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Acerca del paciente

S

Género: Masculino

Edad: 15 afios

Domicilio: Puerto Montt
Alergias: Niega

Cirugias: Niega

CESFAM: San Pablo, Mirasol

Antecedentes
perinatales

Patologia NN

Hospitalizaciones
previas

Familiares

® RNPT 36 sem PEG, PN: 1790 gr TN: 43
cm. Cesarea por SHIE materno, sospecha
de Sindrome de HELLP.

® Hospitalizacion  neonatal 14 para
monitorizar alimentaciony peso.

® Control en policlinico de neonatologia,
aparentemente no asiste.

® Alano de vida por TEC, caida a aprox. 40
cmde altura.

® Sobrina cardiopatia congénita, padre
cancer gastrico
® Sin antecedentes de obesidad, HTAy DM



Acerca del paciente ’\

« Cuadro de aprox. 3 meses de evolucion

« (efalea holocranea leve, aumentan en frecuencia

- CESFAM San Pablo: HTA (165/87 a 180/90 mm de Hg entre el
D 16/06/22 al 25/08/22)

- Se deriva a policlinico de nefrologia.

(+)



Acerca del paciente

)

* Soplo sistdlico A 4.
* HPM 31/08/22. . .
e HTA con diferenciales en infefc=caRuiEi U nosP
EESS y EEIl (189/100 mmHg . EE.'a'to', . .
EESS, 127/82 EEII). ds:”tomat'c"E'E” .
e Se solicita  atencion por olor e
cardiologia. disnea, realiza poco

gjercicio.

(+)



Examen Fisico

Peso 85.15 Kg; Talla 168 cm, IMC: 30.1

T°37°C, FC 119, PA 199/93 (134), FR 19

% Piel y fanéreos: Llene capilar <2 seg, sin lesiones

Linfaticos: sin adenopatias

Cabeza y cuello: facie no caracteristica, pupilas isocoricas y reactivas, conjuntivas rosadas, mucosa oral
humeda sin lesiones, cuello maévil sin adenoatias palpables, sin danza arterial, acantosis nigricans

‘ : Cardiopulmonar: RR2T soplo sistélico interescapular Ill/Vly PEl alto, MP (+) SRA

@ Abdomen: RHA (+) BD, sin masas

i |
‘\ ‘ EE: simétricas, moviles, pulsos pedios ausentes, sin edema

N




@ Hipotesis ,ﬂ

Diagnésticas 9

HTA
Secundaria Esencial Mixta
» Coartacion « Obesidad
aortica
e Obs.

* Renovascular . .

resistenciaa

insulina

5






Epidemiologia

® Prevalencia 3,5% en edad pediéatrica, aumenta progresivamente con la edad.

® Enlas ultimas décadas aumento de prevalencia por mayor diagnostico, vinculado con causas esencialesy con la

creciente concurrencia de sobrepeso y obesidad.
® Enlactantesy ninos pequenos es menos frecuente y casi siempre secundaria a causas reconocibles.

® |aHTA primaria es la forma dominante de HTA en adolescentes.

Salas, P. et. al. (2019). Rev Chil Pediatr. 90(2): 209-216.

Siddiqui, S., & Malatesta-Muncher, R. (2020). Pediatric annals, 49(6), e250-e257.
Lucas R. et al. (2021). Anales de Pediatria, 94 (2)117.e1-117.e8

Litwin, M., & Kutaga, Z. (2021).. Pediatric nephrology , 36(4), 825-837




Definicion

PA: fuerza que ejerce la sangre contra las paredes « La HTA es un trastorno en el que los vasos sanguineos
de los vasos, a mayor tension, mayor esfuerzo tienen una presion persistentemente alta, lo que puede
cardiaco. danarlos.

