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Hipertension Arterial Renovascular en la
Infancia

Minor Vargas Baldares*

HIPERTENSION ARTERIAL RENOVASCULAR EN LA INFAN.
CIA: reporte de un gemelo homozigote con calcificacion arterial idio-
patica, Revisién de la literatura.

La hipertension arterial en la infancia es rara y en la mayoria de
los casos secundaria a lesién parenguimatosa renal, especialmente
glomérulonefritis. Mucho méas rara alin es la hipertensién secundaria
a lesiones de las arterias renales. En una revisién exhaustiva de la
literatura se encontraron solamente || casos de hipertensién arterial
renovascular en nifios menores de 10 anos, 6 de los cuales cayeron
dentro del grupo de las displasias fibromusculares y 5 pertenecieron
al grupo de la calcificacién arterial idiopatica de la infancia. Aqui
se informa un caso adicional. A diferencia de los casos de Hiperten-
sién renovascular en adultos, en los que la displasia fibromuscular
es relativamente rara y la caleificacién idiopatica no ha sido adn
informada, en la infancia no se han encentrade casos secundarics a
arteritis sifilitica, poliarteritis nodosa, enfermedad de Buerger, arte-
riosclerosis, enfermedad de Takayasu o trombosis de las arterias re-
nales.

Displasia fibromuscular arterial (TABLA 1)

En el adulte, fa displasia fibromuscular de las arterias renales,
con o sin formacidn de aneurismas ha sido clasificada por Kinkaid,
OW., et al. (1) en tres categorias anatdmicas: a) hiperplasia de la
intima, b) hiperplasia fibromuscular de la media, y c¢) fibrosis peri-
férica, siende la segunda categoria mucho mas frecuente que las otras
dos. En nifos, tres de los casos mostraron hiperplasia de la intima,
y los otros tres, hiperplasia fibromuscular de la media, uno de ellos
con aneurismas miltiples. Leadbetter y Burkland (2) publicaron en
1938 el primer caso de hipertensién renovascular en la infancia en
un nifio de 5 y medio afios que presenté cardiomegalia desde los 6
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TABLA 1

DISPLASIA FIBROMUSCULAR DE ARTERIAS RENALES EN LA INFANCIA

Autores Edad Sexo 5:::3:: ;[;‘:::;:]n Lesiones arteriales
1. McMichael. 1929 (10) 18 m —_ Il m No se anoté “Endarteritis” generalizada con com-
promisc arterial renal
2, Leadbetter y Burkland, 5 a M
1938 (2) 3a Hipertensién Tapén intraluminal de musculo liso
3. Howard y col. 1940 (3) 5 a F 6 m 200/140  Aneurisma tnico(*)
4. Griffithe, 1950 (4) 3a8m M 2a 8m 260/180 No se identificaron{**)}
5. Dawson y Nabarro, 10 m M
1953 (5) Zm 180/130 Hiperplasia de la intima de corona-
rias y renales
6. DeCamp y Birchall, 9 m M
1958 (6) im 260/190 Estrechamientos y aneurismas
7. Palubinskas y Wylie, 12 m M
1961 (7) _ Hipertensién Hiperplasia fibromuscular de la media
8. Schmidt y Rambo, 7 F
1965 (8) 43 210/170 Hiperplasia de Ja intima de aorta y ar-
terias renales
9. Formhy y Emery, 4 m F 2 m 160/ Hiperplasia de la intima
1969 (9)

*}
**

Pociente con glomerulonefriis crérica

Se produjo baja de la tensidn ortenial con pinzamiente de lo orleria renal
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VIOId VISGD dd vIIQINN YISIAZYE



