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INTROOUCCION 

En los Oltimos años se incrementO el interés de los inwsti

gsdoras y 109 cl1nicos en el ¡roblema ds la hipartenaiOn - -

arterial del P<lCienta padi!ltrico¡ por tal rezOn existan nue-

vos conceptos acerca de 8IJ frecuenc1a, epidemiologia, hiato

ria natural, diagnOstico y tratamiento, as1 como ds sus ex

pactet1vllS futuras y relec10n con le h1pertensiOn del -

adulto (1). 

Ul h1¡:wrtens1On arterial es uno de loa mByoraa problemaB da

_lud da IllUChos paisea dsl mundo. En Estados Unidos da Norte 

AmIr1ca 23,000,000 de adultos la psdecen y produce 250,000 -

muartaa el año, a causa de su mayor asociac1On con enf'erma

dad coronaria, infarto dsl miocardio y falla renal (2). 

En Apocas pesadas los pediatras sab1an que la hipartensiOn -

ertsrial en los niños era secundaria en ls meyoria de los -

casos a enfennedad renal, P<ldec1mientos dBl sistema nervioso 

centnll, coartaciOn de la aorts O a disturbios sndOcrinoB y

que le hipartllnsiOn primsr1a eN! rara ( 2 ). 

Reportes rec1el'1tes de la literstura sugieren qJe la h:Lperte!! 

siOn primaria en los niños y en los adultos, es la causa m4s 

frecuente de hipartensiOn arterial (3). 

Le asociec10n de hipertensiOn Con enfennedad vascular ~ 

siva condujo a 105 médicos a examinar los servicios de salud 

y los esquemas de d~tBCCiOn, diagn6stico y particularmente _ 
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de tratamiento del paciente hipertenso, ya que el manejo 

medicanentoso muestre en forma significativa la disminuciOn

de la MOrbilidad Y mortalidad en edultos (4). 

Los nuevos conocimilontos de la hipertenaiOn dal adulto, pro-

uocaron el n9Cimianto de una serie de preguntas vitales en -

el panaem1ento de los pediatras: ¿ Qué as la hipertensión an 

los lBCtantes, escolares y adolescentes 7 ¡ ¿ Cuando inicia 7; 

¿ ~ la inicis 7 ¡ ¿ Qué se puede hacar durante la infanci .... 

pare prevenir ó slterar las consecuencias de ls hipertensiOn 

durente ls vids sdulta 7 (3). 

En el presenta estudio 58 seleccionO un grupo de 16 pacien

tes pedUtricOll hipertensos da origen renal, ya sea por - -

cause ranovaecular ó por daño parenquimatoso, con un control 

deficiente y dificil de su tensiOn arterial, para tratar da_ 

demostrar ls aficacia de una nueva modalidad de modicaman- -

toe, basados en los nuevos conocimiantos sobre la fisiopato

logia de .la hipertensi6n srtarisl y la probabilidad de yuou

lar su incidencia sobre la enfarmedad vascular progresiva y_ 

en Oltima instaocia sobre la calidad y la duración de lo _ -

vida. 

La esperanza da trasplante renel para nuestros pacient8s con 

enfsrmedad renal qua evoluciona a Insuficiencia Renol CrOni-

ca en fase terminal, abra una nueva era en el manejo de ~ste 

tipo ds pacientes, y es imperativo ahora mas que nunco con--

servarlos en las mojores coruJicion9s cardiovasclIlares para _ 
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el r,xito rtel trBsplantP.. Es aqu1. donde Al mayor conocimien-

to (~, la fisiopatoloa1a d'3 una de sus complicaciones: la -

hirert~n5i6n art~rial, puede brindar benefir.io sobra el _ 

diaun~5ticc y manojo tp.mprano de estos paciBntus. 

Los modelos d~ inV'35ti~aci~n cient1ficR permitieron el dos __ 

cuurimiHnto de alteraciones en el sistema de reninajanoioten

sina como componentes principales efe la hj.pertensifu del _ _ 

enfermo renal y en forma secundaria el desarrollo de "",dica __ 

mentos que rwrJen alterar sus respuestas hemodinémicasj tal _ 

os al caso dal ·h Captopril n, un bloqueador enzimético, cuya_ 

ut11idarl nos proponemos demostrar en esta tesis. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICDS 

LDs dlltos disponibles acerca de la hipertensiOn arterial en

los pacientes de un dia de vide e 19 años de edad, son reel_ 

rrente pocos y no comparables, ya que se reelizaron baJ o -

diferentes condiciones, en diferentes comunidades O pa1sss,-

IIs1 cano con gran V<!lriabilidad en CUMto a la definiciOn de

hipertensiOn, por lo que no es posible su estandarizaciOn _ 
(3) 

Algunos estudios que se realizaron en el campo de la epide_ 

miologia muestran diferentes porcentajes en cuanto a la _ 

f'racuencia da hipertensiOn artarial, de acuerdo a cuatro - _ 

grandes estudios llevados a cabo entra 1965 y 1969, como lo

muestra la tabla l. 

DEFINICION DE HIPEATENSION 

Pare sostener el diagnOstico da hipertensiOn arterial, la 

presiOn debe pen11Bnacer elevada por lo menos seis rresss del-

año, con mediciones cada dos B tres mesBs, con cifras de __ 

presiOn sistOlica persistenterrente por arribe de la pareen

tila 95 para la edad del paciente (9), tomando como referen

cia las curvas de presiOn arterial para la poblociOn pedill_ 

trica (10,11) 



T A B L A No. 1 

A U T O R POBLACION EOAO lNOlOES CE HlPERTENSION ( ~ ) 

MASlAt.o (5) 1?59 NIÑoo 12 - 21 1.4 

( Externos ) 

LONCE (6) 14?3 NIÑOS 4 _ 15 2.3 ( Por arri bo da la percs!.! 

( Externos) tila 95 ) 

KIMUAA (?) 2?28 NIÑos 0- 19 0.66 HlPERTENSOS 
( Japonesas) 9.2 LlMITROFES 

HEYOEN (a) 435 NIl~OS 15 - 25 11 

( Externos) 

* EDAD EN AÑoo. 



La tabla 2 muestra las cifras de presión ertena1'sist6lica y diast6lica 

para lss peroentiles 50 y 95, a diversos grupos de edades (12). 

T A B L A No. 2 

FflESION ARTERIIIl. A DlVf.:RSAS EDADES 

ffiE6ION SISTCLICA * FflE6ION oIASTCLICA * 
PERCENTIL PERCENTIL 

EDAD W';<. 95 'f, 5O)b 95 ~ 

O - 6 Meses 00 110 lIS 60 

3 Años 95 112 GIl no 

5 Años 97 115 55 81\ 

10 Años 110 130 70 92 

l~j Años 116 139 70 95 

'* mmHg. 
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FISlOPA10L0GIA o.::: LA HIAffiTENSI!J.I. 

SegCln PaOo, le hipartonsión artarial resulta de les a1tereciE 

nos de los complejos Il'I.,cani5l1l0s que regulen le presión sangu!. 

nen, tal como 10 eXpr85a en su teoria del mosaico, incluyendo 

los SiGuientes factores: influencias qu1micas (angiotensina,

prostag1andinas, cateco1aminas, a1dostarona, kalicre1nas ); -

influencias nourales ( sisteme nervioso simpatico ); factores 

gendticosj factores qUH regulan el gasto cardiaco, la elasti

cidad da 105 1/6505 sanuu1neos y el calibre de los mismos; le-

viscosidad y el volumen sangu1neo¡ as1 como la propia reactivi 

dad de los vasos (11,13). 

La presión arterial sistémica es une función del volumen san

gu1reo, el gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica 

(14,15). La relación anterior se B><presa mediante la sigu1an-

te ecuación: 

PAS • OC )( RPT 

en donde: PAS ~ Presión arterial sistémica. 

IX • Gasto cardiaco. 

RPr • Resistencia periférica total. 

El Gasto cardiaco es una funciOn del volumen latido y la fre-

cuencia cardiaca. La rosistencia vescular pariférica es a su

vez una función do1 diQmetro de los vasos arteriales que pue

de variar por con.stricción 6 relajaci6n del "",aculo 11so. El

volumen latido, la cantidad de sangre eyectade durante cada _ 
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latido cardiaco, es UI1ll funciOn de dos Vflr1antes: 

1.- lJl precarga: que es el monto del retomo venoso y en -

Clltima instancia dspende del volumen intravsscular. 

2.- lJl poscarge.: que es le resistencia en el sistema arterial 

y depande del tono del mCisculo liso arteriel (16). 

lJl hipartBnsiOn arterial puede resultar de alteraciones en 

uno 6 mAe de los mecanismos que regulen los componentes !lnta

riores. Es posible identificar hipertansiOn por secuencia de

uno 6 mas de los siguientes mecanismos: 

I.- ExponsiOn del volumen extrecelular. 

II.- EIBVllCiOn del gasto cardiaco. 

m.- Incremento ds le resistencia vascular periférica (16) 
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HIFERTEI'i::iIOU E '; E E e 1 A L 

AproximarJalN'!nbl HO ~~ do:! los pacientos Rdultos con presión 

artnrial Hlf~va(jc son portarjnr~s ~9 ~li~,..tensiOn esoncial (14). 

La incidencia d'3 05t., "nf'3rnndad en la poblaci6n p8diatrica -

es inciorta, p3ro 9xist8 definitiva.mente (1f1, t?). Solo en El _ 

de caria ?Il pac:ient"5 hi¡:orten~05 os f'Osible detoctar un padr,--

cimiento nlnal corno causa ,Je su hip8rtensi6n. En los AstfJdios 

d,' catastro d" la prosim arterial en aproximadamente 15,000--

estoJdientos proporatoriunos de lA a lB años do edad del 6ra"-

de St. Loui!;, se encontró: Un estudiante con coartación de _ 

aorta, otros con hi¡:ortiroidismo 'JI cerca de lODO con hiperte!l, 

sión probablp."\'lnte primaria (2). 

Parece existir continuidad de la hipertensión arterial entre

la infancia y la vida adulta (lB). 

~cien\·8ff1(lnte se proponBn nuevos conceptos sobre la hiperten

sión primaria, y S9 basa en el conocimiento de la funci6n - -

cardiov6sr.ular y J"f3nal, as1 como sus relaciones con el meca_ 

ni9mo do control de la presión sanguinea. 

Los alancntes básicos tia estos nuevos concoptos se pueden -

resumir en los siguientes: (14,19,20) 

1.- El cont,"ol ue la oxcreción de sodio yagua por el riñón -

es do imrortancia capital en la regulación de la presión-

sanguinos, 

En individuos f'l"nr.>msos !l la retención de aaua por el - -

". --"-, '-'-",,,-,-,, 
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riñón, puede ser este el mecanismo inicial disparador 

de la hipertensión arterial. Esta retenci6n de liqui

dos puede relacionarse a defectos genéticos sutiles de 

la funci6n renal. 

n.- El incremento del gasto cardiaco resulta de un aumento 

de la presiOn arterial sistémica. 5in embargo, a ceusa 

de la eutorregulaciOn, el gasto cardiaco tiende a re-

tornar a ..... lores normales. Como las resistencias -

periféricas se elevan, la presión arterial permanece -

eleveda ( PAS • GC X APT ). 

UI.- El aumento de la presión sanguinaa, aumenta le .. "cre

ción de agua y sodio por los riñones, proceso que - _ 

tiende e retornar el volumen plasmático y el gasto __ 

cardiaco a lo normal. 

IV.- Si la hiperteneión pennanece sin control por meses o

años, entran en juego factores adicionales que contri

buyen al mantenimiento de le hipertenei6n. 

El contenido de egua y sodio de las células de "",scu-

lo liso de la pared arterial se incrementa, proceso __ 

que aumenta la respuesta ..... soconstrictora a substan- _ 

cias como la angioteneina n y la norepinefrina. 