AAP (2017) definen presion arterial (PA) normal
como:

[Preadolescentes }
» PA sistélicay diastolica< p 90 para edad, alturay
sexo

[Mayores de 13 anos J

+ PA<120/80 mm Hg

mediciones

CLINICAL PRACTICE GUIDELINE Guidance far the Clinician in Rendering Pediatric Care

American Aczldr_’my ¥
of Pediatrics .

DICATED TO THE HEALTH OF ALL CHILDREN

Clinical Practice Guideline for
Screening and Management
of High Blood Pressure in
Children and Adolescents

Salas, P. et. al. (2019). Rev Chil Pediatr. 90(2): 209-216.
Siddiqui, S., & Malatesta-Muncher, R. (2020). Pediatric annals, 49(6), e250—e257.



Clasificacion

Tabla 1. Clasificacion de Hipertension Arterial

Clasificacion HTA en nifios Nifios 1-13 afios Nifios 13-18 af
(Bde PAS y/o PAD PAS y/o PADm
Normal <90 < 120/< 80 |
Presian arterial elevada >90-< 950 120/80 mmHg o < 95 Entre 120/< 80 y 129/< 80
(elegir el menor valor)
HTA Estadio | =95 hasta < 95 +12 mmHg o entre 130/80 y 139/89 Entre 130/80 y 139/89 |

(elegir el menor valor)

HTA Estadio |l =95 mas 12 mmHg
= 140/90 mmHg

= 140/90 mmHg

(elegir el menor valor)

Tabla adaptada de referencia bibliografica®. Pc: percentil, HTA: Hipertension Arterial, PAS: presion arterial sistolica, PAD: presion

arterial diastdlica.

Salas, P. et. al. (2019). Rev Chil Pediatr. 90(2): 209-216..



Fisiopatologia

Programacion Fetal

» Barker et al. en 1989: relacion inversa entre el peso al nacer y la PAS.

« Hipdtesis del fenotipo "ahorrativo”, desnutricion materna conduce a la desnutricion fetal e infantil, cambios en el
crecimiento, metabolismo y vasculatura de la descendencia.

« Asociacion de eventos adversos en el embarazo con efectos duraderos en la edad adulta.

Los insultos prenatales restringen la densidad capilar, la funcion endotelial y el desarrollo del rifion, lo que resulta en
hipertension en adultos.

Tiu, A. C., Bishop, M. D., Asico, L. D., Jose, P. A., & Villar, V. (2017). Current hypertension reports, 19(9), 70



1. Family history of hypertension
2. African-American Ethnicity
3. Genetic Polymorphisms
- GRK4, AGT, AGTR1, CYP1182, 1. 1‘ Dietary salt
Dopamine receptors LG Dietary fructose
4. Epistasisand epigenetics 3. ‘P Uricacid
Obesity

Fetal Programming:

Maternal and paternal malnutrition (4 fructose & salt, |- proteins)
Preeclampsia, preterm labor, intrauterine growth retardation
Glucocorticoid exposure

Maternal infection orinflammation

Placental insufficiency

Placental 11p-HSD2 dysfunction

Exposure to excessive oxygen

Sexdifferences

WS AW N

O;QQimtccOoeet@eccctecOu:c:;ccOcc:u:c:@0

Prenatal A Birth Childhood Adolescence A Adult

Epigeneticeffects T
Transcriptional 1. Thrifty phenotype . T SNS activity .+l Neuro-
effects 2. Brenner's hyperfiltration . T RAS cognitive
Endoplasmic hypothesis .+ Renal dopaminergic performance
Reticulum stress 3. Low birth weight system .k Executive
Oxidative stress . ‘I GRK2 & GRK4 function

expression . b CWR
4 Capillary density . Oxidative stress 4. 4 dmMT
+|+ Endothelial function {4 NO synthesis) . LVH

+ Development of kidney . Hypertrophy of vascular

+- Nephron number smooth muscles “Metabolic
Disrupted extracellular matrix . Artery compliance P —
protein expression i

Tiu, A. C., Bishop, M. D., Asico, L. D., Jose, P. A., & Villar, V. (2017). Current hypertension reports, 19(9), 70



Cuando medir PA

« Seqgun lo publicado por la AAP la PA debe ser medida en:

- Nifos >3 afos una vez al afio. Nifios < 3 afios si presenta factores
Si el niffo presenta obesidad o factores de de riesgo

riesgo, la PA debe ser medida en cada
control de salud.

e  Historiade prematuridad, PEG o complicacion neonatal.

e  (Cardiopatia congénita.

