Actualizaciéon

Puntos clave

.‘3 La hipertension arterial
" (HTA) esencial se

inicia en la infancia. Su
diagnéstico y tratamiento
tempranos pueden disminuir
el riesgo cardiovascular a
largo plazo.

.; Cuanto menor sea
" la edad y mas altos
los valores de presion
arterial (PA), mayor sera
la probabilidad de HTA
secundaria.

.; El diagnéstico de
= HTA se establece
cuando la PA sistdlica y/o
diastoélica es > p95 para
sexo, edad y talla medida
en 3 0 mas ocasiones.

.; La determinacién
=" continua de

la PA durante 24 h
(monitorizacién
ambulatoria de la PA)
puede ser util para
esclarecer el diagnéstico
en casos dudosos

y evaluar la eficacia
terapéutica.

.; El tratamiento inicial
= de la HTA suele ser
no farmacoldégico. Se basa
en el ejercicio fisico y

una dieta rica en frutas y
verduras y pobre en sal.

.; El tratamiento

= farmacolégico se
inicia cuando no se
controla la HTA con

el no farmacolégico,
cuando la HTA sea grave
o cuando haya otros
factores de riesgo. Ha de
individualizarse segun la
sospecha diagnéstica,
tratando de usar farmacos
de vida media larga y
con los menores efectos
secundarios.

70 An Pediatr Contin. 2009;7(2):70-8

Nefrologia

HEMATURIA pdg. 61

SINDROME HEMOLITICO UREMICO pdg. 79

Hipertension arterial

Feripe Rusio y MarTta MELGOSA

Servicio de Nefrologia Pediatrica. Hospital Universitario La Paz. Madrid. Espafia.
felipe.rubior@telefonica.net; mmelgosa.hulp@salud.madrid.org

Clasicamente, la aparicién de hipertensién
arterial (HTA) en la infancia se ha considerado
como un evento excepcional y siempre secun-
dario a otra enfermedad. Sin embargo, en los
ultimos afios, ha aumentado el nimero de pu-
blicaciones que centran su interés en la HTA
primaria en la edad pedidtrica. Si bien es mds
urgente detectar de forma temprana las formas
secundarias, dado que éstas suelen ser mds
graves, a su vez es fundamental diagnosticar la
HTA primaria en los nifios lo mds temprano
posible. En adultos hipertensos, en multiples
estudios aleatorizados se ha demostrado que la
reduccién de las cifras de presion arterial (PA)
disminuye de forma notable la morbilidad y la
mortalidad en el dmbito cardiovascular’. En
nifios, los estudios son mucho mds escasos,
pero parecen indicar que la HTA es también
en estas edades un factor de riesgo muy im-
portante’. De ahi la necesidad de enfatizar en
el diagnéstico temprano, a fin de comenzar a
disminuir riesgos lo antes posible.

Conceptos

En el afio 2004, el National High Blood
Pressure Education Program (NHBPEP)
Working Group publica la ultima actualiza-
cién sobre diagnéstico, evaluacién y trata-
miento de la HTA en la infancia y la ado-
lescencia. En esta revisién se insiste en la
necesidad de unificar criterios y define deter-
minados conceptos®.

Las tablas de referencia con los percentiles de
PA ajustados a edad, sexo y percentil de talla
pueden consultarse en este articulo®.

Prehipertension arterial
Se define en nifios cuando la PA sistélica (PAS)
y/o la PA diastdlica (PAD) son 2= p90, pero

menores del p95 para edad, sexo y talla. Como
en los adultos, los adolescentes con PA > 120/80
mmHg también se considerardn prehipertensos,
aunque para la talla ese valor sea menor del p90.

Hipertensién arterial

Se define cuando el valor de PAS y/o PAD
medido en al menos 3 ocasiones y en visitas
separadas sea > p95 para edad, sexo y altura.
Se distinguen a su vez 2 situaciones:

— HTA de estadio 1: si la PAS y/o la PAD se
sitda entre p95 y 5 mmHg por encima del p99.
— HTA de estadio 2: si la PAS y/o la PAD es >
5 mmHg por encima del p99. Esta situacion se
denomina también crisis hipertensiva, ya que su-
pone una amenaza para la funcién de los érganos
vitales: si se presenta sin sintomas o con sinto-
matologia menos grave, como vémitos o cefalea
intensa, hablarfamos de urgencia hipertensiva,
reservando el término emergencia hipertensiva
para aquella situacién que causa sintomas graves
por afectacién de drganos diana (encefalopatia
hipertensiva, insuficiencia cardiaca congestiva,
etc.). En ambas situaciones, el tratamiento ha de
ser rapido, pero la dltima es una situacién muy
grave que requiere tratamiento urgente e ingreso
en una unidad de cuidados intensivos.