V.- Como resultado de le vasoconstricci6n persistente, la

parad arterial se engrosa, lo que contribuye a la e la

vaciOn de la resistencia vascular periférica. 

. -- - - -~- -, _ .. ,~-- ... ~-_ ........ ".-..-. .-.-" .. -., 
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VI ,- El "stress" que eurrente el flujo simptttico y posible

.-ente otros factores hormonales ( sistema de Kalicre! 

nas y prosteglandinas ), ¡:veden contribuir al incre

.-ento de la presiOn arterial, 

I..P suma de todos los factores anteriores arroje un estado

hipertensivo con resistencias vasculares periféricas altas 

y volumen extracelular relativamente normal y gasto card1! 

co nonnal. 
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HIf'ERTENSIO!'J Il.RTERIAL E5EJ'!CllU. y SISTEMA 

FelIllAIH~GlOTEl'JGII", 

12 

En 1972 Srunner y colaboradores prOPUSiRron la clasificaeiOn -

de lDs adultos con hipcrtansiOn artRrisl ~5encial en dos cat~ 

uor1sSj que dapenden d9 la actividad de la renina rlasmOtica: 

hipertensi6n con renina alts e hi~rtans16n con ranina bajaj 

que traen implicaciones cl1nicas, tRnto en la spv<:ridad como -

en llls modalidades dA tratamiento (21). 

En p8distr1a no e><1"ta una separaci6n tan dafinitiva como (jn -

el adulto, por los cambios F.ln las concRntracionr,s da Nnina _ 

plasmatica entre las diferentes ndades podj4tricas • 

La actividad <.le la ranina plasr'l4Uea d"u<" intenlJ"etarl'\e OJn __ 

relaciOn a la r,xcraciOn de sodio en 24 horas :¡ los r"por~Jls _ 

do la literatura al reSrF.!cto son bastanu. eonf",,,,. (22,23,24). 

~)3 .. y colaboradoras rJe!lIOs1:rar'on una clara relacHln n"tro, la _ 

excreciOn de sodio l' la "xCT":'ciO~ IIrin'"'io d" aldo"terona -

en niños normJ,~es e h1r:crtensos (2.5). Es por 1..!1 lo qur.! ~ntH _ 

la activioad de la rc",ina plas,"4~ica a la '"x"'''3Ci6n u!·inari .. 

de sodio, sobro un G'ren ran!)'o d9 ~d~cf3S pera mejorns conr;lt..t_ 

sienes. 
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HIPERTENSION RENOVASCULAR 

LA diaminuciOn en la presiOn de ¡:erfusiOn renal es el even

to precisamente mas com(m en la hi¡:ertensiOn renovllSCuler.

Esta diaminuciOn p.JSde ser secundaria a obstrucci6n de la -

arteria renal principal O a un estrechamiento de los peque

ños vasos del riñOn. Causas sdicionales de esta fonna de -

hipertansiOn eon las compresiones exte"",s del riñOn como -

le hemorragie subcapsular, la obstrucciOn del urataro con -

elevada pr6siOn ureteral que ceusa compresiOn del riñOn y -

tumores que comprimen el parénquima renal. En general asta

clase de hi¡:ertensi6n compromete sOlo uno O ambos riñones.

Los eventos que suceden en el paciente con hipertensiOn - -

renoVBsculsr son los siguientes: (14,26) 

1.- Le. constricciOn de ls ..rI:eria ranal produce una reduc

ciOn de la ¡:erfusiOn por di"",inuciOn de la presiOn. Le. 

reducciOn de la presiOn de ¡:erfusiOn es el estimulo __ 

mayor que increnenta le l1bsraciOn de ranina, que sume!! 

te sus concentraciones en el pleSlllB venoso renal y por

consiguiente de la actividad de la ranina en la circul!!, 

ciOn siatémica. 

Le. ranina es una enzima proteol1 tica que hidro liza a un 

substrsto péptido, el MoiotensinOgeno, que se sinteti

za en el h1gado. La interBCciOn entra la ranina y el 

substrato producen un péptido intermediario, ls _ 
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angiotensina 1, que se hidrol1zl1 por la enzima convert,! 

dora de la angiotansina 1, a un péptido activo, la Bn

giotensina TI. l.Jl convarsiOn da la angiotansina 1 cir

culante a an¡¡iotensina TI !le efectua en el pulm6n, en -

donde la enzima convertidora se encuentre en el endote-

lio vascular. 

II.- La IIngiotensinD 11 tiene dos fllCtorea principales: 

1.- Es un potente VIlSDConstrictor que incramants la rasis

tencia VIlIICular perif~r1ca, por lo que aurrenta la - _ 

prwsiOn arterial sistGmica. 

2.- Ea un potente oatimulsnte de la gl4ndul!!l sdranal, y -

produce un incremento de la l1beraciOn de aldoetarona

a la circulaciOn, la cual a ..... ntll la raabeorci6n ranal 

de sodio yagua, eICpsndo el volumen V6sculsr o incre

nsnts por ende el gasto card1aco y la pralliOn arterial 

sistAmica. 

No todos los pacientes con hipertensl6n ranovasculsr tienen 

elevada la actividad de la ranina en el plaama. 

Ususlmente los pacientes portadores de este tipo da hiperten 
(14,Z7f si6n muestren hipertensiOn angiotensins dependiente 

En algunos pacientss la concentreciOn de ranina en el plas_ 

ma disminuye con el tiempo y la hipertensi6n se vuelva __ 

menos dependiente de la scci6n vesopr9sore de la sngiotensi
na TI (14) 
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Iú3voa m!!todos dia:¡n6sticos pare la hipertensiOn engioten

sina dependiente liS diseñan a base de la utilizaci6n da - _ 

1nhibidol"'BS del sistema renina/al'l'Jiotenslna (27,28). lnhib,!. 

dore" cornpatitivos de la M¡¡1otenaina n 118 usan y6 pare -

deteminar si lo presiOn sanGulnaa ¡uade l'fIduciree por - -

remisiOn de la influencia del sistema renina/angiotansine.

Estos miSI1lDS compueetos rueden jugar un papel importante en 

el tratamiento. Los pacientes con estenosis ~l unilate_ 

ral _stran un incremonto inicial de la ranina y angioten

eine, produciendose hipertensio.. y e"pIlnsio.. del vo~n _ 

del 11",,1do IIXtl'llClllular. Cuando le ¡resio.. sanguinas 118 -

aWIIII el alCCeao de l1""ido puede IIl<Cl"BtanJe por un riñlln _ 

~l, rezOn por la cual este tipo de hipartenI5iOn es _ _ 

.. no. IISnsible e la terep6utica con diuntticos; que lIlJy __ 

lejos de mejorar la hipertensio.., ¡uade .... nter la activi

dad de le renina plllSlllAtica, l. llllsoconatriccio.. y ment..r 

l. hipertena10n (14,29). 

El tipo "'s frecuente de poidac1mientos que cau .... n hiperten

si6n renovascular de acuerdo a tres grandes estudioa se __ 

muestra en l. tabla 3. 

\ 

: 
~ •• __ .~_ •• _.~._._ •• ___ • ____ • __ •• ___ ....... 00 '_' ___ "~'~ __ ""~_'_'_"" __ ' ________ _ 
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T A B L A No. 3 

CAUSAS DE HIf'EATENSION RE:NOVASCULAR 

ENFE~EDAD INCIDENCIA RELATIVA ( ;. ) 

Ooi (3D) Ranoe (31) Gi11 (32) 

ESTENCSIS lE LA ARTERIA 

fENAL 17 19 7 

TfDJ8!J3IS DE LA ARTERIA 

FENAL - - 1 -

ARTERITIS RENAl.. - - 3 -

TRD.IBOOIS DE LA \lENA 

RENAL - - 3 -
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HIFERTEN510N ASCCIADA CCtJ EN~EDAD RENAL 

El mecanismo de hipartensiOn en el paciente con enfennadad_ 

renal crOnica es ""-'Y complejo y uSlIelrrente comprende tanto

le e~pens1On del volurren eKtracelular por retensiOn de -

liquidos como parturbaciooes del sistema reninejangiotansi_ 

na (14. 19). 

Cuando el riñOn se dastruya por enfermedades crOnicBS. la -

posible pérdida de hormonas vasodilatadoras que ¡roduca. -

puade contribuir a la elevaciOn da la presiOn arterial -

(33. 34). En los pacientes con enfermedad renal crOnica que-

sa encuentra en uremia. las avidencias sugieren "'" en fasa 

temprana la hipertensiOn se debe a un increrrento del gasto

cardiaco y tsrdiamente en el curso de ests enfermedad s la

elevaciOn da las resistencias pariféricas (14.29). Aunque 

el gasto cardiaco tiande a regresar a lo normal con el -

tiempo. si la anfernedad renal progresa. varios factores 

adicionales entran en juego pare mantener la hipartensiOn,

como son (14.29): 

1.- Los pacientes con enfermedad rensl crOnica tienen una 

capacidad limitada para eKCretar sodio yagua, lo que 

aumenta al volumen aKtracelular y al gasto cardiaco. 

asi como le presiOn arterial. presentan inicialrrente 

hipartensiOn dependiente de volumen y cuando el volumen

eKtracelular disminuye, la presiOn sanguinea puede con-



L_. ___________ _ 

lB 

trolarse. 

2.- Cuando la insuficiencia renal progresa se desarrolla -

anemia que puede contribuir el sostén de la hipertensiOn 

por áumento del gasto cardiaco, sin embargo, la correc_ 

ciOn de la anemia por h3motrensfusiOn, puede reducir el

astado circulatorio hiperdinAmico, sin afectar la pre- -

si6n arteriel, ye que la viscocidad permanece elevada. 

3.- En algunos pacientes con enferrredad renal cr6nica, la -

hipertensi6n arterial no es dependiente da volumen, pero 

s1 de res1stanniss periféricas eumentadas, es en ellos 

en los que De :3sarrolle hipertensiOn no controlable O -

maligna. De hecho esta situaciOn puede surgir en cual_ -

quier paciente Con hipertensiOn, incluyendo aquellos _ -

h1pertensos esenciAles de largo ovoluciOn, los portado--

res de enfermededes renales aoudas O crOnicas, pacientes 

con hipertensiOn renovascular, ate. 

Eapecialmente en los enfermos con nafropat1as crOnicas,-

10 l11pertensiOn maHona se asocia Con niveles elevados _ 

de ranina y VBsoconstricciOn severa (16). 

La tabla 4 muestra les causas renales mlls comunes de __ 

hipertensiOn en los niños. 



CAIJSAB ~ 0D0l.J~ [E HIPERTENSION CfllNICA EN NIÑOs 

Erf'EBIE[Wl If>l:IlJEN:IA RELATIVA ( ;. ) 

001 (JO) AIlnee (31) Gill (32) 

Et.f'ERIEIWlES ADIlJIRIIWII 

_ ~TIS CRONICA 46 ? 49 

- PlE1.Ot.EFRITIS CRlNICA 25 42 18 

- lRlPATIA OBSTftXTIVA -- 4 ? 

- TlMlAEB - - 1 - -
- TRAI.UA - - - -- - -
- t-EAJSIS PN'IUIR - - - -- 1 

- tEFRITIS POR R~AGION - - - -- - -
- RlST /TRASf'LANTE faW. 1. 10 - -
UOSIO~ COMENITASI 

- Et-I'EfIEDAD WIBTICA FEW" 6 9 ? 

- DISfLASIA O HIRJR.ASIA RENAL 3 1 6 

(Fbrcisl O Total) 
- DE6ORJEt.E5 loET ABl.ICOS - - - -- - -
_ 0TRlS (Riñones actOpiCDII, ate). a - -- 1 

T A B L A No. 4 
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OTRAS FtIIUAS DE HIPERTEtCON ARTERIAL (:u;) 

- CoIIrtac111n dtI la aorta. 

- AdIo1n1atrsc111n de adracCl't1co1dn. 

- S1nctn.l adnlnogan1tal. 

- f<ldosteron1_ pr1mar1o. 

