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CRISIS HIPERTENSIVA DE ORIGEN RENAL EN PEDIATRIA

INTRODUCCION.

La hipertensién arterial, es un importante problema de salud
en el mundo. En el nifio, la frecuencia de hipertensidn arterial
oscila entre 1 y 15% {1-3);variabilidad que difiere de acuerdo
a la poblacidn estudiada, edad, sexo, etc.

La definicidn propuesta por el “TASK FORCE COMITEE", sefiala
la existencia de hipertensidn arterial, cuando las presiones
sistélica o diastdlica se encuentra persistentemente arriba del

percentil 95 para la edad y sexo, o bien, dos desviaciones
standard por arriba del promedio para la edad y sexo. (1-3}.

Se acepta como crisis hipertensiva, a toda elevacidn sibita
de la tensién arterial, muy elevada o no, con repercusién aguda
en dérganos blanco, como cerebro, corazén, rifidn, retina, eritro-
citos;ésta puede ser acelerada o maligna. (5).

La hipertensidn acelerada, se caracteriza clinicamente por
un rdpido dafo vascular, exudados retinianos y hemorragias (retino-
patia IIT1 de Keith-wegener), La hipertensidn maligna que es
una continuacidén de la anterior, se acompafia de papiledema (2,3,5,6).

Su denominador comin es la necrosis fibrinoide arteriolar
{retinopatia IV de Keith-Wegener), y tensidn arterial diastdlica
de 140 mmHg o mds., En los nifios son infrecuentes las formas
anteriores por lo que no son hallazgos habituales las alteraciones
en el fondo de ojo. La presentacidn mds comin de las crisis
hipertensivas en infantes es como encefalopatia hipertensiva
o insuficiencia cardiaca.

Cualquier forma de hipertensidn puede desencadenar una crisis
hipertensiva, sin embargo, el determinante principal es la misma
presidn arterial, en algunas situaciones, la celeridad en el
aumento de la misma serd mds importante que su nivel absoluto.

En la mayor parte de los pacientes pedidtricos gravemente
hipertensos, hay una causa, en la literatura (3,7-11), se sefala
que el 78% tienen anomalias renales, el 12% enfermedad renovascu-
lar , 2% coartacién de aorta, y el 0.5% feocromocitoma.



Otras causas incluyen Sindrome de Cushing, tumores renales
© suprarrenales etc. Dentro de las causas repales la glomerulonefri-
tis aguda es la causa mds comin de hipertensidn severa, en un
25. 50% de los casos, (2,3,7-10), también dentro de este grupa
gon importantes las glomerulonefritis crdénicas, la displasia
renal congénita etc.
La hipertensidén repovascular se produce cuando una lesidn
o comprensidn de la arteria repal o de una de sus ramas, produce
- upa reduccidn en el flujo sanguineo, a una parte o totalidad
del rifion homolateral. La displasia fibromuscular de la arteria
renal y sus ramas (2,3,13-19},
De acuerdo a estudios previos (1-3,5-11),las formas mds
comunes de presentacidén en los nifios son la encefalopatia y
~1la insufiencia cardiaca.
La encefalopatia hipertensiva en nifics se traduce por cefalea,
irritabilidad, vémitos, crisis convulsivas etc.
Su fisiopatologia es la pérdida de los mecanismos autorregula-
dores, que conduce a isquemia y edema cerebral, (5-11}.
© La insuficiencia cardiaca es debida a un aumento excesivo
de la postcarga. La cardiomegalia, y el edema agqudo pulmonar
son expresiones de severidad. En el tratamiento de la crisis
hipertensiva, los agentes mds idtiles y seguros son los vasodilata-
dores, que reducen las cifras tensionales, al abatir las resisten-
cias periféricas, esto ocasiona hiperactividad simpdtica que se
manifiesta por taquicardia, y aumento del gasto cardiaco (20~22).
Es por ello conveniente asociar al manejo con el vasodilatador
un beta-blogueador y un diurético, que disminuya la respuesta
simpdtica, la gneracién de renina, y la retencidn de sodio y
agua. Se presenta la experiencia del Servicio de Urgencias del
Instituto Nacional de Pediatria, SSA.



MATERIAL ¥ METODOS.

Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes de nifies
con diagndstico de crisis hipertensiva de origen renal, que
acudieron al servicio de Urgencias del Instituto Nacional de
Pediatria, SSA, durante los Gltimos 5 afos (1984-89).

