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Prólogo
Alberto Francisco Rubio Guerra

La hipertensión arterial es la principal causa de muerte
en el mundo; a diferencia de otros factores de riesgo, su
poder patogénico se mantiene con la edad y se potencia
al coexistir otros factores de riesgo.
Dejada a su libre evolución produce lamuerte del pa-

ciente, por lo que se comporta como un padecimiento
maligno; de hecho, muerenmásmexicanos por compli-
caciones de la hipertensión que de cáncer.
Losmodernos antihipertensivos han demostrado que

reducen las complicaciones y prolongan la sobrevida
del paciente hipertenso; a pesar de ello, la granmayoría
de los pacientes hipertensos no alcanzan lasmetas reco-
mendadas, lo que impide reducir adecuadamente la
mortalidad por este padecimiento, por lo que es necesa-
rio que el médico, ya sea general o especialista, esté
actualizándose constantemente en este padecimiento,
para brindar mejores opciones de tratamiento a los pa-
cientes.
En este libro, escrito por médicos con amplia expe-

riencia en el manejo de la enfermedad, se busca analizar
los problemas que enfrenta el médico que atiende al pa-
ciente hipertenso en la práctica diaria; se revisa el estu-
dio y la evaluación general de estos pacientes, su ma-

nejo bajo las distintas situaciones que pueden coexistir
en estos enfermos, ya sea por padecimientos agregados
o bien por la necesidad de usar otros medicamentos en
el transcurso de la enfermedad. El libro busca dar res-
puesta a las diversas interrogantes que surgen de la aten-
ción al paciente hipertenso.
En esta obra se revisan los conocimientos más re-

cientes sobre la epidemiología de padecimiento enMé-
xico, así como en la fisiopatología, las tendencias actua-
les en la evaluación del paciente hipertenso y el papel
real de las diversas familias de fármacos en el tratamien-
to de esta enfermedad. La obra es, sin duda, una herra-
mienta útil para informarse y decidir durante las cons-
tantes eventualidades que se presentan durante la
atención de estos pacientes.
El esfuerzo y la dedicación de los editores del libro,

el conocimiento y la experiencia adquirida por los auto-
res de los distintos capítulos, vertida en forma sencilla
y profesional, y el interés deEditorial Alfil en la génesis
de textos médicos que cubran las necesidades de actua-
lización de losmédicosmexicanos, ponen adisposición
de los lectores una herramienta útil para reducir la mor-
talidad por la hipertensión arterial.

XIII
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Capítulo 1
Hipertensión arterial en adolescentes
Alicia Vélez Orozco

INTRODUCCIÓN

En los últimos años se han observado diversas patolo-
gías en este grupo etario que corresponde al grupo de
edad entre los 12 y los 18 años; generalmente en esta
edad se enfocan más los problemas de tipo emocional
o de comportamiento y se relegan o no se le da impor-
tancia a otras patologías, como la hipertensión arterial,
y por ende no son valorados por el pediatra, siendo en-
tonces atendidos pormédicos generales u otros especia-
listas “porque ya son grandes”; por lo anterior, este capí-
tulo enfoca los reflectores sobre la importancia que
tiene la hipertensión arterial en este grupo de edad, y los
nuevos factores de riesgo, como la obesidad y el síndro-
me metabólico, con la finalidad de establecer un diag-
nóstico y un tratamiento oportunos y prevenir las com-
plicaciones graves, como son las lesiones oculares, la
encefalopatía hipertensiva, la insuficiencia cardiaca
congestiva y la insuficiencia renal, y en ocasiones la
muerte prematura.

DEFINICIÓN

De acuerdo con las recomendaciones de la Second Task
Force on Blood Pressure Control in Children, se define
como presión arterial normal cuando los valores de la
presión arterial sistólica y diastólica se encuentran por
debajo del percentil 90 para la edad y el sexo; presión
arterial normal en límites “altos”, cuando los valores se

encuentran entre los percentiles 90 y 95, y se establece
diagnóstico de hipertensión arterial con valores de pre-
sión arterial sistólica y diastólica medidos en tres oca-
siones diferentes por arriba del percentil 95 para la edad
y el sexo; estos valores deben correlacionarse con la ta-
lla.3

Valores de referencia
de la presión arterial

Los valores de referencia más utilizados son los que es-
tablece la SecondTaskForce onBloodPressureControl
in Children, la cual se basó en más de 50 000 niños y
adolescentes.3--7
Para la construcción de las curvas de referencia en re-

lación a la edad y la talla Rosner y col.8 utilizaron los da-
tos de ocho de nueve estudios empleados en la Second
Task Force y agregaron los datos obtenidos por Gómez
y col.,9 enMinnesota; el estudio comprendió 28 669 va-
rones y 27 439 mujeres; además, en este estudio los au-
tores utilizaron la fase V de los sonidos de Korotkoff
para determinar la presión arterial diastólica en todas la
edades, lo cual marca una diferencia importante con el
informe de la Second Task Force, en el cual se utilizó la
fase IV de los sonidos de Korotkoff3,7 (cuadro 1--1).
En nuestro medio se han realizado diversos estudios

con el fin de determinar los valores normales de la pre-
sión arterial en niños, adolescentes y adultos jóvenes.
Con fines comparativos se observan en el cuadro 1--2
los valores obtenidos porYamamoto y col.3,10 en adoles-
centes de la ciudad deMéxico en relación a los observa-
dos por Rosner y col. para las edades de l2 a 15 años en
ambos sexos. De esta comparación se hace evidente que,

