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RESUMEN 

El siguiente estudio retrospectivo longitudinal se realiza en la población pediátrica 
con IRC del CMN "20 de Noviembre" ISSSTE. Su objeto fué determinar si existe 
alguna relación entre la HT A y el deterioro de la función renal, estimada ésta por la 
depuración de creatinina. Se estudiaron 2.S pacientes que se organizaron en tres 
grupos: 1).-Hipertensos controlados. 2).-Hipertensos no controlados. 3).
Normotensos. En cada grupo se realizaron tablas de distribución por sexo, edad, 
causas de IRC, tiempo de evolución de la IRC e HT A y severidad de la misma. Los 
resultados en el grupo 1 muesttan una relación inversa entre las variables HTA y 
depuración de creatinina. con un indice de correlación de -0.376 (P= -0.900 a 0.850) 
En el grupo 2 la relación entre la variables HT A y depuración de creatinina tambien 
es inversa. con un indice de correlación de -0.065 (P= -0.900 a 0.900) y para el 
grupo 3 el indice de correlación entre las mismas variables fué de 0.123 (P= -0.950 
a 0.950) lo que nos permite concluir que la TA tiene relación sobre la función renal; 
de tal fonna que los pacientes hipenensos no controlados ven deteriorada su función 
renal en mayor grado que los pacientes hipenensos controlados y nonnotensos. 
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INTRODVCCION 

La elevación sostenida de la presión arterial (hipertensión arterial) tiene 
repercusiones a largo. mediano y corto plazo. sobre organos blanco como "rebro. 
corazón. retina y riftón. 

Morf'ológicamente el deterioro progresivo del riñón en pacientes con enf"ennedad 
renal crónica terminal produce una obliteración de los capilares glomenúares por 
awnento de la matriz mesangial. aunada a una proliferación celular mesangial y 
acwnulación de macrófagos.(I) 

Actualmente. se ha dado mayor importancia a una serie de f"actores de riesgo. que se 
ha demostrado aceleran la progresión a la insuficiencia renal crónica terminal. como 
son la proteinuria(S) hipercolesterolemia(I) e hipertensión arterial sist.müca 
(2.7, 14). 

Esta última se transmite a cada gloméndo produciendo hiperfunción y aumento de 
la presión capilar glomeru.Jar dando lu8ar a lesiones en las células endoteliales. 
epiteliales y mesangiales (Nefroesclerosis hipenensiva). 

Datos reunidos por U.S. Renal Data System sugieren que la hipertensión es una 
causa importante de enfermedad renal tenninal (3). En la población de insuficientes 
renales crórucos niveles altos de presión sanguinea diastólica se han asociado con 
aceleración de la progresión en la enf'errned.ad renal tcnninaJ (4). dando la impresión 
que tos valores altos o bajos de la presión arterial pueden ser deletercos para la 
fimción renal residual (S). 

Estudios rettospectivos han reponado que la creatinina en suero se incrementó 
significativamente en aproximadamente !So/o de los pacientes hipertetuos tratados 
(3). 

Los datos encontrados en la literatura indican que el control de la hipenensión 
arterial , parecen ser una de lu acciones mis importantes contra la progresión de la 
patología renAI (S. 6). 

El objetivo de éste estudio retrospectivo longitudinal filé determinar si existe alguna 
relación en la población pediátrica con IRCT entre la hipertensión arterial y el 
deterioro de la función renal. 
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HIPOTESIS 

Si la hipertensión arterial sistémica es sostenida y se mantiene sin control o 
tratamiento en el paciente con IRCT, el dafto que ésta produce a nivel renal será 
mayor y la velocidad en la progresión del daño renal será más rápida. comparada 
ésta con pacientes con hipertensión arterial debidamente controlada. 
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MATERIAL 

Se estudiaron los expedientes de la población pediátrica con IRS e HT A en 5 aftas 
comprendidos de 1989 a 1994 en el servicio de nefrologla Pediáttica del CMN "20 
de Noviembre" del ISSSTE. 

La información quedó debidamente captada y organizada en una hoja única de 
registro en la siguiente forma. 

1.-Ficha de identificación que comprende nombre. edad,, sexo y número de 
expediente. 