- 61nároMa da Cuahing. 

- Nauroblaatoma. 

- HipartirD1d1BlllD. 

_ Faocl"DlllDC1tmta. 

- Parf1rb. 

- Hi~rcelalll1a. 

- Inc .... nto da la praa111n 1ntrecr'lln8lll1ll. 
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E V A L U •• e 1 o r: o 1 A G IJ G S TIC A 

Cuando la presiÓn arterial sistólica 15 diast6lica 5', I3ncuen_ 

tra por arriba de la rercentila 95 de lag curvae de presión -

para el pacient<·. p4.jdiatrlco, rJabe rredir58 ésto cada tres a _ 

cuatro mes~s par espacio de un año y si (Ermaneciese el'3vada, 

el diar:¡n6stico de hi~rten"ión arterial estO hecho, y debe _ 

ref'erirso al p9.Ciente al cardiÓlogo pedidtra r.ara avalua __ _ 

cíOn diaonóstica (2). 

Los diferentes métodos quP. existen rare medir la tensión -

arterial se pu·odon clasificar en: Directo e Indirecto. Los 

primoros non de poca utilidad practica, p.,esto que son inve_ 

sivos, reqwlriondo de una técnica esruciaUzada y s610 se 

aplican an ciertos pacientes que requieren cateterlztlci15n 

arterial. Los mOtonos adecuados para medir la tensi6n arte- -

ri.1l cm relativa facilidad y rapidez en pediatr1a son los -

indirecton. De Ion métodos indirectos, el ausculatorio, por -

su 58n-:i11e, y rorroductividao, 85 01 que m.1s so utiliza (36). 

SP. rocomit'mJa un oournan6mctro con columna de mercurio, ya - -

que '.Jl anqroirJc se dlJscBlibra facilrrente. Hay que c~rciorarse 

si~mpre qu~ l~ columna de mercurio esté justo en el c~ro de _ 

la escalH cuando no se utilice. Es impOrtante seleccionar e1-

rnanUlJito adecllalJD para carla niño, por lo que 58 d8be indivi-

dual l?or ""~(Jf' ·,1 diatrfJtrn del bra,o 6 la plorna del paciente. 

Ul.!3 tlil'n(?nsion~5 de lo~ diftn'entes tipos de manauitos y sus -
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nOlllbres en el 118rcado norteamericano, se presentan en la - -

tabla 5 (35). de cualQUier modo, se recOlllisnda que el mangu,i 

te cubra dos terceres ¡artes de la longitud del brazo, que -

esté hecho de material no distensible Y que el glebo infla

ble rodee por clJllpleto el brazo 6 lB pierna del niño, sin -

sobreponerse (36). 

----._ .. J 



T A B L A No. 5 

to.llAE oa. MANWITO * 

ANCHURA LONGITUD 

REGlEN NACIDO 2.5 11 4 5 10 

lJICTANTE 6 a 8 12 - 13.5 

NIÑO 9 a 10 17 - 22.5 

AOULTO 12 11 13 22 - 23.5 

AIll..TO COARJLENTO 15.5 30 

loUSI.D 00 AIJJL TO 18 36 

* El nombre del manguito no necallSl'iM1llnta impliCII que sea al apropiado -

pare la adlld. 

I 
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TECNICA DE MEDICIOJ~) 

1.- E><~1A!n al niño ~l ~hd.,to Y canllllnc1Jl1anto de

... ~i.ded. lato _ logra ., WI ..td.ent:. tn1ncJ,11lG y lI1n 

~ el n1J\o ha)la hecha el¡¡Qn eJ.rcic1o f'b1co wportant:. -

lIaNa entIee. &..le lect.nte. y recUn ~1doa no det.n ..... r 

ingIIrida au..nto &.na hara .nAe. Tento el obMr'\Iadar c_ 

el niI'iD demn eatar cClnad Ita eentedDe ( l'8Cün ,.gdoe

y lact.nt.a en dMldb1to dcInal (37). 

2.- El nUlo debe tener el a..m deNcho de-..do Y en lIICtene1á1 
.... una ... ~1c1e a mw1 del corazdn. 

3.- El ~tra _ inatala a nivel de 1011 ojos del obeerll! 

dar, can objeto de obt.IWr .adiciona exactas. No ~ben -

ej..ar- c-.ci~nte lu cifraa de tenaiOn arterial 

a nCIIerae rwdondaII 6 pare •• 

4._ El .engu1to _l.eocialado _ 1netala encUoe de la foaa ant.! 
cubital, de ~ ~ rodee el brazo, ein eetar d~edo 

flojo O apretado. 

5.- t.. cal*lla del ..tetoecopio 88 coloca l1m-nta aobrw la

lIr'ter1a ~wl y _ ejerce .... ella &.na pnIIa1A!n 18l1li,

pera unif_. 

6._ El .engui1lo _ infla r6p1.ct.ente, 30 ~ encUoe del punto 

en el cual el PUÜC! rtldial deeaparac8. 

7._ El .engu1to _ deII1nfla 2 a 3 _/8111g., en tan1lo ea auscul

tan loe ru1doe en la arteria. Se debe evitar el deainflar-

con brusquedad. 

. ',,' •• -::>0 _ •• ' 0_' .-.'" -'-" '. '."".~. 

¡ 
.. I 

I 
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.SIIM:FlCAIXl DE LOS AJI006 DE KlHlTAOfF (38) 

FASE 1.- La ¡:rea16n diaod.nu)'B1 la parad del vaso colapsado

sOb1t:aftente se distiends y se inicia un golp3teo -

claro que corresponde a la presi6n sist6lica. 

FASE II.- Oiaminu)'B la presiOn y al golpeteo la sigue un _ 

murftJllo del flujo 88ngu1neo, 8 través de la arte

ria estrecha. 

FAfE. III.- La arteria ea cierro bre\lElf1'6nte durante la diésto-

le, luego ea abre y se escucha un sonido de tono _ 

alto. 

FASE IV.- t.Js arteria deja de estar comprimida¡ el golpeteo _ 

reton1a con tono bajo dilSlllinuido, menos intenso. _ 

Esto repreeenl:e la ¡resiOn diast611cs en niños. 

FASE. V.- Los ruidos desparecen. Con frecuencis las fases -

IV Y V puedsn sparecer s1multaneamente, y en niños, 

la fase V puede incluso no aparecer. El cuarto ",_ 

¡:reaenta orejar ls teneiOr! diast611ca en niños (39). 

En cuento a la mediciOn de la presiOn arteria1 daber4n descar

tarse 10s posibles factores de error (40). 

E Q U :r p O: 

- Eafingoman6metro y Estetoscopio defectuoso. 

- Mal .. colocac10n del brazalete y tamaño inadecuado da1 mismo. 

- lnfJ.aci6n lente y des1nflaciOn répida. 

- Columna de mercurio fuera del alcence del examinador. 
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- Conocimlentq inadecuad~ rle J..~ técnico. y def1ci~nc:iCl dudil'i--

va. 

VARIACIONES o:: u\ CmDICIOII! DEL 5l!JETO: 

- Posici6n sentúdR y posici6n supinc. 

- Dolor p.n el momento de la tom,".! 6 tomdS post~r1ores al ejer_ 

cicio. 

- Distensi6n vesical e ingesti6n ,le OlcotlOl. 

- Ansieded, infecci6n, tabaquismo, ingesti6n de café 6 thé, __ 

fiebre y OlF3dicaroontos (simrdticort1im,~ticos. tmticonceptivos,

etc ). 

A M 8 I E N T E: 

_ Variaciones diurnas, temporetura dmbientól, polución, ruido. 

etc. 

Goldring en 1.9?1 encontr6 que de 74 pacientes tli[Brtensos, 

s6lo en 5 59 encontró une causa posible de su hipertensión 

desru~s de un estudio exahustivo de lubor~torio y o~bin8tej __ 

es por ello que al r~o!izor el diagnOstico en todos los caS05_ 

deberén :levarse 5 cabo las ~i~uientr~5 evaluflciones ("liflr!n6sti

cas: Historia cllnica y Examen f1sico qu~ incluyo rondo tJ~J ojo 

y rrediciOn de le presiOn dT't.erial en lt!c c1I3.tro oxtr'emiójjcI2~i.

laboratorio pEtrel U1UC:05R 5~r'icQ '~n .=tyuno. 50,110, r:'Ot ~~c..i.o, - _ 

Ur8tl. nitr6oeno y c!",(lotinindi de !jHbin':!ti:!, tsl'.lruoiCt.ir·rPl .... (I'J_ 

t6rét)"" ECG y €r.Qcar'diot.,¡rdMc:1, ~tsl como r'~'lI·~h·:.a u'.: "Sfll~~!'lO con _ 



Las CBUS05 secundarias de hipertensión, tales como la enfer-

medac :-anal, andocrinopatias Y coartaciOn de la aorte son -

usualmente fdcilas de BKcluir con la BvaluaciOn inicial, no-

se re~iaren protocolos de rutina BKtensos y canplicados. 

El 51 ~ de los pacientos pedidtricos hipertanso5 de Goldring

tenian historia familiar positiva de hipertansiOn y 55 ~ -

eran obesos (2,41) 

.. -'-"~-~-,""--,,....,. ................. .---_."-~--~-~- -~ -~_. 
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TRATAMIENTO 

Se discute mucho en la actualidad acerca da la conveniencia-

dal noenejo del paciente p¡diatrico con hipertensiOn arterial

esencial leve O moderadamente eleveda, no as1 del manejo da

los hipartens05 secundarios, especialmente los portadores de 

formes suBCeptibles de correcciOn definitiva O el de los _ 

enfamlos con padecimientos renales crOnicos O hipertensiOn 

renovascular. 

En el priJror estudio de Goldring, en el que se siguiO por - -

3 a 9 años a pacientes hipertensos, al 65 '/o permanacia hiper

tenso, lo que proporciona un argumento a fsvor del manejo _ -

fermacolOgico del paciante hipertenso pedi4trico, as1 como -

por la probabilidad de detener y curar la enfenneded con el _ 

tratamiento temprano (2). 

Entra las medidas generales de manejo se mencionan el evitar_ 

la ingeste de compLestos quo oxacerban la hipartensio... cano-

los licores, simpaticomirréticos, cortic09steroides y enticon-

ceptiv05 "rales; la rnducciOn de peso cuando es posible; la _ 

rastriccio... de la ingesta de sodio y el ejercicio (3). 

El menejo medicamentoso de la hipertensiÓn comprende un gran_ 

nCln'ero de drogas cuyos mecenismos de necio... lIon bésicamente_ 

dos: (15,42) 



'~...:.:..::.:...;..:,--- --

I.- tRaGAS QUE AEOJCEN EL GASTO CARDIACO: 

- Oiuré ticos. 

- Antagonistas beta adrenérgicos. 

u.- tRaGAS gJE AEOLCEN LA RESlSTE/lCIA VAs:tJlAR PEFlIF'ERlCA: 

- Antagonistas ¡:eriféric05 alfa adrenérgicos. 

- Antagonistas centrales alfa adrent1rgicos. 

- vasodilatadoras periféricos. 

- Inhibidores de la enzima convertidora de la angiote!! 

aina l. 

Inhibidores da ls angiotensina U. 

Un eequema practico para al manajo medicamentoso de la hiper_ 

ten .. ifln arterial, aunque no una guia infalible, es el siguie..!! 

te: 

1.- Iniciar Con un diurético tipo tiatida. 

U.- Si la presi6n arterial no baja, agregar cualquiera de

las drogas siguientes: 

- Reserpina. 

Alfa matil dope. 

Propanolol. 

Ul.- Si le pr8si6n arterial no baja, agregar al esquema, -

cualquiera de las siguientes drogas: 

- Hidrelazina. 

Prazosin. 

M1noxidil. . i 
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IV.- Finalmente si la presiOn permanece aún olevada, se - -

agrega al esquema anterior: 

- Guanetidina. 