Hipertensién arterial de “bata blanca”

Es aquella situacién en la que el paciente estd hi-
pertenso en la consulta médica y no lo estd fuera
de un ambiente sanitario. Para poder diagnosti-
carla, es preciso un registro ambulatorio continuo.

Epidemiologia

Prevalencia
La prevalencia de HTA en la infancia no
estd claramente establecida y varia segin la



bibliografia consultada®. En un estudio pu-
blicado en el 2004, se establecia un valor
de hasta un 4,5% entre escolares de 10-19
afios®. Hay también estudios, concretamen-
te estadounidenses, que muestran que en el
grupo de edad de 8-17 afios las cifras se han
incrementado del 2,7% (1988-1994) al 3,7%
(1999-2002) y la de pre-HTA del 7,7 al 10%
en esos mismos periodos’. En Espafia el es-
tudio epidemiolégico mas amplio publicado
es el estudio RICARDIN, que recoge datos
de mds de 11.000 adolescentes reunidos en
10 centros de toda Espafia. En este estudio,
la prevalencia de HTA estaria en torno al 3%,
cifra que se incrementaria a un 5% si también
incluimos los casos de pre-HTA®.

Factores de riesgo

1. Obesidad: es un claro factor de riesgo
de desarrollo de HTA. Se estima que la
probabilidad de HTA se dobla por cada
unidad de incremento en el indice de masa
corporal” En estudios espafioles también se
demuestra esta relacién causal®. También se
ha observado que los hijos de padres con
sindrome metabdlico tienen mds prevalen-
cia de HTA’.

2. Factores genéticos: ademds de la influencia
en determinadas enfermedades de base gené-
tica que cursan con HTA (sindrome de Liddle,
de Gordon, aldosteronismo remediable con
corticoides, etc.)', cada vez tiene mds impor-
tancia la susceptibilidad genética en la HTA
esencial™. Aunque no se ha demostrado que
ningln gen aislado sea la causa por si solo de
la HTA esencial, si que se han establecido
asociaciones significativas de polimorfismos
de algunos genes, como el gen del angiotensi-
négeno, el de la 11-beta deshidroxi esteroide
deshidrogenada tipo 2 o el de la aldosterona
sintetasa. Modelos experimentales relacionan
el desarrollo de HTA con alteraciones genéti-
cas en el 4mbito local renal, concretamente con
el gen de la aduccina, una proteina del citoes-
queleto renal cuya alteracién incrementaria la
reabsorcién tubular del sodio™.

Se estima que una historia familiar de HTA
estard presente en el 50% de los nifios hiper-
tensos y en el 70% de los que presentan una
HTA esencial®™.

3. Otros: se sabe que la prevalencia de HTA y
pre-HTA es mayor en varones que en mujeres
y en la raza negra respecto de la blanca, y esta
diferencia se mantiene también en la edad
pedidtrica'.

La HTA de “bata blanca” se ha considerado
cldsicamente como una situacién benigna sin
ninguna significacién, pero estudios en adul-

Tabla 1. Etiologia de la hipertension arterial
secundaria en ninios

Neonato y lactante (< 1 ano)

Coartacién de la aorta
Trombosis de la arteria renal
Alteraciones renales congénitas
Estenosis de la arteria renal
Displasia broncopulmonar
Hemorragia intraventricular

1-10 anos

Enfermedad parénquima renal
Coartacién de la aorta
Estenosis de la arteria renal
latrogenia

Hipercalcemia
Hipertiroidismo
Neurofibromatosis

Tumores neurégenos
Feocromocitoma

Exceso de mineralocorticoides
HTA esencial

> 10 aios

HTA esencial

Enfermedad parénquima renal
latrogenia

Coartacién de la aorta
Estenosis de la arteria renal
Hipercalcemia
Hipertiroidismo
Neurofibromatosis

Tumores neurégenos
Feocromocitoma

Exceso de mineralocorticoides

HTA: hipertensién arterial.

tos demuestran que en muchas ocasiones es
una condicién de pre-HTA'. No hay estu-
dios al respecto en la edad pedidtrica.

La posible influencia del bajo peso al nacer
en el desarrollo posterior de HTA y de sin-
drome metabdélico a edades tempranas es ob-
jeto de multiples trabajos, aun sin una clara
conclusiéon®. Lo que si estd completamente
demostrado es que la lactancia materna es
un factor protector de cara al desarrollo de

HTA221,

Etiologia

En funcién de si es posible o no identificar
una causa, distinguimos entre:

— HTA primaria o esencial: es la causa mds
frecuente de HTA en nifios mayores y gene-
ralmente se trata de una HTA leve o de esta-
dio 1. En nifios debe ser siempre un diagnés-
tico de exclusién. Serd mas frecuente en nifios
pospuberales, con historia familiar de HTA y
con sobrepeso u obesidad®.
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Epidemiologia

La prevalencia de la
hipertension arterial

(HTA) en la infancia y la
adolescencia parece estar
aumentando. Su deteccion
temprana puede disminuir
el riesgo cardiovascular a
largo plazo.

