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Hechos e interrogantes en la hipertension
arterial del adolescente
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La presion arterial (PA) en nifios y adolescentes es
un parametro que aumenta progresivamente en re-
lacion al crecimiento y desarrollo corporal a lo largo
de los afos, comportamiento que ademas difiere
seglin el sexo. Por este motivo los valores de nor-
malidad tienen que considerar conjuntamente la
edad, sexo y tamano corporal. Los valores de
normalidad publicados por la Task Force for Blood
Pressure in Children' han sido modificados consi-
derando junto a la edad cronolégica y el sexo el
percentil de talla?, dado que la talla es de los indi-
cadores de maduracién el que mejor correlaciona
con la edad esquelética.

Durante los Gltimos anos se ha experimentado un
creciente interés en el estudio de la PA en adoles-
centes, periodo en el cual se producen cambios rapi-
dos del tamafo corporal y tienen lugar los fenémenos
de maduracion sexual. En este grupo de edad, la me-
dida regular de la PA'y un mejor conocimiento de sus
factores determinantes han llevado a cambios con-
ceptuales que deben ser tenidos en cuenta ante el ha-
llazgo de valores superiores a la normalidad. De entre
estos cambios conceptuales cabe destacar:

e En la mayor parte de las hipertensiones arteria-
les (HTA) no es posible identificar ninguna causa
subyacente por lo que la HTA esencial es la mas fre-
cuente. La identificaciéon cada vez mayor de ado-
lescentes con HTA esencial conlleva la aceptacion
general de que la HTA esencial tiene sus raices en
época pediatrica, por lo que la precoz optimizacién
del control de la PA puede reducir la prevalencia de
HTA en la edad adulta con el consiguiente descen-
so de la morbilidad y mortalidad cardiovascular.

¢ Los adolescentes con valores de PA mantenidas
en los valores cercanos al umbral para definir HTA,
representan un grupo de riesgo para el desarrollo de
HTA a lo largo de la vida. Su deteccion permitira
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establecer una vigilancia adecuada y la posibilidad
de intervencién precoz si fuese necesario.

e En este grupo de edad se produce el debut de
la HTA secundaria a trastornos genéticos por altera-
ciones en un gen y que siguen un patrén de heren-
cia mendeliana, cuyo reconocimiento se encuentra
en progresivo aumento.

CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTE-
RIAL EN ADOLESCENTES

Aunque la relacién entre valores de PA y enferme-
dad cardiovascular esta establecida en el adulto, no
existe una relacion definida en la adolescencia, debido
a que el desarrollo de complicaciones cardiovasculares
se produce por una conjuncion de los factores de ries-
go y la edad. Como consecuencia la definicién de los
valores de normalidad en los adolescentes se basa en
el percentil de distribucion de la presion arterial al igual
que sucede con el resto de la edad pediatrica.

En base a estas observaciones se define normo-
tension cuando la PA sistdlica y diastdlica son infe-
riores al percentil 90 especifico para edad, sexo y
talla. Dentro del concepto de HTA podemos distin-
guir entre HTA significativa, valores de PA sistdlica
y/o diastélica entre el percentil 95 y percentil 99,
o HTA severa, cuando los valores son superiores al
percentil 99. Es de resaltar que la mayor parte de
las hipertensiones esenciales en este grupo de edad
corresponden a las llamadas HTA sistélica aislada.

Hipertension arterial secundaria

En el adolescente existe un porcentaje notable de
HTA secundaria. En el caso de la presencia de HTA
severa las posibilidades de que la HTA sea secun-
daria son muy altas, lo mismo que cuando predo-
minan los valores elevados a expensas de la PA dias-
tolica. Las causas mas frecuentes son las de origen
renal, parenquimatosa o vascular. El tratamiento, a
ser posible etiolégico, se establecera para reducir el
riesgo de lesion cardiovascular y/o renal.
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Hipertension arterial esencial

La presion arterial y el riesgo cardiovascular re-
sultan de la interaccion entre fractores genéticos y
factores fetales sobre los que se suman a lo largo de
la vida factores ambientales. Estos dltimos modula-
ran la predisposicién subyacente obtenida mediante
herencia, o mediante el influjo de alteraciones acae-
cidas durante la maduracion fetal. La HTA es una si-
tuacion clinica en la que el factor tiempo juega un
papel determinante en su aparicién. La deteccion de
HTA en una época tan precoz de la vida indica que
los factores responsables tienen un fuerte impacto y
posiblemente traduce la accién combinada de va-
rios de ellos.

