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RESUMEN

Actralmente la hipertension arterial sistémica en poblacidn pedidtrica se ha detectado basta en
el 1% y de estos ¢l 60 — 80 % es secundaria a enfermedad renal. Dentro de las
complicaciones de 1z falla repal cronica se refierent anemia, acidosis metabdlica, alteracion
metabolica , hormonal, cardiovascular englobandose en esta l1a hipertension arterial Ja cual es
de etiologia multifactorial con dafio a Ia microvasculatura manifestandose a nivel coular
como refinopatia hipertensiva.

El objetivo de este e¢studio fué determinar la variedad mds frecuente de retinopatia
hipertensiva en pacientes con falla renal crénica en fratamiento sustitutivo { didlisis o
hemodidlisis} y determinar si hay relacién con el tiempo de evolucidn de Ia enfermedad y / o
la presién arterial.

Se realizo la evaluacion de 31 pacientes con diagnostico de falla renal ¢rénica e hipertension
arterial con tratamiento sustitutivo obteniendose la valoracién ofalmologica por un médico
oftalmologo ademds de obtener otros datos del expediente como parhmetros bioguimicos,
nimero de antihipertensivos utilizados, presidn arterial al momento de la exploracién, Los
datos se reportaron como promedio, desviacion estandar y correlacion simple.

De los 31 pacientes 9 fueron del género femenino y 22 del género masculino con una edad
promedio de 11.6 tiempo de evolucion de la enfermedad de 26 meses, tiempo de didlisis
peritoneat 16.8 meses, promedio de presién arterial sistolica 138, de presion arterial diastdlica
100, de presion arterial media 112 mmHg, la valoracién oftalmologia varjedad I ( ojo sano )
9 pacienties (29%), veriedad I (angiopatia retiniana hipertensiva angiotonica) 8 pacientes
(25%), variedad IH ( angiopatia retiniana hipertensiva angioespéstica) 3 pacientes ( 9.6%),
variefad IV( angiopatia retiniana angioesclerosa) 4 pacientes {12.9%), vatiedad V (
retinopatia  hipertensfva angiotonica) 2 pacientes (6.4%), variedad VI ( retinopatia
hipertensiva angioespastica) 5 pacientes { 16.1%) con una correlacion simple 0.3,

Con este estudio se puede concluir que todos los pacientes evaluados esteban hipertensos, que
la valoracién oftalmolégica mas frecuente fue ojo sano ( variedad 1) y de la clasificacion de
retinopatia a la variedad 11 ( angiopatia retiniana hipertensiva angiotdnica), no encontrando
una correlacion directa entre la variedad de retinopatfa hipertensiva con el tiempo de
evolucion de la enfermedad y la presion arterial, siendo este el primer estudio realizado en
poblacion pedidirica quedando como referencia para estudios futuros.



INTRODUCCION

Aproximadamente el 60 - 80% de la hipertensién arterial sistémica (HIAS) secundaria en el
nino es por enfermedad del parénquima renal, siendo un problema importante la enfermedad
renal oronica, la cual se define como una fancidn renal baja e irreversible con disminucién en
la filtracién glomerular; afectando principalmente més del 50% de las nefronas. Clinicamente
se definen 5 grupos de acuerdo a la filtracidn glomerular; falla renal temprana, disminucion de
1a funcién renal con filtracion glomerular regidual (FGR) entre 50 — 80 %, Insuficiencia renal
crénica, FGR entre 25 - 10 %, Enfermedad renal terminal, FGR menor o igual a 10 y uremia,
FGR menor o igoal a 10 con sintomatologia urémica, refiriéndose por especialistas que un
control efectivo de la presidn arterial {TA) co nirarresta 1a progresion del dafio (1)

Las manifestaciones clinicas de la falla renal crénica son el resultado de la combinacién de
varios eventos como: alteracién para mantener el balance de liquidos y electrolitos, retencion
de metabolitos tixicos, produccién deficienie de algunas hormonas como: eritropoyetina,
vitamina D ( 1,25 OH), respuesta de drganos hacia la hormona de crecimiento endégena
manifestindose como talla baja.

