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RESUMEN

Actualmente la hipertensión arterial sístémica en población pediátrica se ha detectado hasta en
el 1% y de estos el 60 - 80 % es secundaría a enfermedad renal. Dentro de las
complicaciones de la falla renal crónica se refieres anemia, acidosis metabólica, alteración
metabóüca, hormonal, cardiovascular englobándose en esta la hipertensión arterial la cual es
de etiología multifactorial con daño a la microvasculatura manifestándose a nivel coular
como retinopatía hipertensiva.

El objetivo de este estudio filé determinar la variedad más frecuente de retinopatia
hipertensiva es pacientes con falla renal crónica en tratamiento sustitutivo ( diálisis O
hemodiálísis) y determinar si hay relación con el tiempo de evolución de la enfermedad y / o
la presión arterial.

Se realizo la evaluación de 31 pacientes con diagnóstico de falla renal crónica e hipertensión
arterial con tratamiento sustítutivo obteniéndose la valoración oftalmológica por un médico
oftalmólogo además de obtener otros datos del expediente como parámetros bioquímicos,
número de antihipertensivos utilizados, presión arterial al momento de la exploración. Los
datos se reportaron como promedio, desviación estándar y correlación simple.

De los 31 pacientes 9 fueron del género femenino y 22 del género masculino con una edad
promedio de 11.6 .tiempo de evolución de la enfermedad de 26 meses, tiempo de diálisis
perifonea! 16.8 meses, promedio de presión arterial sistólica 138, de presión arterial diastólica
100, de presión arterial media 112 minHg, la valoración oftalmología variedad I ( ojo sano )
9 pacientes (29%), variedad II (angiopatfa retiniana hipertensiva angiotónica) 8 pacientes
(25%), variedad III ( angiopatia retiniana hipertensiva angioespástica) 3 pacientes ( 9.6%),
variedad FV( angiopatia retiniana angioesclerosa) 4 pacientes (12.9%), variedad V (
retinopatia hipertensiva angiotónica) 2 pacientes (6.4%), variedad VI ( retinopatfa
hipertensiva angioespástica) 5 pacientes (16.1%) con una correlación simple 0.3.

Con este estudio se puede concluir que todos los pacientes evaluados estaban hipertensos, que
la valoración oftalmológica más frecuente fue ojo sano ( variedad 1) y de la clasificación de
retinopatia a la variedad II ( angiopatia retiniana hipertensiva angiotónica), no encontrando
una correlación directa entre la variedad de retinopatia hipertensiva con el tiempo de
evolución de la enfermedad y la presión arterial, siendo este el primer estudio realizado en
población pediátrica quedando como referencia para estudios futuros.



INTRODUCCIÓN

Aproximadamente eí 60 - 80% de la hipertensión arterial sistémica (HAS) secundaria en el
niño es por enfermedad de! parénquima renal, siendo un problema importante ía enfermedad
renal crónica, la cual se define como una fondón renal baja e irreversible con disminución en
la filtración glomeruíar; afectando principalmente más del 50% de ías nefronas. Clínicamente
se definen 5 grupos de acuerdo a la filtración glomeruíar: falla renal temprana, disminución de
la fondón renal con filtración glomeruíar residual (FGR) entre 50 - 80 %, Insuficiencia renal
crónica, FGR entre 25 - 10 %, Enfermedad renal terminal, FGR menor o igua! a 10 y uremia,
FGR menor o igual a 10 con sintomatología urémica, refiriéndose por especialistas que un
control efectivo de la presión arterial (TA) co ntrarresta la progresión del daño (1)

Las manifestaciones clínicas de la falla renal crónica son el resultado de la combinación de
varios eventos como: alteración para mantener el balance de líquidos y electrolitos, retención
de metabolitos tóxicos, producción deficiente de algunas hormonas como: eritropoyetina,
vitamina D ( 1,25 OH), respuesta de órganos hacia la hormona de crecimiento endógena
manifestándose como talla baja.