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

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

4.-Cálculo de la depuración de creatirúna ajustada a superficie corporal, según 
parámetros recomendados (9). 

S.-Diagnóstico clinico e histológico de las causas de lRC. 

6.-Tratamiento, tiempo y tipo de diálisis y tiempo de evolución de la IRC e HTA. 

METO DO 

1.-Se obtubieron 106 casos, de los cuales 2S pacientes fueron considerados para el 
estudio. ya que cumplieron con los criterios para ser estudiados: Pacientes con edad 
pediáttica con IRC más HT A en tratamiento médico antibipertensivo y/o diálitico, 
seguimiento periódico por laboratorio de biometrla hem6tica. química sangulnea. 
electrolitos séricos y urinarios. asi como depuración de creatinina durante un 
periodo de dos afios a partir del diagnóstico de la IRC. 

2.-EI tiempo de observación de las variables en estudio comprendió un periodo de 2 
afios divididos en semestres a partir del diagnóstico de la IRC. 
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3.-Los valores de creatinina y depuración de creatinina registrados se agruparon por 
semestres durante el periodo de estudio, Jo mismo que los valores de TA; 
considerandose hipertensos aquellos que presentaron dos desviaciones estandar por 
arriba de la tensión arterial media para la edad y sexo ( 1 O, 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 nonnotensos. 

5.-En cada grupo se realizaron tablas de distribución por sexo, eda~ causas de IRC 
y tiempo de evolución de Ja IRC e HTA y severidad de ésta. 

6.-Se realizó analisis estadistico a través de procedimientos de correlación y 
regresión lineal, para la comparación entre las variables en los diferentes grupos. 
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RESULTADOS 

De Jos 25 pacientes estudiados trece correspondieron a] sexo masculino (52%) y 12 
al f"emenino (48%). La edad promedio fué de 10 años con rangos rangos de 5 a 16 
años (Tablas y Gráficas Nos. 1 y 2). 

La HTA leve se presentó en 7 casos (28%) la moderada en 8 (32%), y la severa se 
observó en 2 casos (8%). 8 pacientes (32%) :fueron nonnotensos. (Tabla y Gráfica 
No. 3) 

Cinco pacientes conf'onnan el Grnpo 1 (Pacientes con tratam..iento y TA controlada). 
Diecisiete pacientes conf"onnan el Grnpo 2 (Pacientes con tratamiento y TA no 
conb"olada). Finalmente tres pacientes constituyen el Grupo 3 que cotTesponden a 
los Nonnotensos. (Tabla y Gráfica No. 4). 

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

El tiempo de observación de la IRC fué 'de 24 meses a partir de su diagnóstico. La 
HTA se presentó JS.2 meses posterior al diagnóstico de la IRC para el Grupo t; 
para el grupó 2 la HT A se presentó un mes previo al diagnóstico de la IRC; y en el 
grupo 3 la HT A no se observó. (Tabla y Gráfica No. 5) 

Las causas mas frecuentes de IRC que se observaron fueron: Malfonnación de vias 
urinarias con 6 casos (24%); enfennedad glomerular con S casos (20%); erúenncdad 
tubulointersticial con 3 casos (t2o/o); erúermedad autoinmune con 3 casos (12%); 
pielonefritis un caso (4%); idiopática 3 casos (12%) y otras causas con 3 casos que 
representan el 12%,. (Tabla No. 6) 

El análisis estadístico mostró que el coeficiente de relación es confiable a intervalos 
de confianza para p (Ro). de Ja siguiente :forma en los diferentes grupos. 

El grupo J o de pacientes hipertensos controlados presentó una correlación para TA 
y OC:r de -0.376, (P= -0.900 a 0.850); y una correlación para TA/CrS de -0.601, 
(P=0.950 a 0.700). Ver tabla No. 7 y gráfica No. 6 

El grupo 2 o de pacientes hipertensos no controlados presentó una correlación para 
TA y DCr de -0.065, (P= -0.900 a 0.900); y una correlación para TA/CrS de -
0.722, (P=-0.950 a 0.650). Ver tabla No. 7 y gráfica No. 7 

El grupo 3 o de pacientes normotensos presentó una correlación para TA y DCr de 
0.123, (P= -0.950 a 0.950); y una correlación para TA/CrS de -0.960, (P=0.100 a 
0.200). Ver tabla No. 7 y gráfica No. 8 
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DISCUSION 

En el grupo l o de pacientes hipertensos controlados observarnos una 
relación entre la TA y la función renal de tal fonna que los valores de TA influyeron 
sobre la función renal en fonna inversa, es decir que cuando Ja TA tiende a 
disminuir la función renal awnenta estimada ésta por el incremento en Ja depuración 
de creatinina. 

