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INTRODUCCION 

Hace algunos años la hipenensión anerial ( HTA) era 

considerada como una enfermedad de los ac!ultos y por descuida-

do fue olvidada por los médicos que atierxien a la población pedi~ 

trlca. En niños en la mayoría de los casos de HTA son de ori-

gen secundario, obe:leciendo en orden de frecuencia a problemas 

de origen renal (parénquima renal), renovascular cardiovascular, 

eooocrinos, tóxicos y neurológicos. La incidencia de HTA esen-

cial ha cobrado interés en los últimos años, esta ha tenido un -

incremento notorio en niños alcanzado una incidencia del 5% en -

grupos de población general de niños y hasta un 7 a 17% de la -

población de niños hipenensos. 

Se desconoce la incidencia real de la población mun-

dial con HTA, y será una tarea difícil investigar su incidencia -

por múltiples factores, entre ellos la mala costumbre de los pe

diatras de no tomar la tensión anerial en forma rutinaria. 

-·· ·-;··; . 
Es necesario detectar a los niños hipenerisos. y con -

,· .. 'o;:··:,:;·;,·2··_·; 

riesgos de HTA ya que gran pane de la poblaciÓn.cori HTA esen-
·.,-.' 

cial inician el problema en etapas tempranas'de·:1a_vlda_. es impo_E 

tante Identificar los factores de riesgo as( como establecer el - -

diagnóstico y tratamiento oportuno de lá HTA ya que esto reduce 



las complicaciones a corto y largo plaz.o. 

La HTA es una manifestación común y bien conocida de 

enfennedad renal' subyacente en niñ~s y, generalmente preséntan -

Incrementos graves de la tensión arterial que permiten distinguir: 

la con relativa facilidad de otras causas secundarias así como de 

la esencial que no conllevan a una grave:lad extrema,· com.o:_µi~l~n 

ser las enferma:lades renovasculares y del parenqui~a re~~L· . 

. , 
En el presente trabajo proponemos los lineal111ento's pa-

ra diagnóstico y tratamiento de la HTA así mismo uÜÜzamos los -
.·- ._., 

conceptos para definir la HTA :en )os n~.ños'.. 
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p R E V A L. E N e r A 

La HTA afecta a un 10 a 15% de la.población general, -

la incidencia en niños varia de o:6a 113,·:'.1á~ vazia.ciones en la ta . ."';·: . -
sa de prevalencia se relacionan con.la edád;<sexo, grupo étnico y 

método utilizado para tomar la t~n~Íón;~arl:~~ial del grupo investi~ 

do y los criterios utilizados pa·rá defini~Ia, ;(!) ·· 
":'~·~1::·~ ;:· 

La frecuencia de·· HTAC-s~cunctá.rú1' en niftos oscila entr~ 

84 a 93%, correspondiendo d~(61:áf'.;78%de esto~ casos a una cau 
--.. , ,: : '. .. -:· .:~'.:¡··~~~.: :'~~ ~~~:;~~:·:)~,,!_.~_ --.i:\{·~~ ~; :~.~¿;\~ ~.;::;~:·;:_~: -~_:·~. ~::;I-;,;,_z/-.:: __ ·_>-~-~ '.·_:_·:_:_\-~ :- /, :·;· , .. . -

sa del parénquima);:E)Ílal ~o rerióvasciilar¡''siguierido en'orderi de 
.. · ._:~·: .'.· ~-.. " <).:ú~:-i;;ú~::J~'.~);:.;.~~::~~;:::~;h·-~-,Y-·.<·~~?;·:~~:T :_~;~:~~;;{;:'.:::~tU\:?:;_:-~-~- :'.);:_... ·:/:·; -

frecuencia· coanacióri7de'.la:'aóna?,endocrinos;·_.es·encial 'y .. otros 
~ · .:.: ~-~-\, ;:;Yt: -;~:~~~ ~<~:~Sf?:':~-:i:;:~~::;5t:f&·i:~/ if ~i.-~·:~1i;f ,:<f!~:;~~ -'.:~i~((~:;~-~:\.:; :·:;~~i,'!::~:-,/,_y ~\-:.''; ':~«:;;: ... ·'.· :_" ,-;: _. , 

vea se cuadroº(l);'<En ,~éxkono.• te?erno~ .. -.estudios.de grandes. ¡x>-

::'.:7~¡~~~J~~{~i~~~~1~~~~:7~::-
:::271 ·;~~!~~~~:~~~~~~¡;~; 

-":_'··:· ·, -. . -~ ·. -· ,. "¡'/. ·: --~:-".-':~'.·(:~:.~.,:-'.·,·;.::: ~\··'.'. 

ta·:~~i-ta1id,ád ;~···~i~D's,~eiHnu~~fr~.hospitai·. ~ra·. 1988 -

fue del 12.5% cuando se rl:'~to'de HTA s.e.vera •. ' (5). 
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CAUSAS DE HIPERTENSION PERSISTENTE EN NlÑOS. 

CAUSA 
TORONTO LONDRES NEW YORK 

3 % 3 

Renal 73 78 61 

Coartación 15 13 

Eooocrina 9 6 

Esencial 16 7 

Obesidad 6 

Miscelanea 2 5 7 

Total 100 100 100 
Cuadro l. 

ENFERMEDAD .% 

Sí!rlrome Nefrítico agudo 87 66.0 

Insuficiencia Renal crónica 27. 20;5 

Síndrome Nefrótico 7 5.5 

Enfermedad renovascular 2 l:s 

Insuficiencia renal a~a 2 l.5 

Desconocidas l 0.7 

Otras 6 4.3 

Cuadro 2 
. . . 

Las causas de HTA son múltiples y por cuestión de .es-. 

pacio solo referimos un listado que incluye las causas:renales y -. 

extrarenales. cuadro ( 6) 
4 
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J. 
1 
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DEFINICION 

En 1987 la TASK FORCE ON BLOOD PRESSURE CON--

TROL IN CHILDREN propuso los criterios para definir la HTA en 

niños como una presión sistólica q diastólica o ambas mayor de -

la percentila 95 para la e:lad y sexo cuando se mide al menos en 

tres ocasiones separadas, o bien dos desviaciones scandar por --

arriba del promedio para la e:lad y sexo. 

En condiciones normales la presión anerial ( PA ). en -

niños tiene dos incrementos notorios, uno en el periodo neonatal -

y otro en la etapa escolar, la presión sistólica prome:lio a los dos 

días de e:lad es de 70 mmHg y se incrementa a 84 mmHg a la --

sexta semana de vida para mantenerse estable hasta pasada.la ad~ 

lescencia. ( 12 ). 

CLASlFICACION DE LA HTA. 

Hipenensión Anerial primaria. - Se pue:le dividir en -

cuanto al origen en primaria o Tdiopática cuando no hay una causa 

identificada de la misma. 

Hipenensión Arterial secundaria. - Cuando existe una -

causa identificable o cuando ocurre como componente de·otrá 'en--

ferme:!ad subyacente. 

La HTA. se clasifica según su 'severidad en varios g~ 
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pos, y las cifras para definirla varian de acuerno a las curvas 

percentilares para la edad y sexo. 

a) La presión normal alta. - C iJando la .PA se· encuen--

tra entre la percentila 90 - 95. 
'.· .. =-·:;::· .. ·· 

"·""·'. ·, 

b) Hipertensión. - Cuaooo la presión ait~J:iá!·:~~ta: <l:rri-

ba de la percentila 95. 

c) Hipertensión grave; - Cuando la PA ·se;.ellcuentra por 

arriba de la percentila 99. 

Una guía útil para definir la se"'.eridact de la HTA se -

resume en el cuadro siguiente. 

CRITERIOS PARA DEFINIR LÁ 0 HTA EN Nli'lOS POR GRUPOS DE 
EDAD.. . 

