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CASO 1 

La hipertensión arterial (HTA) en niños y adolescentes representa hoy un problema emergente de salud pública 
global. Su prevalencia ha aumentado de forma sostenida, estimándose entre un 3% y 4% a nivel mundial, 
mientras que en Chile alcanza un 8%, con un preocupante 10–14% de menores presentando niveles elevados 
de presión arterial. Este fenómeno, lejos de ser benigno o transitorio, se asocia tempranamente a daño en 
órganos diana: hipertrofia ventricular izquierda, rigidez arterial y progresión a enfermedad renal crónica en la 
vida adulta. Alrededor de un tercio de los niños con HTA reciente ya presentan daño subclínico al momento 
del diagnóstico. 

En este contexto, la identificación temprana de factores de riesgo cardiometabólico y fenotipos hipertensivos 
particulares es crítica para orientar estrategias de prevención y manejo oportuno. Dentro de las formas 
secundarias de HTA, cobra relevancia la hipertensión mediada por mineralocorticoides, particularmente 
el exceso aparente de mineralocorticoides (AME), habitualmente asociado a disfunción en la enzima 11β-
hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 2 (11β-HSD2). Esta enzima regula la conversión de cortisol a cortisona; 
su alteración permite que el cortisol active receptores mineralocorticoides, promoviendo hipertensión. 

En adultos, hasta un 15% presenta una relación elevada de cortisol/cortisona, y se ha descrito este hallazgo 
también en niños hipertensos sin el fenotipo clásico de AME, lo que ha llevado a definir un nuevo subtipo: AME 
no clásico (NCAME). Este podría estar mediado por alteraciones genéticas, epigenéticas o la presencia de 
inhibidores endógenos de 11β-HSD2, como el ácido glicirrínico. Además, se han identificado compuestos 
urinarios con propiedades similares —los llamados "factores tipo ácido glicirrínico" (GALF), derivados de 
esteroides suprarrenales como cortisol, corticosterona o progesterona, que también podrían jugar un rol clave 
en la disfunción enzimática y la HTA infantil. 

Frente a esta fisiopatología compleja, emerge la necesidad urgente de biomarcadores precoces y no 
invasivos que permitan detectar daño subclínico y caracterizar subtipos de hipertensión en la población 
pediátrica. 
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