Dentro de las complicaciones de la IRC destacan 1. - Anemia la cual es de tipo nomocitica
pormocroémica secundaria a la disminucidon en la eritropoyeting y en Ja vida media del
eritrocito para lo cual el tratamienfo esta basado en la de administracion de eritropoyeting en
forma exdgena 50 — 100 o/ Kg / dosis sin embargo; una complicacién frecuente es aumentar
¢l desarrollo de HAS preexistente pues ocasiona una elevacion en la resistencia vascular
sistémica causado por un aumento en la viscosidad sérica y disminucidn de la vasodilatacion
motivo por lo cual durante su administracidn d ebe haber monitorizacién del hematoctito o en
caso de descompensacién hemodindmica transfusién sanguinea, 2. - Acidosis metabélica la
cual se¢ observa cuando la FGR es menor de 25%; es secundaria a la disminucién en la
elimicaidn de H y dcidos endégenos. 3. - Alteraciones metabdlicas como en los carbohidratos
en donde se presenta intolerancia 2 la glucosa por una resistencia periférica a la insulina, en
las proteinas hay disminucion de los aminodcidos esenciales por lo cual es necesario la
administracién en la dieta, con relacidn a los lipidos hay una elevacién de los triglicéridos de
baja densidad.

4. - Alteraciones hormonales: se presenta un aumento de la hormona del crecimiento al
disminuir su eluminacién por via renal y una falta de respuesta del drgano blanco,aumento de
la hormona paratiroidea, insulina y glucagon. 5. -Alteraciones cardiovasculares como la
pericarditis Ia cual puede ser secundaria a uremia; sin embargo también puede producirse por
infecciones o anticoagulantes. En ocasiones puede present arse como tamponade requiriendo
de tratamiento quirirgico, en caso de no presentar

descompensacién hemodindmica ¢l tratamiento esta basado en didhsis o hemodialisis, La
hipertension arterial sistémica (HAS) es otra complicacidn frecuente cardiovascular la cual se
ha fundamentado en ¢l 1% de los nifios y adolescentes. Se sabe que esta acelera el deterioro
de la funcion renal y de ahi la importancia para su contrel, La incorporacién de 1a medida de
la presién artenal (T A) dentro de la rutina de examinac ién pediatrica ha permitido detectar



hipertension arterial sistémica (HAS) asintomatico secundaria a algiin desorden no detectado
v a la confirmacién de elevacion leve en la presién arterial.

Actualmente hay normas sobre la provisién de la presion arterial y la estandarizacién de
métodos para medir la presidn arterial en nifios, para esto es indispensable contar con el
brazalete para cada edad y tamafio del nifio el cual, debe cubrir aproximadamente el 40% de la
circunferencia del brazo, preferenfemente el derecho. Se ha cobservado que el uso de
brazaletes pequefios daré elevacion en la TA y viceversa. El brazalete bebe ser inflado de 20 -
30 mm Hg. por arriba de la TA sistélica y desinflario 2 - 3 mmHg / seg. Se tomara la TA
diastélica cnando desaparezcan los sonidos de Korotkoff,

La prevalencia de la HAS varia dependiendo de la causa de insuficiencia renal refiriéndose
como frecuente mayor del 50% en enfermedad renal progresiva con disminucién en la
filtracién glomervlar (FG) menos de 50ml / min. X 1.73 m2, comin 10 - 50 % e inusual
menor del 10%.

Normalmente hay una elevacién en la TA durante el dia lo que hace dificil realizar el
diagnéstico de HAS, La TA normal es definida como la presion arterial sistolica y diastélica
que se encuentra por debajo de Ia percentila 90 para la edad y género, TA alta normal es
definida como TA sistdlica y diastdlica igual o mayor a la percentila 90 pero menor de 95 ¢
hipertension arterial se define como TA sistélica y diastélica mayor o igual a la percentila 95
para la edad y género, en 3 ocasiones en distinto tiempo. Actnalmente solo se ha
fundamentado HAS en el 1% de los nifios y adolescentes.