Despierta inte~s un grupo de drogas que inhiben a l~ enzimo

convertidora da la angiotensina 1, bloque~do as1 la forma -

ciOn de la angiotensino II, Ó bien otro grupo de drogas que

bloquean d1rectanente al receptor de angiotansina II. lb - -

reducción de los niveles circulantes de angiotensina II puede 

conducir a una reducciOn de la presiOn artarial por dos. moti_ 

VDS: 

1.- Ya qua la angiotensina II es un potenta vasoconstrictor,-

la resistencia vascular peri1'érica puede sor disminuida. 

2.- Ya que la angiotensina II estimulo la liberaciOn oe aldo~ 

terona, la disminución da la misma pueda reducir al volu_ 

men extracelular y el gaato cardiaco (15). 

Entre los IIIEldicanentos ... ncionados se ancuentra el compuasto-

6~0.681, antagonista de la enzima convertidora da la angio

tansina 1 y al mAs reciente llamado" Captopril ", con el 

mismo mecanismo da acciOn, qua puede ser ingerido por via 

oral y que taóricamenta ser1a de droga de elección para pa

cientes con hipertensiOn ranine dependiente, como aquellos -

con hipertensiOn ranovascular, hipertensiOn esencial con renl 

na alte. y pacientes con en1'ermedad renal en 1'ose terminol y -

ranina alta. Existen edemás otros compuestos como la " Saraso_ 

lina ", que son inhibido ros competit,,Jos do lo angiotensino TI 
(43,1l4,45) 
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CAPTOPAI:L 

Hist6ricümente es dificil mencionar las perspectivas a través 

del tiempo de los bloqueadores del sistema renina/angiotensi-

na, sin embarga 105 avances cientificos que condujeron al _ -

reconocimiento de la relaciOn existente entro el sistema y -

la aldosterona senteron las bases pare su posterior de sarro--

110. Dichos eventos pueden resumirse en 105 siguientes: 

1.- El desarrollo de técnicos pera mediciOn de le eldostero-

na. En 1958 Kliman y Petersen desarrollaron una técn1ca

de doble is6topo para la mediciOn de eldosterone en _ 

sangre y orina (46). 

Ulick y colaboradores en el mismo año lograron medir la 

secreciOn da eldosterona de 24 horas en serea humanos -
(47) 

2.- El descubrindento de un factor estimulante de la aldoste-

rene en el plasma. Grass en 1958 sugiere por primera V9z

una relaciOn ceusal entre la renina y la eldosterona (48). 

Posteriormente Oevis y Oenton independientemente demostr;!. 

ron un nuevo factor estimulante de la aldostercna (49,50), 

concluyen que el nuevo factor humoral posiblemente es una 

hormone estimulante de la 914000la adrenal pera eecretar-

aldosterone. 

3.- El descubrimiento de que el potente factor estimulante __ 
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d~ la ald05terona se s~creta pOr al riñón. En 1961 -

Oavis descubrió que el potente agente estimulante de la 

aldo!lterona S~ Gecreta por el rirl6n a travás da sus __ 

estudios de circulación cruzada (51). 

4._ La evidenr.ia de que la angiotensina n sintética incra-

menta la secreción da aldosterona. En 1960 L.aragh y - _ 

Genest independientemente demostraron que la inyección

de angiotansina n sintética aUm8nta la secreción de _ _ 

aldosterona (52,=u). 

5.- El uesclJbrimiento de que .. 1 factor estimulante de la 

sacreción da aldosterona es le renina. En 1962 Oavis 

medianto fracción de los extractores Sdlinos crudos da 

riñón, aisló el fector estimulante de la secreción da __ 

aldosterona, el 1.7 y 2 5M sulfeto de amonio que contie_ 

ne grandes cantidades de ranina (54). 

6.- La observación de que altos niveles plasmáticos de ranina 

ocurr1an en üldosteronismo sBCundario. El siguiente paso-

uespu~s del aislamiento de la ranina, fué la medición de-

sus ni"Hles en aldosterooismo secundario. Lavar y Helroor 

Pon 19(>: demootraron que la actividad de la ranina plasm! 

tica estol1" consi<jerflblamente elevada en el aldosteroni~ 

mo secundilrio (55,r1ú). 

".- El reconocimÍ<Jnto do) C]\'" el sistema reninajangiotensinaj 

<tldost',rona Qsta implicado en la fisiopa1:o1og1a de la _ 

insuficiencia cQrtllacü con~estiva, nil:ortensiOn ron ovas_ 
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demuestrRn que el siqt"ma r"nina/"n!Jiotensina •• umpnta 

la producción riEl aldost'1rona en IR. hi~rt8nsi6n H)f~~!"'ifl'P.n_ 

tal ~novascular' d'?1 ¡prro (S?). Al f11ismo tiOl'lpO '-'-\rat;h 

encontr6 qtJe en 1""1 h1pa!"t8nsi6n milliuna se obsf:r'lf:m los 

indicas m~s altos d" sO!creci6n do aldost .. ron~. (SS). 

APios mas tArd8 Laraoh demostró f"!u'J pl Et!,Jl:JntA r.irectamente im-

plicado en la sp.crer.i6n da alnosteronn es la anuiotJ3nsinu n,-
lo cual des¡:ert6 de inl16diato .. 1 inter'<s de los investiaado-

ras por ls búsquerla de bloqueadores d"l sistemn renind/anuio

tensina (59). En 1971 PHls y colaboradores t18scr'ibip.r'on f.'Or _ 

primera vel el uso de un ant/1!Joniste comretitivo de la an010-

tensina n, la Sar, (\1" anDiotensin" n, en 1" hip'rhlnsi(¡n -

ronovasculur experil1\8ntfil del perro (6J). 

Por lo que respecta ti la historia del dp.sarrollo de lnn in - -

hibidores en7.im(¡\icos de la ,.,n2ima conV'lrtirJora de la "noio--

tensina. 11-) primera noticia se deriv6 rlf.t 105 estudios de -

Ferreira p.n 1965, quil-'n f~ncontr6 f'I-1ptirJos rotflncialj.. .. adOMs -

de la bl~(i.diquinina ~n el vqnr~no dA une \/1.boru sudllrrPricam.l. -

la tt 8othros JaraCíl It (ñl). En 1968, Bakhl~, dJ-Jsr.ubri6 r;Uq 

1n9 extractos de Poste veneno inh:l h1an -:.a ltl l:>rtZim(i conv9rtl 

dora dt:l lú an!)iotensina I. El rriR1p.r int,ih:i.00r enl.ir:¡td.1.r.rJ - -

útil fu" el compuesta 5Q20.BEll (') t"['lf'otido (¡;2). En 1973 _ 
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de los inhibidoros anlilllaticos de la angiotensina r en ratas 

con hipertensi6n ex~eri~ntal de origen renal (63). 

Una VOL demostreda su utilidad, los estudios se encaminaron-

a la slnte~is de un inhibidor onzimatico oral, ya que los __ 

descubiertos hasta entonc"s ~61o flOCI1an ser introducidos ?Or 

via introvenosd y s"s efectos Bran fugaces. El resultado fué 

la s1ntesis del Captopril (S9) 

La enzima convertidora de la engiotensina l es una exopepti

dsse poco usual qUEl contierY.l zinc (54) y que romlJ3 dilJ3ntido" 

por la porción e-terminal de una gren variedad de substratos

pept1dicos además de la angiotunsina r (65). Este misma _ 

enzima, la quininasa 11, inactiv~ a la bradiquinina vasode~ 

sora. Es esl como los inhibidores de esta enzima tienen el 

potencial de disminuir la presiOn arterial, previniendo la 

producción de la angiotensina II O la degradaciOn de la bradi_ 

quinina (55). 

El mayor conocimi,,,,to de la quimica y las propiedades enzima

ticas de la enzima convertidora de la angiotensina l, que - _ 

incluyeron el conocimiento del mecanismo inhibitorio de los _ 

[léptid09 del veneno de una v1bora, hicieron posible empezar _ 

01 diseño de moléculas simples no peptidicas que pudieran in

teractuar con oren efinidad en el sitio activo de esta -

en~ima (66). Futl asl cano nacieron el !leido I:encllsucclnico _ 

y la succinil-prolina. A partir del óltimo da ellos, la 

adiciOn da un Orul~ 0-2 metilo, resultO en el inhibidor 24, un 

biproducto Bn~lo~o al dipéptido alanina-proline de la brediqu! 
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nina potencializadora del ,Jéptido 5
a 

' üum .. nt"ndo su uctivitiód 

inhibitoria 15 a 20 vecas mé,,; finalmente ,,1 rurnpl .. ¿o de la -_ 

funci6n putativa cte la uni6n al >inc-4-carboxil ,,,,r un ,,"1fi--

drilo. condujo a un inhibiuor P.SI \Jc1fico, ~)(tr~rnaljamente J:."Ot{d~ 

te, el .. Captopril " (65). 

Los estudios cl1nicos 8n aoultos lip.muf!stran qUE' nI captopril -

es un antihipertensivo efectivo en pacientes hip'?rtBnsos con _ 

ranina alta, normal y baja, su~iri"ndo ar .• ~rt. de Su ya biun -

conocido efecto inhibitorio, lb e~istencia de otro meceni"mo-

de acci6n hipotensoru.. Ya que lu ~n~ima convertic1ora de 1n u.n_ 

giotensia I ( quininasa II ) es rnsponsable d" 1" d'J[Jradnción_ 

da la bradiCluininu fI sus produc\.os finales; la inhibición d" _ 

e~ta enzima puede ocasionar elevacilJn de 105 nivelJ..'s circlll\Vl_ 

tes ctA brerliquinina y rOl' lo tanto vasodilotación y ,JisminoJ- _ 

ciOO de IdS re~istcncias rerif6ricas (66). 

combinaci6n r.or. otros redir:urnentos para el control c11'3 1.0 hlr~t! 

tenc::.ión Art~_~rial. ~-I5 51~auro ¡:'t1rti su edministraci6n c!"'ónir:u ~n_ 

10m paciRntr-'s mdyorec:: resh. proteinurif-l, hip:!rkalc:!nliu, I\ir'nt ... ·'~ 

si6n y rara~nt~ D~ranulocitosis (67), 

Sin embar:l0. no p.xist'3n I"3f'ort~s ~n la literatura bc~rcO d~ fll,! 

farmBcolo'J1t1, vida media y r1o~ificaci6n. si'.mdo ~stfl tot(JlfTl,:lnt~: 

emp1rica 6 dI;! adaptarse CII3 acuerdo 01 r-uso. a lH Ijo91~ d..-'~cr'i_ 

tes para o.dul to~. 
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JUSTIFICACION 

En el 5arvicio de Nefrologla PBdiétrica del Hospital Goncral_ 

Centro Médico" La Raza ", se manejan pacientes con hi¡:erten-

9i6n arterial de origen renal, ya sea en forma secundaria e _ 

patologla renovascular 6 bien a enfermedad renal congénita o 

adquirida, se utiliza un protocolo de manejo ¡:erfactamente 

establec~do, para tratar de mantener las cifras tensionales _ 

dentro de limites normales. 

El control de las cifras tensionales elevadas en el paciente_ 

con hipertensiOn arterial de origen renal, puede requerir de

uno, varios o hasta la totalidad de los medicamentos del -

protocolo, neceaitando en ocasiones hasta ele seis medicamen..

tos a la vez, ein lograr reducir la presiOn arterial y oca-

aiona al paciente una de¡:endencia treurnAtica y efectos colat.=, 

re.les altamente indeseables, que agregan un problems mayor a 

los ya eKistentes en el enfermo renal. 

Merece es¡:ecial atenciOn al paciente hipertenso renovascular 

y el insuficiente renal crOnico en fase terminal, en quienes 

el control de la hi¡:ertensiOn arterial es por lo general - -

dificil y no siempre eKitoso; ya que ésta de ¡:ende en ambos -

casos de alteraciones del sistama renina/angitensinajaldos-

terona. 