* Infeccionurinariarecurrente, hematuria o proteinuria.

e Enfermedad renal conocida o malformacion urologica.

e  Historiafamiliar de enfermedad renal congénita.

* Transplante de 6rgano solido, medula 6sea o neoplasia.

*  Medicamentos que aumenten la PA.

* Enfermedades sistémicas: neurofibromatosis, esclerosis tuberosa, Sd. Turner.
*  Presionintracraneal elevada.

las, P. et. al. (2019). Rev Chil Pedia
MINSAL (2019). Norma Técnica par ervision de salud integral de nifios y,



Resultados

Registro inicial > p90, en la misma visita realizar 2 tomas adicionales y promediarlas (separadas al menos por 3 minutos)

4

Silos valores fueron obtenidos por método auscultatorio, este promedio es usado para determinar la categoria de PA en
que se encuentra el nino.

N2

Si el valor promedio de PA es >p90y fue obtenido por método oscilométrico, realizar 2 registros por método auscultatorio
y promediar el valor para definir la categoria de PA en que se encuentra el nino.

N2

El estudio basico esta enfocado principalmente a descartar etiologias mas frecuentes y en forma concomitante se iniciara
el estudio de compromiso de 6rganos blancos.

Salas, P. et. al. (2019). Rev Chil Pediatr. 90(2): 209-216.



RN

Diagndsticos diferenciales

Trombosis de arteria renal e (oartaciondelaaorta.

Coartacion de la aorta e Enfermedades del
Estenosis de la arteria renal @ parénquima renal
Malformaciones renales ¥ (uropatias obstructivas,
congénitas (rindn poliquistico, displasia renal, nefropatia
displasia renal, hipoplasia renal del reflujo, cicatrizrenal
unilateral, uropatiaEaCta ntey preescdazecundaria a pielonefritis,
obstructivas). HU, rindn poliquistico,

Displasia broncopulmonar tumor).

Sindrome nefrético congénito Estenosis de arteria renal
Necrosis tubular aguda Hipercalcemia

Necrosis cortical Feocromocitoma
Nefritis intersticial HTA monogénicas
Hiperplasia SSRR congénita

Salas, P. et. al. (2019). Rev Chil Pediatr. 90(2): 209-216.
Lucas R. et al. (2021). Anales de Pediatria, 94 (2)117.e1-117.e8.



Escolar

Diagndsticos diferenciales

Estenosis de la arteria renal.
Enfermedades del parénquima
renal (uropatias obstructivas,
displasia renal, nefropatia del
reflujo, cicatriz renal
secundaria a pielonefritis,
SHU, rinén poliquistico, tumor,
glomerulonefritis cronica,
nefropatia por Purpura de
Schonlein-Henoch)
Hipertension primaria.
Feocromocitoma.

HTA monogénicas

Adolescente

Hipertension primaria.
Enfermedades
parénquima renal
Estenosis de arteria re
arteritis de  Takayas
sindrome de coartacién
aortica con estenosis de
arterias viscerales.
Hipertiroidismo.
Neurofibromatosis.
Feocromocitoma, tumores
Neurogenicos.

HTA monogénicas.

Drogas: anabdlicos, cocaina

Salas, P. et. al. (2019). Rev Chil Pediatr. 90(2): 209-216.
Lucas R. et al. (2021). Anales de Pediatria, 94 (2)117.e1-117.e8.