Es importante conocer que en los pacienies con falla renal crénica el ciclo circadiano de la
TA se encuentra 1mvertido, ddndonos el fenémeno de urgencia hipertensiva por la noche lo
cual requicre de terapia antihipertensiva adicional {1 ~ 3 ). La hipertensién arterial sistémica
puede desarrollarse sdlo cudndo la relacién endre 1a presién arterial y la excrecidn de sodio ¢s
alterada. Los mecanismos desarrollados en este desequilibrio son aumento de la presién de
perfusion de la arteria renal, la cual es transmitida a la vasculatura posglomerular produciendo
aumento en la presién hidrostatica intersticial renal y por comsiguiente dism inucién en la
absorcion de agua a nivel tubular aumentando la diuresis consecuentemente disminmicion en el
volumen arlerial y tensién arterial (4). Otros mecanismos involucrados en la Gsiopatologia de
la hipertensién arterial sistémica son 1. - factores cardiovasculares como la frecuencia
cardiaca y volumen cardiaco los cuales aumentan secundarios a la anemia y la expansién de
volumen lo que lleva a una disminucién en la funcién ventricular izquierda 2. - Resistencia
vagcular periférica: varios son los factores que promueven la elevacion de esta como
receptores alfa adrendrgicos, calecolaminas, angiotensina H, wvasopresina, algunas
prosiaglandinas y serotonina 3. - Factores neurogénicos como disfuncidén autonémica
encontrindose elevacion en los niveles plasmaticos de noradrenalina sugestivo de
insensibilidad de un érgano terminal estimulando la via renal aferente 4. - Tratamiento
sustitutivo ( didlisis o hemodidlisis ) al producir deplecidn de volumen de forma accidental o
que activa ¢l sistema Renina ~ Angiotensina ~ Aldosterona (5). Los cambios histologicos en
forma progresiva som: hiperplasia e hipertrofia de arteriolas renales provocando
subsecueniemente isquemia y muerte de las nefronas dando como resultado albwminuria |
expansién mesangial y esclerosis glomerular estos mecanismos son producidos
secundariamente a los cambios hemodindmicos antes mencionados pero también 2
mecanismos no hemodindmicos como factores de crecumento los cuales desencadenan varios



estimulos dando como resultado final incremento en la matriz mesangial y esclerosis.
Alpunos de los factores son: angiotensina H la cual induce directamente hipertrofia e
hiperplasia mesangia}; hormona del crecimiento la cual favorece la neovascularizacidn; factor
de crecimiento insulinico; factor de crecimiento fibrobldstico; factor de crecimiento
endotelial; andrégenos; glucocorticoides; endotelina Ia cual es un vasoconstrictor producido
en las células endoteliales en respuesta a un dafio endotelial produciendo hiperplasia,
hipertrofia y aumento de la malriz mesangial; activador — inhibidor del plasminégeno el cual
se produce en €l endotelio e inhibe la degradacién de la matriz mesangial; interleucina k
hipoxia favorece la neovascsularizacién; oxido nitrico que es un vasodilatador endégeno el
cual ishibe €l crecimiento de la matriz mesangial (6,7).

La HAS puede ser un signo de alteracion cardiaca, endocrina o més comiinmente enfermedad
renovascular o del parénquima renal o ser esencial. (2)

Las causas de la prevalencia mencionada son: (3)

FRECUENTE COMUN INUSUAL
Glomémlonefritis Nefiopatia por IgA Nefiitis intersticial
Nefropatia diabética Nefropatia por V.LH. Uropatia obstructiva
L upus erifematoso Gloméndlonefritis Sindrome de Alport’s
sistémico
Hipoplasia renal
Vasculitis sistémica
Sindrome urémico Nefropatia membranosa
hemolitico
Nefropatia por reflujo
Enfermedad poliguistica
renal

Se sabe que Ia HAS acelera el deferioro funcional en todas las enfermedades renales por lo
que su control previene o retarda este daiio

Dentro de la evaluacidn del paciente con HAS esté Ia historia y la evaluacién clinica en donde
1a Task fore * presenta un algoritmo guia:

¢ Historia orientada: sintomas de hiperfensién arterial sistémica, historia neonatal de
cateterismo umbilical neonatal, historia presente o pasada sobre patologia renal, sintomas
sugestivos de patologia endocrina,  historia familiar de hipertensidn esencial,
malformaciones genéticas asociadas a HAS secundaria,

e Fase 1: Biometria hemética compleia, examen general de orina, BUN, creat inina sérica,
electrolitos  séricos, calcio, 4cido drico, panel de lipidos, ultrasonido remal,
ecocardiograma.



+ Fase Il Gammagrama renal con inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina,
medicién de remmna con y sin dwrético, catecolaminas urinaria s, estercides séricos y
urinarios.

e Fase III: Arteriografia renal, catecolaminas en muestra central.