3
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Cuadro 1--1. Valores de presión arterial en mmHg en percentiles 90 y 95
en hombres y mujeres en el percentil 50 de la talla para la edad

Edad
( ñ )

PA sistólica PA diastólica PA sistólica PA diastólica
(años) P90 P95 P90 P95 P90 P95 P90 P95

1 99 103 51 56 101 104 53 58
2 103 107 56 61 102 106 58 62
3 105 109 61 65 103 107 62 66
4 107 111 65 69 104 108 65 69
5 109 113 69 73 106 110 68 72
6 110 114 72 76 107 111 70 74
7 111 115 74 79 109 113 72 76
8 112 116 76 81 111 115 74 78
9 114 118 78 82 113 117 75 79
10 115 119 79 83 115 119 77 81
11 117 121 80 84 117 121 78 82
12 120 124 80 85 119 123 79 83
13 122 126 81 85 121 125 80 84
14 125 129 81 86 123 127 81 85
15 128 132 82 86 124 128 82 86
16 131 134 83 88 125 129 82 87
17 133 137 86 90 126 130 83 87

Fuente: Rosner y col. P90 y P95: percentiles 90 y 95. PA: presión arterial.

aunque hay bastante semejanza en los valores de la pre-
sión arterial sistólica en ambos grupos de estudio, se en-
cuentran diferencias entre 3 y 4mmHg en los valores de
presión arterial diastólica en ambos sexos.
A pesar de estas diferencias, se considera que en tan-

to no se cuente en nuestromedio con valores que cubran
todas las edades desde la niñez y la adolescencia debe-
mos tomar comopauta los valores publicados porRosner
y col.8
En todo caso, debemos recordar el hallazgo en ado-

lescentes de niveles limítrofes (percentiles 90 y 95) de
presión arterial utilizando los valores referidos porRos-
ner y col. u otros autores en nuestro medio comoYama-
moto.
Se debe conducir a un seguimiento estricto de estos

pacientes realizando determinaciones seriadas de la
presión arterial con el fin de establecer el verdadero
riesgo del desarrollo de hipertensión arterial sostenida.3

Mediciones de la presión arterial

Es recomendable medir la presión arterial en niños al
menos una vez por año después de los tres años de
edad;3 en adolescentes se debe medir de rutina cada vez
que acudan a consulta, y lo ideal esmedirla por lomenos
una vez al mes, sobre todo en caso de niños obesos.
Las mediciones de presión arterial que se realizan en

formahabitual sonde tipo indirecto y deben ser registra-
das en condiciones adecuadas, como son las siguientes:

a. Selección del brazalete adecuado.
b. Tomar la lectura en estado de reposo.
c. La presión exagerada del estetoscopio sobre la
fosa antecubital puede modificar la intensidad de
los sonidos de Korotkoff.

La elección del tamaño adecuado del brazalete es funda-
mental para determinar la presión arterial en niños; debe

Cuadro 1--2. Comparación de los valores de presión arterial
en mmHg en el percentil 90 de dos estudios

Rosner y col. Yamamoto y col.

Edad
( ñ )

PA sistólica PA diastólica PA sistólica PA diastólica
(años) Masculino Femenino Masculino Femenino Masculino Femenino Masculino Femenino

12 120 119 80 79 119.3 119.1 74.9 76.9
13 122 121 81 80 123.4 125.3 76.5 77.6
14 125 123 81 81 125.2 120.2 78.1 78.6
15 128 124 82 82 128.6 121.8 80.5 77.5

Rosner y col., Yamamoto y col. PA: presión arterial.
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Cuadro 1--3. Tamaño del brazalete
recomendado según la edad

Edad Ancho (cm) Largo (cm)

Menor de un mes 2.5 a 4.0 5.0 a 9.0
1 a 24 meses 4.0 a 6.0 11.5 a 18.0
3 a 12 años 7.5 a 9.0 17.0 a 19.0

Adolescentes y adultos

Promedio 11.5 a 13.0 22.0 a 26.0
Brazos largos 14.0 a 15.0 30.5 a 33.0
Brazos cortos 18.0 a 19.0 36.0 a 38.0

ser lo suficientemente largo como para cubrir la circun-
ferencia del brazo y lo suficientemente ancho como pa-
ra cubrir 75% de su longitud. En el cuadro 1--3 se indica
el tamaño del brazalete de acuerdo a la edad del niño.
Es recomendable que durante la tomadepresión arte-

rial el paciente esté sentado con elmiembro superior de-
recho completamente extendido y expuesto, descansando
en una superficie plana a la altura del corazón, utilizan-
do un esfigmomanómetro de mercurio, manteniendo el
centro de la escala a la altura de los ojos del que mide
la presión arterial.3
Para la lectura de los niveles de presión arterial se uti-

lizan los sonidos de Korotkoff (cuadro 1--4). El primer
sonido define la fase I de Korotkoff y corresponde a la
presión arterial sistólica. A medida que disminuye la
presión del brazalete sobre la arteria braquial se podrá
escuchar el apagamiento brusco de los sonidos que co-
rresponden a la fase IV deKorotkoff, en tanto que la de-
saparición completa de los sonidos corresponde a la fase
V. La Task Force on Blood Pressure Control in Chil-
dren7 ha recomendado tomar la lectura en la fase IV co-

Cuadro 1--4. Fases de los sonidos de Korotkoff

Fase I Periodo correspondiente a la aparición inicial
de los latidos arteriales, los cuales aumentan
progresivamente de intensidad

Fase II Periodo durante el cual se escuchan murmu-
llos o soplos vasculares que son ruidos de
turbulencia por el paso de la sangre a través
de la arteria comprimida por el brazalete

Fase III Periodo durante el cual los sonidos vasculares
son claros, nítidos y aumentan progresiva-
mente de intensidad

Fase IV Periodo que se caracteriza por la disminución
acentuada o el apagamiento de la intensidad
de los sonidos vasculares

Fase V El punto en el cual los sonidos vasculares de-
saparecen

mocorrespondiente a la presión arterial diastólica en ni-
ños entre los 3 y los 12 años de edad; en edadesmayores
y adultos ha recomendado la fase V como correspon-
diente a la presión arterial diastólica.