Se tomd en cuenta, sexo, etiologia, manifestaciones clinicas.
Se revisé biometria hemdtica, exdmen general de orina, gquimica
sanguinea, electrolitos séricos, pruebas de funcidn renal, electro-
cardiograma,electroencefalograma, asi como determinacidn de
los fdrmacos empleados y su eficacia clinica (disminucidn de
la tensidn arterial, al percentil 95, mejoria de las manifesta-
ciones clinicas asi como de sus complicaciones).

Se incluyeron pacientes pedidtricos de cualquier edad y sexo,
con hipertensidn arterial de origen renal {tensidn arterial
arriba del percentil 95 o dos desviaciones standard del promedio
para la edad y sexo), con repercucidn aguda en el corazdn, cerebro
rifidn, y retina y/o vasos sanguineos sistémicos, independiente-
mente de la etiologia.

Se excluyeron nifies con crisis hipertensiva de origen renovascular.



RESULTADOS.

Se estudiaron 37 pacientes que ingresaron al servicio de
Urgencias del Instituto Nacional de Pediatria, con el diag-
néstico de crisis hipertensiva, de origen renal, cuyas edades
fluctuaron entre 5 meses a 14 afios, con un promedio de 8.8
afios, encontrando el mayor nimero de pacientes en el grupo de
edad escolar, seguido por el grupo de adolecentes y preesco-
lares, (grdfica #1).

La distribucién por sexos, mostrdé el predominio del sexo
masculino (56.7%), sobre el femenino (43.2%), con una relacidn
1:1.3, independientemente de la edad. (grdfica #2).

Todos los pacientes presentaron dafio renal de diversa etio-
logia encontrando como causa mds comin la glomerulonefritis
aguda, con un porcentaje de 51.3%, siguiendo en orden de fre-
cuencia en un 35.1% la insuficiencia renal crdnica, habiendo
otras causas mostradas en el cuadro § 1. En los nifios con insu-
ficiencia renal crénica no pudo ser establecida su causa pues
acudieron al hospital en fase terminal.

En el grupo de edad preescolar, predominé la insuficiencia
renal crdnica, mientras queen el de escolares la glomerulonefri-
tis aguda el mayor nimero de pacientes. (cuadro #2).

Las manifestaciones clinicas mds importantes fuercn la cefalea
edema generalizado y vémitos en mds del 73% de los pacientes
en tanto que el 46% presentd crisis convulsivas, de ellos, el
88.2% fué generalizada y el 11.8% localizadas. Los datos de
irritabilidad y letargia estuvieron presentes en mds del 30%
{cuadro #3, grafica #3).

De los 37 pacientes, 4 presentaron datos de insuficiencia
cardiaca (10.8%), y 9 evolucionaron hasta edema agudo pulmonar
(24.3%) (grdfica ¥ 4).

Los valores midximos de las cifras tensionales fueron, sistélica
270 mmHg y diastélica de 170 mmHg, la tensidn arterial media
maxima fué de 180 mmHg en el paciente con nefroangioesclerosis
(cuadro # 4). Los exdmenes de laboratorio mostraron que el
68% de los pacientes con glomerulonefritis aguda cursaron con

anemia, el 100% de los paclente renales crénicos y el



paciente con nefritis intersticial.
La elevacidn de azoados, se encontrd en 47% de los pacientes
con glomerulonefritis aguda yel 100% de los renales crdnicos,
asi como en el paciente con insuficiencia renal aguda y 50%
de los pacientes con nefrcangioesclerosis.
El 24.3% de los pacientes contaron con reporte electroencefalo-
grifico, de estos el 33.3%,fué normal y el 66.6% presentd
datos de encefalopatia generalizada. El electrocardiograma,
se reportd en el 37.8% de los pacientes, y de ellos el 50%
presentaba sobrecarga de ventriculo izquierdo y el 21.5%
bloqueo de rama derecha del haz de His, el restante 28.5%
tuvo un reporte normal { cuadro #5).
Los hallazgos del fondo de ojo, de acuerdo a la clasificacidn
de Keith-wegener, fueron los siguientes:se valord en 64.8%
de los pacientes, el 2.7% presentaron cambios de retinopatia
grado I, 5.4% cambios de retinopatia grado II, y retinopatia
grado III y IV, el 5.4% y el 10.8% respectivamente.(cuadro g},
Los pacientes recibieron diferentes grupos de medicamentos, 27%
de los pacientes fueron tratados unicamente con diurédtico,
29.7% ademds del diurdtico recibieron Nifedipina, el 10.8%,
recibid diurético y propranclol, el 8.1% diurético y nitroprusiato
de sodio, el 10.8 recibieron diurdtico, nitroprusiato de sodio
y otro vasodilatador, el 13.3% recibid diurético y otro antihiper-
tensivo, l(cvadro § 7).
No existid una diferencia importante entre los dias control
y el esquema de manejo. La didlisis peritoneal fué empleada
en 6 pacientes, 5 de ellos con insuficiencia renal crdnica