Conceptos

Se habla de HTA cuando
la presion arterial sistélica
(PAS) y/o la presién
arterial diastdlica (PAD)
es > p95 para sexo, edad
y talla medida en 3 0 mas
ocasiones. Se denomina
HTA de estadio 1 si la
presion arterial (PA) oscila
entre p95 y 5 mmHg por
encima del p99, y de
estadio 2 si la PA supera
mas de 5 mmHg al p99. La
prehipertension se define
cuando la PAS y/o la PAD
es > p90, pero < p95, o
siempre que la PA supere
120/80 mmHg.

| 4.
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Medicion de la presion
arterial

La medicién intraarterial
de la PA es la mas
exacta, pero solo se usa
en casos seleccionados.
En general, se utilizara
el método auscultatorio
o el oscilométrico con

el nino tranquilo, en
posicién adecuada y con
un manguito de tamano
correcto.

La determinacion
ambulatoria continua

de la PA durante

24 h (monitorizacion
ambulatoria de la PA)

se basa en la obtencion
de multiples medidas

de la PAS y la PAD en
condiciones habituales

de vida. Calcula la carga
tensional (porcentaje de
medidas totales de PA

> p95) y la variabilidad
circadiana o nictameral
(cociente entre los valores
medios de PA durante la
vigilia y el sueno). Permite
esclarecer el diagndstico
de HTA en nifios que

presentan gran variabilidad

en las mediciones, en

la sospecha de HTA

“de bata blanca” y en la
HTA que cursa de forma
discontinua. También
detecta anomalias

de la variabilidad
circadiana y evalua la
eficacia del tratamiento
antihipertensivo.

| 4.
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— HTA secundaria: cudnto menor edad del
paciente y mds altos los valores de PA, mayor
serd la probabilidad de que haya una causa
subyacente de HTA. Las causas mds frecuen-
tes son las enfermedades renales (68%), las
endocrinas (11%) y las renovasculares (10%)>.
La etiologia varia en funcién de la edad del
nifo.

En la tabla 1 se recogen las principales causas
de HTA en la edad pedidtrica separadas por
edades.

Medicion de la
presion arterial

Método de medicion

— Determinacién directa: mediante catéteres
intraarteriales. Es la mds fiable, pero es muy
invasiva, por lo que se reserva para casos muy
seleccionados.

— Meétodo auscultatorio: es el método de
referencia de la medicién de la PA en nifios.
Para que sea correcta, el nifio tiene que estar
tranquilo, sentado y con el brazo derecho
en la altura del corazén. El manguito ha de
tener un tamafio adecuado, con una anchura
del 40% aproximadamente de la circunfe-
rencia del brazo derecho en el punto medio
entre acromion y olécranon y longitud de la
parte inflable del manguito suficiente para
cubrir el 80-100% de la circunferencia del
brazo. Se ausculta entonces a nivel de la ar-
teria radial, obteniendo cifra de PAS al inicio
de oir el pulso y con PAD correspondiente al
momento en que se deja de auscultar el pulso
arterial.

— Meétodos automatizados: son los moni-
tores oscilométricos y se usan en lactantes y
neonatos (Dinamap). En el caso de medicio-
nes elevadas de la PA obtenidas por métodos
oscilométricos, es conveniente revaluarla por
el método auscultatorio, ya que es habitual
que la medicién mediante el procedimiento
oscilométrico obtenga cifras de PA en torno a
10 mmHg superiores*.

— Medicién ambulatoria de la PA (MAPA)
continua durante 24 h: obtiene multiples me-
didas de la PAS y la PAD en condiciones
habituales de vida. Consta de un equipo au-
tomdtico con un manguito que se hincha
de forma periédica y graba las mediciones.
Permite una visién global de la PA durante
todo el dia, lo que permite el calculo de pard-
metros como la carga tensional (porcentaje de
medidas totales de PA > p95) y la variabilidad

circadiana o nictameral (cociente entre los va-

lores medios de PA durante la vigilia y el sue-
fi0)®. De manera fisioldgica se produce una
disminucién superior al 10% de las cifras de
PA durante el suefio: es lo que se denomina
dipping. La pérdida de este patrén nocturno
se correlaciona en adultos con afectacién de
6rganos diana.