Dentro de !as complicaciones de la IRC destacan 1. - Anemia la cual es de tipo normocitica
normocrómica secundaria a la disminución en la eritropoyetina y en la vida media del
eritrocito para lo cual el tratamiento esta basado en la de administración de eritropoyetina en
forma exógena 50 - 100 u/ Kg / dosis sin embargo; una complicación frecuente es aumentar
el desarrollo de HAS preexistente pues ocasiona una elevación en la resistencia vascular
sistémica causado por un aumento en la viscosidad sérica y disminución de la vasodilatación
motivo por lo cual durante su administración debe haber monitorización del hematocrito o en
caso de descompensación hemodinámica transñisión sanguínea. 2. - Acidosis metabólica la
cual se observa cuando la FGR es menor de 25%; es secundaria a la disminución en la
elimicaión de H y ácidos endógenos. 3 . - Alteraciones metabólicas como en los carbohidratos
en donde se presenta intolerancia a la glucosa por una resistencia periférica a la insulina, en
las proteínas hay disminución de los aminoácidos esenciales por lo cual es necesario la
administración en la dieta, con relación a los lípídos hay una elevación de los triglicéridos de
baja densidad.
4. - Alteraciones hormonales: se presenta un aumento de la hormona del crecimiento al
disminuir su eliminación por vía renal y una falta de respuesta del órgano blanco4aumento de
la hormona paratiroidea, insulina y glucagon. 5. -Alteraciones cardiovasculares como !a
pericarditis la cual puede ser secundaria a uremia; sin embargo también puede producirse por
infecciones o anticoagulantes. En ocasiones puede presentarse como tamponade requiriendo
de tratamiento quirúrgico, en caso de no presentar

descompensación hemodinámica el tratamiento esta basado en diálisis o hemodiálisis. La
hipertensión arterial sistémica (HAS) es otra complicación frecuente cardiovascular la cual se
ha fundamentado en el 1% de los niños y adolescentes. Se sabe que esta acelera el deterioro
de la función renal y de ahí la importancia para su control. La incorporación de la medida de
la presión arterial (T A) dentro de la rutina de examínac ion pediátrica ha permitido detectar



hipertensión arterial sisíémica (HAS) asintomático secundaria a algún desorden no detectado
y a la confirmación de elevación leve en la presión arterial.

Actualmente hay normas sobre la provisión de la presión arteri al y la estandarización de
métodos para medir la presión arterial en niños, para esto es indispensable contar con el
brazalete para cada edad y tamaño del niño el cual, debe cubrir aproximadamente el 40% de la
circunferencia de! brazo, preferentemente el derecho. Se ha observado que el uso de
brazaletes pequeños dará elevación en la TA y viceversa. El brazalete bebe ser inflado de 20 -
30 mm Hg. por arriba de la TA sistólica y desinflarlo 2 - 3 mmHg / seg. Se tomara la TA
díastólica cuando desaparezcan los sonidos de Korotkoff.

La prevalencia de la HAS varía dependiendo de la causa de insuficiencia renal refiriéndose
como frecuente mayor del 50% en enfermedad renal progresiva con disminución en la
filtración glomerular (FG) menos de 50ml / min. X 1.73 m2, común 10 - 50 % e inusual
menor del 10%.

Normalmente hay una elevación en la TA durante el día lo que hace difícil realizar el
diagnóstico de HAS. La TA normal es definida como la presión arterial sistólica y diastólica
que se encuentra por debajo de !a percentila 90 para !a edad y género, TA alta normal es
definida como TA sistólica y diastólica igual o mayor a la percentila 90 pero menor de 95 e
hipertensión arterial se define como TA sistólica y diastólica mayor o igual a la percentila 95
para la edad y género, en 3 ocasiones en distinto tiempo. Actualmente solo se ha
fundamentado HAS en el 1% de los niños y adolescentes.