y uno con Sindrome Nefrédtico.



DISCUSION.

La elevacidn sibita de la presidn arterial en los nifios
es una urgencia médica, que de no ser diagnosticada y tratada
oportunamente puede originar una importante morbimortalidad.

La hipertensidn arterial severa posee una variedad de cuadros
clinicos. La hipertensién acelerada es una considerable eleva-
cién de la tensidn arterial asociada a una retinopatia grado
III, habitualmente se presenta en pacientes hipertensos crénicos
controlados que sufren una agudizacidn.

La hipertensidn maligna es la forma mds grave que se asocia
a retinopatia grado IV, que por si misma puede originar rapidamen-
te insuficiencia renal aguda y/o la muerte.

El diagndstico de hipertensién acelerada y/o maligna se
basa clinicamente en los hallazgos retinianos y su sello anatomo-
patoldgico es la existencia de necrosis fibrinoide en las
arteriolas de muchos drganos, en especial del rifidén. Los cambios
aretinianos son consecuencia directa del aumento de la presidn
a medida que ésta aumenta,las arteriolas se constrifien y conservan
una presién casi normal en arteriolas distales y capilares,
si la presién, si la presidn aumenta muy alto, o si lo hace
con rapidez, las arteriolas pueden no ser capaces de resistir
el alto nivel de la presidén y comenzar a ceder, esto ocasiona
trasudacidn de liquido que conduce a la formacidn de edema
retiniano, hemorragias capilares. Estas dos formas de crisis
hipertensivas son menos frecuentes en nifios que en adultos.

De los pacientes que se revisaron, el rango de edad fué
muy amplio, predominando en nimero de escolares y adolecentes,
no habiendo ningin neonato en nuestro grupo de pacientes,
probablemente debido a lo dificil que es realizar el diagnds-
tico a esta edad, lo inespecifico de los datos clinicos y
principalmente porque en ellos, la mayoria de las ocasiones
se manifiesta como insuficiencia cardiaca,(7-11), y con este
diagnéstico de ingreso, la hipervtensidén se detecta una vez
el paciente ingresado a la sala de neonatologia o cardiologia.



En la literatura se menciona poco frecuente la presencia de
crisis hipertensiva en el neonato, sin conocer la frecuencia
exacta. Nuestro paciente mds pequefio tenia 5 meses de edad

y el antecedente de deshidratacidn aguda secundaria a gastro-
enteritis, que lo llevéd a la insuficiencia renal aguda, con
sobrecarga secundaria de liquidos e hipertensidn arterial.(3,
5,6,16).

La edad, no constituye un factor determinante en la presen-
tacidn en forma de crisis hipertensiva. Se conocen factores
gendticos, peso, stress, alimentarios, como la ingesta de
sal, proteinas, etc, (23-25), como factores predisponentes
de hipertensién, pero unicamente se ha sefialado a la etiologia,
como un factor importante en la forma de presentacidn.

Existen pequefias diferencias bioldgicas de la presidn arterial
de acuerdo a la edad, sexo, raza {23), no significativas desde
el punto de vista fisioldgico, nosotros encontramos una pequefa
diferencia en cuanto al sexo, en nuestros pacientes predomind
el sexo masculfno en una relacidén 1:1.3.

Se desconoce la frecuencia exacta de crisis hipertensiva
en la infancia y puede presentarse en un paciente hipertenso
conocido con mal control de la presién arterial, o bien, puede
ser la presentacidn inicial, sobre todo en pacientes hipertensos
secundarios, que configuran el 92.5 al 95.0%, de los casos
en la infancia (2,3,23).