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

Por lo tanto considerarnos que el control de la HT A es una de las medidas más 
importantes contra la progresión de la IRS. 

Por otro lado pacientes en el rango hipertensivo (Grnpo 2 o de pacientes hipertensos 
no controlados) donde Ja TA se manruvo con presiones promedio mayor a 90 mmHg 
exhibieron un descenso de la depuración de creatinina9 lo cual refuerza aUn más la 
existencia de una relación entre la TA y la función renal y al igual que en caso 
anterior ésta es una relación inversa; es decir que mientras la TA tiende a 
incrementar la depuración de creatinina tiende a dism..inuir9 con el subsecuente 
deterioro de la función renal y mal pronóstico para el paciente. 

En los paciente nonnotensos con IRC (Grupo 3) no fue posible apreciar cambios 
importantes en Jos valores de la función rena1 9 con lo que apoyamos más la 
existencia de ésta relación. Observándose un constante paralelismo en el trazo 
gráfico de éstas variables. 

De acuerdo a lo observado en Jos dif"erentes grupos Ja HT A sí es un factor 
determinante en el daflo renal. Por Jo que podríamos suponer que aquellos pacientes 
con HT A descontrolada y persistente progresarían con mayor celeridad a etapas 
terminales de función renal. En nuestro estudio no fue posible demostrar ésta 
aseveración ya que en el disefto de trabajo no se correlacionó la variable tiempo en 
el anáJisis estadístico. 

La fonna o mecanismo en Ja que la HT A daña el riñón tampoco fué objeto del 
trabajo, sin embargo como fué reportado el daño es predominantemente vascular por 
la presencia de hipertensión intrag)omerular condicionando hiperfiltración y 
esclerosis demostrada en métodos experimentales ( 1 ). En general en nuestro trabajo 
solamente podemos afirmar que existe participación de la HT A en el deterioro de Ja 
función renal. 
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CONCLUSION: 

1.-Que existe una relación importante entre la TA y la función renal. 

2.-Que en los pacientes con HT A controlada la función renal tiende a mantenerse en 
niveles altos en comparación con los pacientes hipertensos no controlados, donde la 
función renal tiende a dismunuir. 

3.-En pacientes nonnotensos donde la TA mantiene niveles constantemente 
nonnales la f\J.nción renal se mantiene sin cambios. 

Por Jo que nosotros creemos que el control de la TA en pacientes con IRC es un 
factor importante para mantener la función renal. De tal f"onna que pacientes 
hipertensos no controlados con IRC verán disminuida su función renal en mayor 
grado que los pacientes hipenensos controlados o nonnotensos. 

Recomendacion: Mantener un control óptimo de la TA en pacientes con IRC más 
HT A retarda el deterioro de la función renal y por lo tanto prolonga la sobrevida de 
nuestros pacientes. 

-8-



TABLA No. 1 

PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA 

DISTRl8UCION POR SEXO 

... =·=-· 

MASCULINO 13 52.00% 

FEMENINO 48.00% 

'RTAL ª' 



48% 

GRAFICA No. 1 
PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA 

POR SEXO 
DISTRIBUCION 

1 a MASCULINO a FEMENINO 
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TABLA No. 2 

PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA 

DISTRIBUCION POR EDADES 

·-:,''.··· 
, .. e----·' No.cyoe 

·-\.: :~ •', 
,'J.:;~ " 

SA7 

11A13 

14A 18 28.00% 
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GRAFICA No. 2 
PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA 