PREVALENCIA

En un estudio de prevalencia y factores de riesgo en
adolescentes entre 12 y 15 años de edad residentes de la
ciudad deMéxico, Yamamoto y col.11 estudiaron el por-
centaje de pacientes con presión arterial sistólica por
arriba del percentil 95, observando tasas de 5.5% para
el sexo masculino y de 6.4% para el femenino. Otro es-
tudio, realizado en EUA por Sinaiko y col.,12 determinó
la prevalencia de hipertensión arterial significativa en
l4 686 adolescentes de razas blanca y negra con edades
entre 10 y 15 años, observando hipertensión arterial en
4.2% de los estudiantes investigados.
EnMéxico, en un estudio realizado en estudiantes de

laUniversidadNacional Autónoma deMéxico con eda-
des comprendidas entre l7 y 25 años, se evaluó la fre-
cuencia de hipertensión arterial “definida” (presión ar-
terial sistólica y/o diastólica por arriba del percentil 95
de la curva normal) y “marginal” (presión arterial sistó-
lica y/o diastólica entre los percentiles 80 y 95 de la
curva normal), observándose prevalencia global de hi-
pertensión arterial “definida” de 4.1%, con mayor fre-
cuencia en el sexo masculino que en el femenino; ade-
más, se encontró prevalencia elevada de hipertensión
arterial “marginal” en ambos sexos: masculino l8.l% y
femenino 10.8% (cuadro 1--5).3 Estos estudios indican
una frecuencia ascendente de la hipertensión arterial
significativa desde la etapa de la niñez hasta la adoles-
cencia y la edad adulta temprana.

FACTORES PREDISPONENTES

Los factores predisponentes al desarrollo de hiperten-
sión arterial primaria o esencial en adolescentes y adul-

Cuadro 1--5. Frecuencia de hipertensión
arterial en estudiantes* y P < 0.005**

Sexo Núm. Núm. % Núm. %

Masculino 476 24 5.0* 86 18.1**
Femenino 185 3 1.6* 20 10.8**
Total 661 17 4.1 106 16.0**

Fuente: Velásquez JL et al.
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tos incluyen los siguientes: factores genéticos o familia-
res, peso corporal, sensibilidad a la sal y anormalidades
en el transporte de cationes en las membranas celulares.

Factores genéticos

Los estudios realizados en niños normotensos con o sin
historia de hipertensión arterial en uno o ambos padres
han demostrado lo siguiente:

a. Los niños con antecedentes de hipertensión arte-
rial en ambos padres presentan niveles de presión
arterial más elevados que los niños sin anteceden-
tes familiares de hipertensión.

b. Los niños con el antecedente de uno de los padres
con hipertensión arterial presentan niveles inter-
medios de presión arterial.

Ello sugiere que los niños con presión arterial normal
pero con antecedentes importantes de hipertensión arte-
rial paterna presentan un riesgo elevado de desarrollar
hipertensión arterial en la edad adulta.3,13

Peso corporal

Rocchini y col.14 demostraron que los adolescentes obe-
sos tienen niveles de presión arterial superiores a los no
obesos y que esta diferencia es eliminada con la reduc-
ción de peso; además, se observó que los que realizan
ejercicio físico normalizaron más rápidamente su pre-
sión arterial que los que no lo realizan.3
En el Hospital Infantil deMéxico “Federico Gómez”

se realizó un estudio en 2008 sobre la circunferencia de
cintura y el índice demasa corporal comopredictores de
hipertensión arterial en niños y adolescentes de la ciu-
dad de México; se encontró que la hipertensión arterial
sistólica se asoció directamente con la presencia de so-
brepeso y obesidad, con el aumento de la circunferencia
de cintura y con la edad; en los niños de 13 años de edad
con obesidad la prevalencia de hipertensión arterial sis-
tólica fue de 9.2, la cual aumentó a l3.6 cuando la cir-
cunferencia de cintura fue de riesgo más elevado. La
hipertensión arterial diastólica mostró un comporta-
miento similar, aumentando gradualmente con la edad,
con el índice de masa corporal y con la circunferencia
de cintura; la prevalencia fue de l6.5. En conclusión, el
sobrepeso y la obesidad estimada por índice de masa
corporal se asociaron con cifras elevadas de presión ar-
terial tanto sistólica como diastólica. Esta asociación

mostró mayores niveles de riesgo con el aumento de la
circunferencia de cintura. Se requiere incorporar la vi-
gilancia de la condición nutricia y lamedición de la pre-
sión arterial para vigilar desde edades tempranas el ries-
go de enfermedad cardiovascular.2

Sensibilidad a la sal

Los principales argumentos que implican al sodio en la
regulación de la presión arterial incluyen los siguientes:

a. La reducción en la ingestión de sal se correlaciona
habitualmente con la disminución de los niveles
de presión arterial en individuos hipertensos.

b. El incremento en la ingestión de sodio induce ele-
vación de la presión arterial en individuos que pre-
sentan sensibilidad a la sal.

c. Los medicamentos diuréticos que son efectivos
como agentes antihipertensivos actúan principal-
mente reduciendo el contenido corporal de sodio
y el volumen hídrico extracelular.

d. Los estudios epidemiológicos han demostrado
mayor prevalencia de hipertensión arterial en po-
blaciones con mayor ingestión de sal.

e. Los estudios en animales utilizando ratas sensi-
bles a la sal han confirmado la importancia de los
factores genéticos y la ingestión de sal en el desa-
rrollo de hipertensión arterial.