Es importante conocer que en los pacientes con falla renal crónica el ciclo circadiano de la
TA se encuentra invertido, dándonos el fenómeno de urgencia hipertensiva por la noche ío
cual requiere de terapia antihipertensiva adicional (1 ™ 3 ). La hipertensión arterial sistémica
puede desarrollarse sólo cuándo la relación entre la presión arterial y la excreción de sodio es
alterada. Los mecanismos desarrollados en este desequilibrio son aumento de la presión de
perfusión de la arteria renal, la cual es transmitida a la vasculatura posglomerular produciendo
aumento en la presión hidrostática intersticial renal y por consiguiente dism inución en la
absorción de agua a nivel tubular aumentando la diuresis consecuentemente disminución en el
volumen arterial y tensión arterial (4). Oíros mecanismos involucrados en la fisiopatología de
la hipertensión arterial sistémica son 1. - factores cardiovasculares como la frecuencia
cardiaca y volumen cardiaco los cuales aumentan secundarios a la anemia y la expansión de
volumen lo que lleva a «na disminución en la función ventricular izquierda 2. - Resistencia
vascular periférica: varios son los factores que promueven la elevación de esta como
receptores alfa adrenérgicos, catecolaminas, angiotensina II, vasopresina, algunas
prostaglandinas y serotonina 3. - Factores neurogénicos como disfunción autonómica
encontrándose elevación en los niveles plasmáticos de noradrenalina sugestivo de
insensibilidad de un órgano terminal estimulando la vía renal aferente 4. - Tratamiento
sustitutivo (diálisis o hemodiálísís) al producir depíeción de volumen de forma accidental lo
que activa el sistema Renina - Angiotensina - Aldosterona (5). Los cambios histológicos en
forma progresiva son: hiperplasia e hipertrofia de arteriolas renales provocando
subsecuentemente isquemia y muerte de las neuronas dando como resultado albuminuria ,
expansión mesangial y esclerosis glomeruiar estos mecanismos son producidos
secundariamente a los cambios hemodinaraicos antes mencionados pero también a
mecanismos no hemodinámicos como factores de crecimiento los cuales desencadenan varios



estímulos dando como resultado final incremento en la matriz mesangial y esclerosis.
Algunos de los factores son: angiotensina H la cual induce directamente hipertrofia e
hiperplasia mesangiai; hormona del crecimiento la cual favorece la neovascularización; factor
de crecimiento insulínico; factor de crecimiento fibroblástíco; factor de crecimiento
endotelíal; andrógenos; glucocortícoides; endoteHna la cual es un vasoconstrictor producido
en las células endoteliales en respuesta a un daño endotelial produciendo hiperplasia,
hipertrofia y aumento de la matriz mesangiai; activador - inhibidor del piasminógeno el cual
se produce en el endotelio e inhibe la degradación de la matriz mesangial; interieucina I;
hipoxia favorece la neovascsularización; oxido nítrico que es un vasodilatador endógeno el
cual inhibe el crecimiento de la matriz mesangiai (6,7).

La HAS puede ser un signo de alteración cardiaca, endocrina o más comúnmente enfermedad
renovascular o de! parénquima renal o ser esencial. (2)

Las causas de la prevalencia mencionada son: (3)

FRECUENTE

Glomérulonefrítis
Nefropatía diabética
Lupus eritematoso

sistémico

Vasculitis sistémica
Síndrome urémíco

hemolítico
Nefropatía por reflujo

Enfermedad poliquística
renal

COMÚN

Nefropatía por IgA
Nefropatía por V.I.H.

Giomérulonefritts

INUSUAL

Nefritis intersticial
Uropatía obstructiva
Síndrome de Alport's

Hipoplasia renal

Nefropatía membranosa

Se sabe que la HAS acelera el deterioro funciona! en todas las enfermedades renales por lo
que su control previene o retarda este daño

Dentro de la evaluación del paciente con HAS está la historia y la evaluación clínica en donde
la Task fore * presenta un algoritmo guía:

• Historia orientada: síntomas de hipertensión arterial sistémica, historia neonatal de
cateterismo umbilical neonatal, historia presente o pasada sobre patología renal, síntomas
sugestivos de patología endocrina, historia familiar de hipertensión esencial,
malformaciones genéticas asociadas a HAS secundaria.

• Fase I: Biometría flemática completa, examen general de orina, BUN, creatinina sérica,
electrolitos séricos, calcio, ácido úrico, panel de lipidos, ultrasonido renal,
ecocardiograma.



• Fase II: Gammagrarna renal con inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina,
medición de reniña con y sin diurético, catecolaminas urinarias, esteroides séricos y
urinarios.

• Fase III: Arteriografía renal, catecolaminas en muestra central.

Un tratamiento oportuno de la TA radica en que su elevación tiene repercusión sistémica
presentando complicaciones a diferentes órganos como son: hipertrofia de ventrículo
izquierdo, falla cardiaca congestiva, accidente vascular cerebral, neuropatía, enfermedad
vascular periférica, retinopatía.(8)

Un evento que puede presentarse durante la descompensación aguda de la TA es la crisis
bipertensiva la cual se define como la elevación de la TA severa asociado con un riesgo
inminente al paciente problema clínico común representado por un 27.5% de las emergencias,
siendo el determinante más importante para el tratamiento el deterioro de la función de un
órgano vital.