Un tratamiento oportune de la TA radica en que su elevacion tiene repercusion sistémica
presentando complicaciones a diferentes érganos como sonm: hipertrofia de ventriculo
izquierdo, falla cardiaca congestiva, accidente vascular cerebral, nefropatia, enfermedad
vascular periférica, retinopatia.(8)

Un evento que puede presentarse durante la descompensacidn aguda de la TA es la crisis
hipertensiva la cual se define como la elevacion de la TA severa asociado con un riesgo
inminente al paciente problema clinico comitin representado por un 27,5% de las emergencias,
siendo el determinante mas importante para ¢l tratamiento ¢! deterioro de la funcién de un
Organo vital,

Se sabe que la presidn arterial alta produce dafio a nivel de la vasculatura y esto a nivel
sistémico siendo ¢l método no invasivo més Gl la exploracién oftalmolégica. Fste evento
denota la presencia de cambios en la retina denomindndose en fermedad retiniana. Para el
desarrollo de la retinopatia influyen factores ambientales, genéticos, estado sociceconémico
bajo. (9). La HAS afecta inicialmente la periferia de la retina. Las arteriolas retinianas constan
sélo de capas musculares e interna, careciendo de membrana eléstica, por lo que sus paredes
son tan delgadas que se tornan transparentes motivo por lo cual son visibles al oftalmoscopio.
Al adelgazarse por constriccion las arteriolas, aumenian su brillo, lo que se lama “ reflejo
Juminoso aumentado “, y al engrosar sus paredes por esclerosis éstas se tornan visibles como
estriag 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 tipicos en esta reflejan Ia
severidad del avance de Ia HAS y permite un diagndstico temprano positivo por ofialmologfa
(10). Los componentes de la retinopatia hipertensiva son la atenuacién arteniolar, esclerosis
arteriolar, hemorragias, exudados y oclusion vascular. En relacion a la atenuacion arteriolar
esta puede ser focal o generalizada y por si misma no es diagnéstico de HAS. La esclerosis
arteriolar es acelerada por la HAS y puede ser producida por otras etiologias. En relacién a las
hemoragias descritas en la HAS son lineales o en forma de flama; los exudados son
producidos por decoloracién de la retina en forma de parche definitivo y representan
depbsitos de degeneracion lipoidica requiriendo de tiempo para su desarrollo (7).

Keith, Wagener y Barker describen los cambios oftalmolégicos secundarios a hipertension y
arterosclerosis en cuatro grados: I estrechamiento arteriolar, I1 alteraciones de calibre, con
signos de croce arteriovenoso, Il exudados blandos, hemorragias y edema, IV edema papilar
con arterias filiformes asi también, Scheie en 1953 describe otra clasificacién de 5 estadios
agregando 2 la previa un grado 0 en donde no se aprecian anormahdades en la vasculatara
retiniana, Leishman relaciona la edad del paciente, el grado de esclerosis vascular y el tiempo
de evolucién describiendo VII estadios sin embargo estas clasificaciones no son muy
utilizadas en pacientes peditricos pues no s¢ ajustan a los esquemas evolutivos. Actualmente
en pediatria se utiliza la clasificacion del Dr. Puig Solanes real izada en 1950 siendo vigente
hasta la fecha. Los datos oftalmoldgicos que toma en cuenta son en arteriolas: Modificaciones
en el calibre: estrechamiento uniforme, estrechamiento localizado (constriceién ), 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 Ja pared. Modificaciones en la corriente: interrupeidn
parcial e interrupcidn total. Vépulas; Modificaciones en el calibre: ensanchamientos.
Modificaciones en la pared: envainamientos. Cruces arteriovenosos: signo de Salus:
compresién de la vena. Signo de Gonn: compresion y ocultamyiento de la vena. Signo de
Oatman: vistbilidad de las dos paredes vasculares como fina estrias. Retina: edema,
hemorragia, exudados, desprendimiento de la retina. Disco Optico: edema, atrofia. Vitreo
Hemorragias, proliferaciones.

