia de exudado polimorfonuclear. Pero se

El tratamiento utilizado en los casos de HA por
nefritis lapica fue: 1. Como antipertensivos: inhi-
bidores de la enzima convertidora de la angiotensina
I, asociados en general a diuréticos tiazidicos, como
la hidroclorotiazida. 2. Esteroides, 3. En casos con
alteraciones lupicas severas: citotdéxicos, como la
ciclofosfamida.

El sindrome nefrotico estuvo presente en 18/213
casos de HA nefrégena (8,5%). Debemos destacar
qgue el cuadro clinico tipico del sindrome nefrético
no incluye la hipertensién arterial. Se caracteriza
por edema periférico importante que puede incluir
la anasarca, con hidroperitoneo e hidrotérax,
proteinuria severa, del orden de 3 mg/24 horas,
hipoalbuminemia, con niveles menores de 3 g/dL e

agregan |es|0nes de |a membrana basaL prop|as de|hiperCO|ester0|emia, Superior a IOS 200 mg/dL La

lupus eritematoso sistémico: depdésitos de complejos

presencia de HA constituye una atipia, que como lo

inmunes en la vertiente subendotelial de la membrana Sugiere nuestra serie, se corresponde en la gran
basal del capilar glomerular, que se ven en los cortes Mayoria de los casos con un determinado patron

coloreados con hematoxilina y eosina como lineas

gruesas de color rosado oscuro de trayecto tortuoso,

que constituyen las llamadas “asas de alambre”.
Hay, también proliferacion extracelular de células
del mesangio (11) (Figura 1B).

histopatoldégico. De acuerdo a la literatura, los
patrones histopatolégicos que puede generar el
sindrome nefrético son los siguientes (12): 1. Lesion
glomerular con cambios minimos (40-60%). 2.

Glomerulonefritis membranosa (21-32%). 3. Glome-
rulonefritis membranosa-proliferativa (10-25%). 4.

Glomeruloesclerosis focal segmentaria (7-11%).

Figura 1. A. Biopsia renal de un paciente con glomerulonefritis difusa aguda pos-estreptocdccica. Corte de la regién

glomerular, tefiido con hematoxilina-eosina, visto con el

microscopio 6ptico. Se observa proliferacion de células del

mesangio, que se reconocen por su nucleo sencillo, débilmente tefiido; y la presencia de un exudado de leucocitos
polimorfonucleares, que se reconocen por sus nucleos polimorfos, intensamente tefiidos.

No hay alteraciones de la membrana basal.

B. Biopsia renal de una paciente con nefritis lapica. Hay proliferacién de células del mesangio y presencia de exudado
leucocitario polimorfonuclear. Enla membrana basal se observa engrosamiento e hiperpigmentacion, debidos a depdsitos
de complejos inmunes en la vertiente subendotelial de la membrana basal del capilar glomerular, que dan la imagen en
“asas de alambre”.
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Ninguno de nuestros casos de sindrome nefrético tenemos conocimiento, esta es la primera serie clinica
con hipertension arterial presenté los patrones de pacientes con hipertension arterial debido a la
histopatolégicos mas comunes (lesién glomerular enfermedad de Berger que se estudia en Venezuela.

con cambios minimos, glomerulonefritis membra-
nosa). En nuestros 18 casos de sindrome nefrético
con hipertension arterial la lesion histopatolégica
en la biopsia renal fue: glomeruloesclerosis focal
segmentaria: 14 casos (77,8%); glomerulonefritis
difusa endocapilar: 2 casos (11,1%) y glomerulo-
nefritis membrano-proliferativa: 2 casos (11,1%).
La conclusion de nuestro estudio es que la gran
mayoria de casos de sindrome nefrético con
hipertensién arterial presenta el patrén histopato-
l6gico de la glomeruloesclerosis focal segmentaria
(Figura 2A).

Once de los 14 casos (78,5%) con sindrome
nefrético, hipertension arterial y glomeruloescle-
rosis focal segmentaria presentaron insuficiencia
renal, con curso clinico prolongado y severo. Como
conclusion de este hallazgo, a todo paciente con
sindrome nefrético e hipertension arterial debe
hacérsele tempranamente biopsia renal, para
determinar si existe glomeruloesclerosis focal
segmentaria y, en caso positivo, establecer tra-
tamiento precoz e intensivo para prevenir la
insuficiencia renal acelerada. Eltratamiento de los
pacientes con sindrome nefrético, hipertension ar-
terial y glomeruloesclerosis focal segmentaria fue
el siguiente: 1. Esteroides. 2. En casos severos,
citotéxicos, como la ciclofosfamida. 3. Drogas
antihipertensivas, de preferencia inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina | y diuréticos
tiazidicos.