Se sabe que la presión arterial alta produce daño a nivel de la vasculatura y esto a nivel
sistémico siendo el método no invasivo más útil la exploración oftalmológica. Este evento
denota la presencia de cambios en la retina denominándose en fermedad retiniana. Para el
desarrollo de la retinopatía influyen factores ambientales, genéticos, estado socioeconómico
bajo. (9). La HAS afecta inícialmente la periferia de la retina. Las arteriolas retinianas constan
sólo de capas musculares e interna, careciendo de membrana elástica, por lo que sus paredes
son tan delgadas que se tornan transparentes motivo por lo cual son visibles al oftalmoscopio.
Al adelgazarse por constricción las arteriolas, aumentan su brillo, lo que se llama " reflejo
luminoso aumentado ", y al engrosar sus paredes por esclerosis éstas se tornan visibles como
estrías grises o blancas que persisten al comprimir el ojo y pueden llegar a ocluir el paso de la
sangre ( vasos en alambre de cobre o de plata ). Los cambios típicos en esta reflejan la
severidad del avance de la HAS y permite un diagnóstico temprano positivo por oftalmología
(10). Los componentes de la retinopatía bipertensiva son la atenuación artenolar, esclerosis
arteriolar, hemorragias, exudados y oclusión vascular. En relación a la atenuación arteriolar
esta puede ser focal o generalizada y por sí misma no es diagnóstico de HAS. La esclerosis
arteriolar es acelerada por la HAS y puede ser producida por otras etiologías. En relación a las
hemorragias descritas en la HAS son lineales o en forma de flama; los exudados son
producidos por decoloración de la retina en forma de parche definitivo y representan
depósitos de degeneración lipoídica requiriendo de tiempo para su desarrollo (7).

Keith, Wagener y Barker describen los cambios oftalmológicos secundarios a hipertensión y
arterosclerosis en cuatro grados: I estrechamiento arteriolar, n alteraciones de calibre, con
signos de cruce arteriovenoso, III exudados blandos, hemorragias y edema, IV edema papilar
con arterias filiformes así también, Scheie en 1953 describe otra clasificación de 5 estadios
agregando a la previa un grado 0 en donde no se aprecian anormalidades en la vasculatura
retiniana. Leishman relaciona la edad del paciente, el grado de esclerosis vascular y e! tiempo
de evolución describiendo VTI estadios sin embargo estas clasificaciones no son muy
utilizadas en pacientes pediátricos pues no se ajustan a los esquemas evolutivos. Actualmente
en pediatría se utiliza la clasificación del Dr. Puig Solanes real izada en 1950 siendo vigente
hasta la fecha. Los datos oftalmológicos que toma en cuenta son en arteriolas: Modificaciones
en el calibre: estrechamiento uniforme, estrechamiento localizado (constricción ), aumento del
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brillo y anchura del reflejo luminoso. Modificaciones en el color: arterias en alambre de cobre
o arterias en alambre de plata. Modificaciones en la pared vascular: manguitos perivasculares,
envainamiento, placas refringentes en !a pared. Modificaciones en la corriente: interrupción
parcial e interrupción total. Vénulas: Modificaciones en el calibre: ensanchamientos.
Modificaciones en la pared: envainamientos. Cruces arteriovenosos: signo de Salus:
compresión de la vena. Signo de Gonn: compresión y ocultamiento de la vena. Signo de
Oatman: visibilidad de las dos paredes vasculares como fina estrias. Retina: edema,
hemorragia, exudados, desprendimiento de la retina. Disco óptico: edema, atrofia. Vitreo
Hemorragias, proliferaciones.

El aspecto del fondo ocular será similar en todas las hipertens iones independientemente de la
causa sin embargo no orienta en saber si esta activo o antiguo el cuadro retiniano.

Se distinguen 3 tipos de alteraciones hipertensivas en el fondo de ojo de menor a mayon

Angiopatia retiniana hipertensiva

Retinopatía hipertensiva

Neurorretinopatía

Angiotónica
Angioespástica
Angioesclerosa

Angiotónica
Angioespástica
Angioesclerosa

Angioespástica
Angioesclerosa

En la Angiopatia retiniana hipertensiva angiotónica existe estrechamiento uniforme arte riolar.