Estudio
Diagndstico



@ Exdmenes de
INngreso



Exdmenes de
INngreso

e

PRUEBA RESULTADO UNIDAD V. REFERENCIA
Arterial Venoso
pH 7 347 (7.34-7 45) [
(7.32-7.43)
Presion CO2 473 mm/Hg (35-48) (35-48) [
Presion 02 357 mm/Hg (71-104) (36-44) [
Bicarbonato 253 mmoL/L (21-29) (21-29) [
CO2 Total 225 mmoL/L [
Exceso de base -0.8 mmoL/L (-2-3) (-2-3) [
Saturacion de oxigeno 64 .4 % (94-98) [
(70-80)
PRUEBA RESULTADO UNIDAD V. REFERENCIA
INSULINEMIAS
Insulina basal " 724 ul/mL [26-249]
HORMONAS TIROIDEAS
Hormona Tiroestimulante 1.88 uUl/mL [0.27-420]
T4 libre 1.13 ng/dL [0.93-170]
VITAMINAS
* 6.68 ng/mL [20.00-50.00]

» Vitamina D

mue‘(ﬂ

LGlucosa 110
Urea 293 mg/dL

_Nitrggeng Ureicg 137 ma/dl

| Creatinina 0.82 mM
Acido Urico 8.30 mg/dL
Colesterol total 187 mg/dL
Colesterol HDL 326 mg/dL
LDL - Colesterol 124 8 mg/dL
Triglicéridos 150 mg/dL
Indice de Riesgo 57
Bilirrubina total 055 ma/dL
Bilirrubina directa 0.20 mg/dL
Bilirrubina indirecta 0.35 mg/dL
Fosfatasa alcalina 249 uiL
GOT 13 UL
GPT 13 UL
Proteinas totales 798 g/dl
Albumina 50 a/dl
Globulinas 30 g/dl
Indice A/G 1.6
Calcio 103 mg/dL
Fosforo 497 mg/dL
Sodio 138 mmolL/L
Potasio 4.32 mmoL/L
Cloro 102.0 mmoL/L
Proteina C reactiva 0.28 mg/dL

[70-100]
[10.0-50.0]
[6.0-20.0]
[0.70-1.20]
[3.40-7.00]
[<=200]
[350-550]
[0.0-145.0]
[50-200]
[0.0-5.0]
[0.05-1.00]
[0.00-0.30]
[0.00-0.70]
[82-331]
[<=40]
[<=41]
[6.60-8.70]
[3.2-45]
[32-3.9]
[12-23]
[84-102]
[2.70-4.90]
[136-145]
[3.50-5.10]
[98.0-107.0]
[0.00-0.50]



@ Ecografia abdominal

e Aortade calibre
_ conservado, con flujos
2 pare st : T arteriales de
velocidad disminuiday
curvas espectrales de
baja resistencia.

o

TORRES GALLARDO YONAT.. 24950855




Ecocardiografia

Obs. coartacion aortica severa, hipertrofia
ventricular izquierda leve a moderada. Funcién
sistolica biventricular conservada.

®



AngioTC de térax y
abdomen

Coartacion aortica
severa post ductal
(estenosis 3mm)y
multiple circulacion
colateral.







@ Angio-RM de encéfalo y cuello

» Estudio sin hallazgos de significado patoldgico, en
particular, no se observan aneurismas.



Coartacién adrtica ®

N oh e 2,5a4porcadal0.000 nacidosvivos.
\ e (Cadaanonacen 340.000 a550.000 ninos con
" _ coartacion de la aorta.
+~Hypoplastic LSA

~' arch / 2 grupos:

1. Coartacion critica de la aorta (60%) que
‘/D;}f,f;s causa sintomas dentro de 2 meses
posteriores al nacimiento y, si no se trata,

\ causa la muerte
2. Coartacion asintomatica de la aorta que
se presenta mas tarde, generalmente con
hipertension en EESS.