La MAPA permite esclarecer el diagnéstico
de HTA en nifios que presentan gran varia-
bilidad en las mediciones y en los casos de
HTA enmascarada, que es la no observada
en la consulta, pero si demostrada mediante
una MAPA en su domicilio®. También es
muy util en las sospechas de HTA de “bata
blanca” y en las hipertensiones que cursan
en forma de elevaciones transitorias, como
en casos de tumores adrenérgicos. Ademds,
permite detectar anomalias de la variabilidad
circadiana, que pueden ser la primera altera-
cién presente en situaciones como la diabe-
tes mellitus tipo 1 y en determinadas nefro-
patias que cursan con HTA. Es ademds una
herramienta muy importante para evaluar
la eficacia del tratamiento antihipertensivo.
En adultos, su uso se ha generalizado, ya
que se correlaciona mejor con el prondstico
cardiovascular que las mediciones aisladas.
En pediatria presenta algunos inconvenien-
tes extras, como el rechazo del nifio, posibles
trastornos del suefio o dolor o petequias en
el dmbito local por un inflado excesivo que
puede provocar el movimiento de defensa
del nifio y la invalidacién de la medicién. A
pesar de ello, cada vez son mis los centros
pedidtricos que la utilizan'”%.

Frecuencia de monitorizacién

de la presién arterial

Segun las recomendaciones de NHBPEP?, en
mayores de 3 afios se recomienda tomar la PA
de forma sistemdtica en cada revisién del nifio
sano y en cada visita a servicios de urgencias.
En los menores de 3 afios sélo estaria indica-
da la toma de la PA cuando presentan factores
de riesgo.

Clinica

En la mayoria de los casos la HTA es asinto-
mitica. Cuando aparecen sintomas son ines-
pecificos, como cefalea, epistaxis, alteraciones
visuales, parlisis facial, poliuria, polidipsia,
fallo en el crecimiento, etc. En neonatos y
lactantes puede manifestarse también como
una insuficiencia cardiaca congestiva o con
convulsiones.

Cuando la HTA es grave (crisis hiperten-
siva), la clinica estard determinada por la
afectacién del sistema vascular. Esta lesion es



generalizada, pero los sintomas estin deter-
minados fundamentalmente por la afectacion
de 4 6rganos diana:

— Sistema nervioso central (SNC): la en-
cefalopatia hipertensiva se produce por un
aumento de la PA que sobrepasa los limites de
la autorregulacién cerebral. Potencialmente,
es reversible si se controla la HTA. Aparece
cefalea generalizada e intensa, vomitos y a ve-
ces convulsiones. Puede observarse edema de
papila y/o hemorragias retinianas. En los casos
mis graves pueden producirse infartos laguna-
res, cuya clinica dependera de su localizacion,
e incluso una hemorragia intracerebral. Esta
ultima es la complicacién mds grave y se asocia
generalmente a cefalea intensa y sintomas neu-
rolégicos. Mds del 90% se pueden complicar
con hemorragias intraventriculares y posible
hidrocefalia.

— Ojos: pueden producirse hemorragias re-
tinianas, hemorragia vitrea y/o neuropatia
isquémica 6ptica anterior.

— Corazoén: si la HTA es crénica, se produce
una hipertrofia progresiva del ventriculo iz-
quierdo. Cuando se descompensa o en una si-
tuacién aguda aparece clinica de insuficiencia
cardiaca congestiva.

— Rifién: la aparicién de microalbuminuria y
proteinuria serd el primer indicador de lesién
renal. Sila HTA no se controla, la afectacién
puede evolucionar a insuficiencia renal.

Diagnoéstico

Diagnéstico de hipertension arterial

Se establece cuando los valores de PA me-
didos de forma correcta (ver apartado “Me-
dicién de la presion arterial”) en al menos
3 ocasiones y en visitas separadas son > p95
para edad, sexo y talla?”.

Diagnéstico etiolégico

1. Anamnesis y exploracién fisica completas:
se recogerdn los antecedentes familiares y per-
sonales, los factores de riesgo y los sintomas o
los signos que puedan orientar a determinadas
causas de HTA.

2. Pruebas complementarias. Con estas prue-
bas buscaremos 3 objetivos: identificar una
posible causa de HTA secundaria; buscar
factores de comorbilidad, y detectar de forma
temprana dafios en érganos diana:

a) Estudio inicial: hemograma y velocidad
de sedimentacién globular, iones y creatinina
en sangre y orina, osmolaridad urinaria, se-
dimento urinario, urocultivo, renina y aldos-

terona, ecografia renal (preferible Doppler),
radiografia de térax, electrocardiograma, eco-
cardiograma y fondo de ojo.