En la angioespástica: constricciones localizadas arteriolares, en la angioesclerosa aumento del
reflejo luminoso arteriolar, compresiones en cruces arteriovenosos; arteriolas en hilo de cobre
y plata. En la retinopatía hipertensiva Angiotónica: es trechamiento uniforme de arterioias,
hemorragias retínianas. Angioespástica: constricción localizada en arteriolas; exudados
cotonosos y edema de retina. Angioesclerosa: aumento del reflejo luminoso arteriolar;
compresiones en cruces arteriovenosos, exudados " céreos " en retina, hemorragias.
Neurorretinopatía hipertensiva: Angioespástica: constricción localizada en arteriolas,
exudados cotonosos, edema de retina, desprendimento de retina exudativo, edema de disco
óptico. Angioesclerosa: aumento del reflejo luminoso arteriolar; compresiones en cruces
arteriovenosos, vasos en hilo de cobre o plata, exudados céreos y atrofia de disco óptico
(11,12).

Como medida de tratamiento se tiene como objetivo disminuir la TA por lo menos a la
percenüla 95. Dentro de este tratamiento se incluye no farmacológico y farmacológico.
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Las medidas no farmacológicas son la dieta, control de peso y ejercicio. Dentro deí
tratamiento farmacológico se cuenta con varios grupos como: diuréticos, vasodilatadores, B -
adrenérgicos antagonistas, alfa - adrenérgicos antagonistas, inhibidores de !a enzima
convertídora de angiotensina II (ECA). Cuando el paciente presenta menos de 10 mi / min. X
1.73 m2 de la filtración glomerular se inicia tratamiento sustitutivo

En aquellos niños en donde se fundamenta TA en límite superior se tienen que tomar medidas
en relación al estilo de vida y monitonzar frecuentemente la TA.

Es importante tomar en cuenta que la mayoría de los pacientes con hipertensión arterial en la
infancia es secundaria y requiere de intervención farmacológica y frecuentemente más de un
medicamento (13,14,15,16)

Actualmente el número de casos con hipertensión arterial sistémica ( HAS) infantil sé a
incrementado; esto sustentado en ia conscientízación del personal de salud así como, a la
población sobre el diagnóstico temprano y control de la enfermedad para evitar secuelas
siendo los órganos principalmente afectados ojo, corazón y riñon aun que, hay que considerar
que es una enfermedad sistémica.

La importancia de realizar oftalmoscopia a todo paciente que acude con el personal de salud
es en primer lugar determinar si hay lesión ocular y sí esta asociada a HAS pues se puede
presentar cifras tensionales altas para la edad y estar asintomático; a través de la
oftalmoscopia se puede observar los vasos del cuerpo humano de forma no invasiva pues al
observar !os vasos retinianos directamente se tiene un panorama de las características de la
circulación cerebral y sistémica ya que se tratan de verdaderas arteriolas y vénulas; por lo
tanto del daño ocurrido y de esta forma tomar medidas para revertir o limitar la lesión y
mejorar la calidad de vida de la persona con daño avanzado.

Sin embargo no se cuenta con información sobre estos cambios retinianos en pacientes
pediátricos, en 1998 la Revista mexicana de oftalmología publico un artículo sobre ías
alteraciones oftalmológicas en la hipertensión arterial sistémica, pero el rango de edad
mínimo fue de 15 años; debido a esto se plantea realizar un estudio en población pediátrica
para determinar los cambios oftalmológicos en pacientes con falla renal crónica en
tratamiento sustitutivo (diálisis o hemodiálisis) que cursen con hipertensión arterial sistémica,
determinar que variedad de retinopatía es la mas frecuente, si esta está asociada con !a
actividad de la hipertensión arterial o con el tiempo de evolución de la falla

Por lo demás ya descrito se sabe que a pesar de los avances tecnológicos el estudio del fondo
de ojo sigue siendo e! método exploratorio no invasivo más fidedigno y or tentador de ías
alteraciones vasculares en la HAS ( 17 )
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PACIENTES Y MÉTODO