EDAD HIPERTJ;>NSION :'- . HTA GRAVE 

Recién Nacido 
Menor de 7 días > 96: (sistólica) > 106 (sistólica)· 

il - 30 días > 104 ( ;i~tÓ!ica ) >. 110 ( sistólica) 

Lactantes . >.112(74 > 118/82 

6 - 9 años · ~ l22¡7ª > 130/86 

10 - 12 años. .: > 126~2 · > 134/90 

16 - 18 años . > 142/90 
~-..... " 

150/98. . ;>; 

Cuadro .3 
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Una clasificación clínica de gran Utilidad es la siguen-

te: 

Crisis Hipenensiva. - Toda elevación su bita ~e• 1~ ten~ 
: ., . '' -"" ·~ 

sión anerlal .acele~a o no con repercusión aguja a org~nos bhi:~ · ... '. _,. ·. .-
cos como cerebro, corazón, riñón, ritina, erlctroé:itos, y, es_ta pu~ 

de ser acelerada o maligna. (8) 
-' ~; 

. ,_;·'. '·- _··:.<~- '' 
Hipenensión Acelerada. - Se caracteriza c:lfuicamente -

···-.;- •., 

por rápido daño vascular con presencia de ·exudado ·y heÍnórragia -

en retina ( retinopatla grado lll de K. W. ) 

Hipenensión Maligna.~ Es una grave ele~~ción de la - · 

presión anerlal asociada a papiledema ( retlnopaéia gracia'· [\r d~ -
--··--' - 1 

Keith Wagener) que conduce rápidamente a la muerie.é:i a la· insu-

ficiencia renal si no se le trata adecuadamente •. · 
. . 

Encefalopatia Hipertensiva. - Es una hi~;en~ió~· seve-

ra asociada con disfunción del sistema nervioso central, presenta 

sintornatología vasculoespasrnodica y es menos frecuente en niños 

que en adultos. (9,10,ll) 

7. 



ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE LA HTA 

En contraste con el adulto, la HTA en los niños obed~ 

ce en la gran mayoría de los casos' a causas conocidas, y de és-

tas, en aproximadamente el 90% es de origen renal. En la tabla 

(8) se señalan las causas más frecuentes de HTA en los niños. En 

población pe:liátrica general en nuestro medio, probablemente la -

enfem1a:!ad que produce HTA más frecuentemente sea la glomeru-

lonefritis aguda postestreptococica, otras enfermedades ¡nrenqui~ 

tosas renales como la glomerulonefritis membranoproliferativa, la 

nefritis lúpica y la de la púrpura vas.cular se observan a menudo -

en centros de concentración que atienden niños con enfermedades -

renales. Las malformaciones congénitas como las hipoplasias re

nales (simple p segmentarla - riñón de Ask-Upmark-), las displ~ · 
: - - --

sias, el riñón poliquístico y las hidronefrosis son meno.s frecue-n-

tes, al igual qué.Ia_hiperterÍsión renovascúlar.ÍJor dispiasia•.fibro" 
- -· ' .::, .. : . ---~ ··. ,_ ·:,_ .. - ·; ·; '·.' .· -·. ·; '~:" ·.' . ( ,; :'. ·': -. . . ;.. -

mmicular o íúterttis de 'fakliyasu: las erlremiectiictes'cte' ias g!án<lu 
' • ' - .• - . . •• • •. - . ~-- ,., \-"~_ .. , - : ¡. , -

las suprarre~a!es_ ie>t~ ~po ctefinwÓ en lá tab1a:··co~~ 0üsiis ·-~··· · 
---~,:,,,-.-;. :- "-'•' -;·;-·,'-

miscelálleas ~~n ::t-arils . _· . i..aº hipertensión arterial. esenciales. poco 
'' ·, ·_.f;·:·.-... ·;.::e·--<:'~:, ... - --

frec~enie en pecÍiatrfa y su ºdiagnóstico :debe est~ble~e]:se un'a .vez 

que se hayan ágótado. tciC!os los recursos diagnÓstid~~ ciisli<illibies. 

'• • r > • ¡<~:::.• ~::··'.:• 

La 'D\ resuÍta Ú la !~teracc!ón entre. el gastro eaÍtliaco -
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y las resistencias periféricas; de una manera simplista se puaie 

decir que ocurre HTA cuando hay aumento del volumen circulante, 

lo que obedece a retención anormal de sodio, agua o ambos, o por 

vasoconstricción inducida por substancias vasoactivas, estando ge

neralmente involucrado el sistema renina~angio~ensina aldosterona; 

sin embargo, el mecanismo intrínseco de la hipertensión es más -

complejo. Guyton ha señalado que son ocho '!os mecanismos que -

ejercen su influencia regulando la TA; estos son: 

l. - El mecanismo barorreceptor. Los receptores es-

tán situados en el seno carotídeo y en cayado de la 

aorta. impulsos nerviosos aferentes son trasmitidos 

al centro vasomotor en las regiones basales dei c~ 

rebro. Señales eferentes son llevadas a través del 

sistema nervioso autónomo para disminuir la fre- -

cuencia cardiaca. y dilatar los vasos periféricos. 

2. - El sistema quimiorreceptor. Este es un mecanis

mo de defensa que se activa cuando la TA media -

cae abajo de los SOmmfHg. Los quimiorrecepto-

res están localizados en la carótida y en la aorta, 

la estimulación es transmitida por fibras afer~ntes 

al centro vasomotor y la señal eferente, vía ·el sis 

tema nervioso autónomo eleva la TA. 

9 



3. - El sistema nervioso central. Caídas extremas de 

la TA producen isquemia del centro vasomotor el 

que responde a trav.és del sistema nervioso simIJ!. 

tico para aumentar el gasto cardíaco, contraer ar 

. teriolas y aumentar la TA. 

4. - El sistema renina-angiotensina aldosterona. Con -

una caída de la TA media abajo de 100 mmfHg los 

riñones secretan renina. Esta es una enzima que 

producen las células del aparato yuxtaglomerular ~ 

y que reacciona con un sustrato, el angiotensinóge

no, para formar un decapéptido, la :angiotensina I ~ 
: '-/; .-,~-·"· 

que. es transformada por uria e~zllna • cónvértidora'' ~ .. ·' ........ - ·,;:·,·' ·' 
.,~~.:.:-.:- .::-:.o,,:o :,,, 

( angiotensinconvertasa) en angiotensina i II; esta po- · 

tente sustancia vasoactiva eleva ;á·~~/~¡.,··~~ri~~·-
·,<·-~- -:~·:<=-,_,-'->:·::.;,: __ >?:·.<~::y·· __ J_~·,-:-> ' 

