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RESUMEN

con IRC del CMN "20 de Noviembre” ISSSTE. Su bj fué & si
alguna relacion entre la HTA y el deterioro de la funcion renal, estimada ésta por la
depuracién de creatinina. Se estudiaron 25 pacientes que se organizaron en tres
grupos: 1).-Hipertensos controlados. 2).-Hipertensos no controlados. 3).-
Normotensos. En cada grupo se realizaron tablas de distribucién por sexo, edad,
causas de IRC, tiempo de evolucion de la IRC € HTA y severidad de la misma. Los
resultados en el grupo 1 an una relacién inversa entre las variables HTA y
depuracion de creatinina, con un indice de correlacion de -0.376 (P= -0.900 a 0.850)
En el grupo 2 la relacién entre la variables HTA y depuracion de creatinina tambien
es inversa, con un indice de correlacién de -0.065 (P= -0.900 a 0.900) y para el
grupo 3 el indice de comrelacion entre las mismas variables fué de 0.123 (P= -0.950
a 0.950) lo que nos permite concluir que 1a TA tiene relacion sobre la funcién renal;
de tal forrna que los pacientes hipertensos no controlados ven deteriorada su funcién
renal en mayor grado que los paci hiper >s controlados y nor >S.

El t dio retrospectivo 1 itudinal se realiza en la poblnc:én pedlatncn

1=



INTRODUCCION

La elevacion sostenida de la presion arterial (hipertension arterial) tiene
repercusiones a largo, mediano y corto plazo, sobre organos blanco como cerebro,

corazoén, retina y rifion.

Morfolégicamente el deterioro progresivo del rifién en pacientes con enfermedad
renal crénica terminal produce una obliteracion de los capilares glomerulares por
aumento de la matriz mesangial, aunada a una proliferacién celular mesangial y

acumulacion de macréfagos.(1)

Actualmente se ha dado mayor importancia a una serie de factores de riesgo, que se
ha demostrado accleran la progresion a la insuficiencia renal crénica terminal, como
son la proteinuria(5) hipercolesterolemia(l) e hipertensiéon arterial sistémica
(2.7.14).

Esta ultima se transmite a cada glomémlo produciendo hiperfuncién y aumento de
Ia presion capilar glomerular dando lugar a lesiones en las células endoteliales,
epiteliales y mesangiales (Nefroesclerosis hipertensiva).

Datos reunidos por U.S. Renal Data System sugicren que | I. hipertensién es una
causa importantz de enfermedad renal terminal (3) En la pc ion de insufi
renales crénicos niveles altos de presién sanguinea dustéllca se han asociado con
aceleracion de la progresion cn la enfermedad renal terminal (4), dando la impresién
que los valores altos o bajos de la presién arterial pued ser del cos para la
funcién renal residual (5).

Estudios retrospectivos han reportado que la creatinina en suero se incrementé
significativamentc en aproximadamente 15% de los pacientes hipertensos tratados
3)-

Los datos cncontrados en la litcratura indican que el control de la hipertensién

arterial , parecen ser una de las i mis impo: contra la progresion de la
patologia renal (5, 6).
El objetivo de éste estudio retrospectivo | itudinal fué d i si existe alguna

relacién en la poblacidon pedistrica con IRCT entre la hipertension arterial y el
deterioro de 1a funcién renal.
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HIPOTESIS

Si la hiper ién arterial sistémica es so ida y se i sin control o

o i en el te con IRCT, el dailo que ésta produce a nivel renal sera

yor y la velocidad en la progresion del dafio renal sera mas rapida, comparada
ésta con pacientes con hiper ion arterial debidamente controlada.

<3~



MATERIAL

Se estudiaron los expedientes de la poblacion pediatrica con IRS e HTA en § ailos
comprendidos de 1989 a 1994 en el servicio de nefrologia Pediatrica detl CMN "20
de Noviembre" del ISSSTE.

La informacion quedé debid da y organizada en una hoja unica de
registro en la siguiente forma.

1.-Ficha de identificacion que comprende nombre, edad, sexo y namero de
expediente.

2.-Se registro de la HTA de notas médicas, la cual fué dida por el médico de
acuerdo a la técnica recomendada para la medicion en nifios (8, 11, 13)

3.-Se registraron los valores de laboratorio correspondi a creatini sérica y
urinaria, sodio y potacio.