4) En caso de sospecha de HTA secundaria y
segun orientacion etioldgica, se puede ampliar
el estudio con alguna de estas pruebas: cortisol
libre, 18 hidroxicorticosterona en plasma, hor-
monas tiroideas, catecolaminas y metabolitos
en plasma y orina, ecografia renal Doppler,
gammagrafia renal, renograma convencional
y con captopril, arteriografia convencional o
angiorresonancia, determinacion de téxicos en
orina, etc.

Tratamiento

Consideraciones generales

Los objetivos del tratamiento serdn reducir el
riesgo cardiovascular de la HTA mantenida y
evitar los dafios en los 6rganos diana, minimi-
zando al méximo los efectos secundarios de
los firmacos hipotensores. Hay que recordar
siempre que la reduccién de las cifras de PA
debe hacerse de forma gradual y nunca reali-
zar un descenso brusco, ya que hay un riesgo
importante de hipoperfusién de érganos vi-
tales™,

Las decisiones terapéuticas dependerdn de la
gravedad de la HTA, de la causa subyacente
y de la presencia o no de factores de riesgo,
siendo sélo urgente iniciar tratamiento hipo-
tensor en los casos de crisis hipertensivas®.
El tratamiento de la HTA en nifios incluye
intervenciones tanto no farmacoldgicas como
farmacologicas®.

Tratamiento no farmacolégico

Es la primera medida a tomar y debe mante-
nerse asociado al tratamiento farmacoldgico
cuando éste esté indicado. Dado que los nifios
imitan los comportamientos de los padres, lo
mis efectivo es aplicar estas medidas a toda la
familia para incrementar el cumplimiento®.
Incluye las actuaciones siguientes:

— Pérdida de peso en nifios con sobrepeso.
Hay estudios concluyentes en adultos que
demuestran una disminucién de 1 mmHg en
PAS y PAD por cada kilogramo de peso per-
dido”. Existen algunos estudios en nifios, no
tan consistentes, que aseguran que la pérdida
de peso en nifios con sobrepeso mejora el per-
fil lipidico y disminuye la sensibilidad de la
PA al sodio®**2.

— Ejercicio fisico aerdébico (caminar, correr,
nadar, montar en bicicleta). Estudios en nifios
asocian el ejercicio con un descenso signifi-
cativo de la PA*3. La duracién del ejercicio
debe ser de 20-60 min, 3-4 veces a la semana
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Factores de riesgo

Hay multiples factores de
riesgo para el desarrollo
de HTA: genéticos, historia
familiar de HTA, obesidad,
bajo peso al nacimiento,
lactancia artificial,
antecedente de HTA de
bata blanca, etc.

Etiologia

La HTA primaria o
esencial es la que no
tiene causa identificable

y es la mas frecuente en
ninos mayores. Es un
diagndstico de exclusion, y
es mas frecuente en nifios
pospuberales, con historia
familiar y con sobrepeso u
obesidad.

Cuanto menor sea la edad
del nifo y mas altos los
valores de PA, mayor sera
la probabilidad de que la
HTA sea secundaria. Las
causas mas frecuentes
son enfermedades
renales (68%),
endocrinolégicas (11%) y
renovasculares (10%).

| 4.
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Clinica

La sintomatologia en

el primer afo de vida
suele ser inespecifica.
A partir del 2.° ano, la
HTA es generalmente
asintomatica. En la
crisis hipertensiva, la
clinica deriva de la
afectacion del sistema
vascular en 4 érganos
diana: sistema nervioso
central (encefalopatia
hipertensiva, infartos
lagunares o hemorragia
intracerebral), ojo
(hemorragias retiniana
o vitreas, neuropatia
isquémica optica) ,
corazoén (insuficiencia
cardiaca congestiva,
hipertrofia de ventriculo
izquierdo) y rifidn
(proteinuria e insuficiencia
renal progresiva).
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Tabla 2. Firmacos hipotensores usados en Pediatria

Grupo Via  Dosis Comentarios

Antagonistas De eleccién en:

del calcio Trasplante renal tratado con

anticalcineurinicos
Enfermedad renal con
contraindicacién de los [ECA

Nifedipino v.o. 0,250,5 mg/kg/dosis cada Cirisis hiperfensivas (via

sublingual).

sl. 68 h (méx. 10 mg/dosis) 2. linea. Inconveniente en nifios
Refard: 0,25-3 mg/kg/dia pequefios por dosificacién de los
cada 8-12 h preparados de accién larga
(deben darse integros)
Nicardipino v.o. Sin dosis establecidas Crisis hipertensiva en perfusién
i.v. Para nifios 1-3 pg/kg/min continua