acciones: vasoconstrii::c!ón atterl~Ídl~~~a.·~ estímu~ 

~~~:~~~:~~itll!~t"'• 
nerviosas• stmi)áticas y' úené. acCión::·a.·.'ri'iveLcerlri:a1.. 

• e :.,, •i,J.; 

El ejem plÓ cJási~~ ~11 el 'qu~ eitá'. í~tcii~gradd' el -

mecanismo ~~t~~io/e~,< ~-nivel ~pertmental, ei -~ 

10 



rii!Ón de Golblatt, es decir la constricción parcial 

de Ja arteria renal; clínicamente esto se observa 

en la estenosis de la arteria renal principal o al~ 

na de ·1as secundarias. 

5. - El mecanlsmo de relajación-estiramiento. Cuando 

la TA aumerita, Jos vasos sanguíneos lentamente se 

relajan y estiran. 

6. - El mecanismo del intercambio de líquido capilar. -

Bajo ciertas circunstancias cuarxlo la TA aumenta, 

aumenta también el trasudado de líquido fuera de la 

circulación hacia el espacio intersticial, lo que es 

seguido por caída del volumen sanguíneo y de la: TA. 

· 7. - El mecanismo renal de control de líquidos, Cuan::lo 

Ja TA disminuye, los riñones, independientemente -

de otros sistemas, retienen sal y agua. La ka.li-

dreína es producida en la cortical y es excretada -

en cantidad considerable en Ja orina; actúa sobre -

un sustrato renal llamado kininógeno,. prcxluciendo -

una kinina ( kal!dina) que tiene efecto natriu:Í:ético y 

vasodilatador. La inhibición de la prooucción de 

Kalidreíiia tendría el efecto contrario. 

11 



8. - Mecanismo vasodilatador. Las prostaglandinas re

nales son substancias ant!hipertensivas. · Son una -

familia de ácidos lipídicos insarurados que derivan 

de ácidos grasos polinsarurados y son rápidamente 

metabolizados principalmente en los pulmones. Se 

ha demostrado que una deficiencia en la síntesis -

renal de prostaglandina A y E puede ser causa de 

hipenensión anerial. (19) 

12 



FACTORES PRE DISPONENTES 

EDAD. - Las curvas de presión arterial por e:iad en 

nli!os muestran un Incremento tanto en la presión arterial sistóli

ca como en la distólica a mayor <dad qu«il se correlaciona con el 

incremento de la masa corporal, más que a la maduración bioló-

gica. ( 12, 13, 14) 

SEXO. - Hasta antes de los 7 años no hay diferencia de 

presión arterial por sexo, después de los 7 años de wad existe un 

discreto incremento en los varones. 

DIETA. - La alimentación con exceso de sodio es un -

factor de en la aparición de HTA. en los pacientes sensibles a sal. 

La dieta rica en grasas favorece el aumento en sangre de lipop~ 

reinas de baja densidad y colesterol que predisponen a la ateroscle 

rosis, así como varias furmas de hiperllpidemias que se asocian 

a HTA. 

MASA CORPORAL. - La masa corporal ( kgÍm2) y el -

in:Uce de ponderosidad del niño (log Kgjm3) se relaciona mejor -

con el aumento de presión arterial que si se analiza los· pa.rame

tros de e:iad, peso y talla en forma aislada. 

HERENCIA: Existe cierta predisposición genética en los 

13 



niños para desarrollar HTA, los estudios sugieren qu~ ,los genes 

relacionados son di~Úntos a. los de los adultos ~elaciomdos a la 
···.'·::. ".::..-· ·:-.. 

HTA al respecto una'se-inclina;sobre el orjgen de un solo gen, de 

tal fo~a que est~ s~~¡;;~ ~J~ i~~~;or ~~j ITI¡~~r ~esgo de HTA 

en la población-~fecf~~'."'.La':~tra;··ieoria ~s la ¡)ougenica, que pro 

:'.~::z:.7ºZ:i~;~:i~~.:te:±:.::::: 
sividád, ( é:~~o fi¡ii~ii~ ~~~r\~s}i~n~.~ ~~~ ·~oiitrolan los transpon~ 
dores .de a~1~nes; Cie·'¿ó11r~ií:il~s}i;J~· d~.)1c1~-Y~¡¡u aso~iación con 

con res¡x;e~ta~ h6_~bii;f~~~'Y'~ei;TsW'~H2~~~~0~~ ~cig~~~ti\'~ ). 
cuando hay• antec~eñfrs~;~:lesgc{de.'p~esém~.r-IiTAsistóUca es 

del 82% y.· 64%·-~ra:{¡:dÍ~,~ti;i~~~·.,·~~~:~t~~g·d_~: lJ~-·~~es.· t!e~e 
el antecedente.de, HTA'.el'.riésgc:i .de he're:Iada'.va:deldS a '56%· y· -

.. >··-: ·::.·:,>.'.:_;, .. ;,_,:.:.: .. ~;;,,. -~-~;.-•<'···~""', :'·.-'.>'.,:·.>··,.;• __ ,:'·.;~::·:~~:- _, __ ':;:,_:-.~· .. '-:;·:;:·\,.'-'. - ·_ 

cuando la· pre~erÍtari' ~mbéi~ s~ 'incr~m~nta '.ctel~iz;a ·.· 73%; .. El gru¡xi 

sanguin~o tiPoA · s~··~~~c;~;~¿¡{;~~~~-~~'i-¡~~'g,f~e'p~~~~~t:f '¡.¡';A·, 
. ,,,, .. -._.;:.:·<.; "·/_!_-:• ,·; ,,. . *'· '_'.)" ~:~:~· }:'.:"/;·:.·:·:_::: :»·: 

m,; , • .,..::z·2.~r.f ?1~~tfa~~~;~~~~!;1~, 
se compa~acÓh ~~~~:',~'~·},~~' ~F~-~~;}: ~~~·~:~~~ia··~e,;HTÁ es 

~::::::~Q::~; dthJ!rlt~71~ra~·t1~1PI~t~~s~l~IJ~:~:t:~:::ª 
aldosterona (SRAA ). Otro. rá:cror qué'.pudif'.ra:estar relaciOnado -

con la. pre:Iisposición de la HTA se.ria lá mayor iÍl~idenci~ de ate-
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roscler:Jsis 37% en fos negros comparada con 16% en blancos. (15, 

16 ). 
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METODOS PARA MEDIR LA PRESION ARTERIAL 

Para un diagnóstico correcto es fundamental efectuar -

un registro adecuado de la presión arterial, es necesario que el -

niño se encuentre tranquilo y utilizar un brazalete que abarque dos 

terceras partes de la longitud total del brazo. En lactantes es ne 

cesarlo recurrir a la administración de algun alimento y ocasiona_!. 

mente sedar al paciente lo cual para fines prácticos no modifica -

sus valores. Es conveniente hacer la toma de la presión tanto en· 

Mango 
Mango 
teria. 

\'. .r 

angosto . _ ·:,_ )¡;§M~·l1i6:\~il~~oW;:/ ' ' ; 
no centiado sobre la ar~·:· J. ··.•·.· •. •; • s:·:> <. /~ 

Estetoscopio mal colocado 
(diastólica) · 
Estetoscopio fria. ( ?) 
Desinflar rápidamente el . 
esfigmomanometro (diastó 
lica alta) 

Cuadro No. 4. 

: Eiltétéiscopici ITia1 cb1ó~o 
· (si~tóliea~biijá). 

.• e Desillflar· :rápidán1ente- el es
.•, figmomanoinerrO (disminuye 

sistóliea )' . . . 
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Los métodos irxlirectos incluye el esfigrnomanometro -

convencional y se valora por método palpatorio, auscultatorio, téc 

nica de blanqueamiento y doppler. 

Es dificil ausculatar los ruidos de Korotko.ff en· tinízos 

de niños pequeños menores de 5 años con un estetoscopio•onfi~~~~-. 
ria una alternativa es la técnica de rozamiento (blaí:iqueamiento ) 

: . ,·!'· ;: ,.. ~ ~:--: :-.-, - \ -

que tiene una interpretación visual del flujo•'kan~iri~ .g¡; ú~ :•ll"ii~rn 
~ -, .•;., ,,. ·-·""·:·'·:·-,. -~-' ... -

bro previamente blanqueado ( isquémil:o) amhiis' ténicas'c}an ·.una :... 

presión muy proxlma a la presión arterial media en estos rÚños, 