En 12 de 213 casos de HA nefrégena, la lesion
renal fue la nefropatia por IgA (enfermedad de
Berger). Se trata de una enfermedad de reciente
conocimiento, descrita por Berger y Hinglais en
1968 (13). Es actualmente una de las formas mas
frecuentes de glomerulonefritis aguda en EE.UU.,

Escociay paises asiaticos como Japoén, en los cuales

se ha generalizado el uso de la biopsia renal (14). En
Venezuela, sin embargo, la enfermedad de Berger es
poco conocida. Hay un estudio anatomopatoldgico
en el Instituto Anatomopatolégico de la Facultad de
Medicina de la Universidad Central de Venezuela,
por los doctores RM Campo y JA Pinto, en vias de
publicacion. Las posibles causas del poco diagnos-
tico de esta importante enfermedad en nuestro pais
son su escaso conocimiento por el médico y el poco

Desde el punto de vista clinico, las mani-
festaciones basicas de la enfermedad de Berger son:
hematuria macroscopica episddicay microhematuria
persistente. Suele haber proteinuria moderada (<2
g/24h). Puede o no haber edema moderado, tipo
nefritico y puede o no haber hipertension arterial.
Suele ser precedida de una infeccidn respiratoria
alta, no estreptocéccica (14).

El diagnostico de la enfermedad de Berger se
establece porla biopsiarenal. Hay una glomerulone-
fritis focal del mesangio. Pero el diagndstico de
certeza lo da la inmunofluorescencia: presencia de
depositos de IgA en la zona del mesangio glomeru-
lar, acompafiada o no de IgG y del componente C3
del complemento (Figura 2B) (14).

Es importante tener en mente que existen casos
de enfermedad de Berger con hematuria discreta y
fugaz o so6lo con microhematuria (14). Por lo cual,
entodo paciente con hipertensién arterial persistente
debe hacerse examen de orina, periédicamente y
examinar con cuidado el sedimento urinario. Esto
se hace muy poco, entre nosotros, en la practica
clinica. Y entodo paciente con hipertension arterial
que presente microhematuria persistente, debe
considerarse hacer la biopsia renal, ya que es la
Unica forma de diagnosticar un mayor namero de
casos de enfermedad incorrectamente catalogados
como hipertensidn arterial primaria.

El tratamiento que se usé en los pacientes con
enfermedad de Berger fue a base de: 1. Esteroides en
pacientes con proteinuria > 2 g/24h. 2. Anti-
hipertensivos, en particular diuréticos tiazidicos e
inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina |I. Se ha sefialado el efecto favorable
de los &cidos grasos omega-3 (eicosapentanoico y
docosahexanoico), presentes en el aceite de pescado
(14).

La HA renovascular estuvo presente en 7/213
casos de HA nefrégena (3,3%). En todos, la lesion
encontrada tenia las caracteristicas de la displasia
fibromuscular: lesién obstructiva de bordes regu-
lares, localizada en la porcion media de la arteria
renal, en contraposicion a la obstruccion atero-
esclerotica, que ocurre en el adulto, de contornos
irregulares, generalmente ubicada en la porcion

uso, entre nosotros, de la biopsia renal, aun en casosProximal de la arteria renal, muy cerca del ostium

en los que su indicacion es obligada. Hasta donde
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arterial. En 3 casos (42,8%) se auscultdé un soplo
abdominal, lo cual destaca la importancia de la
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Figura 2. A. Biopsia renal de un paciente con sindrome nefrético e hipertensién arterial, con las caracteristicas
histopatoldgicas de la glomeruloesclerosis focal segmentaria. A la derecha, se observa un glomérulo normal. A su lado,
a la izquierda, se observa un segmento esclerosado, derivado de capilares y espacios obliterados del mesangio.

B. Biopsia renal de un paciente con enfermedad de Berger. Estudio con inmunofluorescencia. Se observan, en blanco,
numerosos depdsitos de IgA en la zona del mesangio glomerular.

auscultacion siteméatica del abdomen, parti- 7 casos (Figura 3B).
cularmente la porcion subcostal, en todo casode HA  E| analisis de esta casuistica de HA infantojuvenil

persistente. El algoritmo diagnostico de la HA  npefrogena nos permite concluir que, en el paciente
renovascular se ha simplificado considerablemente pipertenso infantojuvenil debe haber una mayor
con la introduccién de los nuevos métodos image- cooperacion entre el cardiélogo y el nefrélogo cuando

nolégicos. Esimportante la sospecha clinica, basada gsta planteada la posibilidad de una nefropatia como
en el conocimiento de la existencia de esta modalidad caysa de Ia hipertension.