En conclusión, en niños y adolescentes obesos con hi-
pertensión arterial la reducción en la ingestión de sal en
los alimentos deberá ser un elemento fundamental del
tratamiento.

ETIOLOGÍA

La causa más común de hipertensión arterial en niños y
adolescentes es la secundaria a patología renal, cardio-
vascular o endocrinológica. Una proporción variable
entre 10 y 15% de los pacientes presentan hipertensión
arterial esencial o primaria. Hanna y col., al igual que
Feld y Springate, encontraron que la prevalencia de hi-
pertensión arterial secundaria es de hasta 70%. Lo ante-
rior contrasta notablemente con lo observado en adul-
tos, en quienes se ha estimado que en pacientes con
hipertensión arterial esencial es de 73 a 93%. A conti-
nuación se mencionan las causas principales de hiper-
tensión arterial en niños y adolescentes en orden de fre-
cuencia:
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A.Renales:
1. Glomerulopatías:
a. Glomerulonefritis aguda posestreptocócica.
b. Glomerulonefritis membranoproliferativa.
c. Síndrome nefrótico con esclerosis segmen-
taria y focal.

d. Púrpura de Henoch--Schönlein, lupus erite-
matoso sistémico.

e. Nefritis familiar.
f. Síndrome hemolítico--urémico.

2. No glomerulares:
a. Hipoplasia renal segmentaria.
b. Riñones poliquísticos.
c. Pielonefritis.
d. Uropatía obstructiva.

3. Varios:
a. Infartos renales.
b. Hemorragias.
c. Postrasplante renal (rechazo, estenosis de
arteria renal).

d. Insuficiencia renal aguda.
e. Insuficiencia renal crónica.

B.Renovasculares:
1. Enfermedades intrínsecas de la arteria renal:
a. Displasia fibromuscular.

2. Arteritis inespecífica.
3. Coartación de la aorta abdominal.
4. Fístulas, aneurismas.

C.Endocrinológicas:
1. Exceso de mineralocorticoides:
a. Hiperaldosteronismo.
b. Hiperplasia adrenal congénita.

2. Exceso de glucocorticoides:
a. Síndrome de Cushing.

3. Hipertiroidismo.
4. Diabetes mellitus.

D.Vasculares:
1. Coartación de la aorta.
2. Fístulas arteriovenosas.
3. Aortitis por radiación.
4. Insuficiencia aórtica o mitral.

E.Neurológicas:
1. Hipertensión endocraneal.
2. Síndrome de Guillain--Barré.

F. Tumores:
1. Tumor de Wilms.
2. Feocromocitoma.
3. Neuroblastoma.

G.Fármacos o tóxicos:
1. Corticosteroides.
2. Metales pesados (mercurio, plomo).
3. Anfetaminas.

4. Ciclosporina.
H.Diversos:
1. Hipertensión arterial esencial.
2. Quemaduras graves.
3. Síndrome de Stevens--Johnson.
4. Hipercalcemia idiopática.
5. Medicamentos hormonales anovulatorios

De acuerdo a lo anterior, diversas enfermedades que
afectan al riñón y los sistemas endocrino, vascular y
nervioso tienen como consecuencia hipertensión arte-
rial de gravedad variable.
Entre las causas renales de hipertensión arterial la

más frecuente es la glomerulonefritis posestreptocóci-
ca, que ocasiona hipertensión arterial grave en niños y
adolescentes.
La hipoplasia renal segmentaria (riñón de Ask--Up-

mark), que se caracteriza por el hallazgo de un riñón dis-
minuido de tamaño con áreas segmentarias de hipopla-
sia o fibrosis, inicialmente se pensó que era de origen
congénito, pero actualmente se dice que ocurre a conse-
cuencia de infección crónica del riñón asociada a pre-
sencia de reflujo vesicoureteral grave, asociándose a hi-
pertensión arterial grave de difícil control en niños y
adolescentes.
Las alteraciones endocrinológicas constituyen una

causa poco frecuente de hipertensión arterial. El hiper-
aldosteronismo es poco frecuente en niños y adolescen-
tes, y puede ser idiopático o secundario a adenomas o
carcinomas adrenales. El exceso en la producción de al-
dosterona induce retención de agua y sodio; después de
varios días ocurre “escape” del efecto de aldosterona
con natriuresis, aunque con persistencia de la hiperten-
sión arterial.
La deficiencia de l7α y 11β--hidroxilasa, por su parte,

induce producción excesiva de otros mineralocorticoi-
des, como deoxicorticosterona y 11--deoxicortisol, los
cuales son responsables del desarrollo de hipertensión
arterial. Estosmismosmetabolitos se producen en exce-
so en niños con síndrome deCushing secundario a la hi-
persecreción de hormona adrenocorticotrópica aunado
a la administración de corticosteroides exógenos; cons-
tituye en los niños una de las principales causas de hi-
pertensión arterial de tipo endocrinológico.
La displasia fibromuscular constituye la principal

causa de hipertensión arterial renovascular en niños y
adolescentes. La arteritis de Takayasu en una enferme-
dad de etiología desconocida que se caracteriza por vas-
culitis difusa o segmentaria de la aorta y sus ramas con
desarrollo subsecuente de fibrosis, originando hiperten-
sión arterial a consecuencia de la obstrucción de una o
ambas arterias renales.3
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FISIOPATOLOGÍA