Se realizó la evaluación de 31 pacientes con diagnóstico de feüa renal crónica e hipertensión
arterial sistémica con tratamiento sustituíivo ( diálisis o hemodíálisis ) del servicio de
nefroíogía del Hospital General Centro Médico La raza, previa autorización a través de
consentimiento informado. Una vez seleccionado al paciente con los criterios antes
mencionados eran llevados al servicio de oftalmología del mismo hospital en donde se
realizaba la valoración oftalmológica por un médico oftalmólogo, previa dilatación de pupila
con T - P (tropocamida y fenilefrina) obteniéndose los resultados de la hoja de valoración;
también se obtuvieron otros datos del expediente como: Hb, Hto, Calcio, fosforo, fosíatasa
alcalina, cloro, sodio, potasio y antihipertensivos utilizados. Los datos se reportaron con
promedio y desviación estándar para variables numéricas, mediana para variable categórica y
una correlación simple entre hipertensión arterial sistémica y variable categórica (retinopaíía
hipertensiva).

13



RESULTADOS

Se realizó la exploración oftalmológica de 31 pacientes de los cuales 9 tueron del género
femenino y 22 del género masculino, el promedio de edad fae 11.6 +- 2.31 (9.29 - 13.91),
promedio del tiempo de evolución de la enfermedad 26 +- 31.9 (- 5.9 - 57.9) meses, tiempo
de diálisis peritoneal 16.8 +- 25.2 (- 8.4 - 42) meses ( Fig. 1), promedio de TA sístólica,
promedio de TA diástolica, promedio de TA media (Fig. 2) promedio de Hb 7.5 +•-1.8 (5.7 -
9.3) gr/dl, promedio de Hto 22.6 +- 5.15 (17.45 - 27.75) ml/dl, calcio 8.1+-1.81 (6.29 - 9.91)
mg/dl5 fósforo 5.5 +- 2.25 (3.25 - 7.75) mg/dl, promedio de fos&tasa alcalina 196 +. 131 ( 65
- 327) u/L, cloro 102 +~ 7 (95 -109) mEq/lt, sodio I42+- 4 (138 -146) mEq/dl, K 5.4 +- 0.8
(4.6 - 6.2) meq/dl (Fig. 3) aníihipertensivos utilizados 1.8+-1 ( 0.8 - 2.8), valoración
oftalmológica: Variedad 1 (Ojo sano) 9 pacientes (29 %), variedad II ( Angiopatía Retiniana
Angiotónica ) 8 pacientes (25%), variedad III (Angiopatía Retiniana Angioespástíca ) 3
pacientes (9,6 % ), variedad IV ( Angiopatía Retiniana Angioesclerosa ) 4 pacientes ( 12.9
%), variedad V ( Retínopatía Hipertensiva angiotónica) 2 pacientes (6.4 %), variedad VI
(Retinopatía hipertensiva Angioespástica ) 5 pacientes (16.1 %) Fig. 4 (Fotografía de
retínopatía hipertensiva Fig 5 y 6). Se obtuvo una correlación de 0.2 entre hipertensión
arterial y retinopatía hipertensiva.
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DISCUSIÓN

Actualmente se ha detectado hipertensión arterial sistémica en población pediátrica hasta en el
1% y de estos el 60 - 80 % secundaria a enfermedad renal (I). Se sabe que e! mecanismo por
el cual es producida la hipertensión arterial es por una disminución en la tasa de filtración
glomerular con disminución subsecuente de la presión de perfusión renal y activación del eje
Renina - angiotensina - aídosterona, aumento del espacio mtravascular y resistencias
periféricas; es decir de la precarga y poscarga incrementando de esta forma la mortalidad y
comorbilidad de los pacientes con falla renal terminal (4).

Los pacientes que estudiamos tuvieron la característica de que el 100% presento hipertensión
arterial sistémica con una media de 112mrnHg por lo que están sometidos a mayor riesgo de
mortalidad y comorbilidad. Un dato importante es saber que la hipertensión arterial en
pacientes con falla renal crónica multífactorial teniendo factores hemodínámicos y no
hemodüiámicos. (6,7 )

Básicamente la retinopatia hipertensiva en el adulto se clasifica en 4 grados y en ocasiones 5
dependiendo ía clasificación que se utilice relacionándose con el grado de hipertensión
arterial o con el tempo de evolución de Ía enfermedad (11) sin embargo, en el paciente
pediátrico no se ha podido corroborar esta evolución pues en general no permanecen mucho
tiempo con tratamiento sustitutivo e hipertensión arterial reportándose en la literatura hasta un
año para realizar transplante renal el cual s e realiza en menores de 1 año en el 21 % y en niños
entre 6 y 12 años en el 35 % (18). En nuestro estudio el promedio en el tiempo de tratamiento
sustitutivo fiie de 16 +- 25 meses pudiendo determinar el grado de retinopatía hipertensiva de
acuerdo a la clasiñcación del Dr. Puíg Solanes pues es la que mejor se apega a la evolución
en el paciente pediátrico.