VARGAS: HIPERTENSION INFANTIL 9}

meses de edad e hipertensién persistente desde los dos y medio afos;
mediante una laparotomia exploradora se encontré un “tapén’ de
misculo liso que cbstruia la arteria renal de un rifién izquierdo ectd-
pico. La hipertensién en el caso de Howard, T.L., et al. {3), es de
eticlogia incierta: se traid de una nifia de 9 ahos de edad con ante-
cedentes de glomérulonefritis e hipertensién, en quien las cifras ten-
sionales arteriales mejoraron después de una nefrectomia izquierda
en la que se encontrd un aneurisma Ynico de la arteria renal y eviden-
cia en ¢l parénguima renal de glomérulonefritis crénica. De la misma
manera queda sin etiologia clara e] caso de un nifio de 3 afos, 8
meses, con historia de hipertensién desde los 11 meses de edad, en
guien se sospeché alguna forma de estenosis de la arteria renal pues
al pinzar una de Jas arterias renales se produjo baja de la tensién
arterial, no encontrandose patologia en el rifidn (Griffiths, M.B.)
{(4). En 1953, Dawson, . M.P., and Nabarro, 8, {5) describieron
un nino de i) meses de edad con hiperplasia de la intima de las ar-
terias renales y coronarias e hipertensién; los autores se inclinaron
a considerar el caso como &) de una poliarteritis nodosa cicatrizada
a pesar de la ausencia de lesiones renales y el corto intervalo de dos
meses entre ¢l inicio de la enfermedad y la muerte. DeCamp, P.T.
y Birchall, R., informarot en 1958 {6) el caso de un nifio de 9 meses
de edad con hipertensién y una serie de estrecheses y aneurismas en
una arteria rena] reduplicada y que curé con nefrectomia. En 196!
Palubinskas y Wylie (7) informaron un caso de hiperplasia fibromus-
cular de arteriaz renales en un nific de un afio de edad que habia sido
hipertenso por 6 meses, E] quinto caro lo publicaron en 1365 Schmidt,
D.M. ¥y Rambo, QO.N., (8): se traté de una ninita hipertensa con
hiperplasia de la intima de arterias renales ¥ aorta abdominal. En
1969 Formby. D. v Emery, J.L.. describieron un caso con marcada
fibrosis de la intima de las arterias renales en una nifiita de 4 meses
de edad que murié de hipertension arterial ¢ insuficiencia cardiaca
congestiva. E.n cuatro de estos casos {2,6,7.9.) las lesiones estuvieron
circunscritas a las arterias renales, mientras que en dos de ellos (5,8),
alteraciones arteriales similares fueron halladas en coronarias y aorta.
Hiperplasia de la intima generalizada (endarteritis generalizada)
habia sido ya descrita desde 1929 por McMichael, J. (10} en un
nifio de 18 meses de edad quien murié de trombosis de la arteria
mesentérica superior, observandose hiperplasia de la intima en nume-
rosas arterias incluyendo las renales; el corazén estaba agrandado
pero la presién sanguinea no fue mencionada.

Calcificacion arterial idiopatica de Ja infancia (TABLA 2)

La calcificacién arterial en la infancia es poco frecuente y sin
embargo una de las causas mas comunes de oclusién arterial infantil
y de cardiopatia de origen oscuro en nifios pequenos. A la fecha se
han publicade {04 casos en 74 publicaciones bibliograficas, entre
las cuales hay excelentes revisiones de la literatura {11,12,13,14,15,
16,17.}. v se han intentado clasificar en calcificacién idiopatica {81
casos} y calcificacién secundaria (23 casos}. esta dltima asociada
a: a) enfermedades renales congénitas y adquiridas (18,19,20,21,
22.23,24,25,26,}, b) malformaciones congénitas no renales (27,19,
28,13,29.). ¢) hiperparatiroidismo primario (30), d) hipercalcemia
infantil idiopatica {31}, e) intoxicacién por vitamina D (32), f}
enfermedad de Gaucher (33). g) pseudoxantoma elastice (34},
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y h) eritroblastosis fetal (35). En todos estos casos de calcificacidn
secundaria, tanto el curso clinico como los hallazgos patolégicos mas
importantes fueron aquellos de la enfermedad primaria, y la calcifi-
cacién arterial fue mas bien un hallazge de autepsia o radiologia,
focal, irregular, con lesiones isquémicas infrecuentes. La calcificacién

TABLA 2

CALCIFICACION ARTERIAL INFANTIL

Total de casos

A. Calcificacidon arterial asociada a otras enfermedades

i.

N

8,
9,

Asociada a malformaciones congénitas

a) con compromiso renal ([8,19.22,24)

b) sin compromiso remal (12,13,19,27.28,29)
Asociada a enfermedades renales

a) congénitas (18,19,22,24)

b} adquiridas (21,20,23,25.26)

Asociada a osteogénesis imperfecta (54,53)
Asociada a hiperparativoidismo primario {30)
Asociada a hipervitaminosis D (32)
Asociada a hipercalcemia idiopatica (31)
Ascciada a enfermedad de Gaucher (33)
Asociada a pseudoxantoma elastico (34)

Asociada a eritroblastisis fetal {35)

B. Calcificacién arteria] idiopatica

1.
2.