Aproximadamente de 30 a 40% de los niños con hiper-
tensión seguirán hipertensos en su vida adulta.Diversos
estudios han logrado establecer la relación existente
entre los valores de presión sanguínea y diversas varia-
bles antropométricas, antecedentes patológicos y fami-
liares, procesos metabólicos y curvas de crecimiento y
desarrollo. Así, se mencionan la estatura, el índice de
masa corporal, el peso al nacimiento, el peso actual, la
tasa de incremento de peso, la prematurez, la hiperten-
sión materna, la resistencia a la insulina, el perfil lipídi-
co y otros factores más como coadyuvantes en la géne-
sis de la hipertensión arterial en niños y adolescentes.1
La hipertensión arterial esencial no está bien expli-

cada en lo referente a su patogenia, mientras que la se-
cundaria ha sido satisfactoriamente explicada como
consecuencia de los cambios hemodinámicos y de la
función renal inherente a las patologías causales.
De las variables la más estudiada ha sido el peso al

nacer, y se ha establecido una clara relación inversa en-
tre el peso al nacer y la presencia de hipertensión arte-
rial. Los prematuros y los bebés de bajo peso al nacer
son niños con alto riesgo de sufrir hipertensión. Poste-
riormente, en las etapas siguientes de la vida la relación
entre el peso y la hipertensión arterial sistémica se hace
directa, siendo los obesos los más propensos a tener la
enfermedad.
La relación entre la presión sanguínea y el peso al

nacer ha sido igualmente asociada a resistencia a la in-
sulina e hiperlipidemia. A su vez, esto se asocia con in-
cremento en la sensibilidad al sodio y unamayor reacti-
vidad vascular; ambas condiciones son reversibles al
momento de perder peso.
Se calcula que hay un incremento de aproximada-

mente 1 a 2 mmHg en la presión arterial sistólica por
cada kilogramo de sobrepeso.1
En relación con la hipertensión arterial sistémica se-

cundaria a enfermedad renal, se ha establecido que la
pérdida progresiva de tejido renal, como en los casos de
pielonefritis y glomerulonefritis crónica, lleva a reten-
ción de sodio, disminución de sustancias vasoactivas
secretadas por el riñón, aumento del volumen plasmáti-
co y aumento de la actividad renina--angiotensina. Los
niveles elevados de angiotensina generan vasoconstric-
ción y retención de sal y agua mediada por aldosterona.
Se instaura así un sistema de retroalimentación positiva
que incrementa las cifras tensionales, ya de por sí eleva-
das. En el caso de hipertensión arterial sistémica secun-
daria a estenosis de la arteria renal se ha establecido que

la misma estenosis promueve la producción de renina
con la subsecuente hiperactividad del eje renina--angio-
tensina--aldosterona. La hipertensión arterial de origen
adrenocortical se explica por el aumento de hormona
adrenocorticotrópica (ACTH) no compensado con el
correspondiente incremento de las enzimas encargadas
de sumetabolismo, como la 17 hidroxilasa. El resultado
es un aumento de mineralocorticoides que produce re-
tención de sodio y agua. Éste es el mecanismo de pro-
ducción de hipertensión arterial en el síndrome de Cu-
shing.1
La presión arterial es regulada por los efectos combi-

nados del gasto cardiaco y la resistencia vascular perifé-
rica (figura 1--1), los cuales a su vez son influenciados
por el volumen sanguíneo, la frecuencia cardiaca, la vis-
cosidad sanguínea, la elasticidad de los vasos arteriales
y los factores humorales y neurógenos; sin embargo, la
integración final de respuesta a todos esos estímulos es
atribuible principalmente a dos sistemas: el nervioso
autónomo y el sistema renina--angiotensina--aldoste-
rona.5,6

Corrección Corrección

Presión arterial

Gasto cardiaco

Retorno venoso

Presión circulatoria de llenado

Volumen sanguíneo

Volumen hídrico extracelular

Excreción renal de agua y sodio

Presión arterial

Gasto cardiaco Resistencia vascular
periférica

Figura 1--1. Componentes básicos del mecanismo renal--
volumen sanguíneo--presión que interviene en la regulación
de la presión arterial y los volúmenes hídricos corporales.
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SISTEMA RENINA--ANGIOTENSINA--
ALDOSTERONA

La renina en una enzima proteolítica localizada en las
células yuxtaglomerulares en la pared de la arteriola
aferente glomerular. La liberación de renina depende de
tres mecanismos:

1. Barorreceptores renales.
2. Receptores betaadrenérgicos a través de los cuales
actúan el sistema nervioso simpático y las cateco-
laminas circulantes, induciendo la liberación de
renina.