Cualquier situacidén que ocasione hipertensidén arterial,
puede dar lugar a una situacidn grave, entre las causas renales
mds frecuentes, mencionadas en la literatura se encuentra
la glomerulonefritis aguda, pielonefritis crénica, y la insufi-
ciencia renal crénica, estas pueden variar de acuerdo al grupo
de edad de los pacientes estudiados. (3,5,7-10,26).

En el grupo de pacientes revisados en este estudio, encontramos
un némero importante de pacientes con glomerulonefritis aguda
e insuficiencia renal crénica representando el 87%.

En el recién nacido como ya se menciond, es rara la hiperten-
sién renal severa, pero cuando se presenta, la causa mias fre-
cuente es la presencia de un trombo o émbolo en la arteria
renal, o en alguna de sus ramas principales, (3,16-19), ocasio-



nando isquemia renal y liberacién del sistema renina-angioten-
sina aldosterona. Esta situacidén se asocia frecuentemente a deshi-
dratacidn y/o sepsis.

En los otros grupos de edades la glomerulonefritis aguda es
una de las principales causas de crisis hipertensiva de origen
renal (3,5,6,26),en estos pacientes puede encontrarse el antece-
dente de infeccidn de vias aereas superiores y al cabo de unas
semanas, presentar bruscamente crisis convulsivas e hipertensidn
arterial, la patogenia consiste en una combinacidn de sobrecarga
liquida, con un aumento de las resistencias periféricas, por edema
glomerular con disminucidén de la filtracidén y mayor actividad
del sistema renina-angiotensina aldosterona (5-7).

Otro grupo de causas renales, asociadas con pérdida del tejido
renal, como la insuficiencia renal crénica, la pielonefritis crdnica
etc. (5,6,24,25,29),asocian en su fisiopatologia varias teorias,
como la pérdida de sustancias vasodilatadoras producidas en el
parénquima renal; aumento del sistema renina-angiotensina aldosterona
hipovolemia por alteracidén de la filtracidn y disminucién de la
actividad de la hormona natriurética;asi como isquemia renal producida
por endarteritis intrarrenal, y parece que la combinacidén de varios
mecanismos y no uno sdlo de los mencionados son los responsables
de la respuesta hemodindmica hipertensiva, (5-7).

Nuestros pacientes con glomerulonefritis aguda contaban con
antecedentes de un proceso infeccioso de vias respiratorias supe-
riores, 2 & 3 semanas previas al desarrollo del estado hipertensivo,
del 51% de los pacientes tuvieron diagndstico de glomerulonefritis
aguda, de ellos el 57.8% presentd encefalopatia hipertensiva,

31.5% presentd falla cardiaca y de estos, 21% llegaron a edema
agudo de pulmdén, solo el 10.5% se manifestd unicamente como insufici-
ciencia renal.

Los pacientes con falla renal crénica en la mayoria fueron
detectados por crisis hipertensiva, en estadios avanzados de su
enfermedad, del total de ellos, el 84% presentaron datos de ence-
falopatia, en 46% predominaron los datos de insuficiencia cardiaca,
de estos el 15.3% llegaron a edema agudo pulmonar.

En forma general, predomind la sintomatologia neuroldgica,
que en diverso grado estuvo presente, en casi todos los pacientes
sequida por datos de falla cardiaca. Se menciona en la literatura



que la principal forma de manifestacidn de la crisis hipertensiva
en nifios, en casi todas las edades a excepcidén del neonato, ddnde
predominan los datos de insuficiencia cardiaca, es la encefalopatia
hipertensiva, (3,5-8,11,26,27).

La encefalopatia hipertensiva en el paciente pedidtrico es
mds frecuentemente vista en la glomerulonefritis postestreptococcica,
y en nifios con coartacidén adrtica, (5,6,27,29), ademds de que
es probable verla asociada a hipertensidn acelerada o maligna.
La sintomatologia puede variar desde cefalea, nauseas, vémitos
en proyectil, hasta crisis convulsivas focales o generalizadas,
anormalidades motoras & sensoriales etc. Las crisis convulsivas
no son frecuentes en el adulto, pero muy frecuentes en los nifios,
las convulsiones representan el 92% de las complicaciones neuroldgicas
y el42% de los pacientes presentan con la crisis convulsiva el
primer signo de hipertensidn arterial (29). Nosotros encontramos
que el 45.9% de los pacientes presentaron crisis convulsivas,
de estos el 88.2% fué de tipo generalizado, el 52,9% de los pacien-
tes que convulsionaron contaron con electroencefalograma, que
en la mayoria informaron encefalopatia generalizada, si bien el
reporte representa el dano difuso cerebral, sufrido durante la
encefalopatia hipertensiva, su valor diagndstico no es claro,
en los pacientes con crisis de tipo focalizado, deberan tenerse
en cuenta los diagndsticos diferenciales con tumoraciones intra-
craneales, enfermedades vasculares cerebrales, intoxicaciones,
etc. y recordar que el diagndstico de encefalopatia hipertensiva
es a decir verdad un diagndstico sindromdtico, la reversibilidad
de la encefalopatia al tratar la hipertensidn, ha sido sugerida
como el criterio definitivo para el diagndstico, (27,29).