4.-Calculo de la depuracién de creatinina ajustada a superficie corporal, segian
parametros recomendados (9).

S.-Diagndstico clinico e histolégico de las causas de IRC.

6.-Tratamiento, tiempo y tipo de dialisis y tiempo de evolucién de 1a IRC e HTA.

METODO

1.-Se obtubieron 106 casos, de los cuales 25 pacientes fueron considerados para el
estudio, ya que cumplieron con los cnteno- para ser estudlldos Plclentes con edad
pediatrica con IRC mas HTA en tr médico F .c.nnu y/o dlﬂlnco,
seguimiento periédico por laboratorio de bi tria hemé#t
clectrolitos séricos y urinarios, asi como depuraciéon de creatinina durante un

periodo de dos aiios a partir del diagnéstico de Ia IRC.

2.-El tiempo de observacién de las variables en estudio comprendié un periodo de 2
afios divididos en semestres a partir del diagnéstico de 1a IRC.



3.-Los valores de creatinina y depuracion de creatinina registrados se agruparon por
semestres durante el periodo de estudio, lo mismo que los valores de TA;
considerandose hipertensos aquellos que presentaron dos desviaciones estandar por
arriba de la tension arterial media para la edad y sexo (10, 12, 15).

4.-Se organizaron en 3 grupos:

-Grupo 1 o de pacientes hipertensos controlados.
-Grupo 2 o de pacientes hipertensos no controlados.
-Grupo 3 o de pacientes normotensos.

5.-En cada grupo se realizaron tablas de distribucién por sexo, edad, causas de IRC
y tiempo de evolucion de 1a IRC e HTA y severidad de ésta.

6.-Se realizé analisis cstadistico a través de procedimientos de correlacion y
regresion lineal, para la comparacion entre las variables en los diferentes grupos.
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RESULTADOS

De los 25 pacientes estudiados trece correspondieron al sexo masculino (52%) y 12
al femenino (48%). La edad promedio fué de 10 aiios con rangos rangosde S a 16
afios (Tablas y Graficas Nos., 1y 2).

La HTA leve se presento en 7 casos (28%) la moderada en B (32%), y la severa se
observé en 2 casos (8%), 8 pacientes (32%) fueron normotensos. (Tabla y Grafica
No. 3)

Cinco pacientes conforman el Grupo 1 (P. con tr i y TA controlada).
Diecisiete pacientes conforman el Grupo 2 (Pacientes con tr i > y TA no
controlada). Finalmente tres pacientes constituyen el Grupo 3 que corresponden a

los Normotensos. (Tabla y Grafica No. 4).

El 100% de los pacientes se encontraron en dialisis peritonial continua ambulatoria,
con una media de doce meses.

El tiempo de observacion de la IRC fué de 24 meses a partir de su diagnéstico. La
HTA se presenté 15.2 meses posterior al diagndstico de la IRC para el Grupo 1;
para el grupé 2 la HTA se presentd un mes previo al diagnéstico de la IRC; y en el
grupo 3 la HTA no se observo. (Tabla y Gréafica No. 5)

Las causas mas frecuentes de IRC que se observaron fueron: Malformacién de vias
urinarias con 6 casos (24%); enfermedad glomerular con 5 casos (20%); enfermedad
tubulointersticial con 3 casos (12%6); enfermedad autoinmune con 3 casos (12%);
pielonefritis un caso (4%%6); idiopatica 3 casos (12%) y otras causas con 3 casos que
representan el 12%. (Tabla No. 6)

El analisis estadistico mostré que €l coeficiente de relaciéon es confiable a intervalos
de confianza para p (Ro). de la siguiente forma en los diferentes grupos.

El grupo | o de pacientes hipertensos controlados presenté una correlacién para TA
y DCr de -0.376, (P= -0.900 a 0.850); y una correlacion para TA/CrS de -0.601,
(P=0.950 a 0.700). Ver tabla No. 7 y grafica No. 6

El grupo 2 o de pacientes hipertensos no controlados pr 6 una correlacién para
TA y DCr de -0.065, (P= -0.900 a 0.900); y una correlacién para TA/CrS de -

0.722, (P=-0.950 a 0.650). Ver tabla No. 7 y grafica No. 7

El grupo 3 o de pacientes normotensos presenté una correlacién para TA y DCr de
0.123, (P= -0.950 a 0.950); y una correlacién para TA/CrS de -0.960, (P=0.100 a

0.200). Ver tabla No. 7 y grafica No. 8
-6-



* DISCUSION

En el grupo 1 o de pacientes hipertensos controlados observamos una
relacion entre la TA y la funcidn renal de tal forma que los valores de TA influyeron
sobre la funcién renal en forma inversa, es decir que cuando la TA tiende a
disminuir la funcién renal aumenta estimada ésta por el incremento en la depuracién

de creatinina.