Amlodipino v.o. 0,1:0,3 mg/kg/dia cada Ventaja: vida media larga.
1224 h (méx. 2,5-5 mg/ Se puede preparar en jarabe
dosis cada 1224 h)

IECA 1.9 linea en HTA 2.¢ a enfermedad

renal. Efecto antiproteindrico

Captopril v.o. RN:0,05-0,5 mg/kg/dia; De eleccién en urgenticas
cada 6-8 h hipertensivas por accién més
> 1 afo: 0,5-2 mg/kg/dia rapida y duracién més corta.
cada 8 h (méx. 6 mg/kg/dia) Mayor uso en neonatos y lactantes
Adolescente: 12,525 mg/ pequefios por su dosificacién y
dosis cada 8-12 h (max. efecto corto
450 mg/dia)

Enalapril v.o. Llactante/nifio mayor Uso en nifios més mayores debido
Inicio: 0,08 mg/kg/dia a su mayor duracién de accién.
hasta 5 mg (méx. 0,6 mg/ Modificacién del efecto
kg/dia hasta 40 mg/dia) dependiente de la funcién
administracién cada 12-24 h hepdtica

Lisinopril v.o. Inicio: 0,07 mg/kg/dia hasta Més estable en la administracién
5 mg/dia (max. 0,6 mg/ cada 24 h
kg/dia hasta 40 mg/dia)
administracién cada 24 h

Enalapril i.v. 510 pg/kg/dosis cada 8-24 h Unico IECA i.v.

ARA-I Indicacién similar a [ECA

Losartén v.o. 0,52 mg/kg/dia cada 24 h Efectos adversos similares a IECA,

excepto fos

Bloqueadores beta Contraindicados en asma, DMID,

fenémeno de Raynaud, ICC y
alteraciones conduccién cardiaca

Propranolol v.o. 0,52 mg/kg/dia cada 6-12 h Efectos adversos: bradicardia,
(méx. 8 mg/kg/dia) hipoglucemia, asma, ferrores

nocturnos y alferaciones del SNC

Atenolol v.o. 1-2 mg/kg/dia cada 24 h Menor liposolubilidad (vida media

larga). Mayor cardioselectividad
(< efectos en el SNC)

Bloqueadores alfa

Prazosin v.o. 0,154 mg/kg/dia cada 8 h

Doxazosina v.o. 0,020,1 mg/kg/dia (méx. 4 mg)

Fenoxi- v.o. Inicio: 2,5 mg cada 12 h. Tratamiento crénico de la HTA por

benzamina Se puede aumentar hasta feocromocitoma

2025 mg/dia (nifios pequefios)
0 40-100 mg/dia (adolescentes)

SNC: sistema nervioso central; v.o.: via oral.

ARAI: antagonistas del receptor de la angiotensina II; HTA: hipertensién arterial; IECA: inhibidores de la enzima de



Grupo Via  Dosis Comentarios
Fentolamina i.v. Enbolos de 0,1 mg/kg Uso en la crisis hipertensiva del
(méx. 5 mg) feocromocitoma
Urapidilo i.v. Inicial 2 mg/kg/h. Cirisis hipertensivas en
Mantenimiento: 0,8 mg/kg/h perioperatorio y postoperatorio
(méx. 7 dias) Poca experiencia en nifios
Bloqueadores
beta y alfa
Labetalol v.o. 4 mg/kg/dia en 1-2 dosis 1.2 linea en crisis hipertensivas
(méx. 10-12 mg/kg/dia) Contraindicaciones similares
iv. 13 mg/kg/h bloqueadores beta
Carvedilol v.o. Adultos: 25-50 mg/dia Poca experiencia en nifios
cada 1224 h
Agonistas alfa-2 Apenas se usan en pediafria.
Posible efecto rebote
Clonidina v.o. 260 pg/kg/dia cada 12 h No 1.° linea por efectos adversos
Parches semanales
Metildopa v.o. Adultos: 520 mg/kg/dia Usado en el embarazo
cada 8-12 h
Diuréticos Uso en HTA ligada a hipervolemia.
Pueden asociarse para disminuir
los efectos secundarios
Hidroclorofiazida v.o.  1-4 mg/kg/dia cada 12 h Actta si FG > 30-50 ml/min/
1,73 m?
Furosemida v.o. 1-10 mg/kg/dia Sélo actban si FG > 10 ml/
i.v. 0,52 mg/kg/dosis (max. min/1,73 m?
10 mg/kg/diq) Producen hipercalciuria
p.c. 0,1-1 mg/kg/h (méx. Son nefrotéxicos y ototdxicos,
1-2 mg/kg/h) dependiente de la dosis.
Si dosis altas se prefiere perfusion
Torasemida v.o. 0,4-4 mg/kg/dia cgdo 624 h continua porque F|)0 toxicigcd
% 0,2:5-] mg/kg/dosis (10 mg ; depende del pico de dosis méxima
equivalen a 25 mg de furosemida
oral y a 20 mg de furosemida i.v.)
Acido efacrinico  v.o. 23 mg/kg/dia cada 1224 h
Espironolactona  v.o.  1-3 mg/kg/dia cada 12 h Pueden producir ginecomastia
e hiperpotasemia
Triamterene v.o. 23 mg/kg/dia Eleccién en HTA en el sindrome
. . de Liddle
Amilorida v.o. 0,07:0,4 mg/kg/dia
Vasodilatadores Contraindicados en enfermedad
directos cerebrovascular
Hidralazina v.o. 18 mg/kg/dia cada 6-12 h Uso en crisis hipertensivas
iv. 0,150,5 mg/kg/dosis cada Puede producir sindrome lupus-like
46 h (méx. 20 mg/dosis y
3,5 mg/kg/dia)
Minoxidil v.o. 0,10,2 mg/kg/dia Muy potente. Puede producir
(méx. 12 mg/kg/dia) hipertricosis y derrame pericérdico
Nitroprusiato iv. 0,58 pg/kg/min Uso en crisis hipertensivas. Mayor
toxicidad si insuficiencia renal
Diazéxido i.v. 23 mg/kg/dia cada 1224 h Uso en crisis hipertensivas.