El sindrome es wna urgencia médica, que traduce una disfuncidn
cerebral difusa, causada por una abrupta y severa elevacién de
la presidn arterial sistémica, que ocasiona pérdida de la capaci-
dad de las arteriolas cerebrales de constrifiirse y mantener cons-
tante el flujo sanguineo, conduciendo a un aumento del flujo cerebral
que ocasiona hipertensidn endocraneana.

Otra forma de presentacidn del estado hipertensivo agudo es
con sintomas de falla cardiaca izquierda, y que son debidos a
la dilatacidn del corazdn, ya que no puede vaciarse normalmente

en sistole, conforme aumenta la presidn diastdlica del ventriculo



izquierdo, aparece hipertensién de la auricula izquierda, e hiperten-
sién pulmonar, iniciando una hipertrofia miocdrdica sorprendente,
que se acompafia de hiperplasia capilar, y por lo tanto existe
un estado de isquemia relativa, la hipertrofia compensadora evoluciona
hacia una etapa final, de degeneracidén miocdrdica, (29).
El electrocardiograma puede ser normal, o bien observarse prolon-
gacidn de la conduccidén del segmento ST, con aplanamiento de la
onda T, que se puede atribuir en parte a la prolongacidn de la
conduccidn a través de la pared ventricular izquierda engrosada
(29}, de los pacientes revisados, se reportd en 42% el estudio
electrocardiografico, reportandose en su mayoria datos de sobrecarga
izquierda.
Otro drgano blanco de la crisis hipertensiva es la retina,
a nivel retiniano se ha mencionado que ha medida que aumenta la
gravedad de la hipertensidén, aparece espasmo focal y estrechamiento
progresivo general de las arteriolas, asi como la aparicidn de
hemorragias, exhudados y papiledema. Las lesiones de retina a
menudoproducen escotomas, visidén borrosa, y ain cegquera, estas
lesiones pueden ser de evolucidén aguda, si el tratamiento produce
reduccidn de la presidn arterial pueden tener una rdpida resolucidn.
Se menciona en la literatura que los cambios retinianos suelen
ser poco frecuentes en los nifios, (6,28,30). En los pacientes
que revisamos encontramos que en 33 de ellos habian sido valorados
con fundoscopia, de los cuales 24, su valoracién fué normal, en
4 se reportd edema de papila correspondiendo al grupo IV de Keith-
Wegener; 2 de los pacientes presentaron cambios de retinopatia
grado III; otros 2 con retinopatia grado II y un paciente con
retinopatia grado I. Los pacientes con cambios retinianos grado
IV, 2 de ellos eran renales crénicos, y durante su ingreso cursaron
con tensiones arteriales diastdlicas minimas de 120 mmHg, los
otros dos pacientes habian presentado glomerulonefritis aguda,
y desarrollaron datos de encefalopatia hipertensiva 24 hrs previas
a su ingreso hospitalario, con tensiones arteriales diastélicas
de 130 mmHg. Tal como se describe en la literatura, los cambios
retinianos en la hipertensidn maligna, son consecuencia directa
de la rapidez de la elevacidn de la presidn arterial, (2,3,5,629).



En los nifios es posible ver cambios retinianos con niveles
menores de tensidn arterial que en los adultos, (3,5,6,29,30).

Por lo que podemos agregar, que en nuestros pacientes el 10.8%
cursé con hipertensidn maligna, el 5,4% con hipertensidn acelerada,
ambos grupos evolucionaron hacia una hipertensidn persistente’,
requiriendo el uso de hipotensores de mantenimiento principalmente
del tipo de la alfa-metil dopa, el sustrato anatomopatoldgico

es la necrosis fibrinoide en las arteriolas de varios drganos,
principalmente retina y rifion. Es pues la valoracidn del fondo

del ojo, un importante auxiliar diagndstico, pero sobre todo ideal
para valorar evolucidn y repercucidn sistémica.