más que a la sistólica como tradiscionalmente se pensaba y como 

demuestran los estudios con técnicas de doppler, que son superior 

a los métodos convencionales. 

Los niños entre 5 ·y 10· años con carx!idatos a. medir .. la . . 

tensióp arterial con el método tradicional sin .olvidar. que .el 'cúar-
.-_-: ... --- ;/ . 

to ruido de Korotkoff coriespoooe a la presión ane~ild di~stÓ!ica. 

En los niños mayores y los que tienen un dia1Íie~r0. d~{· ~razo su-

perior a los 22 cms. pueden utiÜza~~e los- c~Íceh~s:'~~i~~ciolla~ · 

les para los adultos tomando el Sto ruido de Korotkoff como la --

presión arterial diastólica. 

Para la determinación de la presión arterial sistólica y 

17 



diastólica con método auscultatorlo se utilizan como referencia ·1as 

fases de los sonidos de Korotkoff. 

El momento en el que. cambia la tonalidad el sonido de 

la fase IV de Korotkoff corresponde a la presión arterial diastóli-

ca (_PAO) en niños. Para adultos áigue siendo el momento en el -

que se registra la fase V, y en los niños mayores se ¡:xxlría to--

mar en cuenta el mismo parametro, ( 18) (cuadro no. 

Fase l. 

Fase II · 

Fase III 

Fase IV· 

Fase V 

FASES DE LOS SONIDOS ÜE KO~OTKOFF 

Periodo correspondiente· a la a¡};iHclón•i°nlcial de los so
nidos (latidos) arteriales, los· cúales •progresivamente -
aumentan de Intensidad. · ·,. ;;:.'·: · · 

Periodo durante el cua.l se escuétian ·murmullos o soplos 
vasculares. 

Periodo durante el cual los. soÍÍWos .. vasculares son cla- . 
ros, nitldos y aumentan progresivamente de intensidad~· , ;··,-~:'.·.·::~·-:: .-:, .. '. ·r· 
Periodo caracterizado. por Ja disríúmiclón .acél1ruaÍ:la (apa 
gamiento o amortlguación .. de)a · int~nsldad ·de. los~sonl--=:• .. 

dos vasculares. . .) ·i}:::.:,\.'i:;f:;it~.'J;~:·¡{;d)~T .. , 
El punto ¡;¡n el cual !Os sonidos vasculares:desaparecen • .-. 

.- '~ -~ ·-"-~-': --~:-. .. ~~:- '"':f:':.~ ".:¡:~~{:~·:·::~7~;;,. j;(.~;_:-:::;--

Las técnica~·éi~ ;n:~i~fa~ 'J~.•l~ 't~~~iÓ~~zi~i'!~1;''5~··divi 
." --~.-'.. -.· ,·.;·:.:;·"'-,'o--:.,_.·- -

den en: Directa: e Indir;;cia,;·;La's p~!l1eras>.srin ciúie~ ··~~·.· ~nld~d -

de cuidados intensivos' y\ie caracterl~a·~·: ~·~· 
0

Ser invasivas y. no. -
,- •.• -_-,. :·.:· ..• ¡_·_'. ... ,, ;. ~ .... - ._ ·• ~, 

pueden aplicar en iliños,saríos. 

18 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

La forma mas común de hipertensión arterial es asin-

tomática en los casos leves y moderados. En las formas severas 

de hipertensión arterial predominan· las manifestaciones neurológi-

cas hasta en un 92% le siguen las cardiacas en un 31%, las mani-

!estaciones renales son menos frecuentes, de las alteraciones oft~ 

mológicas la retinopatía grado Ul se presenta en el 5% y la retino 

patia grado IV se presenta en un 10% de los pacientes. 

Las crisis hipertensivas es una hallazgo pocci común -

en niños y solo se acompaña en las formas severas de' hiperten--

sión arterial, én la hipertensión arterial se ve.za s~' ~~~¡§~~~raC la -

cefalea en 91%,, vómitos 73%, crisis convulsi~~s ~/;¡~;: i'h:it~bili-
, 

dad 38% Letargia 32% de los ·pacientes.·:: ... :.· 
~ \- - ,.¡;·,> •. ,· . 

. · .. ,,_ ' 

La insuficiencia. cardiaca congestiva es: la manifestación 

más ft'ecuente de hiperten'sión en. rieonato~ y el edema pulmonar -

traduce la severidad. Los cambios en la retina estan directamen 

te relacionados con la severidad de la hipertensión arterial en --

los grados lll y lV, los estadios de la retinopatía 1 y 11 son me-

nos frecuentes en niños. 
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MANIFESTACIONES CLINlCAS 

NEUROLQGICAS CARDIACAS RENALES 

Cefalea Taquicanlia Poliuria 

Mareo . Disnea Polidipsia 

Trastornos de la Ortopnea ... · Edema 

visión Palpitación Oliguria 

Somnolencia Hipertrofia de Azoemia 

Hemorragia re- Cavidad ~zc¡uie_: 
t!niana 

Irritabilidad 

Convulsiones 

Letargia 

H!pera~tividad 

Vómitos 

Nauseas 

Paralisis del ner 

vio facial. 

Cuadro 6 

da 

20 

OTROS 

. Debilidad 

Palidez · 

Pérdida· de 

peso 

Retraso rel 

crecimiento 



SIGNOS Y SINTOMAS CLINICOS DE HIPERTENSION 

NEONATAL 

a) Asintomática 
b) Caniiorespiratorios 

Taquipnea 

Pálidez o cianosis 

T;lquicailfa 

Insuficiencia Cardiaca 

congestiva 

Hepatomegalia 

F.dema pulmonar 

Aum7nto rápido de paso 

Hipertrofia de ventriculo · 

Izquienlo: 

PI.lisos femorales disminufdos 

o falto de los mismos 

c) Neurológicos 

Letargia 

Coma 

Temblores 

Apnea 

Opistotonos 

Crisis convulsivas 

Hemiparesia 

Hipotonicidad 

Reflejos as!metrico 

Paralisls facial 

Hemorragia cerebral 

Cuadro 7 21 

d) Oftalmológicos 

·Retinopatia Hipertensiva. 

e) Renales 

Agrandamiento Rei;ial 

Oliguria 

Anuria 

Poliuria 

Hematuria. 



Los cambios vasculares en el fondo de ojo se cla3ifi-

can segu11 Keith - Wag•~n·~r. en: 

L Leve estrechamiento arteriolar' 

U. Aparición de arteriolas con aspecto de alambre de cobre de

bido al engrosamiento y perdida de brillo de los vasos al re-

flejo luminoso. 

U!. Retinopatia angiospatica secundaria a espasmo arteriolar hemo 

rragias, exudados cotonosos y edema retiniano. 

IV. A los datos de la anterior se swna el papiledema. 

Los cambios vasculares en. el fondo :de ojo. pueden re

flejar los cambios que se obséivan en· J~~· vasos de otros organos 

vitales •. 
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EXPLORACION FISICA 

El examen físico se debe dirigir a la busque::la de sig

nos que orientan hacia el origen de la hipertensión y descubrir -

afección secundarla a otros organos. MEl'.!iciones periodicas de -

peso y talla, el retraso en el crecimiento pue::le ser una manifes

tación de enfermalades crónicas renales, alteraciones endócrinas 

y otros tipos de patología crónica. Maliciones de Ja presió:i sa!!. 

guinea y pulsos periféricos tanto en extremidades superiores como 

en inferiores, ya que la presencia de diferencias puede ser diagnó~ 

ticas de la coartación de la aorta. Un examen cuidadoso de abdo

men, buscando masas (tumores, riñones hldronefróticos o P".'liqui~ 

ticos ) y ruidos (estenosis de la arteria renal o coartación ab.:lo~ 

nal} colocan:b el estetoscopio en los flancos en busqueda de so-