Clasicamente se han implicado factores genéticos
en el desarrollo de hipertension arterial3*. Mdltiples
estudios epidemioldgicos han demostrado la exis-
tencia de agregacion familiar para la HTA que no
sigue un patron de herencia mendeliana, sino que
corresponde a un patrén de los llamados de «rasgos
complejos»°. Este patron de «rasgos complejos», pre-
sente en gran nimero de enfermedades crénicas, im-
plica que se hereda la predisposicion a sufrir un de-
terminado proceso y los factores ambientales a lo
largo de la vida acaban determinando el fenotipo®.

De entre los factores ambientales destaca uno por
su impacto, la obesidad, situaciéon cuya prevalencia
esta en continuo aumento en los paises desarrolla-
dos y en vias de desarrollo. Existe una relacién con-
tinua entre peso corporal y PA, y la distribucion de
la grasa corporal puede jugar también un importan-
te papel. Para un mismo indice de masa corporal,
el mayor cociente cintura/cadera, aumenta los valo-
res de PA’. La reduccion de peso se acomparia de
un descenso de los valores de PA.

Junto a la influencia genética y al impacto de cier-
tos factores ambientales bien conocidos, sobrepeso,
consumo de sal y alcohol, en los Gltimos anos se ha
descrito el efecto que factores fetales que acttan du-
rante los periodos de crecimiento rapido y desarro-
llo del organismo pueden tener en el establecimien-
to de los valores de PA y, por ende, en la aparicion
de HTA. La relacion inversa entre el peso al naci-
miento y las PA clinicas se ha puesto de manifiesto
en diversos estudios incluyendo gran nimero de su-
jetos y destacado la importancia del peso al naci-
miento como determinante de los niveles de PA en
época adulta®. La PA aumenta a medida que es
menor el peso al nacimiento, en ambos sexos y de
una forma mas evidente para la PA sistdlica. Esta re-
lacién seria especialmente significativa en los sujetos
nacidos con retraso del crecimiento intrauterino. El
efecto de estos factores fetales se amplifica a lo largo
de la vida, siendo ya notable en el adolescente.
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Hipertension arterial monogénica

Tan s6lo en un escaso porcentaje de pacientes con
HTA se ha podido establecer la asociacion familiar
de herencia mendeliana, en la que la mutacién de
un gen lleva al aumento de la PA en una elevada
proporcion de los miembros de la familia®. Hasta la
actualidad cinco son los sindromes de HTA con he-
rencia mendeliana reconocida, hiperaldosteronismo
remediable con glucocorticoides®, sindrome de
exceso aparente de mineralocorticoides'®, pseudoal-
dosteronismo (sindrome de Liddle)!", pseudohipoal-
dosteronismo tipo Il (sindrome de Gordon)'?, e hi-
persensibilidad al receptor de mineralocorticoides'3.

Estas entidades tienen una prevalencia desconoci-
da y deben sospecharse ante la presencia de HTA
familiar, de inicio generalmente durante la adoles-
cencia, con actividad de renina plasmatica suprimi-
da y mala respuesta al tratamiento convencional. El
estudio molecular altamente sensible y especifico
permite la confirmacién diagndstica y la deteccion
de los individuos de la familia con riesgo de desa-
rrollar HTA.