En cuanto a los hallazgos de laboratorio, estos tienen un papel
importante en la investigacidn de la etiologia, y su indicacién
debe ser orientada por los hallazgos del interrogatorio y la explora-
cién fisica, una vez que el paciente ha sido estabilizado y esta
en condiciones de someterse a estudios.

Trece de nuestros pacientes presentaron anemia, todos ellos
con diagnéstico de insuficiencia renal crénica. La causa primaria
de anemia es la deficiencia de eritropoyetina, que puede deberse
a la destruccién del parénquima renal,la existencia de inhibidores
circulantes o privacidén de la proteina, asi como la presencia
de sangrados (2,3,5,6).

En relacidn a los electrolitos, solo un paciente presenté hiperna-
tremia, el potasio se mantuvo en limites altos, en la mayoria
de los pacientes, sin sobrepasar cifras de 6 meq|l.

En la insuficiencia renal crdnica no ocurre hiperkalemia sino
hasta que el indice de filtracién glomerular ha alcanzado niveles
muy bajos, sin embargo, la hiperkalemia puede desencadenarse en
la insuficiencia renal crénica por la presencia de acidosis, trauma-
tismo, transfusidén sanguinea, aunque el contenido corporal total
de potasio sea bajo y exista una fuga mayor de lo normal a los
compartimientos extracelulares, (5,6).

En relacién al sodio el rifon cuenta con una gran capacidad
para conservar el contenido corporal total de sodio, dentro de
limites normales, hasta fases muy avanzadas de deterioro funcional,
rara vez, loa pacientes tienen natriuresis inapropiada, con mayor
frecuencia tienen tendencia a la retencidn de sodio y expansién



de volumen, pues el ingreso dietético rebasa la capacidad disminuida
del rifion enfermo, para excretar la carga normal de sodio.

La mayoria de los pacientes presentaron elevacidn de las cifras
de azoados y en el exdmen general de orina los pacientes con glomeru-
lonefritis aguda presentaron hematuria microscdpica y proteinuria
sin alcanzar el rango nefrdtico.

Se presentaron unicamente dos defunsiones, los cuales ambos
eran pacientes renales crénicos, que permanecieron 2 hrs y 48
hrs respectivamente,, los dos presentaban dialisis peritoneal,
la cual no habia sido aplicada en el hospital.

El tratamiento es una urgencia, y aunque no existe un medicamento
ideal, el tratamiento debe apoyarse en su fisiopatologia.

En la gran mayoria el aumento de las resistencias periféricas
totales, la hipervolemia y la hipernatremia constituyen el sustrato
principal, de ahi que el tratamiento debe ser dirigido a; disminuir
las resistencias periféricas y sus consecuencias disminuir el
volumen liquido corporal total y abatir la actividad de renina
plasmdtica.

Por lo tanto los vasodilatadores de accidén inmediata son de
primera eleccién y debe ser elejido individualizando las condicio-
nes de cada paciente, y recordando los efectos colaterales de
cada medicamento, {1-3,5-13,21,24,25,29).

El diazéxido es un vasodilatador arteriolar de primera eleccidn
para el tratamiento de la crisis hipertensiva causando directamente
relajacién vascular de misculo liso, su efecto sobre la presién
ocurre en los primeros 10 minutos, después de administrado por
via intravenosa, alcanzando su mdximo a los 30 minutos, y persistien-
do al menos por 6 horas, (3,5,6,20-22).

Otro vasodilatador de primera eleccidn también para el trata-
miento de las urgencias hipertensivas es el nitroprusiato de sodio
con accidén directa en el misculo liso vascular arteriolar y venoso
que empieza a actuar en forma inmediata y su efecto termina al
interrumpir su infusién. La toxicidad del nitroprusiato, estd aso-
ciada con una infusidén prolongada o mayor de 10 microgramos por
kilo por minuto. La toxicidad por tiocianato es mdas comin que la

toxicidad por cianuro, pero ambas poco frecuentes, (3,5,6,20-22).