plos. El examen cuidadoso de la piel y del sistema músculo es

quelético en busquala de i:nanchas "café con leche" de la neurofl

bromatosis, estrias, acné e.hirsutismo de la enfermedad de Cus

hing, genitales ambiguos o virilización de la hiperplasia adrenal, 

dolores articulares y rash del lupus eritematoso sistémico (LES). 

El examen de fondo de ojo para valorar la severidad y duración -

de la hipertensión. (3) 
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CAUSAS DE HIPERTENSION ARTERIAL EN Nii;!OS 

1.- Renales 

a ) Parenquimatosas 
Glomerulonefritis agu:ia 
Hipoplasia renal segmentarla 
Nefritis tubulo intersticial 
Síndrome hemolítico urémico 

. Riñon poliquistico 
Purpura de Henóch Shonlein 
Poliarteritis nodosa 
Lupus eritematoso sistémico 
Dermatomiositis 
Tumor de Wilms 
Síndrome de Alport 
Nefronoptosis 

. 2. - Extrarrenales 

a) Endocrinas 
Feocromocitomas 
Hiperplasia suprarrenal con 
génita. 

b) 

Hiperaldosteronismo prima-
rio · 
Síndrome de Cushing 
Neuroblastoma · 

vasculares 
Coartación de aorta 
Enfermedad de Takayasu 

Nefritis por radiación 
Tumor de células del aparato c) 
yuxtaglomerular 

Neurológicas 
Neurofibromatosis 
Encefalitis Rechazo del riñón trasplanta-· 

do .. 

.Pa'.!iculo vascular 
Compresiones extrínsecas 
arterl,ales o venosas 
estenosis de la arteria 
renal. 
Aneurisma 
Trombosis 
Hiperplasia fibromuscular · 
A rteritis (rae! iaciones ) · 

Cuadro 8 (24,25) 
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Hipertensión intracraneal 
Sírdrome de Guillain Barr~ 
Poliomielitis 

d ) Relacionadas con drogas 
Esteroides . 
Metales pesados (plomo -

.. mercurio) 
Hipertensión esencial 

_ Quemaduras · 



CAUSAS DE HIPERTENSION ARTERIAL NEONATAL 

Renovascular/Renal. 

Trombosis de anerial renal. 

Estenosis congenita de la aneria renal. 
hipoplasia renal. 

insuficiencia renal. 

Uropatia obstructiva 

Nefropatia poliquistica 

Nefroma mesoblastico congénito 

Masa renaI¡perirrenal. 

Oxigen~tión con membrana extracorpórea 

Displasia Broncopulmonar. 
Coanación de la aona 
Fa;r:macos 

Teofilina 
Glucocorticoides 
Fenilefiina 
Cocaina 
pancuronio 

Endocrinas. 

Deficiencia de ll B Hidroxilasa. 
Deficiencia de 17 a hidroxilasa 

Deficiencia de 11 Hidroxiesteroide deshfdrogenasa 
Hiperaldosteronlsmo susceptible de supresión con dexametasona 
·súrlrome de Cushing 

Feocomocitoma 

Otras: 

Crisis convulsivas 
Cierre del defecto de pared alxlominal 
exameri alxlominal 
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DIAGNOSTICO DE HTA 

La evaluación de los pacientes hipertensos se dirige a 

eres objetivos: 

l. - Definir. si es primaria o secun:laria a una· enfenna:lad subya-

sen ce. 

2. - ldenCificar factores de riesgo. 

3. - klenCificar afección y repercusión en organos vitales. 

EXAMEN DE S~NGRE 

BIOMETRIA HEMATICA COMPLETA: Dececcar anemia en pacientes 

. con IRC; anemia hemolítica angiopática en pacientes con sín:lrmne . 

hemolfcico urémico, HTA maligna. y anemia de células falcifo~es, 

y pcílicicemia en riñones quísti.cos. 

ELECTROLITOS SERICOS: Es importante canear COll de~e~ina~!Ón 
', '·-~-·,· 

de sodio, pocasio, en los pacientes que se sospeche' HTA de IJn --
origen de alteración de la vía mecabóli~: mineld.Iocdrii~ide. --

Cuando hayan faccores de riesgo para estado hi~k1Xrriicod~ter~ ' ' -. -;'.·';; __ :, !~;-;, ·.· ·\·_~:-.~ ·~. 

minar calcio sérlc0~··.:: ... ',:.:·.•··.· .•. ,i;. •:; .. ...... · .. · · .......... .,.· .... ·; .. ·.:,".:•e: ,: .. 
• ._.;_.. . . ·;·.: .c:..·:-..-·1_';:·0:}.-, 

CREATININA: Los t~i6;~sc.de;esca·.~~ inc~m~~~~k"cuando··1a penli-

da de la fu~ción ·;~~~i'~~'.~~~~~:: :g~d~Ja~~~t:•:11fü3·~ ~Jrsan 
con HT A,. la~. ~nf~~~~~~·d~~.~#,~ri~~Íin~7'~é~f i~,~~g .n~~~icis ·cu

bulo incerscic1~1 (~rrii::.ni ::¿·ug;d?~6~: ii.+A'; .. s.i~.~:·~~~a'\~Ue 1á ... fil--

cración glomeruÍar es melló'r' ci.~ 5 ·mi. b ~~ u'~~ ecapa avanz&ia -
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de insuficiencia renal tenninal, y en las enfermedades vasculares 

· unilaterales la concentración de esta permanece normal al igual ·~ 

que otros azoados. 

GLUCOSA: En la diabetes mal controlada predispone a nefropatia -

diabética e HTA varios años después de establecida la enfermedad. 

COLESTEROL Y TRIGLICERIDOS: Los niveles elevados de coleste

rol y lipoproteinas de baja densidad son factores de riesgo para -

HTA así como también las hiperlipidemias. 

HORMONAS: Se solicitará ácido vanil merrlélico, catecolaminas, -

aldosterona, renina y hormonas .tiroideas cuando los datos obteni

dos orienten hacia una causa en:locrina específica. 

FRACCION EXCRETADA DE SODIO ( FENa ): En Jos pacientes con. 

glomerulonefritis postinfecciosa un F?3Na mayor de 0.5 traduce un 

mejor pronóstico para el control de Ja HTA y esta puede contro-

larse fácilmente y en forma ambulatoria con medidas habituales de 

tratamiento, un FENa menor de 0.5 irdica retención de aodio y -

subsecuentemente desarrollo de hipervolemia e HTA que en ocasi~ 

nes es de difícil control. ( 31, 32) 

EXAMIN DE ORINA: Una disminución de 1~ depuración de creatini

na aparece cuando existe una IRC mcxlerada como comentamos pr.=_ 

vtamente, para el diagnóstico de IRC leve es necesario hacer - -

pruebas especiales, la presencia de cilín:lros granulosos, eritroci 
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tos dismórficos, proteinuria moderada o alta sugiere una enferm~ 

dad glomerular. Las enfermedades vasculares del riñón dan sedi 

mento pobre o practicamente nulo. · La piolonefritis crónica puede 

sospecharse al documentar una infección de vfas urinarias asocia

das a densidades bajas y pobre sedimento urinario. (31) 

AL,TERACION DE LA GLANDULA SUPRARRENAL: Las alteraciones 

de la glandula suprarrenal asociadas con hipertensión puede surgir 

de la corteza o la médula. Las alteraciones de la corteza incluye 

tumores o hiperplasia de la zona glomerular (exceso de aldostero

na ). Las alteraciones de la· zona fasciculada (produce exceso de 

cortisol) _alteraciones de la m€rlula suprarrenal (feocromocitoma) 

produce catecolaminas. (31) 

ECOCARDIOGRAMA: Es un método útil para evaluar_ hipertrofia 

caniiaca y crecimiento de cavidades. 