El aspecto del fondo ocular serd similar en todas las hipertens iones independientemente de Ia
causa sin embargo no orienta en saber si esta activo o antigeo el cuadro retiniano,

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

Angiopatia retiniana hipertensiva Angioténica
Angioespéstica
Angioesclerosa

Retinopatia hipertensiva Angiotonica
Angioespastica
Angioesclerosa

Neurorretinopatia Angioespastica
Angioesclerosa

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

En la angioespéastica: constricciones localizadas arteriolares, en la angioesclerosa aumento del
reflejo luminoso arteriolar, compresiones en cmces arteriovenosos; arteriolas en hilo de cobre
y plata. En la retinopatia hipertensiva Angiotonica: es trechamiento uniforme de arteriolas,
hemorragias retinianas. Angioesphstica: constriccién localizada en arteriolas; exudados
cotonosos y edema de retina. Angioesclerosa: aumento del reflejo luminoso arteriolar;
compresiones ¢n cruces arteriovenosos, exudados “ cereos “ en refina, hemorragias.
Neurorretinopatia hipertensiva: Angioespastica: constriccién localizada en arteriolas,
exudados cotonosos, edema de reting, desprendimento de retina exudativo, edema de disco
dptico. Angioesclerosa: aumento del reflejo luminoso arteriolar; compresiones en cruces
arteriovenosos, vasos en hilo de cobre o plata, exudados céreos y atrofia de disco 6ptico
(11,12).

Como medida de tratamiento se tiene como objetivo disminuir Ia TA por o menos a la
percentila 95, Dentro de este tratamiento se incluye no farmacol6gice y farmacoldgico.



Las medidas no farmacolégicas son la dieta, control de peso y ejercicio. Dentro del
tratamiento farmacolégico se cuenta con varios grupos como: diuréticos, vasodilatadores, B -
adrenérgicos antagonistas, alfa - adrenérgicos antagonistas, inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina I} (ECA). Cuando ¢l paciente presenta menos de 10 ml / min. X
1.73 m2 de 1a filtracién glomerular se inicia tratamiento sustitutivo

En aquellos mifios en donde se fundamenta TA en limite superior se tienen que tomar medidas
en relaci6n al estilo de vida y monitonizar frecuentemente la TA.

Es importante tomar en cuenta que la mayoria de los pacientes con hipertension arterial en la
infancia es secundaria y requiere de intervencién farmacoldgica y frecuentemente més de un
medicamento (13,14,15,16)

Actualmente el ntimero de casos con hipertension arterial sistémica ( HAS) infantil sé a
incrementado; esto sustentado en la conscientizacion del personal de salud asi como, a la
poblacidén sobre el diagndstico temprano y conirol de la enfermedad pam evitar secuelas
siendo los Organos principalmente afectados ojo, corazdn y 1ifién 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 lesion ocular y sf esta asociada a HAS pues se puede
presentar cifras tensionales altas para la edad y estar asintomiético; a través de la
oftalmoscopia se puede observar los vasos del cuerpo humano de forma no invasiva pues al
observar los vasos retinianos directamente se tiene un panorama de las caracteristicas de la
circulacién cercbral y sistémica ya que se tratan de verdaderas arteriolas y venulas; por lo
tanto del dafio ocurrido y de esta forma tomar medidas para revertir o limitar la lesién y
mejorar la calidad de vida de la persona con dafio avanzado.

Sin embargo no se cuemta con informacion sobre estos cambios retinianos en pacientes
pediatricos, en 1998 la Revista mexicana de oftalmologia publico un articulo sobre las
alteraciones oftalmolégicas en la hipertensién arterial sistémica, pero ¢l rango de edad
minimo fue de 15 afios; debido a esto se plantea realizar un estudio en poblacidn pediatrica
para determinar los cambios oftalmolégicos en pacientes con falla renal cronica en
tratamiento sustitutivo (didlisis o hemodialisis) gue cursen con hipertensién arterial sistémica,
determinar que variedad de retinopatia es Ja més frecuente, si esta estd asociada con la
actividad de la hipertensidn arterial o con el tiempo de evolucitn de la falla

Por lo demads ya descrito se sabe que a pesar de los avances tecnoldgicos el estudio del fondo
de ojo sigue siendo el método exploratorio no invasivo mas fidedigno y or ientador de las
alteraciones vasculares enla HAS (17)