Otros vasodilatadores como la hidralazina cuyo efecto predomina
en la resistencia arteriolar precapilar, produce una dilatacidn
no uniforme que predomina en los sistemas coronario, cerebral,
espldenico y renal, se recomienda como medicamento de primera linea
en el tratamiento de la hipertensién no tan severa o bien cuando
se inicia la suspencidn del nitroprusiato de sddio. Su accidn ini-
cia 10 a 20 minutos después de administrado, ocasiona taquicardia
importante que generalmente requiere la adicién de un beta-bloqueador,
Su administracidén no se recomienda en pacientes con gasto cardiaco
marginal, o bien en aquellos que requieren de agentes inotrdpicos
para mantener el gasto cardiaco, (3,5,6,20-22).

Otros agentes antihipertensivos mds utilizados en el tratamiento
a largo plazo, que durante la crisis son los beta-bloqueadores
causan bloquec por competencia del efecto de la noradrenalina y
otros agonistas de receptores B, su accidn hipotensora estd relacionada
con la reduccidn del gasto cardiaco, inhibicidn de la liberacidn
de renina, efecto central sobre receptores simpdticos y acciédn
periferica sobre receptores beta en la superficie presindptica
de las terminaciones nerviosas adrenérgicas.

Entre los antihipertensives de accién central como la metil-
dopa, reducen el flujo de impulsos en los nervios simpdticos perifé-
ricos a consecuencia de un efecto directo sobre receptores alfa-dos,
en el tallo encefdlico, y se recomienda en el tratamiento crénico
de la hipertensidn arterial, (3,5,6,20-22).

En nuestros pacientes revisados, el uso de furosemida asociado
con nifedipina, fué el grupo mds numeroso (29.7%), cuyo tiempo
promedio de accidén fué de 15 minutos aproximadamente, el siguiente
grupo fué el de uso de furosemida como droga iunica, con un 27.0%
obteniendo su accidn hipotensora en 30 minutos aproximadamente,

De accién hipotensora en un lapso mds breve fué el grupo de furosemida
y nitroprusiato aproximadamente 10 minutos, abarcando un 8,1% de

los pacientes. Los demds grupos de medicamentos el tiempo de accidn
fué de aproximadamente entre 45 a 60 minutos .

El 90% de los pacientes continuarén su terapia antihipertensora
con medicamentos de accidn central ( alfa metil-dopa).
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RESUMEN. Se presentan 37 casos de nifios con crisis hiper--
tensiva de origen renal, tratados en el servicio de Urgen-
cias del Instituto Nacional de Pediatria. Existio una discre
ta predominancia en el sexo masculino ( 56.7% ). La etiolo--
gia mis comun correspondio a glomerulonefritis aguda con ---
51.3% de los casos. Siguio en frecuencia la insuficiencia re
nal crénica ( 35.1% ), Los escolares fueron los mis afecta--
dos con el 56.7% de los casos. Las principales manifestacio
nes fueron neurolégicas siendo los datos mis frecuentes la -
cefalea ( 91.8% ); vbmitos ( 73% ); crisis convulsivas (46%);
irritabilidad ( 37.8% ); letargia ( 32.4% ). Insuficiencia -
cardiaca estuvo presente en 31%.

La sobrecarga de ventriculo izquierdo es el dato elec--
trocardiogrdfico mds consistente, La retinopatia III (Keith-
Wegener) ocurrio en 5% y en 10.4% se encontraron hallazgos de
retinopatia IV (hipertensién maligna). El furosemide contro-
lo la crisis en 27% de los casos y en 291, asociado con nife-
dipina; en 20% se requirio nitroprosiato de sodio. La diali-
sis peritoneal fue Gtil en 6 nifios. No hubo defunciones.

Palabras Clave ( Key Words ): crisis hipertensiva, encefalopa
tia vasodilatadores.
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GRAFICA 2
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MASCULINO 21 /i
57% |
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43%
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CUADRO & 1§

CRISIS HIPERTENSIVA DE ORIGEN RENAL EN PEDIATRIA

ETIOLOGIAS

Glomerulonefritis aguda 19 51.3
Insuficiencia Reanal Cron. 13 35.1
Nefroangicesclerosis 2 5.4
Insuficiencia Renal Aguda 1 2.7
Nefritis Intersticial 1 2.7
Hipoplasia renal der. 1 2.7
TOTAL 37 ' 100.0

ESTA TESIS WO CEBE
SAUR DE LA BIBLIBTECA



CUADRO 1]