Recientemente se sintetizO un nuevo urupa de drogas que - -

tienen acciOn sobre el sistema reninajangiotensine, especiel 
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mente aquellas que inhiben a la enzima convertidora de la - _ 

angiotensina I, evitan asl la formaciOn de angiotensina II y 

lo liberaciOn de aldosterona. Entre dichas drogas el " Capt,2 

pril " por su facilidad eje administraciOn oral, teóricamente 

es le droga de elección en el manejo del paciente hipertenso 

cuya actividad de ranina plasmdtica esté inapropiadamente - -

elevada. 

El coptopril puede controlar efectivamente la hipertensiOn __ 

arterial con m1nimaa repercuciones y quiza como (,"ica droga _ 

en el manejo de nuestros pacientes renales. 

Es el motivo de esta "<lsis, el comprobar la efectividad de __ 

una droga inhibid ora de la enzima convertidore de la anoiote~ 

sine I, el " Ceptopril ", en el manejo de la hipertensiOn 

arterial de ori¡¡en ronal, basado" on los conocimientos de les 

alteraciones del siatema reninajangiotensina. Asl mismo se _ 

tratara de corroborer, mediante mediciones de actividad de 

renina plasmática y aldosterona sarica, los efectoa del mad! 

camento. 

Existen tren estudios en el area pedil1trica acerca del uso -

del captopril en Bn~ermos renales. Oos de ellos con referen

cia a la hipertensión severa y maligna de la infancia, lo --

llevaron a cebo Friedman y Oberfield entre 1979 y 1980 
(GB,6?) ambos reslll taran satisfac torios en el control de l! 

hipertensión grave. El tercero versa sobre la hipertensión -

naonatal e hiperreninemia y mu8stra resultados también - -

... .1 
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satisfactorios ([.él). 

Considern qul'i el paci8r,tr~ :)j p3r'1.lm1ill renal r.mir1a boneficial~

se de esto tipo de terapia medicamentosa da nueva üdquisicibn; 

lo cual justifica este trabajo. 
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OBJETIVOS 

A.- Conocer las modificaciones que el uso del captoprll 

produca sobra al sistema rsninú¡ongiotensina en los 

pacientes hipertensos de origen r~nova5cular y en aqu~ 

llos que presentan hiP3rtansiOn por Insuficioncia Renal 

CrOnica. 

B.- Valorar la efectivid~d del captorril en el control de -

la hipertensiOn arterial s"cundaria a enfennedad reno

vascular 6 renal ~n fbse terminal. 
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HIPOTESIS 

11 a. CAPTOPRII.. CONTRCI.A U. HIPERTENSION N1TERIAL EN B.. 

PACIENTE CCl'l PATCUllIA R8>lOVAro.JlAR y DEL PORTADOR -

DE ENFERt.EOAD RENAL EN FASE: TEfflINAL¡ MEDIANTE EL -

BLOIlJED lE.. SISTEMA RENINAjANGIOTENSINA " • 

• 

. i 
--_ .. _. __ .. _ •. _-._ ... _-_ ...... _-~ .. , ....... __ .. _" ........ _~ ........... ,,~ ... ';"-'~"'~~."-~--'---'-"--"-"-'----_.J 
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M A T E A I A L y METOOOS 

En el presente trabajo 59 incluyqron 18 pacientos del SRrvi

cio oe ~~frolog1a Padi4trica del Hospital General Centro ta-

<lico " La Raza ", a quienes se les realiz6 el diagn6stico de 

'hipartensiOn arterial, ya S9a de origen renovascular 6 secu~ 

daria a daño parenquimatoso renal, como la del pacionte con

Insuficiencia Aenol Cr6nica en fase terminal. y en quienes el 

control dp. las cifros t8nsionoles fuó dificil a pesar del --

tatamiento con varios mcdica~3ntos antihiportensivos. Los - -

pacientes se seleccionaron entl'3 los meses du septiembre de 

1882 a julio de 1983, y se utilizaron los siguientes crite- -

rios: 

I.- Que 01 diaun6stico del paciente fuera de Insuficiencia 

Renal, ya sea por causa renovascular 6 por daño paren-

quimatoso. 

II.- Que cursaran con hipertensiOn arterial, para lo cual -

las cifros tensionales debieron rebasar la percentila_ 

95 de las curvas de Blumenthal (12). 

nI.- Que la hiportensi6~ arterial fuera de dificil control-

a posar !"lel liSO completo del esqU8~ de ~nejo del - _ 

poci',"te podiatrico hiport~n5o. 

La tabla ¡; muC!stra lo edad y ,,1 diaun6"tico de cada uno d" --

los Cilson osbJuiol)ns, sumando lA pacientes, de los cuales 12 
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fueron del sexo fúmenino y G del sexo masculino (relación 

2:1)t con un rongo de edades entn~ (~ y 15 afios, con uno mc:dia 

de 11.61 ~ 2.47 años. 

La tabla 7 muestre las cifras tnnsionales con las cuales se -

admitió a los pacientes al protocolo do estudio, Bs1 como los 

medicamentos antihiportensivos que &c los administraba, 

Las cifras de [Jl"esil'ln arterial siatólica variaron con un ran

go de 200 a 130 mmHg, con una media de 156.5 ~ 20.8 mmHg. 

Las cifras de presil'ln arterial diastólica variaron con un 

rango de 140 a 95 mmHO y una media de 111.3 ! 13.2 mmHg. 

Una vez admitido al paciente al protocolo de estudio, se le _ 

tomaron dos muastras para la determinación basal de actividad 

de ranina plasmatica (AAP) y aldosterona sérica, con el _ 

paciente en posición supina y con una ingesta libre de sodio. 

Posteriormente se· iniciÓ manejo con .. Captopril ", por via _ 

oral e dosis de 5 a 7 m!ls¡'ko/d1a, en tres tomas al dl0. Trai!! 

ta d10s después, se tomaron segundas muestras para la determi 

nación de nuova cuenta do actividad de renina plasmática y o~ 

dostaron" sérice. Durante oste lapso se 111.'06 a cabo un Con-

trol estricto en tres ocasiones el d1a, de las cifras de - -

tensión arterial, se anotaron los valores de las mismos y las 

modificaciones en cuanto a la dosis del cartopril, ó bien do

los medicamentos adjuntos y la supresión do aquellos qua 58-

consideró portin~nte de acuerdo e la respuu5tu sobro la rn.-
516n arterial. 
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¡.jo SI:! incluy.n'rJr"' L.:n !1'. ·:n;1.uuio a.quellos pacientes hj r:ertcnsos 

(:u .. ~ curo;,uror'l con qnc;r:ftJlopgt1B hi~"',jrtensiva y qul::! requirif3ron 

r)9rll su m¿¡n~jo, u1 uso d~ nit.ropNsiato de sodio o rJiazmdde. 

&, a~c 1 uy",..on a4"!! l.los pacient.e" en quiP.09S no fué posible la 

'·omij. de: IR S::l]lIn:1a mlJ~5tral los qU'l no mejoraron y aqu!:lllos 

en 105 ~';1J8 nD fIJÓ po:::;ib13 susp]:ncJ'3r captopril. para tOnld c::lt:t 

mUl3stras 5in (~dicamanto5. 



TABLA No. 6 

e A s o EDAD* SEXO DIAGNOSTICO 

12 F I.A.C. Por Glomerulopet1a no espec1fica. 

2 B M I.A.C. Por Acidosis tubuler renal distal. 

3 9 M I.A.C. Por Nefrope t1a de la Pórpura (Glomel1i 
nefritis ando y extracapiler difusa -
Tipo n). 

4 14 F I.A.C. Por Glorrerulopet1a no especifica. 

5 15 F LA.C. Por Glorrerulonefritis rrembranoproli f~ 
rotiva Tipo l. 

B 15 F I.R.C. Por Nefronoptisi~. 

7 11 F I.R.C. Por Glorrerulopatia no especifica. 

S 15 F LR.C. Por Glorrerulonofritls ando y extru _ 
ce pilar difusa Tipo n. 

9 10 F I.R.C. Por GlomerulonaFritis endo y oxtro _ 
cariler difusa tipo 11. t: 

1IJ 13 F I.R.C. Por Glomerulopat1a no ospecifica. 
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CASO E O A 0* SEXO DIAGNOSTICO 

II 15 F I.R.C. Por GlomerulopaHa no sspecifica. 

12 9 F I.Á.C. Por Hipoplaais renal bilateral. 

13 12 F I.R.C. Por Enfermedad de Bargar. ( Glol1llru12 
nefritis endo y extracaptlar difusa -
Tipo n ). 

14 9 M I.A.C. Por Hipoplaaia renal bilateral. 

1.5 10 t.I I.A.C. Por Glomerulopetia no especifica. 

16 15 lo! I.A.C. Por Nefropatia del Lupus erit .... toao 
sistémico. 

17 10 F I.R.C. Por Uropat1a obstructiva. 

16 9 lo! I.A.C. Por Hipoplaaia renal bilateral. 

* Edad en años. Bl 
IFe - INSlJFICIE~IA RENAL CRONICA. 



TABLA No. ? 

CASO T A* M E O 1 C A M E N T O S 

1 200 / 140 Alfa motil dopa, Hidralazina, Minoxidil, Prezosin -
QJanatidina y Propanolol. 

2 15°/100 Alfa metil dopa, Hldralazina, Prazosin, Propanolol, - -
QJanatidina. 

3 150/100 Alfa motil dopa, Hldralazlna, Minoxidil, Rasorpina, - -
QJanatidinn y Propanolol. 

4 180/ 130 Alfa metil dopa, Hidrnlazlnn, Prozosin, Propnnolol, - -
QJanatidina y Rasarplnn. 

5 130/100 Alfa meti1 dopa, Hidralazlna, Prozosin, Propanolol, ---
QJanatidinn y Rasarpina. 

6 190/ 100 Alfa metil dopa, Hidrnlnzina, Minoxidil, Propanolol, -
QJanatidina y Resarpinn. 

? 150/120 Alfa mati1 dopa, Hidralazina, Prozoain, Minoxidil, - -
Propanolo1 y QJanatidina. 

8 200/ 130 Alfa metil dopa, Hidralnzina, Prozoain, Propnnolo1, - - (;, 
Guanatidina. 

9 140/100 Alfa metil dopa, Hidralazina, Minoxidil, Prazosin, _ 
Propanolol y QJanatidina. 

* TA en mnt1!J. 



C A S O T A* 

10 1<10/95 

11 170/120 

12 140/100 

13 150/120 

14 140/100 

15 150/100 

16 160/100 

17 150/110 

lB 180/120 

* TA on 10,0/-19. 

T A 8 L A No. 7 

MEDICAMENTOS 

Alfa motil doPl', Hidralazina, PrazoBin, Guenatidina, 
Propenolol y ABsorpina. 

Alfa motil dopa, Hidralazina, Minoxidll, Prezoain, Guano
tidina, 

Alfa motil dopa, Hidralazina, Minoxidll, Minoxidll, PreZ!! 
ain, Propanolol y Guanetidina, 

Alfa metil dopa, Hidralazina, PrezoBin, Propanolol, ~ 
tidina y Aaserpina, 

Alfa metil dopa, Hidralazina, Minoxidil, Prezoain, Propa
nolol y Guanatidina, 

Alfa metil dopa, Hidralazina, Minoxidil, Propanolol, Gu~ 
natidina y Resorpina. 

Alfa metil dopa, Hidralazina, Minoxidil, Prozoain, _ 
Propenolol, GuanBtidina y Aasorpina. 

Alfa metil dopa, Hidralazina, Prazosin, Propanolo1, _ _ 
Guanetidina y RosarpinB. 

Alfa metil dopa, Hidralazina, Minoxidil, Prazoa1n, Prop.!; 
nolol, Guanetidina y Aasarpina. 
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TECNICAS 

Las muestras iniciales para la detarminsciOn da actividad de 

renire plaam6tica, as1 como las que se tomaron treinta d1es

despulls de Se.c cada una, fueron procesadas an el servicio -

da IoIadlclna ,...,lear del Hospital de Espacialidades del Cen

tro IIIIdico .. La Raza ". Se tomaron en cuenta las siguiantes

consideraciones: 

I.- Que el paciente estuviere con dieta libre de sodio. 

u.- I'OsiciOn supina. 