PACIENTES Y METODO

Se realizd la evalvacién de 31 pacientes con diagndstico de falla renal cronica e hipertensién
arterial sistémica con tratamienfo sustitutivo ( didlisis o hemodilisis ) del servicio de
nefrologia del Hospital General Centro Médico La raza, previa autorizacion a través de
consentimiento informado. Una vez seleccionado al paciente con los criterios antes
mencionados eran llevados al servicio de oftalmologia del mismo hospital en donde se
realizaba la valoracion oftalmolégica por un médico oftalmélogo, previa dilatacion de pupila
con T — P { tropocamida y fenilefrina ) obteniéndose los resultados de la hoja de valoracion;
también se obtuvieron otros datos del expediente ¢ omo: Hb, Hto, Calcio, fosforo, fosiatasa
alcalina, cloro, sodio, potasio y antihipertensivos utilizedos, Los datos se reportaron con
promedio y desviacién estindar para variables numéricas, mediana para variable categorica y
una correlacién simple entre hi pertensién arterial sistémica y variable categdrica (retinopatia
hiperiensiva),
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RESULTADOS

Se realizé la exploracion oftalmologica de 31 pactentes de los cuales 9 fueror del género
femenine v 22 del género masculing, ¢l promedic de edad foe 11.6 + 2.31 { 9.29 — 13.91),
promedioc del tiempo de evolucién de la enfermedad 26 -+~ 31.9 (- 5.9 ~ 57.9) meses, tiempo
de didlisis peritoneal 16.8 + 25.2 (- 8.4 - 42) meses ( Fig. 1), promedio de TA sistolica,
promedio de TA diastolica, 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/d], calcio 8.1+ 1.81 (6.29- 9.91)
mg/dl, fosforo 5.5 -+ 2.25 (3.25 - 7.75) mg/d}, promedio de fosfatasa alcalina 196 +- 131 (65
~ 327y u/L, cloro 102 +- 7 ( 95 — 109) mEg/lt, sodio 142+- 4 (138 — 146) mEq/d, K 5.4+ 0.8
(4.6 — 6.2} meq/dl (Fig. 3) antihipertensivos utilizados 1.8+-1 ( 0.8 —~ 2.8), valoracién
oftalmologica: Variedad 1 (Ojo sano) 9 pacientes (29 %), vanedad II ( Angiopatia Retiniana
Angiotonica ) 8 pacientes (25%), variedad IIY (Angiopatia Retinjana Angioespastica ) 3
pacientes (9.6 % ), variedad IV ( Angiopatia Retiniana Angioesclerosa )} 4 pacientes { 12.9
%), variedad V { Retinopatia Hipertensiva angiotonica) 2 pacientes (6.4 %), variedad VI
(Retinopatia hipertensiva Angioespastica )} 3 pacientes (16.1 %) Fig. 4 (Fotografia de
retinopatia hipertensiva Fig 5 y 6). Se obtuvo una  correlacién de €.2 entre hipertension
arterial ¥ retinopatia hipertensiva.



DISCUSION

Actualmente se ha detectado hipertension arterial sistémica en poblacién peditrica hasta en ¢l
1% v de estos el 60 — 80 % secundaria a enfermedad renal (1). Se sabe que el mecanismo por
el cual es producida la hipertensitn arterial es por una disminucién en la tasa de filtracion
glomerular con disminucién subsecuente de Ia presién de perfusién renal y activacion del eje
Repina — angiotensina - aldosterona, aumento del espacio intravascular y resistencias
periféricas; es decir de la precarga y poscarga incrementando de esta forma la mortahidad y
comorbilidad de los pacientes con falla renal terminal (4).

Los pacientes que estudiamos tuvieron la caracteristica de que el 100% presento hipertensién
arterial sistémica con una medsa de 112mmHg por lo que estdn sometidos a mayor riesgo de
mortalidad y comorbilidad. Un dato importante ¢s saber que la hipertensién arterial en
pacientes con falla remal crémice multifactorial teniendo factores hemodindmicos y no
hkemodinimicos. (6,7 )

Bésicamente la retinopatia hipertensiva en el adulto se clasifica en 4 grados y en ocasiones 5
dependiendo Ia clasificacién que se utilice relacionfndose con el grado de hipertensidn
arterial o con el tempo de evolucidn de la enfermedad (11) sin embargo, en el paciente
pediatrico no se ha podido corroborar esta evolucién pues en general no permanecen mucho
tiempo con tratamiento sustitutivo ¢ lpertension arterial reportindose en la literatura hasta un
afio para realizar transplante renal el cual se realiza en menores de 1 afio en el 21 % y en nifios
entre 6 y 12 afios en el 35 % (18). En nuestro estudio el promedio en el tiempo de tratamiento
sustitutivo fue de 16 -+- 25 meses pudiendo determinar ¢l grado de retinopatia hipertensiva de
acuerdo a la clasificacién del Dr. Puig Solanes pues es la que mejor se apega a la evolucién
en el paciente pediétrico.