2

CRISIS HIPERTENSIVA EN NINOS CON NEFROPATIA

ETIOLOGIA

EDAD PADECIMIENTO No. DE PAC.} %
Menos de 2 afios Insuticiencia renal aguda 2.7
De 2 & 6 afios Inguticlencla renal crénica 4 10.8
Nefroangloesclerosis 1 2.7

Glomerulonefritis aguda 2 6.4

De 8 a 12 afios Insuilclencla renal crénica 6 18.2
. Glomeruionefritis aguda 13 35.1

Nefroangloesclerosis 1 2.7

Nefritls tubulo-Intersticial 1 2.7

Mas de 12 afios Inguticiencla renal crénlca a 8.1
Glomerulonefritls aguda 4 10.8

Hipoplasia renal derecha 1 2.7

TOTAL a7 100.0
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CUADRDO ] 3

CRISIS HIPERTENSIVA EN NINOS CON NEFROPATIA

SINTOMATOLOGIA
SINTOMAS No. DE PAC. PORCENTAJE
Cefalea 34 91.8
Edema general 29 78.3
Vomito 27 73.0
Crisis caonvulsivas 17 48,0
frritabilidad 14 ' 37.8
Letargo 12 32.4
insuf. Cardiaca 9 24.3
mas E.AP.”
insuf. Cardiaca 4 10.8
Estupor 1 2.7

* E.AP. Edema Agudo Pulmonar
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CUADRO # 4

CRISIS HIPERTENSIVA DE ORIGEN RENAL EN PEDIATRIA

TENSIONES ARTERIALES DE ACUERDO AL DIAGNOSTICO

Diagndstico TA mdxima* TA media*
Nefroangioesclerosis 2107170 183
Insuf. Renal Agquda 270/110 163
Insuf. Renal Crénica 210/130 156
Glomerulonefritis Aguda 180/140 153
Hipoplasia Renal Derecha 190/125 146
Nefritis Intersticial 150/11% 126

* en mmHg.



CUADRO # 5

CRISIS HIPERTENSIVA EN NINOS CON NEFROPATIA
ESTUDIOS DE GABINETE

ELECTROCARDICGRAMA REALIZADO  16/43.2%

Sobrecarga de ventriculo izquierdo 8/50%
B.R.D.HH. 2/12.5%
Normal 6/37.5%
ELECTROENCEFALOGRAMA REALIZADO " 9/24.3%
Encefalopatia generalizada 6/6.66%

Normal 3/3.33%
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CRISIS HIPERTENSIVA EN NINOS CON NEFROPATIA

CUADRO 1§ 6

FUNDOSCOPIA

RETINOPATIA PACIENTES PORCENTAJE
1 1 2.7
i 2 5.4
1]} 2 5.4
v 4 10.8
Normal 24 . 64.8
Sin reporte 4 10.8

124



CUADRO V7

CRISIS HIPERTENSIVA EN NINOS CON NEFROPATIA
GRUPO DE MEDICAMENTOS

MEDICAMENTOS PACIENTES | PORCENTAJE
FUROSEMIDA 10 27.0
FUROSEMIDA + NIFEDIPINA 1 20.7
FUROSEMIDA + NITROPRUSIATO 3 8.1
FUROSEMIDA + PROPRANOLOL 4 108
FUROSEMIDA + OTRD 3 8.1
ANTIHIPERTENSIVO

FUROSEMIDA + NITROPRUSIATO 2 6.4
+ DIAZOXIDO

FUROSEMIDA + NITROPRUSIATO 2 6.4
+ NIFEDIPINA

FUUROSEMIDA + PROPRANOLOL 2 6.4

+ OTRO ANTIHIPERTENSIVO

14



GRAFICA ] 3

CRISIS HIPERTENSIVA NINOS CON NEFROPATI
TIPO DE CRISIS CONVULSIVAS

LOCALIZADAS 2
12%

GENERALIZADAS 16
88%
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CRISIS HIPERTENSIVA EN
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o]
|

om—Zm—0x»1 ZCZ
w T o N
L 1 1 1 Il

N
\

BB GLOMERULONEFRITIS [ INSUF. RENAL CRONICA

(] -
L 1

6

~
.
- |
i | 35 i
L ? L

INSUF. CARDIACA INSUF. CARDIACA+EAP*
* Edema agudo pulmonar

L



	Portada
	Índice
	Texto
	Bibliografía
	Resumen