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ES'IUDIOS DE GABINETE 

Cuaooo la historia clínica y los examenes de laborato

rio no nos han dado la infonnación suficiente para determinar el -

origen de la hipertensión arterial es necesario apoyarnos en otros 

examenes que se muestran en el cuadro ( 9 ) la dividimos en -

una parte para neonatos y otra para nifios mayores que explicamos 

a continuación. 

EXAMENES AUXILIARES EN RECIEN NACIDOS HIPERTENSOS. 

ULTRASONIDO RENAL: La información que propozciona es la si-

guiente. 

a). - R lííones grames: sugieren trombosis de la vena o arteria re 

nal, si además se asocia a hidronefrósis uni o bilateral su-

giere algunas de las formas de displasia renal, si sólo exis

ten quistes puede sugerir algunas de las formas de displasia 

qufstica renal. 

b ). - Riñones pequefios: sÜgiere alguna de las formas de hipoplasia 

renal, la agenesia renal es extremadamente rara, algunos ~ 

cientes con hipoplasia renal son catalogados como agenesia -

al no encontrar la imagen renal, la gamagraffa es un estu-~ 

dio complementario al que en ocasiones se recurre para a~ 

yar la información obtenida. 
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GAMAGRAFJA RENAL 

Aunque Ja resolución ai;iatómica de la gamagrafía es -

más pobre que la .. de Ja urografia excretora, se prefiere a esta -

ooad por el riesgo de nefrotoxicidad, nos da información del esta-

do de función renal y si existe o no lateralización de Ja misma,)! 

de•una forma gruesa nos orienta hacia el origen de Ja HTA y a -

distinguir problemas de los" vasos sanguíneos, del parénquima y -

los obstructlvos. 

Para orientar el diagnóstico radiológico es necesario -

formar varios grupos como a con~inuación Jo hacemos. 

En _niños mayores ante Ja sospecha de HTA de origen 

renovascular de etiología. no determinada que evoluciona' én 't'~rina 
·· '• .. c.r_-_, ·, .. 

diferente a Ja habitual de HTA esencial es necesario, r~lizar li;is 

siguientes examenes de gabinete en el orden que:~U!~lli:inuación -

proponemos. 
.• 

UROGRAFIA EXCRETORA./ 
. -.·,,:.:;./;:~ . .:~."=:.';.:. -:-." .. 

do ITTA do :::.m:J;;;J~~\~;~~¡~~: :.:::'" 
el 50% al 83% de los. casos, si:(sénslbtlida.dces;discretamente me-

nor en los· casos d~,:~súrici~¡s;b~~i~~(~~-~as ~~;~rias renales. 
': ..... \';;:'·'' :.·,. ·,. 

Su sensibilidad es mayor .. con una btiena téCnicacde .secuencia rápi-
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da (técnica de Maxwell). 

Las alteraciones que sugieren origen renovascular son 

las siguientes: 

1.- Diferencia del tamai'lo renal de 1 - 1..5 cms ó 10% del tamai'lo 

renal. 

2. - Aparición tan:lfa del ma:lio de contraste .en un lado con diferen 

cia de 1 ó más minutos. 

3. - Hiperconcentración tardía (fase nefrogénica tan:lía} en el l.aiio 

isquémico. 

Otras de menor valor son: 

4. - [rregularidad de los ureteros y pelvis renal. 

5. - Disminución del vólunien del sistema colector 

6. - Atrofia del parénquima renal. 

7. - Ptosls renal (en RX de pie} 

GAMAGRAFlA RENAL 

Su utilidad no es superior a la urografia excretora, -

pero pue:ie confirmar la información obtenWa en la urografía ex

cretora. Su utilidad máxima es para valorar si existe o no latera 

Uzac!ón de la fase vascular. 

ARTERIOGRAFlA RENAL CONVENCIONAL O POR SUSTRACCION 

DIGITAL. 

31 



Esta irxlicada en los pacientes que tienen pl.elografía 

anormal actividad de la renina alta, HTA que evoluciona a fase 

acelerada ó maligna, que tienen falta de respuesta ·al tratamiento 

médico intensivo, y comienzo dé HTA post-traumatico renal. 

Da el diagnóstico de ceneza de la estenosiS, la posibi

lidad de curar con tratamiento quirúrgico e indica si es o no nece 

sario tomar muestreo selectivo de renina. 

TOMOGRAFIA COMIUTAOA 

Cuando sea necesario i,nvestigar masas extrarrenales -

que comprimen los vasos. 

UROGRAFIA EXCRETORA 

En las enferme:lades del parénquima renal nos da infoE 

mación acerca del tamaño renal ccmo se comentó previamente, es 

imponante evaluar el número de cálices y las alteraciones en su -

morfología para descanar algunas de hipoplasia renal. Siempre -

que existan riñones de tamaño pequeño deberá pensarse en displa

sia renal ya que sea primaria o secundaria a insuficiencia renal 

crónica. Los riñones grandes ºgeneralmeni:~ ,se asocian con rica -

información en los examenes del se:limiento urinario y el diagnós-· 
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tico generalmente se establece antes de llegar a Ja· urografía ex--

cretora. 

En la coanación de la aorta la Radiografía de Tórax -

generalente revela canliopetia congénita compleja. PuEde haber -

erosión de los arcos costales e hipertensión arterial ¡:iu!monar y -

en la Arteriografía se observa la estenosis con dilatación post-es

tenótlca y circulación colateral pre estenótica. 

En el Feocromociroma la Tomografía Axial Computada. 

Generalmente muestra la masa tumoral que mide 3 cms general-.: 

mente ):' no es necesario recurrir a otras técnicas invasivas que 

Implican mayor riesgo. En el hiperaldosteronlsmo la tomografía 

generalmente identifica la hiperplasia suprarrenal o la presencia -

del adenoma, sin embargo en algunas ocasiones es necesario lle-

gar a la arteriografía selectiva o venografia. 

EXAMENES AUXILIARES EN EL DIAGNOSTICO DE HTA. 

.~DAD· ETIOLOGIA 

RECIEN !-ITA en estudio 
NACIDOS 

NllilOS HTA severa de etiología" no 
MAYORES determinada o sospecha de 

enfermEdad renovascular 

Enfermalad parenquimatosa 
renal 
Coartación de la aorta 
Feocromocitoma 

ESTUDIO SUGERIDO 

- Ultras.onldo renal 
- Gamagrafia renal 

- Gamagrafia rénal 
- Arteriografía renal 

convencional o por 
sustracción digital 

- Urografía excretora 
- Tele de "tórax. 
- Tomograffa axial 

computada (TAC) 
- TAC . 



TRATAMIENTO 

Para fines didacticos el tratamiento de la 1-ITA se divi-

de en tres grupos.: 

1. - Tratamiento de la 1-ITA esencial 

2. - .Tratamiento de la HTA securrlarla 

3. ':. Tratamiento de la crisis hipertensiva. 

Existen lineamientos comunes que se deben aplicar en 

los hipertensos como son: 

a) Reducción de Peso: Ya que la HTA puede controlarse cuando se 

mejora el írrlice porrlo estatura! en la mayoría de los· pacientes 