conversion de la angiotensing; i.v.: por via intravenosa ; p.c.: perfusién continua; RN: recién nacido; s.l.: via sublingual;

Respuesta variable.
Produce hiperglucemia,
hiperuricemia y edemas
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Lectura rapida
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v

Tratamiento

El tratamiento no
farmacoldgico es la
primera medida que

hay que adoptar y debe
mantenerse asociado al
tratamiento farmacolégico
cuando éste esté
indicado. Se basa en
ejercicio fisico aerdbico
de intensidad moderada,
una dieta variada rica en
frutas y verduras baja en
sal, medidas dietéticas
especiales en ninos con
dislipemias y pérdida

de peso en nifios con
sobrepeso, ademas de
evitar el consumo de
alcohol, tabaco y drogas.

El tratamiento
farmacoldgico debe
iniciarse cuando haya
HTA sintomatica, en

la HTA de estadio 2, en el
estadio 1 que persiste tras
4-6 meses de tratamiento
no farmacoldgico,

cuando se detectan
signos de afectacion de
organos diana o en los
ninos en los que hay
factores de comorbilidad
cardiovascular, como
diabetes mellitus o
dislipemias.
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El tratamiento
farmacoldgico ha de
individualizarse y, a

partir de la sospecha
diagnéstica, hay que
tratar de usar farmacos
de vida media larga

y preferiblemente
monoterapia. Los mas
utilizados actualmente
son los inhibidores de la
enzima de conversion

de la angiotensina,
antagonistas del receptor
de la angiotensina Il y
antagonistas del calcio. Se
debe empezar a la dosis
mas baja e ir aumentando
de forma progresiva. Si
no se alcanza el efecto
deseado o aparecen
efectos secundarios,

se afhadird un segundo
farmaco con distinto
mecanismo de accion.
Una vez controlada la PA,
se debe intentar retirar el
primero.

Sélo es urgente iniciar
tratamiento en caso de
crisis hipertensivas. Es
preferible usar farmacos
intravenosos en perfusion
continua para asegurar
un descenso gradual

y evitar los riesgos de
hipoperfusién de 6rganos
vitales. Los casos
asociados a sobrecarga
hidrica que no respondan
a diuréticos pueden
precisar una técnica de
depuracion extrarrenal.

76 An Pediatr Contin. 2009;7(2):70-8

y la intensidad debe ser moderada: la que co-
rresponde al alcanzar el 60-85% de la méxima
frecuencia cardfaca para la edad (en general,
en nifios y adolescentes se consideran 200 lpm
la frecuencia cardiaca maxima).

— Dieta. Es otro de los pilares del tratamien-
to de la HTA®. Debe basarse en el incremen-
to del consumo de frutas y verduras y en la re-
duccién en el consumo de sal. Las cantidades
méximas de sal recomendadas diariamente
nifios de 4-8 afios son 3,1 g/dia de sal y en
nifios > 8 afios 3,8 g/dia de sal***’.

— Otras medidas para reducir factores de
riesgo. Evitar el consumo de tabaco, alco-
hol y drogas. En los nifios con dislipemias
pueden ser necesarias medidas dietéticas
especiales.

Tratamiento farmacolégico

Indicaciones de tratamiento farmacoldgico (Re-
comendaciones NHBPEP 2004)*:

Se debe iniciar un tratamiento farmacolé-
gico en:

— HTA sintomitica.