DISTRIBUCION POR EDADES 

5A7 
8A10 11A13 
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TABLA No.3 

PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA 

OISTRIBUCION POR TENSION ARTERIAL 

TA Leve 7 28.00% 

TA Moderad• 9 32.00% 

2 8.00% 

TA Nonn•I 9 32.00% 

C.M.1'1. 20 06 #OVIEMa/llE 
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GAAFICA No. 3 
PROGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA 

DISTRIBUCION POR TENSION ARTERIAL 

B TA Lave 
m TA Moderada lil TA Severa 
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TABLA No.4 

PftOGRESION DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA 

~~q~~~-~~~~ .~. ,, .. ><< 
,, ... 
GRUPO 1 
CON TRATAMIENTO Y TA 
CONTROLADA 

GRUPO 2 
CON TRATAMIENTO Y TA NO 
CONTROLADA 

GRUPO 3 
NORMOTENSOS 

DISTRIBUCION POR GRUPOS 

17 

• 

20.00% 

88.00% 

12.00% 



GAAFICA No. 4 
PAOGAESION DE LA IAC EN PACIENTES CON HTA 

DISTAIBUCIDN POR GRUPOS 

0 GRUPO 1 
CON TRATAMIENTO Y TA 
CONTROLADA 

6896 

m GRUP02 
CON TRATAMIENTO Y TA 
NO CONTROLADA 

l!!!I GRUPO 3 
NORMOTENSOS 



TAal.A No. 15 

PROGRESION 0E LA IRC EN PACIENTES CON HTA 

OISTRlllUCION POR GRUPOS 

GRUPO 1 CON 
TRATAMIENTO Y TA CONTROLADA 

GRUPO 2 
TRATA.MIENTO Y TA NO 
CONTROLADA 

GRUPO 3 
NORMOTENSOS 

CON 

...-..-~-1.A.,'YmlllÍO __ _ 
!!CM t LAIWAPº 1· 

24 16 

24 26 

24 o 

CMN 20 DE NOVIEMBRE 



GRAFICA No. 5 PROGRESION 
DE LA IRC EN PACIENTES CON HTA 

5 

o 
GRUPO 1 GRUPO 2 GRUPO 3 

DISTRIBUCION POR GRUPOS SEGUN IRC V HTA 
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TABLA No. 7 

CLASIFICACION DE GRUPOS 

S"'MESTRI? 

ee.oo 78.00 71!1.DD 

10.60 

7.oe 7.80 

TA/ OCR r• •0.378 P- l•0.900 • 0.1160J 

TA/ CrS r• ·0.801 P• (·0.950 e 0.700) 

SEMESTRE IV 

101.78 107.8'1!1 92.94 

DCR: mllhnlnl1. ?3 •.•2 1 .02 11.•• 11.•e 

Crs: mn/dl a.o 7.72 e.e? 

TA/ OCR r• •0.085 P• l·0.900 • 0.900} 

TA I crs ,_ ·0.722 P- C•0.950. 0.1!150} 

SEMESTRE IV 

TAld: n-wnH'" 78.87 ?e.e? 

OCA: mU/mfn/1. 73 19.80 19.23 

CrS: mnldl 1!1.87 5.'43 

TA/DCR r- 0.123 ~- C·0.9150e0.HOJ 

TA I CrS r- o..... P- co.100. 0.2001 



GAAFICA No. 6 

GRUPO 1: Pacientes Hlpenensos Controlados 
TA/DCr r-·0.376 P- (·0.900 a 0.860J TA/CrS r--0.601 P-(0.950 a 0.700 
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111 IV 
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GRAFICA No. 7 

r- -O.o~~UP~-11i-!.:8hª~'cr.~o~\Pªrtens-v:1~ri Co~!.'~~7'!~ª P- (-0.950 a 
0.660) 

11 111 IV 

SEMESTRES 

-TA/d:mmHg -e-- DCA: mil/mln/1.73 ----e- CrS: mg/dl 
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GRAFICA No. 8 

GRUPO 111: Normotensos 

r - O, 123 P • (-0.950 a 0.950) TA/CrS r-0.964 P- (-0.100 a 0.200 ·---. 

11 '" IV 

SEMESTRES 

1--- TA/d: mmHg ,____._ DCA: mil/mln/1. 73 ~ CrS: mgtdl 
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