3. Mácula densa: células especializadas de la parte
final del asa gruesa de Henle e inicio del túbulo
distal, las cuales detectan las modificaciones en la
composición del líquido tubular de tal manera que
la disminución en la concentración de cloruro de
sodio induce la liberación de renina.3

La renina liberada a la circulación actúa sobre el angio-
tensinógeno, tetradecapéptido sintetizado en el hígado,
para liberar la angiotensina I; a su vez, por efecto de la
enzima convertidora de angiotensina I, ésta pierde dos
aminoácidos y se convierte en el octapéptido angioten-
sina II.
La angiotensina II posee la capacidad de influir en la

excreción urinaria de sodio a través de los siguientes
mecanismos:

a. Estimulación de la síntesis y liberación de aldoste-
rona por la corteza suprarrenal.

b. Incremento de la resistencia vascular sistémica
con la modificación del volumen extracelular
efectivo.

c. Aumento de la resistencia de la arteriola eferente
glomerular.

d. Modulación directa de la reabsorción de sodio en
el túbulo proximal del nefrón.

Por efecto de la aminopeptidasa A parte de la angioten-
sina II es transformada en el heptapéptido angiotensina
III, que junto con la angiotensina II aumenta la produc-
ción de aldosterona ocasionando aumento en la reten-
ción renal de sodio, además de vasoconstricción, oca-
sionando aumento del volumen intravascular y, por
ende, aumento de la presión arterial sistémica3 (figura
1--2).
La gravedad y la evolución de la hipertensión arterial

determinan el compromiso vascular de los llamados ór-
ganos blanco, de los cuales dependen las complicacio-
nes de la hipertensión arterial. Esos órganos son el siste-
ma nervioso central, el corazón, el riñón y los vasos de
la retina.5

CUADRO CLÍNICO

Las manifestaciones clínicas en la mayor parte de los
casos de hipertensión arterial secundaria están dadas

Figura 1--2. El sistema renina--angiotensina--aldosterona.

Reducción de
perfusión
renal

Sistema
nervioso
simpático

Mácula
densa

Secreción
de renina

Barorreceptores
Enzima convertidora
de angiotensina

Aminopeptidasa A

↑

Angiotensinasas

Fragmentos
peptídicos
inactivos

Corrección

↑

Angiotensina IIIAldosteronaVasoconstricción

Presión arterial
Volumen

intravascular
↑

Retención renal
de sodio↑

↑

Angiotensina II↑

Angiotensina I

Angiotensinógeno
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por las patologías causales más que por la hipertensión
misma. Si bien el diagnóstico definitivo de hipertensión
arterial está basado en el registro de cifras tensionales
elevadas, varios cuadros clínicos pueden hacer sospe-
char el diagnóstico. Es común la presencia de mareos,
náuseas, cefalea, cambios en la visión, fosfenos, acúfe-
nos, epistaxis, irritabilidad, insomnio, vómitos frecuen-
tes y alteraciones neurológicas.1
De acuerdo a la patología causal, lasmanifestaciones

características de las enfermedades renales son edema
facial o pretibial, hematuria, oliguria y poliuria, y en en-
fermedad renal crónica se agregan palidez, enuresis, re-
tardo del crecimiento y osteodistrofia.3
En cuanto a hipertensión arterial grave causante de

crisis hipertensivas, se observan datos anormales en el
fondo de ojo, como exudados, hemorragias y papilede-
ma, además de parálisis facial, datos de insuficiencia
cardiaca congestiva con falla cardiaca, dificultad respi-
ratoria y pulsos femorales disminuidos. La forma más
común de presentación en niños es la encefalopatía hi-
pertensiva o la disfunción cerebral difusa causada por
hipertensión aguda, manifestada por confusión mental,
cambios en el estado de conciencia, alteraciones visua-
les, náuseas y vómito, crisis convulsivas y signos neuro-
lógicos focales.6

DIAGNÓSTICO

En los niños y los adolescentes con niveles de presión
arterial por arriba del percentil 95 en forma persistente
(al menos tres determinaciones en consultas diferentes)
deberá determinarse si el paciente es obeso; si es así,
existe una alta posibilidad de que al instituir un trata-
miento de control de peso pueda lograrse el descenso de
los niveles de presión arterial hasta valores normales;
sin embargo, si el control de la obesidad no conduce a
la normalización de los valores de presión arterial, el
niño deberá someterse a diversos estudios para determi-
nar la causa de la hipertensión arterial. Si el paciente no
es obeso ypersiste conpresión arterial sistólica y diastó-
lica por arriba del percentil 95 para su edad y sexo de-
berá también someterse a diversos estudios para deter-
minar la causa de la misma.
Finalmente, es posible que en el primer contacto con

elmédico pediatra un paciente presente hipertensión ar-
terial grave conmanifestaciones de compromiso a otros
órganos y sistemas, en cuyo casos deberá instituirse el
tratamiento de urgencia de las crisis hipertensivas e in-

mediatamente realizar estudios para determinar la causa
de las mismas.3
Se debe realizar una serie de exámenes de laboratorio

y gabinete divididos en fases para determinar la causa
de la hipertensión arterial y poder establecer tratamien-
to específico (cuadro 1--6).

a. Fase I:
S Biometría hemática (anemia, leucopenia o lin-
fopenia).

S Química sanguínea: urea y creatinina elevadas.
S Electrólitos séricos: sodio, potasio, calcio,
magnesio.

S CO2 en sangre.
S Ácido úrico en sangre.
S Examen general de orina y urocultivo.
S Radiografía de tórax.
S Ecocardiograma.

b. Fase II:
S Ultrasonido renal.
S Urografía excretora (realizarse sólo si hay buen
funcionamiento renal).

S Renograma radioisotópico.
S Ultrasonido abdominal.
S Tomografía axial abdominal.
S Renina y aldosterona en sangre.
S Catecolaminas en orina.
S Colesterol, triglicéridos y lipoproteínas en san-
gre.

c. Fase III:
S No invasivos: angiografía por sustracción digi-
tal.