De acuerdo a las clasificaciones utilizadas en adultos se espera que a mayor tiempo y grado de
hipertensión se obtendrá mayor daño en ios vasos retiñíanos (12) cuyo mecanismo esta dado
por los cambios hemodüiámicos a nivel de la microvasculatura aunque también influyen
factores ambientales y genéticos (4,9) siendo los principales factores en población adulta
disiipidemias y diabetes mellitus (8) sin embargo en pediatría no se tiene bien claro los
factores involucrados en la etiología, pero se puede argumentar que además de los factores
hemodinámicos intervienen factores humorales como angiotensina II, hormona del
crecimiento, factor de crecimiento insulínico, factor de crecimiento fibroblástíco, factor de
crecimiento endotelial, andrógenos, glucocorticoídes, endotelina, activador - inhibidor del
plasminógeno, interleucina I los cuales producen aumento de la matriz mesangial llevando a
la esclerosis (6,7).

Nosotros encontramos que pacientes con presión arterial de moderada a severa presentaban
fondo de ojo sin lesiones y pacientes con presión arterial de leve a moderada cambios severos
de retinopatía no encontrando una correlación directa con las cifir as tensionales ni el tiempo de
evolución de la enfermedad; sin embargo no se cuenta con datos en la literatura con la que se
pueda corroborar o comparar esto. Otro dato importante encontrado en estos pacientes fue e!
grado de hipoxia que presentaban pues el promedio de Hb fue de 7.5 favoreciendo esto la
neovascularización y cambios en el fondo de ojo (6).
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En este tiempo el Instituto presenta una sobredemanda de atención teniendo en el servicio de
nefropediatría un ingreso mensual de íl paciente con diagnóstico resiente de falla renal
terminal los cuales ingresan al programa de tratamiento sustitutivo teniendo en promedio
transplantes al año por lo que el tiempo en tratamiento sustitutivo es mayor al tiempo
reportado en ia literatura por lo tanto se deberá hacer más énfasis en el control de la presión
arteriai y continuar con la valoración de forma periódica a través de este método no invasivo y
determinar si hay mejoría, empeoramiento o estabilización de los cambios presentados en la
retina una vez controlada ía hipertensión arterial.

El actual estudio es importante como valor de referencia para la retinopatía hipertensiva y
continuar el seguimiento de estos pacientes pues la mayoría de ellos presentaron angiopatia
retiniana hipertensiva angioíónica.



CONCLUSIONES

1.- El 100 % de los pacientes presentaron hipertensión arterial.

2. - Se reporto como ojo sano ea el 29% y dentro de la clasificación de retinopatía
hipertensiva la variedad más frecuente filé el tipo II (Angiopatla retiniana hipertensiva
angiotónica) en el 25%.

3. - No-se encontró relación directa entre el grado de retinopatía hipertensiva con la presión
arterial o el tiempo de evolución.

4. - Este trabajo es el primer estudio realizado ea población pediátrica para determinar los
cambios en el fondo de ojo en pacientes hipertensos quedando como referencia para estudios
que se realicen en el futuro.
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FIG1. DATOS DEMOGRÁFICOS DE PACIENTES ESTUDIADOS
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FIG 2. PROMEDIO DE PRESIÓN ARTERIAL DE LOS
PACIENTES ESTUDIADOS
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FIG3. PARÁMETROS BIOQUÍMICOS DE LOS PACIENTES
ESTUDIADOS
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FIG.4 VALORACIÓN OFTALMOLÓGICA DE LOS PACIENTES
ESTUDIADOS
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FIG. 4 VALORACIÓN OFTALMOLÓGICA DE LOS
PACIENTES ESTUDIADOS
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