I@I. (2018). Cardiovascular journal

Asc aorta




Al nacer, el conducto
estd completamente
abierto de modo que, a
pesar de la plataforma
de coartacion (Coa), el
flujo no esta obstruido,
la sangre puede fluir
libremente desde Ia
aorta ascendente a la
descendente

Fisiopatologia

El conducto se cierra en su
conexion con la arteria pulmonar
principal, pero su ampolla sigue
proporcionando un desvio para
el flujo. La linea punteada con
flecha muestra un flujo sin
obstaculos

DA

AA

El estrechamiento
s del conducto
PDA 7’ ampular conduce a
L4 una obstruccién
Coa grave del flujo. La
linea discontinua
gruesa muestra un
flujo obstruido

DA

Hoffman J. I. (2018). Cardiovascular journal of Africa, 29(4), 252—255



@ Diagndstico en recién nacidos

La causa mas frecuente de shock en RN es la sepsis, seguida por la obstruccién del hemicardio
izquierdo: estenosis y coartacion adrtica.

Soplos insignificantes y no diagndésticos.

ECG muestran HVD

Rx Tx: corazon dilatado y edema pulmonar

El higado suele estar agrandado.

En ecocardiografia fetal a menudo no se detecta. Por lo tanto, no es un método de diagnostico para
uso general.

La medicion PA de las cuatro EE no es rutinaria, e incluso si se realiza, las presiones pueden no ser
precisas.

Hoffman J. I. (2018). Cardiovascular journal of Africa, 29(4), 252—255



Diagndstico en recién nacidos

Al menos el 50% de estos RN fueron
dados de alta sin diagnéstico, la
mayoria sequia sin diagnosticar a los
cinco dias después del nacimiento.

Late Diagnosis of G¢-
Prenatal Ultrasount
Pulse Oximetry

Katarina Lannering, MD® Marie Bartos, MD* Mats Mellander, MD, PhD"

Missed Diagnosis of Critical Congenital Heart
Disease

Ruey-Kang R. Chang, MD, MPH; Michelle Gurvitz, MD; S

27% de los pacientes con coartacién de aorta

morian sin ser diagnosticados a los 17 dias.
2 Author Affiliations | Article Information

Arch Pediatr Adolesc Med. 2008;162(10):969-974. doi:10.1001/archpedi.162.10.969

Enla actualidad, no existe una manera facil de hacer este diagnostico de manera oportuna.
La mejor manera es hacer que todos los recién nacidos sean vistos entre tres y siete dias después del nacimiento por un
medico o enfermera que pueda controlar los pulsos femorales

Hoffman J. I. (2018). Cardiovascular journal of Africa, 29(4), 252—255



@ Diagndstico en pacientes mayores

HVI

HTA en la parte superior del cuerpo

Pulsos arteriales femorales débiles y retrasados

Circulacion colateral en la parte superior del cuerpo

Puede escucharse un soplo sistoélico tipo eyeccion en la base y entre la columnay la
escapula izquierda

Aungue la PA disminuye después de la eliminacién de la obstruccion, una alta
proporcion de estos pacientes desarrollan hipertension persistente

Hoffman J. I. (2018). Cardiovascular journal of Africa, 29(4), 252—255



Congenital heart disease
= 26 estudios con un total de 1157 sujetos

ORIGINAL RESEARCH ARTICLE .y .
= Metanalisis de efectos sobre el cambio absoluto

Medium-term systemic blood pressure after stenting en la PAS desde el inicio hasta el ultimo

of aortic coarctation: a systematic review and meta- seguimiento _ » N
IVsi = La edad en el momento de la intervencion oscild

analysis entre 11y 41 anos(mediana de 29 afos)

Timion A Meijs,” ' Evangeline G Warmerdam,' Martijn G Slieker,” Gregor J Krings,* = Mediana de duracion del seguimiento fue de 26