De acuerdo a las clasificaciones utilizadas en adultos se espera que a mayor tiempo y grado de
hipertension se oblendré mayor dafio en los vasos retinianos (12) cuyo mecanismo esta dado
por los cambios hemodinimicos a nivel de la microvasculatura aunque también mfluyen
factores ambientales y genéticos (4,9) siendo los principales factores en pobiacién adulta
dislipidemias y diabetes mellitus (8) sin embargo en pediairia no se fiene bien claro los
factores involucrados en Ia eticlogfa, pero se puede argumentar que ademés de los factores
hemodindmicos Intervienen factores humorales como angiotensina II, hormmona del
crecimiento, factor de crecimiento insulfnico, factor de crecimiento fibrobléstico, factor de
crecimiento endotelial, andrégenos, glucocoriicoides, endotelina, activador ~ inhibidor del
plasminégeno, interleucina I los cuales producen aumento de la matriz mesangial llevando a
la esclerosis {6,7).

Nosotros encontramos que pacientes con presién arterial de moderada a severa presentaban
fondo de cjo sin lesiones v pacientes con presién arterial de leve a moderada cambios severos
de retinopatia no encontrando una correlacién directa con las cifi as tensionales ni el tiempo de
evolucidn de la enfermedad; sin embargo no se cuenta con datos en la literatura con la que se
pueda corroborar o comparar esfo. Otro dato importante encontrado en estos pacientes fue el
grado de hipoxia que presentaban pues el promedio de Hb fue de 7.5 favoreciendo esto la
neovascularizacion y cambios en el fondo de ojo {6).
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En este tiempo el Instituto presenta una sobredemanda de atencién feniendo en el servicio de
nefropediatria un ingreso mensual de 11 paciente con diagndstico resiente de falla renal
terminal los cuales ingresan al programa de tratamiento sustitutivo teniendo en promedio —--
transplantes al afio por lo que el tiempo en tratamiento sustitutivo es mayor al tiempo
reportado en ia literatura por lo tanto se d eberd hacer mas énfasis en el control de la presién
arterial y continuar con la valoracidn de forma peridica a través de este método no invasivo y
determinar si hay mejoria, empeoramiento ¢ estabilizacién de los cambios presentados en la
retina una vez conirolada la hipertension arterial.

El actual estudio es importante como valor de referencia para la retinopatia hipertensiva y
continuar e} seguimiento de estos pacientes pues la mayoria de ellos presentaron angiopatia
retiniana hipertensiva angioténica.



CONCLUSIONES

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

2. - Se reporto como ojo sane en el 29% y dentro de la clasificacidn de retinopatia
hipertensiva la variedad més frecaente fué el tipo 11 (Angiopatia retiniana hipertensiva
angiotdnica) en el 25%.

3. - No-se encontrd relacién directa entre el grado de retinopatia hipertensiva con la presién
arterial o el tiempo de evolucién,

4. - Este trabajo es et primer estudio realizado en poblacién pediitrica para determinar los
cambios en ¢l fondo de ojo en pacientes hipertensos quedando como referencia para estudios
que se realicen en el faturo,
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FIG 1. DATOS DEMOGRAFICOS DE PACIENTES ESTUDIADOS
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FIG3. PARAMETROS BIOQUIMICOS DE LOS PACIENTES
ESTUDIADOS
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FIG.4 VALORACION OFTALMOLOGICA DE 1.OS PACIENTES
ESTUDIADOS
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FIG.4 VALORACION OFTALMOLOGICA DE L.OS
PACIENTES ESTUDIADOS

. JVARIEDAD I Ojo sane

VARIEDAD MI Angiopatia Retiniana Angiotdnica

VARIEDAD I Angiopatia Retiniana Angioespastica

VARIEDAD IV Angiopatia Refiniana Angioesclerosa

i VARIEDAD V Retinopatia Hipertensiva Angiofénica

VARIEAD VI Retinopatia Hipertensiva Angioespastica
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FIG 5. ANGIOPATIA RETINIANA
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FIG 6. RETINOPATIA HIPERTENSIVA.
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