S Invasivos: arteriografía aórtica y de arterias re-
nales.
S Concentración de renina en venas renales.
S Biopsia renal.

La fase I de estudio permite evaluar en primer término
el involucro y el funcionamiento del riñón y vías urina-
rias y de la función cardiaca e indica además en forma
indirecta la cronicidad de la hipertensión arterial. En la
fase II permitemedir el tamaño renal, determinar la pre-
sencia de malformaciones renales, tumores y dilatación
de cavidades (hidronefrosis, quistes renales); el reno-
grama (gammagrama renal) permite evaluar morfolo-
gía y función renal; renina y aldosterona en sangre y
catecolaminas en orina evalúa hiperreninemia, hiperal-
dosteronismo o presencia de feocromocitoma. En la
fase III permite evaluar la presencia de estenosis de la
arteria renal; es útil corroborar la presencia de estenosis
unilateral por medio de la determinación de renina en
ambas venas renales y en el plasma; de esta manera se
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Cuadro 1--6. Exámenes de laboratorio y gabinete indicados
en niños y adolescentes con hipertensión arterial

Exámenes Posibles hallazgos

Fase I
Urea y creatinina en sangre Enfermedad renal
Electrólitos séricos, CO2 en sangre Enfermedad renal, hipertensión
Biometría hemática Anemia de insuficiencia renal o colagenopatía, leucopenia,

linfopenia en lupus eritematoso sistémico
Ácido úrico en sangre Posible hipertensión arterial esencial
Examen general de orina Enfermedad renal
Urocultivo Uropatía obstructiva
Radiografía de tórax, ecocardiograma Hipertrofia ventricular izquierda

Fase II
Ultrasonido renal o urografía excretora Disminución del tamaño renal en enfermedad renal crónica,

quistes y tumores renales, hidronefrosis
Renograma (gammagrama) renal Función y morfología renal
Renina y aldosterona en sangre Hipertensión arterial hiperreninémica: probablemente reno-

vascular, hiperaldosteronismo
Catecolaminas en orina Feocromocitoma
Ultrasonido y tomografía axial computarizada de abdomen Para alteraciones no renales o tumores con involucro renal
Colesterol, triglicéridos, lipoproteínas en sangre Enfermedad renal, hipertensión arterial esencial

Fase III
No invasivos: angiografía por sustracción digital. Invasivos:
arteriografía aórtica y de arterias renales, renina en ve-
nas renales, biopsia renal

Aortitis, estenosis de arterias renales, grado de producción
de renina por ambos riñones, glomerulopatías

calcula la relación de la concentración de renina entre
el riñón afectado (Ra) y el riñón contralateral (Rc), y en-
tre el Rc y el plasma (P). Así, si la relación Ra/Rc esma-
yor de 1.5 (indicando importante producción de renina
por el riñón afectado) y la relación Rc/P esmenor de 1.3
(indicando supresión de la producción de renina por el
riñón contralateral), puede afirmarse que la lesión vas-
cular renal es unilateral; en caso contrario puede sospe-
charse lesión bilateral de las arterias renales.3

TRATAMIENTO

El tratamiento de los niños y adolescentes con hiperten-
sión arterial debe ser individualizado. En el caso de pa-
cientes obesos con diagnóstico de hipertensión arterial
esencial la primera fase de tratamiento debe basarse en
la indicación de reducción del peso, modificaciones en
la dieta (disminución en la ingesta de sal) y el incremen-
to en la actividad física; a este tratamiento se le llama
tratamiento no farmacológico. También debe aplicarse
en pacientes con hipertensión arterial secundaria.
El tratamiento de la hipertensión arterial secundaria

es difícil, especialmente en los pacientes que requieren

tratamiento prolongado, ya sea porque la causa que da
origen a la hipertensión arterial no es curable, como las
glomerulopatías evolutivas, la insuficiencia renal cró-
nica y la hipertensión arterial esencial, o bien porque no
es corregible a corto plazo, como el síndrome de Cu-
shing o la estenosis de la arteria renal; además, en estos
casos las dosis de los medicamentos utilizados deben
ajustarse a medida que el niño crece.
El tratamiento farmacológico se divide en cuatro eta-

pas (cuadro 1--7):

S Etapa I. Utilizar medicamentos con mínimos
efectos colaterales:
S Bloqueador betaadrenérgico: propranolol.
S Inhibidor de la enzima convertidora de angio-
tensina: captopril.

S Antagonista de los canales de calcio: nifedipino
o verapamilo.

S Etapa II. Si después de dos semanas no se ha lo-
grado un control adecuado de la presión arterial se
debe recurrir al uso de diuréticos del tipo de las tia-
zidas:
S Furosemida.
S Hidroclorotiazida.