III.- Que la nuestre se tanara por la mllÍÍana. 

Ya que existe una ve.riaciOn diurna de la libereciOn da ren,! 

ns, la actividad da la ranina plasm6t1cs es més alta por la 

msií_ (69), motivo por el cual todas las muestras se toma

ran antro las 6 Y las 10 tw.. Por lo que respecta e la -

in¡¡esta de sodio, se conoce ls vllriabilidad da las determi

naciones de ranina plasm4tice con diversos ingresos de so

dio, como los dSI11JBstre. la tabla 6 (70) 



T A B L A (jo. B 

ARP cm INGESTA UBRE DE SODIO 

Al azor ambulatorio!: 1.67 ! 0.83 

Normélles (0.84 - 2.50) 

Normales no ambulatorios 3.30 ! 1.B5 

(1.45 - 5.15) 

ARP = Actividad de ranina plasmatica. 

(na/ml/ hr), Media! O.E. 

- 49 -
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La tabla 9 muestre. as1 mismo la relaci6n entre HlP y eKcre-

c16n de sodio. El csso de los pacientes del estudio, -

cOl"nlsponde a la ingesta libre de sodio, ye que todos ellos 

por lIf1ContrarSB en faE tBnninal de Insuficiencia Renal - -

Cr6n~ Y bajo di61isis paritoneal o hBmodi611sis, inger1an 

dietas libres en sal. 

T A B L A No. 9 

MP EN ESTAOOS DE TOoIA RESTRINGIDA DE SODIO 

EXCREI:ION DE SODIO RANGO 
mEq/24 hrs. 

0-30 16.34 :! 7.52 
(8.82 - 23.86) 

30 - 75 5.91 :! 1.82 

(4.09 _ 7.73) 

75 - 100 2.12 ! 0.68 
(1.44 - 2.80) 

uas de 150 0.65 ! 0.116 

(0.30 - 1.31) 

ARP - Actividad de ranina plasm6t1ca. 

(ng/mljhr), medie! O.E. 

(70) 
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U. posición afecta igualmante los valoras de la actividad

plasm6tica de la ranina. La tabla 10 demuestra esta efecto-
(70) 

T A B L A No. la 

EFECTO DE LA F'OSICION CON lI'lA INGESTA UBRE DE SAl.. 

RlSICION RANGO AAP 

SUPIAA 1.24 : 1.09 

( 0.15 - 2.33 

ERECTA 2.53 : 1.32 

( 1.31 _ 3.95 

MP - Actividad de ranina plllsma.tica. 

(ng/ml/hr), media! O.E. 

) 

) 

IJW muestras de eangre se colectaron asaptic ..... nta en une _ 

jeringa desechable y tubos de ensayo pravi...,.",te enfriedos

y con anticcagulente (EOTA). La6 muestres pernoaneciercn lIrl -

hielo antes de BU procesamiento, se centrifugaron posterior-

mente en centrifuge refrigerade, el plasme se mantuvo en - -

hielo o refrigerador a manos 20· pare su estudio, para su _ 
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(71,72) 

lIIctura innadillta o un mea desp.¡és 

.... detarm1naciOn de actividad de renina plasmética se llevO 

a cabo, nadiente el .... tado de • Gal1'l!lB Coet ": radioinruno- -

ensayo para actividad da ranina plasmAtica 1 125, se deter

minó cuanti tlltivamenta la IlCti vidad da la ranina plesm~tica 

por radioinn.,maenaayo da la angiotensina 1 generada. El pro

cedillliento se b ...... en el principio de uniOn competitiva, 

adspteciOn dal noIltado descrito por Harbar et al. (73) 

Ya que los niVIIllls da angiotansina n son una representaciOn 

directa da la actividad da la ranina plasmética, la datar- _ 

minaciOn de la miama, se acaptó ampliamente pera avaluar el_ 

aiatama ranina/angiotanaina en astados petolOgicos. 

l.IIs _strae iniciales y posteriores pere la detarm1naciOn _ 

da aldostarona plasmAtics, de 5c.c cada una, se procasaron-

tambün an al Servicio da Madic:l.na ~lear del Hospital de _ 

Espacialidadaa del Centro Médico • La Raza ", mediante l"Gdi.2, 

inmunoenseyo, se utilizO el principio da competancia entra la 

aldoaterona marcada con 1 125 Y la aldosterone contenida an _ 

el especimen problema, por un nCornero fijo y l1mi teda de _ _ 

sitios da uniOn a un anticuerpo. Daspuds de la incubaciOn, _ 

la cantidad de aldostarona marcada unida al anticuerpo as _ 

inversamente proporcional a la cantidad de aldostarona no __ 

marcada da la nuestra problema. El método se basa en al uso 

de tubos cubiertos con anticuerpo, en donde, el anticuerpo _ 

esté fijo a las peredes dal tubo por el método da Catt (74) 
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C:n !;llunto ti l .... ,G GOl1nicione~ rJe toma d'l la muestra. todas Sd _ 

tOlllarfln I~n 1)(lsjl;iC1n sUf,ino [lor e>cistir var'iaciones posiciona_ 

lr'5 como 10 BjP,"plificú la tabla 11 (75). 

Los piJC;i~nt!J5 tf1n1&n una in]'1nta libre rle sodio. 

T A 8 L A liD. 11 

EFECTO DE U\ f{)5ICION SOBRE ALDO.3TERONA Pl..AfiJATICA 

RlI/'IGO MEDIA ± 0.5. 

SJJET05 NORMr-t.ES 

POSICION 5UPINA 12 - 12~·J 65 :!" 29 

POSICION ERECTA 7(1 - 29S 172 :!; 58 

PO/ml. 

Si las mu'!stros S" ono1i.,oban en las prilT>3ras 24 horas después_ 

de su tomu1 01 plusma se n:!frigeraba de 2 a 8° i de 10 contr6 __ 

rio, el plasmo se olmacenaba e _20 0 hasta su estudio (75). 

Las m8dicion~s de la t~nsi6n arterial se llevaron a cabo con 

balJmanO ..... tro d" columna de nJ')rcurio y manauillo adecuado a - _ 

la eoad del pB~iente seoún el caso, se trat6 de ajustar a - - -

] (lS linAonienlofi Qescri tos on la evaluaci6n diagnOstica. Las -

I 

I 
I 
I 
! 

I 
I 
i 
! 
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mediciones se hicieron tres veces al d1a una vez que se -

iniciO la terapia con captopril, se anotaron clJidadosamente -

los valores exactos. 

Las cifras de presiOn arteriel con las cuales se admitiO a -

los pllC1entes al protocolo de estudio, representaron une me

dia de laa cifras registradas en su ~ltimo mes de evoluci6n. 
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ANALISIS DE LOS DATOS 

Los datos recolBCtados sa sClllllltiaron es estudios este.d1st1co,

.... obtuvieron medidas de tendenciB cantrel, madis, daauillCiOn 

astsndart y " T da Student " para IllJestras p!lJ"8SdBS. 

Sd=l~ 

..t = L 
Sd 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 18 pacientes, 12 del se><o fel1l3nino (56.6?~) y-

6 del 119)(0 masculino (33.33 ~), relaciOn de 2:1, cu)'Us edades 

variaron con un rengo de 8 a 15 años y una media de _ 

11.61 ! 2.47 años. 

Los diagnOsticos de los pacientes fueron los siguientes: - -

glomeruloplllUa no espacifica en 6 casos (33.33 'j/.); glomerulo

nefritis endo y extrecepilar difusa tipo n en 4 cesas - -

(22.21 ;.); hipoplasia renal bilateral en 3 casos (16.68 ;.); -

BCidosis tubular renal distal en un caso (5.56;'); nefronopt! 

sis en un caso (5.56 'j(.); glorrerulonefritis membranoprolifere

tiva tipo 1 en un caao (5.56 ;.); nefropatia del lupus erite"!!! 

toso sistémico en un caso (5.56;') tabla 12. 

Las datennineciones inicisles de la actividad de la ranina __ 

pl"sm4tic", mostraron los resultados que se anotan en la _ _ 

t"bla 13. Tomando en cuenta que sus valores normales son de _ 

1.24! 1.09 ng/mlfhr. (rango 0.15 - 2.33), todos los pacien __ 

tes tenian actividad de ranina plasmética por arriba de los-

limites normales con una media de 13.83 ! 8.49 ngjml/hr - __ 

(rllngo 4.7 _ 3D.?), grafica l. 

Las detennineciones posteriores de actividad de ranina plas~ 

tica, tras el manejo de 30 dias con captopril a la dosis de _ 

5 " ? mgsJkgfdia, mostrerO<'l un aumento considerable en todos

los casos, como se establece ~n la tebla 14, grafica 2, con_ 
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una media de 33.0 4 ~ 13.35 n~/ml/hr (rango de 10 a 67.2). 

La comparac16n de los dos !J1"UPOS, antes y des~s del manajo

con captopril, mediante la "t" de Student para muestras -

pareadas, arroja una difersncia de lBs medias de 19.31 : 9.61 

ngJmlJhr (renao de 5.3 a 37.2), une t de 8.52 y una P alta -

mente significativa menor de 0.001. Table 15, gréfice 3,4 y 5. 



TABLA No. 12 

D1:AGNOST1:CD No. DE CASOS 'fa 

1:.- Gl..lJ,\ElUl.OPATIA NO ESl'ECIFICA 6 33.33 

n.- GLCMElUUlNEFRITIS ENOO y EXTRACAPI-
l.HI D1:AJSA TIRl II 4 22.21 

11:1.- HIRlALASIA RENAL BILATERAL 3 16.66 

1:V.- PCIOOSIS TUBJlAA RENAL DISTAL 1 5.56 

V.- NEFRONOPT1:5I5 1 5.56 

VI.- GI...OtoEIlJlDNEFRIT1:5 MEMBIWlCFR(L[~ 
TIVA TIro 1 1 5.56 

VII.- NEFROPATIA DEL LURJ5 ERITEJAATOSO -
SISTElIICO 1 5.5G 

VIII.- UAOPATIA OBSTRUCT1VA 1 5.5G b'l 
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T A 8 L 1\ !Jo. 13 

ACTIVIDAD DE AENINA RASO.IAnCA 

C A S O ANTES CEL CAPTOPRIL * 

1 22.6 

2 4.7 

3 30.7 

4 5.6 

5 6.6 

5 10,8 

? 6,0 

8 30,0 

9 22.0 

10 20,4 

11 10,0 

12 18,0 

13 5,6 

14 10,80 

15 18,0 

16 7,3 

17 11,2 

18 8,8 

* na/m1"'r. O,E, ( O n-l) e 8,42 
N a 18 
¡¡ e 13,8.1 

-VALOR::S NOR,lALES CE ACTIVIDAD DE AENlNA R .. ASMATICA: 
1,24 ! l,IB nD/ml/hr (ranDo 0,15 a 2,33), 
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T A B L A No. 14 

ACTIVIDAD DE LA RENINA I'LASMATICA 

CASO DESRJES !:EL CAPTOFflIL • 

1 33.9 

2 lCl.O 

3 40.? 

4 23.7 

5 11.9 

6 40.8 

7 36.3 

8 67.2 

9 37.4 

10 32.3 

11 39.10 

12 45.7 

13 18.80 

14 37.? 