Si bien es cierto que el curso natural de la IRC de cualquier etiologia tiende a
evolucionar a la etapa terminal, el progreso puede retrasarse por la intervencion
terapeitica como seria el control de Ia TA (6).

Por lo tanto consideramos que el control de la HTA es una de las medidas mas
importantes contra la progresion de la IRS.

Por otro lado pacientes en el rango hipertensivo (Grupo 2 o de pacientes hipertensos
no controlados) donde la TA se mantuvo con presiones promedio mayor a 90 mmHg
exhibieron un descenso de la depuracién de creatinina, lo cual refuerza aun mas la
existencia de una relacién entre la TA y la funcién renal y al igual que en caso
anterior ésta es una relacién inversa; es decir que mientras la TA tiende a
incrementar la depuracion de creatinina tiende a disminuir, con el subsecuente
deterioro de la funcién renal y mal prondstico para el paciente.

En los paciente normotensos con IRC (Grupo 3) no fue posible apreciar cambios
importantes en los valores de la funcién renal, con lo que apoyamos mas la
existencia de ésta relaciéon. Observandose un constante paralelismo en el trazo
grafico de éstas variables.

De acuerdo a lo observado en los diferentes grupos la HTA si es un factor

determinante en el dafio renal. Por lo que podriamos suponer que aquellos pacientes
con HTA descontrolada y persistente progresarian con mayor celeridad a etapas
terminales de funcién renal. En nuestro estudio no fue posible demoswtrar ésta
aseveracion ya que en el disefio de trabajo no se correlaciond la vanable tiempo en

el analisis estadistico.

La forma o mecanismo en la que la HTA daiia el riiién tampoco fué objeto del
trabajo, sin embargo como fué reportado el daiio es predominantemente vascular por
la presencia de hipertension intraglomerular condicionando hiperfiltraciéon y
esclerosis demostrada en métodos experimentales (1). En general en nuestro trabajo
solamente podemos afirmar que existe participacién de la HTA en el deterioro de la

funcién renal.
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CONCLUSION:

1.-Que existe una relaciéon importante entre la TA y la funcion renal.

2.-Que en los pacientes con HTA controlada la funcién renal tiende a mantenerse en
niveles altos en comparacion con los pacientes hipertensos no controlados, donde la
funcidn renal tiende a dismunuir.

3.-En pacientes normotensos donde la TA i niveles
normales la funcidn renal se mantiene sin cambios.

Por lo que nosotros creemos que el control de la TA en pacientes con IRC es un
factor importante para mantener la funciéon renal. De tal forma que pacientes
hipertensos no controlados con IRC veran disminuida su funcién renal en mayor
grado que los paci hiper >s controlados o normotensos.

Recomendacion: Mantener un control optimo de la TA en pacientes con IRC mas
HTA retarda el deterioro de la funcién renal y por lo tanto prolonga la sobrevida de
nuestros pacientes.

-8-



TABLA No. 1

PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA

DISTRIBUCION POR SEXO

%,

MASCULINO 13 52.00%
FEMENINO 12 48.00%
JDIAL I0Q.00%

C.A0N. 20 DE NOVIEMBARE



GRAFICA No. 1
PROGRESION DE LA I1RC EN PACIENTES CON HTA DISTRIBUCION
POR SEXO

48%

652%

3 mascuLiNne B FEMENINO ]
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TABLA No. 2

PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA

DISTRIBUCION POR EDADES

5A7

8410

11 A 13

14 A 16

8.00%

28.00%

36.00%

28.00%

1-
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TABLA No.3

PROGRESION DE tA IRC EN PACIENTES CON HTA

DISTRIBUCION POR TENSION ARTERIAL

TA teve 7 28.00%
TA Moderada a 32.00%
TA Severa 2 8.00%
TA Norma! 8 32.00%

C.M.N. 20 DE NOVIEMBRE



GRAFICA Na. 3

PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA
DISTRIBUCION POR TENSION ARTERIAL