Forma infanti) clasica

Forma neonatal (25,28,41,42,43,44,45,46)

104
23
12

81
73
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arterial en la infancia, mas comunmente no se asocia a ninguna en-
fermedad o antecedente causal o predisponente, ¥ ocurre mas bien
como la lesién o enfermedad principal en nifios menores de dos afios,
previamente sanos. El primer caso fue publicado por Durante, G.
(41) en 1899 y a la fecha se han informado un total de 81 casos
(77.7% del total), incluyendgs el aqui presentado. Al analizar estos
casos se advierte que se pueden dividir claramente en daos grupos,
tante por sus caracteristicas clinicas como por los hallazgos patola-
gicos, a saber: a) calcificaciéon idiopatica neonatal: 8 casos (41,44,
46,43,25,28,42,45), menores de 30 dias; b) calcificacidon idiopa-
tica cldsica infantil: 73 casos, de 25 dias (47) a 2 afios 4 meses {48)
de edad. La forma neonatal idiopatica se ha asociado a polihidram-
nios en e} 50% de los casos (44,43,28,42), nc muestran cardiome-
galia y las calcificaciones son minimas, afectando exclusivamente, con
la excepcién del caso de Surbek, K. (46), la aorta y las arterias
pulmonares. La muerte en estes casos fue intrauterina (28) o se debid
a prematuridad (41,31,42) u otras causas probablemente no rela-
cionadas a la arteriopatia calcificante. La forma infantil clasica por
otra parte constituye una entidad clinico-patolégica bien definida,
progresiva, de curso clinico rapido y fatal en el 100% de los casos,
caracterizada por uno o més ataques de insuficiencia cardio-respira-
toria aguda, cardiomegalia importante, cambios electrocardiograficos
de isquemia miocdrdica, infartos del miocardio, y frecuentemente,
muerte sibita. La enfermedad se confunde clinicamente con fibroe-
lastosis endomiccardica, glucogenosis cardiaca, anomalias congénitas
de las arterias coronarias y otras cardiopatias congénitas. Se caracte.
riza por la formacién o depésitoc de material calcdres en la limina
elastica interna y capa media de las arterias musculares de mediano
calibre, particularmente las coronarias y renales, con hiperplasia ma-
siva de la intima y estrechamiento u oclusién de la luz. En las arterias
elasticas (aorta, carétidas y pulmonares) se observa también calci-
ficacién en la mayoria de los casos, pero esta es minima, difusa, en
forma de depésito granular o laminar a lo largo de las fibras elasticas
de la media, ¥y no se acompana de hiperplasia de la intima o ésta
es minima. En la etiopatogenia de esta enfermedad se han invacado
muchas causas, incluyendo la administracién profilactica de vitamina
D a recién nacidos, un defecto congénito en la arquitectura quimica
de las fibras elasticas, alteraciones en el metabolismo del calcio y del
fésforo, hiperparatiroidismo, anormalidades en la composicién qui-
mica de los Acidos mucopelisaciridos de la sustancia fundamental de

la capa media arterial, etc. Estudios histoquimicos (45,49) parecen
demostrar alteracién en la composicidén y cantidad de acidos muco-
polisacéridos alrededor de fibras elasticas. No se han informado es-
tudios con microscopia electrénica a este nivel, a la fecha, sin embargo
los practicados en material de autopsia del presente caso demuestran
el depédsite de material calcareo, alrededor y en contacte con las fi-
bras elasticas-
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de la aorta y lamina elastica interna de arterias pulmonares. Un dato
etiopatogénico de interés es e] que se halla informado en la literatura
calcificacién idiopdtica en cuatro pares de hermanos (no gemelares)
{36,37,13,38), vy en cuatro mas con historia familiar de muerte tem-
prana en hermanos, no aclarada {39,40,12), lo gue hace sospechar

un factor hereditario. En este reporte, el gemelo univitelino del pa-
ciente, goza de perfecta salud, tres afus despuds de la muerte del
segundo.