15 32.3 

16 23.68 

17 38.3 

18 25.3 

X A 33.04 nll/ml/hr. 
N. 18 D.E. (O 0-1) A 13.25 

VAI..ORES NORMALES DE ACTIVIOAD DE RENINA A..AS?I'ATICAI 

1.24 ! 1.09 ng/ml/hr. (mngo 0.15 a 2.33). 
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VALOIIES DE ACTIVIDAD DE ItENINA PLASMATICA EN 11 PACIENnS 

P EOIATIUCO S CON HIPEIITENSION ARTEIIIA L D E S P U E S DE LA ADMINISTRA-

CION DEL CAPTO PRIL 
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T A él L A Ho. 15 

ACTIVIDilD DE LA RENINA PLASMAT1CA 

• • CASO Xl X2 

1 22.6 33.9 

2 4.7 10.0 

3 30.7 40.? 

4 5.6 23.4 

5 6.6 11.9 

6 10.8 40.8 

7 6.0 36.3 

8 30.0 67.2 

9 22.0 3?,4 

10 20,4 32.3 

11 10.0 39.10 

12 18.0 45.? 

13 5.6 18.80 

14 10.80 37.? 

15 18.0 32.3 

16 7.3 23.68 

1? 11.2 38.3 

18 8.8 25.3 

* nn/ml/hr. 
xi' ~ IINTES DEL CAPTOPAIL 
X2 = DESPUES DEL CAPTOPRIL. 
di Xl - X2 (Y) = 19.31 
O.E. ( O N-l ) = 9.61 

di Xl - X 2" ( 

11.3 

5.3 

10.0 

17.8 

5.3 

30.0 

30.3 

37.2 

15.4 

11.9 

29.10 

29.? 

13.2 

26.9 

14.3 

16.38 

2?1 

16.5 

T a 8.52 

P<.. 0.001 

Y ) 
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__ ,~PARACION DE LOS VALORES DE Al..r1VIDAD DE RENINA PLASMATICA 

EN 18 PACIENTES PEDIATRICOS CON HIPERTENSION 

ARTER lA L ANTES Y OESPUES DE LA ADMINISTRACION O EL 

CAPTOPRI L 
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Las detenninacionos j.niciales o basales de aldosterona sérica-

mostraron en todos los casos cifras ~ arriba de los 11mites

normales, con una media de 357.5 ! 178.71 pg/ml _ 

(rango 224 - 1000). Se considereron valores normales da aldos

terona sérica, las cifras da 65 ! 29 pg/ml (rango 12 _ 125), _ 

Tabla 16, Gréfica 6. 

Las detenninaciones de aldosterona sérica 30 d1as dae~e dal

manejo con captopril a la dosis da 5 a 7 mg/kg/dia, mostraron

disminuciOn importante an todos los pacientes del astudio con

una media de 170.55 ± 88.35 (rengo 37 - 397). Tabla 17 Grafi-

ca 7. 

La comparac:iOn da las dos muestras de aldoeterone ~rica, an..

tes y des~s de la administraciOn del csptopril, por medio da 

la "t" da Student para lIJ.Jeetrss pareadas, arrojO una diferencia 

de las medias de 186.94 ! 208.85 pg/ml (rengo 28 _ 953), una t 

de 3.79 y una P significativa de menos de 0.005. Tabla 18 Gra_ 

fica 8,9 y 10. 

Las mediciones iniciales de la presiOn arterial, tanto sistOli

ca como diast611ca, que representaron un promedio de las _ 

mismas p.n los últimos 30 dies antes de iniciar al manejo con -

captopril, se muestran en la tabla 19. Gr4fica 11. En todos los 

casos ~ encontraban por arriba de la percentila 95 da las _ 

curvas de Blumentahl para la adad del paciente. Por lo que res

pecta a le presi6n sjst61ica la media era de 156.66 ± 2O.B6 - -

~1J (rango 20n - 130); para le presiOn diastOlica, la media -



- 6EJ 

fIJO de 111.38 ~ 13.26 l1ITHa (I'"ngo 9S - l4C). 

UlS cifras tenciono18s po"terio>'es a los 3;) d1as da ,,,,,n'!jo __ 

con captoJ'lri1 a la dosis de 5 a 7 rngs¡'ka/d1", m051:ra.'on un" __ 

disminución importante, tant.o pa .. ·o lo ¡.n'.mión sJ.stólir;¡,. corao 

r .. re la prosión dia"tólica. rAbla ;::(1. Grafica 12. L .. onB·:ló - -

~ra la tensión sistólica r~sterior al trntamionto fuO da - -

117.77 : 9,<l? mmHg (,'an~o 13:; - luCl), y para la tensión diaBt~ 

lica de 72.77.: 8.78 mmHU (rengo 90-70). 



T A 8 L A No. 16 

ALDDSTERDNA SERICA 

C A S O ANTES DEl CAPTOPRIL .. 

1 ( 3 ) 1000 

2. (12 ) 513 

3. (17 ) 484 

4. ( 1 ) 380 

5. (13 ) 3F:iB 

6. ( B ) 340 

7. ( ¡; ) 325 

8. ( 6 ) 325 

9. ( 7 ) 311 

lO. (lo ) 311 

11. (14 ) 296 

12. ( 9 ) 296 

13. (11 ) 280 



T A 8 L A No. 16 

ALDDSTERONA SERICA 

C A S O ANTES DEL CAPTOPRIL 

14. ( 16) 267 

15. ( 2) 253 

16. (l5) 238 

17. (la) 224 

18. (4 ) 224 

* ro/mI. 
l ) Los n(meros dal paréntesis representen el orden verdadero d .. l paciente, Y'" 

que en esta tebls se enlistsron en orden decreciente de ecuerdo e sus valE 
rae de aldoeterone sérica para facilitar su oraficedo. 

N - 18 
¡¡ - 357.5 
O.E. (O n - 1) • 178.71 
VALOR NDft.IAL DE IlUXJSTEfOlA SEAICA • 65 - 29 pg/ml (rango 12 - 125 ) 
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T A B L A No. 1? 

ALDOSTEAONA SEAICA 

CA 8 O DESPUES OEL CAPTOPAIL * 

l. ( 3 ) 3? 

2. (12 ) :B? 

3. (1? ) 123 

4. ( 1 ) 152 

5. (13 ) 16? 

6. ( 8 ) 280 

? ( 5 ) 280 

8. ( 6 ) 250 

9. ( ? ) 196 

10. (18 ) 16? 

11. (14 ) 125 

12. ( 9 ) 95 

13. (11 ) 123 



T A B L A No. 17 

ALOOSTEAONA SERrCA 

C A S O OESAJE6 ~L CAPTOPRIL * 

14. ( 16 ) 196 

L<;. ( 2 ) 125 

16. ( 15 ) 95 

17. ( la ) 196 

18. ( 4 ) 66 

*pg/m1 
( ) Los nOmeros del parántesia represent.en el orden verdadero del paciente, 

ya ~Je esta tabla se en1istaron de acuerdo e su orden decraciante Pon -
los valorea iniciales de a1dosterona. 

N w 18 
X • 170.55 
O.E. (O n - 1) • 88.35 

VALOfI NQIW.Al.. DE AUXl6TERONA SERrCA • 65 t 29 pg/ml (rango 12 - 125) 
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YALOfIES 'DE ALDOSTEIIONA SEIIICA EN I1 PACIENTES PEDIATII/COS 

CON H/PEIITENSION A"TEII/AL DESPUES DE LA ADM/N/STIIAC/ON DEL 

CAPTO,."/L 
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CASO 

l. ( 3 ) 

2. ( 12 ) 

3. ( 1? ) 

4. ( 1 ) 

5. ( 13 ) 

6. ( 8 ) 

7. ( 5 ) 

a. ( t1 ) 

9. ( 7 ) 

, In. ( 113 ) 

11. ( 14) 

12. ( 9 ) 

13. ( 11 ) 

14. ( 16 ) 

T A B L A No. lB 

ALDD6TERONA SERIe A 

XI" X2* 

1000 37 

513 397 

484 123 

380 152 

368 167 

340 280 

325 28rJ 

325 250 

311 196 

3l.J 167 

296 125 

296 95 

280 123 

267 196 

dtxI - X2* ( 

963 

116 

361 

;>28 

201 

60 

4'1 

?5 

11:' 

144 

171 

2m 

15? 

71 

Y ) 

..., 
(Jl 



TABLA 

ALOOSTERONA 

* CASO XI 

* 

J5. 2 253 

16. 15 238 

17. 10 224 

18. 4 224 

pg/ml N - 18 
XI a ANTES DEL CPl'TOffiIL. 

X2 a DESRJES Da CAPTOf'RIL. 
dOO _ X2 (v) • 186.94 

O.E. ( O 11 - 1 ) • 208.86 

t • 3.79 

P 0.005. 

Na. 18 

SERICA 

* -" -,-
X2 diXl - X2 (y) 

125 1?8 

95 143 

196 28 

66 1'38 

( ) Las nlÍmeras del ¡Erentesie representan el arden verdsdera del ¡ECientR. 



.. O 

... 
'00 ..... 

~ 11. 

t' 
ID. 

11. 

lO. 

lO 

• 

COMPARACION DE LOS VALORES DE ALDDSTERONA SERleA EN 18 

PACIENTES PEDIATRICOS CON HIPERTENSION ARTERIAL ANT ES 

YDESPUES DEL LA ADMINISTRACION DEL CAPTOPRIL 
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COMI-AHACION DE LOS VALORES DE ALDOSTERONA PLASMATICA EN 18 PACIENTES PEDIATRICOS 

CON HIPERTENSION A"TERIAL ANTES Y DESPUES DE LA ADfoIIlNISTRACION _ 
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COMPARACION DE LOS VALORES DE ALDOSTERONA SERICA EN 18 

PACI ENTES PEDIATRICOS CON HIPERTENSION AllTERIAL 

ANTES Y DESPUES DE LA ADMINISTlIACION IEL CAPTOPRIL 
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T A B L A No. 19 

CIFRAS DE PRESIDN ARTERIAL 

* CASOS ANTES [EL CAPTOf'RIL 

l. e 1 ) 200/140 

2. e 8 ) 200/130 

3. e 6 ) 190/100 

4. ( 4 ) 180/130 

5. e lB ) 180/120 

6. e 11 ) 170/120 

7. ( 16 ) 160/110 

B. ( 13 ) 150/120 

9. ( 7 ) 1..';°/120 

10. ( 17 ) 1501110 

11. ( 2 ) 150/100 

12. e 3 ) 150/ 100 

13. ( 15 ) 1501100 

14. ( ID ) 140/95 



* 

C I F R A S 

CASO 

15 ( 111 ) 

16. ( 9 ) 

l? ( 12 ) 

lB. ( 5 ) 

nm-l!l 

N a lB ( sistólica ) 

X • 1.~.66 ( Sistólica ) 

T A B L A No. 19 

O E PRESION ARTERIAL 

ANTES DEL CAPTOPAIL * 

1110/110 

1110/110 

1110/100 

130/100 

N • lB ( Diastólica ) 
X a 111.38 ( Diastólica 

O.E. ( O n - 1 ) - 20.86 ( sistOlica ) O.E. ( O n _ 1 ) _ 13.26 (Oiastól! 
ca'). -

( ) Los nOneros dentro del parllnteais representan ,,1 orden real del paciente I 
se .colacaron en aata tabla par orden da crecienta de acuerdo a las - -
cifras de lA aistólica. 



Clf"AS DE PRnlON ARTE"IAL EN 11 NIAos CON HIPERTENSION 

ARTE"IAL AN TES DE LA ADMINISTRACION DEL CAPTOP"IL 
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T A B L A No. 20 

CIFRAS DE PRESION ARTERIAL 

C A S O OESRJES !EL CAPTOPAIL * 
l. ( 1 ) 100/ ?O 

2. ( 8 ) 130/90 

3. ( G ) 110/70 

4. ( 4 ) 130/90 

5. ( 18 ) 130f.:/0 

G. ( 11 ) 130/80 

? ( 1.6 ) 120f?0 

8. ( 13 ) 120/90 

9. ( ? ) 110f?0 

10. ( 1? ) 130/80 

11. ( 2 ) 120/90 

12. ( 3 ) 120f?0 

13. e 15 ) 110f?0 

14. e 10 ) 110f?0 



C A S O 

lfJ. 

16. 