con HTA esencial. Se debe restringir el :aporte calórico hasta 

obtener peso ideal, modificar los habitas dietéticos y de la co!!_ 

ducta para obtener un control adecuado de la hiperlipidemia e -

hiperco!esterolemia. 

b) Ejercicio: El ejercicio que se debe indicar ha de ser. i~otónico 

y dinámico, como la marcha corta, ~minata,. na~a6i.5~;· etc., 

::~:,:.:::.:·:.:::~:z~~~i~}j;· 
múscular sostenida porque 1!1cremení:a 'la· te~~¡b~· ~nerial dias

tólica y pue:le precipitar isquemia miocattlica;''· 
, . .. 

c) Dieta .Hiposodica: Una dieta hiposodica es de gran utilidad para 
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un mejor control de la HTA sobre todo en Jos pacientes sensi

bles a sal en los que se puede obtener el control de la HTA al 

cabo de un mes. En los pacientes con enfermedad vasculares 

o glomerulonefritis aguda Ja restricción de sal generalmente o 

glomerulonefritis aguda Ja restricción de sal generalmente debe 

de ser estricta, Ja cantidad de sodio en Ja dieta varia de acui:! 

do a la edad y a la pén:lida obligatoria de sal para cada pa.cieE_ 

te Jo cual se puede obtener a través de Ja medición de electro-

litas urinarios para llevar al. paciente a un. balance de sodio n~ 

gativci, se r~co~lerrla ~pórtar de !Oa 60 mEqÍM2SC de sodio, 
. '¡ -·- ·--~: .. - ' '• - _-' '' - . • . - ' 

lo que equivale aproximactam~nt~ de 250 a 1400 mgs de sodio, 
• • ' "• - " ··' > - ""- '" • '• • ', ••• • • • "· • ;, ';-• ""·o - . ' . ~. - -

o Jo q~~-~sJ'.i~ki<6oo~~~.--~):d:Rfd~:~a~; sin embargo es -
conveniente 'Utilizar dtei~ hip(ÍsOctica .mcrleradá. ya . que Ja hipos~. 

' . .. ~t: ··-: :,,:/:~;···:'· . ';,>_.;:·.· 

dica estrlct'a: son; rechazadas: IX>r : Jos ;pacientes .. 

d) Re:i~cci~~:~~e-~f:e~~-~':sef~~-~~ Jograr·mali~~te Ja meditació~ -
' -~ .. ; 

tríi.scendént~l;· ~Ógá.' '~~i-~Ói:~Üipia·. y. ejercicio~ ~ei-o'bicos. 
·•.. ,,_·,. 

e) Ambientales: La rerlucción de tabaquismo, alcoholismo; y expó 
l. : ....... ,,. - •:,- -. -· '"'~ -

siciÓn al si!iog se Jo'giá un mejor control. de la;IIT.A: (34;35,". 

36) 
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TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL SECUNDARIA.-

El tratamiento .de. la fITA secundaria debe de estar - -

siempre dirigido a· la causa que la origina, como a continuación. -

se propone. 

l. - Cuando hay hipervolemla como en la glomerulonefritis y en la 

insuficiencia renal debe corregirse con: Diurético, dieta hipo

sodica, control de líquidos y finalmente con diálisis cuaooo el 

diurético es inadecuado {33) 

U. - Cuando hay una sobreproducción de aldoscerona o catecolami--

nas debe investigarse la causa, y si es un tumor .o una hipe_:: 

plasia de las células que prcx:fucen estas hormonas (tejido c~ 

mafin hiperplasia corticosuprarrenal, aldosteronas o carcinoi-

des), se debe extirpar este tejido. 

m. Cuando hay aumento de las resLstenclas periféricas .se debe de 

utilizar vascx!ilatadores. 

IV. Cuando hay una alteracion del sistema renina angiotensina al-

dosterona se debe de buscar la causa y. si esta es· producida 

por alieraciones·vasculares extrarrenales como en los casos -

de estenosis de la arteria renal, :se ·ele~ el~ hacer una corre.9_ 

clón anatómica. (cirugía · reconstruétiva ¿ '~ngi~plastía) y si -

las alteraciones son intrarrenales, .. ha}'. que 'suministra~ medi

cam~ntos que bloquen este sistema; Betablóqueactores para di~ 
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mlnución de renina ó inhibidores de la enzima comvenasa de la 

angiotensina, solos o asociados con otros ma:licamentos. (33) 
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ESTRATEGIA TERAPEUTICA EN HTA ESENCIAL 

· ler ¡Eso 

Inicio con dosis bajas de 

d~µréticos· tipo tiacidas 
o Inicio con dosis bajas de 

Inhibidor adrenérgico 

.Aumentar hasta la dosis máxima en caso necesario 

Agregar o ~amblar a una 

dosis baja de inhibidor 

adrenérgico 

o 
Agregar o cambiar .a un¡l 

dosis baja de diúrético_ 

tipo tiacida·. 

Aumentar hasta la dos.is máxima en caso necesario 

1
_3_e_r_._IE_s_o ______ S_i_n_,o se controla,,_Ia_P_~_: ________ ~ 

Agregar· una· tercera 

droga antihipertensiva; 

por ej: Vascx!ilatador 

Cuadro no. 10 (34, 35) 

o 
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En el tratamiento de la crisis hipenensiva se refiere -

el uso de nitroprusiato de scxlio ya que es más fácil de controlar 

. la HTA de acuen:I:> a dosis respuesta, sin embargo también se -

puede utilizar el diazoxido de acuenlo a los lineamientos estos y 

las dosis que proponemos en el apérrlice de medicamentos. 

Cuarrlo las medidas anteriores no son su(icientes para 

controlar la HTA, será necesario recurrir alguna de las múltiples 

estrategias farmacológicas que existen como se describe en el cu~ 

dro 10, . Deberá seleccionarse un esquema que pueda cumplirse al 

pie de la letra por el paciente y evitar en lo posible mcxllficacio

nes innecesarias de los medicamentos·, así como evitar al máximo 

los efectos colaterales de los medicamentos que resultan desagra

dables para el paciente. 

MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN LA CRISIS HIPERTENSIVA. 

OIAZOXIDO. 

DOSIS. 2 a 10 mgs/kg/dosis en bolo cada 10 a 15 minutos dosis 

tope 150 mgs en adultos •. 

VIDA MEDIA. 2 horas. 

MECANISMO DE ACCION. Vascxlilatador directo. 

EFECTOS SECUNDARIOS. Hipotensión, taquicamia, hiperglicemia, 

recensión de líquidos, infarto agudo al miocanlio y en caso de an 
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gina de pecho exacerva los sírrlromes. 

INDICACIONES ESPECIALES. Encefalopatia hipertensiva, eclamsia, 

en quemaduras extensas de superficie corporal, hipertesión maligna 

hipertensión postoperatoria. 

NITROPRUSIA TO DE SODIO. 

DOSIS. 0.5 a 8 mcgrs/kg/min. en infusión continua. 

VIDA MEDIA. efecto inmediato. 

EFECTO SECUNDARIOS. Nau~eas, vómitos, temblor muscular, in-

toxicación por cianuro, e hipotensión,; metahemoglobinemia. 

INDICACIONES. igual que el diazóxido. 

proteger el me:licamento de la luz° 

LABETALOL. 

DOSIS. 1 a. 3 mgs/dg/dosis, o 2 mgs kg minuto en infusión en adul 

tos dosis máxima. acumulativa 300 .mgs. 