LA MQNITORIZACION AMBULATORIA DE
PRESION ARTERIAL EN EL ADOLESCENTE

Es un hecho bien conocido que el método de me-
dida de PA estd sujeto a variaciones inducidas por
multiples factores derivados de los equipos utiliza-
dos, del observador y de los estimulos ambientales
que influyen sobre el individuo'. La introduccién
de la monitorizaciéon ambulatoria de PA obtenida
mediante equipos automaticos de medida, permite
realizar las tomas de PA en el medio habitual y en
las condiciones cotidianas del individuo. Esto por-
porciona valores mas precisos de PA, el poder
calcular la carga tensional en cada individuo que es-
tima los valores de PA y su persistencia en el tiem-
po, asi como conocer el comportamiento de la PA
a lo largo de las 24 horas. Las medidas obtenidas
con este método parecen poseer un valor pronésti-
co superior a las obtenidas esporadicamente en
clinica por el método convencional’®, y han de-
mostrado una mejor correlacién con la repercusion
organica de la HTA'®.

En el adolescente con HTA esencial la monitori-
zacién ambulatoria de PA puede ayudar en la toma
de decisiones terapéuticas, detectando la presencia
de elevaciones de la PA limitadas a la clinica, sin-
drome de bata blanca. Aunque su frecuencia no esta
bien establecida, es una posibilidad a tener en cuen-
ta frente a una elevacion tensional sin repercusion
en organos diana.



HECHOS E INTERROGANTES EN LA HIPERTENSION ARTERIAL DEL ADOLESCENTE

ORIENTACION TERAPEUTICA DE LA
HIPERTENSION ARTERIAL EN EL ADOLESCENTE

El abordaje terapéutico de la HTA debe contem-
plar no sélo el uso de farmacos sino también la
aplicacion de medidas no farmacolégicas. La con-
sideracion de su uso, farmacos y/o medidas no far-
macoldgicas, se realizara en funcién de los valores de
PA, de la presencia de una etiologia definida, y
de la evaluacién de los posibles factores de riesgos
asociados.

El objetivo final del tratamiento farmacoldgico de
la HTA en adolescentes es reducir la morbilidad
renal y cardiovascular, para lo cual es necesario con-
seguir: a) reduccion gradual de la PA hasta alcanzar
valores inferiores al percentil 90; b) cobertura man-
tenida durante las 24 horas del dia; c) evitar efec-
tos secundarios, y d) no limitar la actividad habitual.

Hoy en dia no existe controversia respecto a ini-
ciar tratamiento en pacientes con hipertension arte-
rial secundaria debido a la cronicidad del problema
y a los efectos beneficiosos para preservar la inte-
gridad de los o6rganos diana. Sin embargo, existen
duda de instaurar tratamiento en adolescentes con
HTA significativa, especialmente sistélica, sin una
causa concreta, dado que no existen datos de que
ello conlleve una reduccién del riesgo cardiovascu-
lar. El iniciar tratamiento antihipertensivo en estos
adolescentes debe ponderar detenidamente los po-
sibles riesgos y beneficios dado que supone admi-
nistrar farmacos durante una época vulnerable de
crecimiento y desarrollo y durante un largo periodo
de tiempo. Estos riesgos deben valorarse detenida-
mente y tener en cuenta que es poco lo que se co-
noce acerca de la seguridad a largo plazo de los far-
macos antihipertensivos en nifios. La presencia de
alteraciones precoces en los 6rganos diana, creci-
miento ventricular izquierdo y/o microalbuminuria
decantan la decisién hacia la intervencién terapéu-
tica.

Una aproximacion al tratamiento de los nifios con
HTA esencial requiere evidencia a partir de ensayos
clinicos en este grupo de edad que demuestren que
la terapia puede conllevar un beneficio a largo plazo
con el descenso de la PA. Sin embargo, para reunir
evidencia de beneficios deberfa esperarse un gran
namero de anos. En consecuencia, el estudio de los
cambios en marcadores precoces de dano organico
como son la masa ventricular izquierda y la micro-
albuminuria pueden proporcionar datos que nos
ayuden en las decisiones. La utilizacion de estos
marcadores debe ser considerada como un escalén
intermedio en la investigacion a largo plazo del tra-
tamiento de la HTA en esta poblacién.

Finalmente, es de interés el considerar la realiza-
cién de ensayos clinicos con farmacos antihiperten-
sivos en este grupo de edad, buscando cuales son
las dosis mas efectivas, la tolerancia y su capacidad
para proteger el desarrollo de lesiones organicas.
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