J.7. 

lB. 

* """f.!. 

( 

( 

( 

( 

CIFRAS 

11\ ) 

9 ) 

12 ) 

(; ) 

N a lB (Si9t/\lice 

X a 117.77 ( Sistólica 

TABLA No. 20 

O E PRESION ARTERIAL 

OESPJES DE CAPTOPRIL 

120170 

llO/oo 

1l0¡tlO 

110170 

N ~ 16 ( Diastólica ) 

X • ???? ( Diastólica 

* 

O.E. ( O o - 1 ) • 9.1\2 ( Sistólica ) O.E. ( O 0-1 ) a B,78 (Diastólico) 

) Les nClmeros dentro del paréotesis representan el orden real dal paciente. 
se coloc~on en esta tabla por orden d~ creciente en ~us cifras ioicielea 
de TA. 
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La comparac16n de las cifres de pres1o., arterial, antes y - -

después de la edministrec16n del captopril, por medio de la _ 

"t" de Student, para muestres pareedas, denota una diferencia 

de las medias para la pres16n arteriel eistOlica de -

41.66 t 21.76 l1'II'IHg (rango 100 - 20), una t de 8.12 y una _ 

P altamente significativa de menos de 0.001; la diferencia de 

las medias en el caso de las presiones d1astOlicas fua de __ 

33.61 t 13.03 mni-ig (rengo 70 _ 10), con una t de 10.94 y una

P altamente significativa de men09 de 0.001. Tabla 21. Gr4fi_ 

cae 13,14. 



T A B LA Noo 21 

CIFRAS O E PRESION 

* * C A S O XI X2 

lo ( 1 ) 200/140 100/70 

20 ( 8 ) 200/130 110/90 

30 ( 6 ) 190/100 110/70 

40 ( 4 ) lBO/130 130/90 

50 (18 ) 160/120 130/90 

60 (11 ) 1?0/12O 130/80 

? (16 ) 160/110 120/70 

8. (13 ) 150/120 120/90 

9. ( ? ) l50/120 110/70 

10. (1? ) 150/110 130/80 

11. ( 2 ) 150/100 120/90 

12. ( 3 ) 150/100 120/70 

13. ( 15) 150/100 110/70 

111. (10 ) 1110/95 110/70 

ARTERIAL 

diXI _ X2 w 

100/70 

?0/40 

80/30 

50/40 

50/30 

40/40 

40/40 

30/30 

40/50 

20/30 

30/10 

30/30 

30/25 

30/25 

( y ) 

Ol ..., 



T A B L A No. 21 

C 1 F A A S O E 

C A S O xt 
15. ( 14 ) 140/100 

16. ( 9 ) 140/100 

1? ( 12 ) 140/100 

18. ( 5 ) 130/100 

XI D ANTES DEL CAPTOPRIL. 

X2 • OESPUES DEL CAPTOAUL. 

S!STCl..ICA 

N • lA 
dIXI _ X2 (V) D 41 .66 

O.E. ( O ~l ) - 21.?6 

t - 8.12 

P 0.001 

PRESION 

X2* 

120j?0 

110/80 

110/80 

110/?0 

ARTERIAL 

diXI - X2* ( Y ) 

OIASTCl..ICA 

N - 18 

20/40 

30/20 

30/20 

20/30 

dIXi _ X2 (V) a 33.61 

O.E. ( O n-l) a 13.03 

t _ 10.94 

P 0.001 

) Los nClmero .• dentro del paréntqsis correspondan al orden real del pacionte
dentro dal p.studio. 
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OI5CUSION 

El Captopri1, as un bloqueador de la enzim~ convertidora de la 

anDiotBnsln~ 1 en enJiotensina lI, y hasta al momento aDn no _ 

S9 'estudia en paci~nr.e5 con hipertensión arterial en edad _ _ 

pediétrica, existen tres estudio" sobre el tema (56,6?,68), y_ 

los tres con un arupo pequeño de pacientes, en condiciones _ 

poco controlables y sin medicibn de las modificaciones sobre _ 

el sistema reninajanoiotenslnajaldosterona. 

El conocimionto actual del sistema raninajangiotensina en la _ 

gánesie de la hip?rtensi6n arterial, tanto en el enfermo _ 

renovascular como en 01 de insuficiencia ronal en fase termi __ 

nal, y le disnonibilidad da una droga oral bloqueedora del __ 

sistema, dieron la pauta pare el uso del captopril en 18 pacie,!! 

tes pediétricoe hipertansos. Se tomaron en consideración los __ 

reportes de adultos sobre la poso logia y fannacocinacia del - -

medicBmElnto, en vista de BU iF19"lstencla en el grupo pediétri_ 

ca. Al mismo tiempo, se trata de demostrar mediante mediciones

de actividad de renina plaBm~tica y aldosterona sárica, los-

efectos del medicamento a nivq1 del bloqueo enzimático. 

Los 16 pacientes del estudio se manejaron un mes antes de le -

aplicaeión d91 Captopril, con maltiples medicamentos antihipar 

tensivos como lo demuestra le tabla ?, sin obtener resultados-

satisfactorios sobre el control de las cifres de tensión arte-

rial. 

La det~rminaci6n inicial da lu actividad de la renina plasmé--
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tica, reportó elevaci6n de la renina por erriba 'Ie los l1mites-

normales en todos los pacient8s, sugiriendo que el sis~ema _ -

renina/angiotensina esté involucrado directamente en la rr~duc

ci6n de hipertensi6n arterial p.n los pacientes renales. tunto _ 

por acci6n de la angiotensina 11, un potente vBsocon,trictor, -

Como por aldosterone " través de la ",t.ensi6n de sodio y agua,-

tabla 13, Gréfica l. 

la determinaciones posteriores do actividad de la ranina plasm! 

tica, trés de 30 d1Rs d8 menAjo con captopril,demostraron un --

aumento importante de dicha actividad en todos los pacientes,-

tabla 14, gráfica 2. Es importante hacer notar que la medici6n

de la actividad de la renina plasmética se efectuó mediente __ 

redioinmunoensayo, midiendo indirectamente la ranina plasmé tic a 

y su actividad a través de la angiotensina 1 generada, por _ -

consiguiente, el bloqueo enzimético a nivel de la enzima conver 

tidora de le angiotensina 1 en angiotensina II, hace que el _ -

substrato se acumule por detrás del bloqueo, aumentando por _ -

ende, la actividad de la renine plasmética de acuerdo a los _ -

conceptos clásicos (76) 

la comparaci6n ested1stica de ambos grupos de valores de acti~ 

dad de renina plasmética, rrediente la "tU de Student pare -

muestras pareadas, arroj6 una diferencia estau1stica entre los

dos grupos con una P rrenor de 0.001, estableci"ndo la "lfectivi_ 

dad del bloqueo enzimático por el captopril, tabld 15, gréfica_ 

3,4,5. 
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La determinaci6n de eldosterona sArica antes del manejo con -

ceptopril, mostr6 valores por arrib> de los 11m! tes normales

en los 18 pacientes del estudio, tabla 16, gráfica 6, suairie~ 

do de nueva cuenta que el sistema renine/angiotensina/aldoste_ 

rona está involucrado en la génesis de la hipertensiOn arterial 

de estos pacientes, Treinte dlas después del manejo con capto-

pril, las determinaciones de aldosterona sarica se encontraron 

en valores significativamente mas b>jos, tabla l?, gráfica ?,_ 

incluso en 6 casos lleoaron e valores normales, lo que traduce 

la efectividad del bloqueo a nivel de la enzima convertidora _ 

de la angiotensine 1 en anaiotensina II y por ende disminuye 

la produccioo del estimulo mas potente para la liberación de 

aldosterona, 

La comparaciÓn entre Bmbos grupos de valores de aldosterona _ 

sarica mediante la "t" de Student para muestras pareadas, _ 

confirma la variaciOn desde el punto de vista estactlstico, _ 

como altamente significativa, con una P menor de O,OOS, tabla.-

18, Gráfica 8,9 y lO, 

Por Clltimo las mediciones iniciales de la presión arterial, _ 

antes de la administraciOn del captopril, se representa el pr~ 

medio de las mismas de los últimos 30 dlas de evoluciOn en la 

tabla 19, gráfica 11, En todos los casos del estudio, las - _ 

cifras se encontraban por arrib> de le percentila 95 de las -

curvas de 8lumgnthal para la edad del paciente, Treinta dlas

después del manejo con captopril, las clfras de presiOn -
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arterial disminu)"'ron sensiblplT18ntu, tanto la pr\.lsitln sisttll!, 

ca como la diasttlUca, tabla 20, arafica 12. L .. c",nf"traci.tln _ 

de amhas cifras de presitln sisttllica antes y dHSpulls ¡Jul ,nan!! 

jo con captopril mediante la "tU de Student rera murJ:3trfJ5 - -

pareadas reporttl rlisminucitln significativa para 1" presitln -

sisttllica con una P de menos de 0.081, as1 como para la pre_ 

sión diasttll1ca P menor de 0.001 tabla 21, Orarica 13 y 14._ 

Los datos anteriores hablen en favor del control efectivo do_ 

la hipertensitln arterial en estos pacientes, lo que de ar.uer_ 

do a los conceptos de hipertensitln que establecen que el sis

tema renina/angiotensina/aldosterona esta involucrado y que -

aste !'El puede bloquear efectivamente mediante el uso d,'!! cep

topril. 

En solo tres de nuestros pacientes fua posible el manejo de -

la hipertensitln arterial con captopril unicBments, retirando 

el resto de la medicacitln antihipartensiva, dichos par.ientes 

correspondieron al grupo de hipertensitln renovascular. En el 

resto de los pacientes las cifras tensionales disminuyeron -

con la adicitln del captopril, aunque continuaron con su medi_ 

cación antihipertensiva de fondo, con reduccitln signifir.ativa 

de la dosis, lo cual ya de por si es oran ventaja. 

Durante el lapso del estudio no S~ observaron 1:.-1fer.tos seeund!!, 

ríos indeseables del Gaptopril sohre 1:nrlo a ni./Ol ti" la hio~ 

tr1a h9máti~a on su serio olanea, nj S(lhr'C'~ 10 funci.M Uf:! otros 

6roanos 6 sistemas corroralns. 
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Yn qlJB nUc~str'D5 paci,:mt~s r.UrS3!·On t.odos Gon ranina o.lt:..=t, no -

r'J~ ponP.l)R I'on~r I3n 09vidvncia el ~·f'f.;!l;to dol cR;rtopril nn -

racirmt:'?s con acti'liuarJ rtlJ ron!n'" pl&'lmética norrnal, por ef8~ 

to hloquflac1or ':!n la drr..::.:rPj,t':íJci6n IJrJ la hradiquinina, un ~f1ti

do vasorlilatarlor. 

Por todn lo anterior r.onsitl"ramns q'-'" el uso del cllptopril en

pacinntos con l1if"'.!.rb.msi6n arterial, renino-derendiente, es -

el ad"cuado ror 105 rosultatlos qU9 obtuvimos. 
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CONCLUSIONES 

1.- El aistema renina/angiotensina/aldosterona es un compone~ 

te en la >génesis de la hipertensiOn arterial en el pacie~ 

te con hipertenaiOn renoV8scular y del portador de insuf! 

ciencia renal en fese tenninal. 

2.- El Captopril es un bloqueador efectivo del sistema reni~a/ 

angiotensina/aldosterona. 

3.- El Captopril es un medicarrento que controla la hiperten

siOn arterial del enfermo renovescular y del paciente con 

insuficiencia renal en fase teminal. 

4.- El CSptopri1 es un medicarrento antihipertensivo f/lcl.! de_ 

administrar, tolerable y seguro en su manejo a la!;Jo _ 

plazo en pacientes pedi/ltricos hipertensos. 

5.- El Captopril es la droga antihipertensiva de elecciOn para 

todos aquellos estados hipertensivos con ranina alta. 

ademés puede manejarse como Cmica droga en muchos c"sos. 
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