Calcificacién arterial e hipertensidn {TABLA 3)

La hipertensién arterial en los casos de Lightwood, R. {20} ¥
Cochrane, W.A. v Bowden, D.H. {25}, se debid seguramente a lesién
parenguimatosa renal ¥y no a isquemia por estenosis arterial. La asocia-
cién de la forma idiopatica infantil con hipertensién arterial ha sido
previamente informada en la literatura en 5 ocasiones, pero ningin
comentario sobre su patogenia se ha mencionado, ni se han buscado
cambios histolégicos secundarios a isquemia o hipertensién en los
rifiones, en forma detallada y comparativa. En 1946, Lingmark, i
y Murray, U. (50) informaron el caso de un nifio de 2 meses de edad
gue murié en insuficiencia cardiaca con cardiomegalia de 55 gm
{normal 23 gm.) e hipertensién arterial de 160/10¢ mm. Hg.; los
autores no mencionaron el estado de las arterias renales especifica-
mente pero describen calcificacién de coronarias y arterias viscerales
¥ extraviscerales: ademés describieron la presencia de glomérulos
hialinizados y calcificacion de arteriolas renales. En 1956, Weens,
H.S. y Marin, CA, (51} informaron dos casos, uno de los cuales,
un nifioc de {6 meses de edad tenia cardiomegalia de 105 Gm {nor-
mal 48 gm.), tensién arterial de 5@ a 200 mm. Hg, y calcificacién
de arterias coronarias y renales con oclusién casi completa de las
Gltimas; no se mencioné el estado del parénquima renal. En 1959,
Gelderen, H.H.von, et al. informaron el caso de una nifa de 3 meses
de edad con elevacicnes arteriales hasta de 220/170 mm. Hg, mar-
cada cardiomegalia de 120 gm. (normal 25 gm.) y calcificacién ar-
terial; no se mencionaron, sin embargo, el estado de lasg arterias
renales y parénquima renal (52). En 1966, Gavilan, J.C., et al. in-
formaron un nific de 8 meses de edad con hipertension arterial de
130 mm. Hg, cardiomegalia de 60 gm. (normal 35 gm.) y calcifica-
cién arterial generalizada; se mencionan areas de atrofia v calcificacidn
#n el parénquima renal (16). Finalmente Holm, V. (48), en 19567,
reportd el caso de un nific de dos afios 4 meses, gue sobrevivig 5
mesns de ataques de insuficiencia cardio-respiratoria e hipertensién

de 123-190/100-150 mm. Hg; en la autopsia, el autor sélo halld



TABLA 3
CALCIFICACION ARTERIAL INFANTIL IDIOPATICA
E HIPERTENSION

Calcificacién

Autores Edad Tensién Peso del arterial Lesiones renales
arterial  corazén(*} renal
. Lingmark y Murray, 1946 (50) 2Z m 16G/100 55 (22) +++ Hialinizacign glomerular; calcificacio-

nes arteriolares

2, Weens y Marin, 1956 (51) 16 m 150-200 105 {48} ++++ No se mencionan

3. Gelderen y col, 1959 (52) iE m 160/1i0 120 (40) No anotada No se mencionan

4. Gavilan y col., 1966 {16} 8 m 130 60 (35) +++4+  Atrofia. Calcificacion

5. Holm, 1967 (48) 2a 3m 190/150 149 (65) ++++  No se mencionan

6. Vargas, 1972 (**) 10 = {40 74 (22)  ++++ Nefropatia isquémica e hipertensiva.
Calcificaciones.

(*)" Peso normol enlre paréniesis

(**} Caso aqul reportado
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patologia significativa en el corazén, con calcificacién coronaria y car-
diomegalia de 140 gm. {normal 65 gm.}. A continuacién se reporta
el sexto caso de hipertensidén arterial asociada a calcificacién arterial
infantil idiopatica.

Reporte de un caso:

Niio masculino, gemelo homozigote nimero 2, que pessd al nacer
6 libras, sin cianosis ni otras anormalidades, y que mostré desarrollo
sicomotor nermal hasta Ia edad de 6 semanas en que presentd taquip-
nea abdominal, cianocsis ¥ fiebre, tos, letargia, diarrea y anorexia po
lo que fue internado en el Hospital Starke Memorial, de Knox, [n-
diana, EE. UU. Al examen fisico habian ruidos respiratorios suge-
rentes de bronconevmonia; una radiografia de térax mostré extensos
infiltrados pulmonares y marcada cardiomegalia {diametro transverso
del corazén 7 ¢m. y del torax t} em.) sugestiba de cardiopatia con-
génita; un hemograma mostré 16,190 leucocitos con 70% de linfo-
citos y 29% de segmentados. Se prescribié antibidticos y dos dias
mas tarde desaparecieron los infilirados pulmonares. Fue hospitali-
zado |5 dias mas tarde en el Hospital Michael Reese, de Chicago,
[llinois, por presentar taquipnea, cianosis, emesis y retracciones cos-
tales. Lg tensidn arterial era de 140 mm. Hg. Un electrocardiograma
mostré hipertrofia ventricular izquierda sugestiva de atresia tricus-
pidea. Se practicé catererizacion cardiaca, encontrandose presién ele-
vada en auricula v ventriculo derechos y arteria pulmonar. Durante
¢l procedimiento se perforéd el miocardio con formacién de hemope-
ricardio, sobreviniendo paro cardiaco y muerte, cince dias después
de su ingreso, 4 semanas después del inicio de los sintomas y a las
10 semanas de edad. Los diagnésticos clinicos fueron: cardiemiopatia
de origen oscure, probable fibroelastosis o glucogenosis cardiaca.

Hallazgos de autopsia: El corazén pesé 73.5 gm. (normal 20 gm.),
encontrandose muy aumentado de tamafio, ceon agrandamiento de
las cuatro cavidades e hipertrofia acentuada, concéntrica, del ven-
triculo izquierde. Habia engrosamiento fibroso endocardico leve a
moderado, especialmente en la auricula izquierda. Las coronarias te-
nian distribucién normal, perc eran prominentes, rigidas, con paredes
engrosadas y estrechamiento u oclusién de la luz. Los cortes histo-
légicos revelaron fibrosis e infartes subendocardicos extensos del
ventricule izquierdo, moderada fibroelastosis endocardica auricular
y calcificacién concéntrica arterial coroparia de Ja capa media con fi-
brosis acentuada de ta intima, oclusién de la luz y finos vasos de reca-
nalizacién, hallazgos idénticos a los observados en todos los cascs de
calcificacién arterial idiopatica de la infancia, La aorta y las arterias
pulmonares mostraron calcificacién discreta, Jaminar y granular de las
fibras elasticas de la media con ligero engrosamiente de la intima. Las
arterias renales en ambos rinones mostraron cambios similares a log de
las coronarias, siendo la hiperplasia de la intima y la calcificacién de
ia elastica interna y }]a media menos regulares, preduciendo estrecha-
miento y rigidez, pero no oclusién de la luz. Las arterias intra-renales
y arteriolas mostraron hiperplasia moderada a severa de la capa
muscular, sin calcificacién ni lesionss de la intima, Habian muchos
glomérulos parcial o totalmente hialinizados, y se observaron ealcifi-
caciones focales en el intersticio ¥ en tibulos contorneados, especial-
mente a nivel del aparato yuxtaglomerular. Los tibulog mostraren
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atrofia moderada difusa. Estos cambios fueron bilaterales, observén-
dose sin embargo que los cambios isquémicos eran mas acentuados
en unas Areas que en otras; en aquellas se pudo observar hiperplasia
de aparatos juxtaglomerulares en algunos glomérulos. Estudios histo-
gquimicos con tinciones de hematoxilina fosfotingstica, azul alciano-
PAS, azul de toluidina y Verhoff, asi como la utilizacién de cortes
ultrafinos para microscopia de luz y microscopia electrénica, revela-
ron fragmentacién, duplicacién y rigidez de fibras elasticas de la capa
media de la aorta y de la lamina elastica interna de arterias muscu-
lares y arterias pulmonares, presencia de dcidos mucopolisaciridos
altededor de las fibras elasticas degeneradas, y depésito de calcio
sobre los mucopolisacaridos acidos. Estas parecieron ser, en ¢l orden
mencionadn, las lesiones iniciales, a las cuales se sumé proliferacién
del endotelio y fibrosis de la intima, con estrechamiento marcade
de la tuz en arterias musculares,

Discusior.