de hipertension arterial en este grupo de edad. La
presencia de soplo abdominal es muy importante
para el diagndstico clinico presuntivo. En nuestros
casos fue muy util en la orientacion diagnéstica el
hallazgo de una diferencia de tamafio mayor de 1 cm
entre ambos rifiones en el ecosonograma renal, la Hipertension arteriopatica

tomografia axial computada o la resonancia La HA arteriopatica estuvo constituida en la
magnética nuclear de las regiones renales. EIlriidon inmensa mayoria de los casos por la coartacion
afectado es el mas pequefio. El Doppler de arterias aértica (89,2%). En un nimero mucho mas reducido
renales puede identificar incremento de la velocidad (10,8%) la causa de la hipertensién fue la trombo-
sanguinea de la arteria renal afectada en el sitio de aortopatia oclusiva o arteritis de Takayasu. EI 69,7%
la obstruccién. La prueba definitiva, de referencia, de los casos de coartacion adrtica eran del sexo
es la visualizacion de la obstruccion mediante la masculino; el 73,4% de los casos con artritis de
arteriografia renal (Figura 3A). Takayasu eran del sexo femenino.

En cuanto al tratamiento, en los lactantes, pre-  La base del diagndstico de la coartacién es el
escolares y nifios menores, hasta recientemente, lahallazgo de hipertensién arterial braquial con
conducta mas aconsejada ha sido el tratamiento qusencia de pulsos femorales o disminucién
médico, hasta pasada la edad escolar y tratamientoimportante de su amplitud. Es frecuente la presencia
quirargico después de la pubertad. El tratamiento de soplos cardiacos, originados, ya en el sitio de la
de eleccion actual es la dilatacion por balén por via coartaciéon, ya en la circulacién colateral que se
endovascular al hacer el diagndstico (15). Este desarrolla buscando llevar sangre a la parte del
procedimiento fue aplicado con éxito en 2 de nuestros cuerpo situada por debajo del sitio de la obstruccién,

Y los cardiélogos que manejan este tipo de
pacientes deben familiarizarse mas con la biopsia
renal.
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Figura 3. A. Arteriografia renal derecha de un nifio de 6 afios, con hipertension arterial persistente. La flecha sefiala una
severa obstruccidn fiboromuscular, de bordes lisos, en la porcion media de la arteria renal derecha.

B. Arteriografia renal posterior a la dilatacion por baldn, transcatéter, de la lesion obstructiva, con desapariciéon de la
misma y normalizacion de la presion arterial.

ya a nivel de una valvula adrtica bicuspide, que se Cuadro 3
asocia en un alto numero de casos (16). _E,l diag- Causas de hipertension arterial infantojuvenil
ndstico concluyente, asi como la localizacion, las arteriopatica (5-18 a)

caracteristicas anatémicas y las malformaciones
asociadas (de las cuales la méas frecuente es el

conducto arterioso persistente), que, hastahace pocos . coartacién aértica 132 (89,8%)
afios, solo se obtenian mediante el cateterismo - Tromboartopatia oclusiva 15 (10,2%)
cardiacoy la aortografia, pueden ahora con métodos (Arteritis de Takayasu)

no invasivos, como la ecocardiografia-Doppler v,

con gran precisién y seguridad, con la resonancia Total 147

magnética nuclear (Figura 4).

Figura 4. A. Cineaortografia, en un paciente de 12 afios con coartacién adrtica inmediatamente distal a la emergencia de
la arteria subclavia izquierda (asi). Inyeccion de contraste en la raiz adrtica. La flecha indica el sitio de la coartacién.
AoA-aorta ascendente — AoD = aorta descendente.

B. Resonancia magnética nuclear, sin contraste, en una paciente de 16 afios con coartacion aértica distal a la arteria
subclavia izquierda. La columna de sangre se presenta en color blanco. La flecha sefiala el sitio de la coartacion.
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Hasta hace poco tiempo, el Unico tratamiento se han descrito los siguientes tipos anatémicos (21):
radical era la cirugia (17). Se han desarrollado Tipo I. Obstruccidon del arco adértico y sus ramas.
diversas técnicas, de acuerdo con las distintas Tipo Il. Obstruccién a nivel de la aorta toracoabdo-
variedades anatémicas (18). En la actualidad, la minal (pseudo-coartacién). Tipo Ill: Combinacién
dilatacion endovascular, con la implantacién de de los tipos | y Il. Tipo IV: Lesién asociada de
mallas metalicas expansiblessténts) o sin ellas, arterias pulmonares. Solo el Tipo Il se asocia a
ha desplazado progresivamente a la cirugia. Cuando hipertension arterial, ya por obstruccion de la aorta
este tratamiento es técnicamente factible, es de (pseudocoartacién), ya por obstruccién de arterias
eleccién enlasrecoartaciones. Y cadavezlousamosrenales (mecanismo renovascular), ya por asociacion
con mas frecuencia en las coartaciones nativas (19) de ambas lesiones. El tipo Ill s6lo puede generar
(Figura 5). HA braquial cuando hay obstruccién de las arterias