28%

8%

32%

I B TA Lave 1 A Moderada B TA Severa €3 vA Normal I
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TASBLA No. 4

PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA

DISTRIBUCION POR GRUPOS

GRUPO 1
CON TRATAMIENTO Y TA
CONTROLADA s

GRUPO 2
CON TRATAMIENTO ¥ TA NO
CONTROLADA

GRUPO 3
NORMOTENSOS 3

20.00%

68.00%

15

C.AN. 20 DE NOVIENBRE



RAFICA No. 4
PACIENTES CON HTA
ISTRIBUCION POR GRUPOS




TASLA No. 5

PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA

DISTRIBUCION POR GRUPOS

GRUPO 1 CON
TRATAMIENTO ¥ TA CONTROLADA

24 15

GRUPO 2 CON
TRATAMIENTO ¥ TA NO

CONTROLADA 24 25

GRUFO 3

NORMOTENSOS 24 o

CMN 20 DE NOVIEMBRE
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TIEMPO DE EVOLUCION (Meses}

GRAFICA No. 5 PROGRESION

DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA

25~

204

5

GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3
DISTRIBUCION POR GRUPOS SEGUN IRC Y HTA
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CLASIFICACION DE GRUPOS

TABLA No. 7

ORUPO : Hipsrtensce
SEMESTRE ] It 18 1 w
TA/: mmHg 86.00 820.00 28.00 75.00)
DCR: mil/min/1.73 10.50, 8.72 12.18 10.48
CrS: mg/di s.a8 7.58 7.08; 7.60
TA /OCR r= .0.376 P= {-0.900 a 0,850}
TA 7CfS r= -0.801 P= {-0.980 8 0.700)

No

SEMESTRE. ] n e w
TAd: mmMHg 101.78 Jo8.47 £2.94
DCR: milAmin/1,73 8.82 311.02 11.48)
CrS: mg/dt B.OJ 2.72 8.87)
TA / DChR rew -0.085 Pw= i-o.aoo = 0.900)
TA 7/ CsS = -0,722 P= 950 » 0.650)

[} 1 . "

78.67, J6.87 78.67; 73.33

DCR: vn"hhl’ll:l .73 18.80] 18.13 18.23 18.27)
CeS: mg/dl 8.03 287 8.03 5.43
TA 7 DCR r= 0.123 Pw {-0.950 = O.950)
TA/CiS ¢= 0.964  P= (0,100 a 0.200)



DCR:milmin/1,73; Cr5:mg/d

TA:mmbg

GRAFICA No. 6

GRUPO |I: Pacientes Hipertensos Controlados

TA/DCr r=-0.376

90.00

80.00

70.00

80.00

§0.00

40.00

30.00

20.00

P= {-0.900 a 0.850)

TA/CrS

rw=-0.601

P={0.950 a 0.700

10.00

0.00

SEMESTRES

| ~—&— TA/d: mmHg

DCR: mil/mil

11.73

‘CrS: mo/dt
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mgldl

: milfmin/,73; Cr§

DCR:

B

TA:

GRAFICA No. 7

GRUPO |
TA/DCr r= -0.065 Pa= (-0.900 a O.

0.650)

120.00 -F

-

100.00 3

80.00 -+

60.00 -+

40.00 -+

20.00 —T

Pacientes Hipertensos No Controlados
900) TA/CrS f=-0.722 P= (-0.950 a

+

0.00 t ¥
1 1 m

SEMESTRES

[:‘—— TA/d: mmHg ——&—— DCR: mi/min/1.73 —®— CrS: mg/d|
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CrS:mg/al

mmHg; DCR:mitimin/1,73;

TA

TA/DCr r=0.,123

80.00 T

GRAFICA No. 8

GRUPO lil: Normotensos

TA/CrS r=0.864 P (-0.106 a 0.200

Pw={-0.950 a 0.950)

70.00

60.00

50.00

40.00

30.00 -

20.00 -1~

10.00 -1+

0.00

SEMESTRES

L—‘—’ TA/d: mmHg

~——k—— DCR: mil/min/1.73 ‘——®@——— CrS: mg/d! ]
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