S Etapa III. Si no se logra la normalización de los
niveles de presión arterial se agrega:
S Vasodilatador directo: hidralazina.
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Cuadro 1--7. Medicamentos antihipertensivos utilizados por vía oral en niños y adolescentes

Medicamentos Dosis inicial mg/kg/día Dosis máxima mg/kg/día

Diuréticos: efecto antihipertensivo moderado. Las tiazidas y los diuréticos de asa pueden inducir hipopotasemia.
Hidroclorotiazida 1 3
Furosemida 0.5 a 1 10
Espironolactona 1 3
Triamtereno 1 a 2 3
Bumetanida 0.01 a 0.02 0.4

Antagonistas betaadrenérgicos: inhiben la liberación de renina, reducción del gasto cardiaco, broncoespasmo, elevación
de triglicéridos
Propranolol 1 a 2 4 a 6
Atenolol 1 2
Metoprolol 1 a 2 6

Estimuladores adrenérgicos centrales: pueden producir sedación, sequedad de mucosas oral, hipotensión
Clonidina 0.005 0.03
Metildopa 5 30

Antagonistas α--1 adrenérgicos: efecto vasodilatador, pueden producir sedación y visión borrosa
Prazosina 0.05 a 0.1 0.4

Vasodilatadores directos: producen taquicardia, aumento en la liberación de renina
Hidralazina 1 a 2 6
Minoxidil 0.1 a 0.2 1 a 2

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina: puede presentarse proteinuria, lesión renal, erupción cutánea
Captopril 0.3 5
Enalapril 0.2 1
Lisinopril 0.2 1

Bloqueadores de los canales de calcio: puede ocurrir hipotensión arterial, inhibición del ritmo sinusal
Nifedipino 0.25 1
Verapamilo 3 7

S Antagonista α1--adrenérgico: prazosina.
Se utiliza con frecuencia la combinación pro-
pranolol--hidralazina no sólo por efectividad y
bajo costo, sino por el efecto taquicardizante de
la hidralazina, que contrarresta el efecto bradi-
cardizante del propranolol. Puede suspenderse
el diurético si se considera que no fue efectivo
o bien mantener su administración si el
paciente presenta tendencia a retener sodio y
agua.

S Etapa IV. Puede llegar a ser necesario utilizar
medicamentos con mayores efectos colaterales,
como:
S Clonidina.
S Minoxidil.

Sólo en pacientes con muy difícil control de la
hipertensión arterial.3

Los medicamentos disponibles para el manejo de crisis
hipertensivas en niños y adolescentes son el diazóxido
a dosis de 1 a 3 mg/kg/dosis, el cual se debe administrar
rápidamente (menos de 10 segundos) por vía endoveno-
sa, ya que tiene la tendencia a unirse a las proteínas, con
lo cual disminuye su efecto, y el nitroprusiato de sodio
a dosis de 0.5 a 8 μg/kg/min; la solución preparada debe
ser protegida de la luz, pues puede ocurrir inactivación
del compuesto activo; administrado por vía endovenosa
su efecto semanifiesta en segundos; se considera el me-
dicamento de elección para elmanejo de crisis hiperten-
sivas.3
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Capítulo 2
Manejo de la hipertensión
en el adulto mayor
Rosa María Cortés González, María Magdalena Cruz Toscano

La hipertensión es un problema de salud mundial. En
2000 se encontró que 1 000millones de personas tenían
hipertensión arterial y se espera que esta cifra se incre-
mente hasta 60% para 2025.
La prevalencia de la hipertensión se incrementa con

el envejecimiento y afecta a 63%de los adultosmayores
de 69 a 79 años y 74%de los adultosmayores de 80 años
de edad.
La hipertensión arterial sistólica afecta a entre 8 y

l5% de los individuos mayores de 60 años de edad.1
El envejecimiento imprime su propia marca en la re-

gulación de la tensión arterial, por lo que dentro de su
manejo habrá que tomar en cuenta los cambios del mis-
mo proceso de envejecimiento que influirán tanto en la
presentación de la hipertensión arterial como en la res-
puesta a la terapéutica empleada.

ENVEJECIMIENTO ARTERIAL

A nivel arterial se encuentra hiperplasia de la íntima,
pérdida de las fibras elásticas e incremento del colágeno
con depósito de calcio, lo que conduce a un aumento en
la rigidez del vaso y una reducción de su elasticidad y
capacidad para distenderse.
El endurecimiento de las arterias es un factor de ries-

go asociado al envejecimiento independiente de la pre-
sencia deotros factores, ademásdeque es una condición
asociada a factores genéticos y ambientales. Algunos
estudiosmostraron que la velocidad de onda de pulso se
incrementamenos en los ancianos que consumen dietas

bajas en sal que en aquellos que consumen dietas ricas
en sal.4
En la aorta se encuentran calcificaciones a partir de

los 20 años de edad, las cuales aumentan demanera pro-
gresiva cada año en ambos sexos, especialmente des-
pués de los 55 años de edad,mostrando degeneración de
las fibras elásticas, incremento en la producción del co-
lágeno y depósito de calcio. La disminución de las pro-
piedades viscoelásticas incrementa la presión de onda
de pulso aproximadamente 0.1 m/año, condicionando
que la poscarga se incremente de una manera progresi-
va. La reducción de la distensibilidad, paralela a la hi-
pertrofia concéntrica y la remodelación cardiaca, incre-
menta directamente el tamaño de la cavidad ventricular
izquierda, que al elevar la presión de pulso conduce a la
presencia de hipertensión arterial sistólica y disminu-
ción de la perfusión coronaria.2

ENDOTELIO VASCULAR

Es metabólicamente muy activo, siendo un modulador
de la función de los vasos y del metabolismo lipídico,
en especial en la producciónde óxidonítrico, un conoci-
do mediador de la acetilcolina que induce vasodilata-
ción y es considerado el vasodilatador endógeno más
potente del organismo; es sintetizado a partir de la L--ar-
ginina por la óxido nítrico sintasa y su liberación origina
relajación del músculo liso; con el envejecimiento se
agrega una disminución en la sensibilidad a la respuesta
de éste y otros vasodilatadores, como el factor hiperpo-
larizante derivado del endotelio y la prostaciclina.4
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