La tromboaortopatia oclusiva o arteritis de carotidas sinobstruccion de las arterias subclavias o

Takayasu puede producir HA por 2 mecanismos: 1. Sus ramas.

Obstruccion de la aorta toracoabdominal (pseudo- Como tratamiento, hemos usado esteroides y
coartacion). 2. Obstruccién arterial renal (meca- antiagregantes plaquetarios, como la aspirina, con
nismo renovascular). El cuadro clinico se desarrolla resultados satisfactorios si el tratamiento es precoz.

terizada por fiebre, malestar general, artralgias y significativa e hipertension arterial persistente puede
elevacion de los indicadores no especificos de un gpjicarse la dilatacién por balén con la implantacion

proceso inflamatorio (sedimentacion globular, pro- de “stents, cuando sea técnicamente factible.
teina C reactiva). 2. Periodo de latencia variable,

. . Hipertension endocrinopatica
entre 2 y 5 semanas. 3. Fase aorto-arterio-oclusiva. _ _ o _ _
Las lesiones basicas en la etapa arterio-oclusiva En treinta pacientes de esta casuistica hospitalaria,
son: proliferacién de la intima arterial, fibrosis pa- & hipertension fue la ()secundarlg a enfermedades
rietal, degeneracioén e infiltracién, que generan, como endoc;rmas,. 20 (66,7%) hipertiroidismo; y 10
alteraciones secundarias: obstruccién del lumen, (33,3%), sindrome de Cushing. En todos los
dilatacién pos-estenética y formaciones aneuris- Pacientes con hipertiroidismo la HA fue de predo-

maticas localizadas (20). En la fase arterio-oclusiva Minio sistolico, con presion arterial diferencial
aumentada y pulso arterial de amplitud aumentada;

y se acompafé de un patrén circulatorio hiper-
cinético, con frecuencia cardiaca aumentada en
reposoy episodios frecuentes de taquicardia sinusal.
El tratamiento usado fue, segun el caso, beta-
bloqueantes adrenérgicos, metimazol y, cuando se
considerd indicado, cirugia. El control del hipertiroi-
dismo corrigié la hipertensién y la circulacion
hipercinética en todos los casos.

El sindrome de Cushing fue la causa de la HA en
10 casos; en 8 (80%), secundario al uso prolongado
de esteroides; en 7 casos fueron pacientes con fiebre
reumatica activa de duracion prolongada; y en un
caso, se traté de una miocarditis de forma arritmica,
de larga duracion. El sindrome de Cushingy la HA
Figura 5. A. Cineaortografia con iny_ecci()n de conEraste concomitante desaparecieron en un lapso de pocos
en la aorta ascendente, en una paciente de 17 aflos conpegeg después de suspender el uso de esteroides.
coartacion de la aortatoracica, distal a la arteria subclavia . . . .

So6lo en 2 casos (20%), el sindrome de Cushing fue

izquierda. Reduccion de la luz arterial a nivel de la debid d ti |
coartacion. Gradiente de presion a través de la coartacion ebido a un adenoma corticosuprarrenal.

= 36 mmHg.
B. Cineaortografia posterior a la implantacién

endovascular de un “stent” metalico dilatado por un balén, . . L ,
con desaparicion del gradiente de presion a nivel de la  Si €xcluimos la nefritis [dpica, s6lo 10 de los 455
estrechez y normalizacion de la presion arterial. pacientes con HA correspondieron a colagenopatias:

Hipertension colagenopatica
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5 (50%) eran casos de esclerodermia y 5 (50%)
pacientes enfermedad mixta del tejido conjuntivo,

enfermedad del colageno que presenta una mezcla
de caracteristicas clinicas del lupus eritematoso 11.

sistémico, la esclerodermia y la polimiositis, con

presencia de autoanticuerpos contra la proteina
ribonuclear (22).
esclerodermia e hipertension arterial se hizo biopsia

En 2 de los casos con

renal y s6lo se encontré proliferacién endovascular
de pequefas arterias.

10.

344
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