MECANISMO DE ACCION. alga y beta bloqueador.: 
. . .· . '.:.· ·,' -. '· .:·.- ·,__ ' 

EFECTOS SECUNDARIOS. ~radi~a~.ia) aumento del er:¡:to. hipoglu-

cémico de la insulilia, brorícoconstfi~ciÓri ,;hii)otensión oÍtostática¡ . . ,. . ..... -
' . . . . . 

bloqueo canliaccí, dlsfunción. del .ventrículo izquienlo síndrome de-

sen.o enfermo~ (36~37) 
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MEDICAMENTOS 

INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA 

CAI'fOPRIL: 

DOSIS: O. 3 a 5 mgs/kg/dia en 3 dosis al dia. 

VIDA MEDIA . de 4 a 6 horas. 

MECANISMO DE ACCION: Inhibidor de la enzima convertidora de -

angiotensina (ECA) 

EFECTOS SECUNDARIOS. Frlema engioneurótico, rash, prurito, -

eosinofilia, leucopenia, IRA en pacientes con estenosis de. l.a. arte

ria renal uní o bilateral. 

ENALAPRIL: 

DOSIS en niños 2. 5 a 20 mg/dia, en adolescentes y adultos 10 a -

40 mgs/dia, en l o 2 dosis. 

VIDA MEDIA. de 8 a 12 horas. 

MECANISMO DE ACCION .. inhibidor de la ECA. 

EFECTOS SECUNDARIOS. igual que el captopril. 

LISINOPRIL: 

DOSIS. O. 05 a O. 3 mgs/kgfdia, en 1 dosis. 

VIDA MEDIA de 12 a 24 horas. 

MECANISMO DE ACCION. lnhibidor de la ECA, 

EFECTOS SECUNDARIOS. igual que el captopril. 
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BLOQUEADORES DE LOS CANALES DEL CALCIO. 

NIFEDIPINA: 

DOSIS. O. 25 a 1 mgs/kg/dosls sublingual repetir cada 30 minutos 

por 3 veces si no disminuye la HTA. y en adultos de 10 a 20 mgs. 

VIDA MEDIA. de 3 a 5 horas, su efecto lnma:liato de s· a 15 ·minu 

tos·. 

MECANISMO DE ACCION. Bloqueador de los canales :del éalcio; 

EFECTOS SECUNDARIOS. taqu.icanUa, hlIX>tenslón,_.cefalea, 'rubi

cundez. 

NEMODIPINA. 

DOSIS, 60 mgs/kgfctia. 

VIDA MEDIA. 4 horas. 

MECANISMO DE ACCION. Bloqueador de los canales del calcio. 

EFECTOS SECUNDARIOS. mismos que nlfedipina. (38, 39) 
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BETA BLOQUEAOORES 

PROPANOLOL 

DOSIS· l a 2 mgs/kg/dia en 3 dosis 

VIDA MEDIA. no más de 6 horas. 

MECANISMO DE ACCION. Beta bloqueador no selectivo 

EFECTOS SECUNDARIOS. Bradicanl!a, aumento del efecto hipóglu

cémico de Ja insulina, broncoconstricción, hipotensión ortostát!ca, 

bloqueo canliáco, disfunción del ventrículo izquienlo. 

METROPROLOL 

DOSIS 1 a 2 mgs/kg/dia sin exceder de 450 mgs por dfa en adul-

tos en 2 dosis, o de acción prolongada en una dosis. 

VIDA MEDIA. 8 a 12 horas. 

MECANISMO DE ACCION. Beta bloqueador beta 1 canlioselectivo; 

EFECTOS SECUNDARIOS. Igual que propanolol meno~ broncoeons

tricción. 

ATENOLOL 

DOSIS. 1 a 2 mgs/kg/dia. en una dosis · 

VIDA MEDIA. 12 a 24 horas. 

MECANISMO DE ACCION. Beta bloqueador canlioselectivo. 

EFECTOS SECUNDARIOS. Igual que propanolol. 
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PRAZOSIN. 

DOSIS .. 05 a 0.4 mgs/kg/dia no exca:ler de 15 mgs en 24 horas 

en 3 dosis. 

VIDA MEDIA 2 a 4 horas. 

MECANISMO DE ACCION. Bloqueador alfa adrenérgico ( vascxlila-

tadpres. 

EFECTOS SECUNDARIOS. Cefalea, naúceas, palpitaciones, taqui-

canlia, produce síncope, hipotensión ortostatica, adinamia. 

MINOXIDIL. 

DOSIS. 0.1 a 2mgs/kg/d!a 1 o 2 dosis 

VIDA MEDIA. de 12 a 16 horas y efecto esperado en 30 a 60 muiu 

tos. 

MECANISMO DE ACCION. V~sOci!Iat~or._d~:¿ecto~ 
EFECTOS SECUNl)ARIOS. HlPotensi?n;·t~quicailiia/ re~J~slÓn de -

?J. '•' .· 

líquidos, hipertr!cosis. 

INDICACIONES. Hipenensió!l<~ri~r1.a1· ~~'le~a ~· '.rer~~ta~a •. 
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DlURETIC0!3 DE TECHO ALTO 

FUROSEMIDE. 

DOSIS. niños de l a 6 mgs/kgfdia. en adulto 20 a 80 mgs por -

dia. dósis máxima 600 mgs por día. 

VIDA MEDIA 6 a 8 horas. 

MECANISMO DE ACCION. Inhibe la absorció_n de NaCl en el asa de· 

Henle, imuce kaliuresis. 

BIODISPONIBILIDAD. 60 a 7CJ%. y alcanzan niveles altos en l a 2 -

horas. 

EFECTOS SECUNDARIOS. Hiperuricemia, alteraciones gastrointe~ 

tinales desequilibrio hidroelectrolítico, Rash, parestenias, disfun

ción hepatica, hipokalemla, hlpomagnesemia, hiperuricemla. 

Antagonismo con otras drogas. Warfarina y clofibrato. 

ACIDO ETACRINICO 

DOSIS. 50 - 200 mgs por dia. 

MECANISMO DE ACCION. igual que fÚroserrÍ!de, 

P1.: 
BUMETADINA. 

DOS.IS. En adultos. O. S ~· 2. mgs una vez al día. dósis máxima ,lQ 

mg/dia. 

MECANISMO DE ACCION. igual que la anterior, 
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VIDA MEDIA. es cuarenta veces más potente qu.e las anteriores, 

se administra cada 24 horas. 

EFECTOS SECUNDARIOS. igual que las anteriores. 

DIURETICOS AHORRADORES DE POTASIO 

ESPIRONOLACTONA. 

DOSIS 1 a 3 mgs/kg/24 horas 

MECANISMO DE ACC!ON. antagonista de la aldosterona. se adhie

re a las proteínas plasmáticas en un 983. 

VIDA MEDIA 10 a 35 horas. 

EFECTOS SECUNDARIOS. Hipercalemia, Ginecomastia, efectos ti-

po arrlrogeno y sintomas gastrointestinales menores. nauséas, vó

mito, diarrea, parestesias. 

ANTAGONISMO con otras drogas furosemide 

AMILOR!DA. 

Poca utilidad en niños. 

DOSIS. 5 a 10 mgsfdía. 

MECANISMO DE ACCION. Inhibe el intercambio de Na e hidróge

no en el túbúlo proximal y de la Na,. K ATP asa. 

EFECTOS SECUNDARIOS. Hiperkalemia, nauseas, vómitos, ·calam-

bre, mareos azoemia leve. 
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TIAZIDAS. To.:las las tiazida son similares 

MECANISMO DE ACCION .. Aumenta la excreci(jn de NaCl y ~l vo-

lumen acompañante de agua en tubuio distal. 

Se absorben por vía oral un 1CJ% Y. ;~~. media l.~ hi>ras 

VIDA MEDIA 1.5 horas. ·_·<:-.:>>- ¡:~-~~=:·:: ·.·:-: -::~:~'::, >>" .. ,,-:_ .. ~ 

EFECTOS SECUNDA~,ros. ~.!l··~~~~~.~:~3~if~~ktHe:•~é~ción dél SNC, 

purpura, dermatids;'.~6ri;iorósen;itinictact?depiesión Cle-·eJementos -

figurados. de la ~ni~~·:.·~¡~,g~I1t¡sr~~;t~bi~Pih1¡Xi~fi:semia; au- -

mento de ácido úrico; aúrne~t6 .de col~~~;;~ÓFy trigliceridos. 

DOSIS. 
-:'~ ~;:~·:,. ;·_:i_:j:"-·;;_/_ . .' i ' 

. . .: ·,-, .. · -~- ·>\< ' .. --
."'. :_ • ;;, ' ·: -.:.;.' e • .- - '• ~:.:·-.'.: >• ~ - •• • • >- • • 

;:':':.·:.. .. ~;. 

CLOROTIAiIDASÓÓ ~\2o0óo ;ngi.i ~~icti!Í;.:VIDA' MEDIA 6.a 12 hrs. 

CLORTA'Liribí,i~ . I ; 2 ~~~~~i ' '· ;;·,,. '.' ~ti)~ -~ED:¿ IS ~ Ú hrs. 

VIDA;'MEó1AÚ a]2 hrs. 
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