La presencia de cardiomegalia acentuada es parte de [a enfer-
medad calcificante arterial de la infancia en la gran mayoria de los
cazos. De los 73 casos de la forma infantil clasica, 32 tuvieron car-
diomegalia moderada (menocs del deble del peso normal individual},
24 tuvieron cardiomegalia severa {dos a cuatro veces el peso normal
individual} y sélo 4 sstuvieron dentro de limites normales. La cardio-
megalia severa fue la regla en todos los casos de hipertension arterial.
Teniendo en cuents, al mismo tiempo que existe compromiso arterial
renal en la mayoria de los casos {39 casos con compromiso mencio-
nado, un sdlo caso en que se dice que las arterias renales son normales
¥ 33 casos en gque no se mencionan del todo}, es posible postular
que en un buen nimero de pacientes con calcificacidn arterial infan-
ti} existe hipertensién arterial, 1o mas probablemente de origen vas-
cular. Aparte de los 6 pacientes con hipertensién mencionados en esta
revisién, solamente en dos casos adicionales se tomd [a tensién arte-
rial, 0 5i se toméd no se informaron al reportar los casos. También,
como lo demuestra el caso de Holm, V. (48), la hipertensién puede
ser intermitente durante los atagues de insuficiencia cardiaca. Tam-
bién es probable gque la insuficiencia cardiaca y los infartos subendo-
cardicos sean no sélo debidos a enfermedad coronaria, sine también
a cardiopatia hipertensiva. La posibilidad de que la hipertensidén ar-
terial sea de origen renovascular es atractiva por los datos mencio-
nados. Ademas en numerosos casos se han descrito lesiones glomeru.
lares isquémicas, como atrofia, hialinizacién parcial y total, asi como
calcificaciones, formacién de mediag lunas e hipertrofia compensadora.
No existe en la Jiteratura un estudic morfolégico del aparate yuxta-
glomerular en ninos y menos de los cambios de éste en hipertensién,
hiponatremia. ete., por lo que los cambios de hiperplasia observados
2n e] paciente agqui presentado, carecen de un estudic comparativo
adecuado. No obstante es un hecho familiar a simple vista, que el
aparato yuxtaglomerular en nifios es dificil de visvalizar, pudiéndose
identificar a lo suma dus o tres células entre la macula densa ¥ la
arteriola aferente. Cabe pensar entonces que el sélo hecho de identi-
ficar claramente el aparato yuxtaplomerular en varios glomérulos de
infantes, es un indicio importante para sospechar hiperplasia del mis-
mo, Los estudios histoquimicos y de microscopia electrénica en el
presente caso estan de acuerdo con las hipdtesis planteadas por Chof-
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fat, J.M. (15}, de que e} primer cambio patolégico ocurre en la
fibra elastica misma y alrededor de ella con depédsito de mucopoli-
sacaridos acidos y calcificacién secundaria, y no es la calcificacién
o un trastorno del metabelismo del caleie el factor primario, A favor
de esta hipdtesis estd el hecho de que en la forma de calcificacién
neonatal, Jas arterias mas afectadas son las elasticas y la calcificacion
es minima. Es probable que de sobrevivir estos nifios, el progresivo
depdsito de sales calcicas se haga mas acentuado en las arterias mus-
culares por estar estas sometidas a mayor tensidn intravascular. lLa
hiperplasia de la intima podria tener un mecanismo similar de pro-
duccién, esto es rigidez de ja pared arterial mas aumentoe de 1a tensién
arterizl sistémica.

Conclusiones

En la lista de causas de hipertensidn arterial renovascular debe
afiadirse una causa mas: la calcificacién arterial infantil idiopatica,
En nifios menores de [0 afios es probable que esta sea la causa mas
frecuente de este tipo de hipertensién. La calcificacion arterial infan-
til se acompana en un buen niimero de casos de hipertensién arterial
y éste es quizas el mecanismo mas adecuade para explicar la enorme
cardiomegalia gue existe en la mayoria de los casos. La insuficiencia
cardiaca y muerte sibita que se observa caracteristicamente en casos
de calcificacién arterial infantil pueden deberse o ser desencadenadas
por crisis hipertensivas, sumadas a la cardiopatia corenaria. Fs de
la meyor importancia la medicién de la tensidn arterial en nifios
pequefios, sobre todo en casos de insuficiencia respiratoria y/o car-
diaca, o en aquellos con calcificaciones radiograficas, para la deteccién
temprana de hipertensién arterial de corigen renovascular. El estudio
histoquimico del presente tase apoya la hipétesis de que la lesién
primaria en la arteriopatia calcificante infantil se encuentra sn las
fibras elasticas y depdsito de mucopolisaciridos acidos alrededor de
ellas previc al depésito de calcio e hiperplasia de la intima. Se dis-
tinguen dos formas de calcificacién arterial infantif idiopatica: a)
forma neonatal, y b} forma infantil clasica.
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