Mirella M C Molenschot,” Folkert J Meijboom," Gertjan T Sieswerda,' meses

Pieter A Doevendans, " Berto J Bouma,* Robbert J de Winter,* Barbara J M Mulder*

Michiel Voskuil'

Aunque la mayoria de los pacientes se someten a una reparacion quirurgica exitosa, la hipertension sistémica sigue siendo
una preocupacion importante con una prevalencia informada de hasta el 60 % durante el sequimiento a largo plazo

Evidencia creciente que sugiere que la distensibilidad de la pared aodrtica juega un papel en el origen de la hipertension
persistente. Dado que la CoA no se considera simplemente una lesion discreta, sino parte de una vasculopatia

generalizada, el aumento de la resistencia vascular periférica puede constituir un sustrato adicional para la hipertension.

Meijs, T. A., Warmerdam, E. G., Slieker, M. G., Krings, G. J., Molenschot, M., Meijboom, F. J., Sieswerda, G. T., Doevendans, P. A., Bouma, B. J., de Winter, R. J., Mulder, B., & Voskuil, M. (2019).. Heart (British Cardiac
Society), 105(19), 1464-1470.



Reduccion relevante de PAS y PAD en el
seguimiento a medio plazo, lo que atenua
significativamente el riesgo de eventos
cardiovasculares mayores.

El grado de reduccion de PA depende de la PAS
inicial.

Al final del seguimiento, mas de un tercio de los
pacientes aun necesitaban AHM.

Table 2 Mean change in systolic blood pressure (SBP) from baseline
to last follow-up among various subgroups

Mean difference in SBP (mm Hg)

Subgroup Studies 12 (%) ES (95% Cl) P value’
SBP baseline (mm Hg) 0.009
>160 6 79 —-32.77 (-47.07 to -18.47)
140-160 17 65 —19.64 (-23.42 to —15.87)
<140 3 60 —9.22 (-17.09 to -1.36)
PSG baseline (mm Hg) <0.00001
>40 13 56 —-29.63 (-35.54 to —23.72)
20-40 " 20 -16.21 (-18.75 to —13.67)
<20 2 0 —4.55 (-9.85 t0 0.76)
PSG poststenting (mm Hg) 0.22
>8 3 69 -27.39 (-47.90 to —6.87)
4-8 7 47 -15.85 (-20.53 to -11.17)
| <2 15 82 | -21.56(-27.39t0-15.74)
Change in AHM use’ 0.004
Reduction >25% 6 0 -27.97 (-32.79 t0 -23.14)
Reduction <25% 7 83 -17.93 (-25.12 to -10.74)
| Increase or no change 2 58 | -7.82(-2085105.22)
Follow-up duration (years) 0.85
>4 3 37 -20.66 (-31.08 t0 —10.23)
2-4 " 63 -21.18(-26.22 to -16.15)
<2 12 84 —-18.70 (-25.59 to —11.81)

Meijs, T. A., Warmerdam, E. G., Slieker, M. G., Krings, G. J., Molenschot, M., Meijboom, F. J., Sieswerda, G. T., Doevendans, P. A., Bouma, B. J., de Winter, R. J., Mulder, B., & Voskuil, M. (2019).. Heart (British Cardiac

Society), 105(19), 1464-1470.



Conclusiones

Pese al aumento de la prevalencia de ninos hipertensos, la hipertension
pediatrica sigue siendo subdiagnosticada.

El aumento de la epidemia de obesidad es un problema de salud publica que
conduce aaumento enlaincidencia de sindrome metabolico e HTA.

El diagndstico oportuno de la coartacion critica de la aorta en los recién
nacidos es dificil y el diagndstico tardio también ocurre en pacientes mayores,
sin embargo, se debe intentar diagnosticar coartacion de la aorta a cualquier
edad, especialmente porque la aproximacion diagnostica solo requiere un
buen examen fisico.




’ Gracilas!

& o
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