— HTA de estadio 2.

— HTA de estadio 1 que persiste tras 4-6
meses de tratamiento no farmacolégico.

— Pacientes con afectacién de 6rganos diana
(la mds frecuente es la hipertrofia del ventri-
culo izquierdo).

También se tratard a los nifios que, presen-
tando un estadio 1 de HTA, tengan otros
factores de comorbilidad cardiovascular, como
diabetes mellitus o dislipemias.

Eleccion de farmaco

El tratamiento ha de individualizarse y a par-
tir de la sospecha diagnéstica. En lo posible
se deben usar agentes de vida media larga
y en monoterapia. En general, los firmacos
mds utilizados en el momento actual son los
antagonistas del calcio y los inhibidores de
la enzima de conversién de la angiotensina
(IECA).

El tratamiento farmacolégico en la infancia
presenta problemas especificos, como es la
escasez de datos con respecto a farmacociné-
tica, metabolismo, interaccién con otros fir-
macos o seguridad en este grupo de edad®.
A ello se une la falta de firmacos autoriza-
dos para su uso, sobre todo en lactantes y
nifios pequefios, y la falta de presentaciones
en forma de jarabe que permita una dosifica-
cién adecuada. La situacién es tal que pode-
mos considerar a los nifios hipertensos como
verdaderos “huérfanos terapéuticos”. Es
necesaria la concienciacién de las industrias
farmacéuticas y la promocién de ensayos cli-

nicos que aseguren la eficacia y la seguridad
de los distintos hipotensores en las edades
tempranas de la vida.

Los firmacos de primera linea deben com-
binar eficacia con minimos efectos secun-
darios. El abordaje inicial cldsico (stepped-
care approach) supone empezar con un dnico
firmaco a la dosis mds baja e ir aumentando
progresivamente hasta alcanzar el efecto
deseado. Excepto en las situaciones de cri-
sis hipertensiva, los cambios no deben ser
rapidos (cada 7-15 dias) ya que se necesita
tiempo para valorar su eficacia. Se afiadird
un segundo firmaco con distinto mecanis-
mo de accién que el primero (excepto los
diuréticos que pueden tener efecto aditivo)
cuando con el primero no se haya alcanzado
el objetivo con la dosis maxima recomenda-
da o cuando aparezcan efectos secundarios
no tolerables. Una vez controlada la PA con
el segundo firmaco, se debe intentar retirar
el primero.

Recientemente, en adultos hay autores que
defienden un tratamiento combinado desde el
principio a partir del efecto complementario
de algunos firmacos que permitiria una efi-
cacia inicial mayor con menos efectos secun-
darios®. Entre las combinaciones propuestas,
estarian los IECA o los ARA-II con diuréti-
cos, bloqueadores beta con diuréticos o vaso-
dilatadores con bloqueadores beta. En nifios
no hay ningin estudio al respecto.

Grupos de farmacos hipotensores

Revisaremos a continuacién de forma muy
somera los principales grupos de hipotensores.
En la tabla 2 se resumen las dosis pedidtricas
establecidas para los firmacos mds usados.

1. Antagonistas de los canales de calcio. Ac-
tdan inhibiendo el transporte del calcio en la
célula muscular lisa del vaso. Entre los efec-
tos adversos destaca la taquicardia secun-
daria a la vasodilatacién. También pueden
producir edema periférico, cefalea, flushing,
debilidad e hipotensién postural. Son menos
frecuentes con los preparados de liberacion
retardada®. En nifios pequefios el mds usado
es el amlodipino, porque puede ser preparado
en jarabe aunque no estd comercializado.

2. Inhibidores de la enzima de conversién
de la angiotensina. Son firmacos de primera
linea, ya que tienen efectos beneficiosos en el
corazén, la vasculatura periférica y la funcidn
renal. Son de eleccién en HTA secundaria a
enfermedad renal. Actdan bloqueando el paso
de renina a angiotensina II (potente vasocons-
trictor) y, secundariamente, disminuyen los
valores de aldosterona. Son teratogénicos, por
lo que estdn contraindicados en el embarazo.
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Entre sus efectos adversos destaca la aparicion
de erupcién cutdnea, neutropenia, anemia,
pérdida del gusto, hiperpotasemia y tos no
productiva. Pueden producir insuficiencia re-
nal aguda en pacientes con insuficiencia renal
crénica previa o con estenosis de la arteria re-
nal bilateral o unilateral en rifién tnico, sobre
todo en situaciones de hipovolemia. La Food
and Drug Administration® estadounidense re-
comienda no usarlos con filtrado glomerular
< 30 ml/min/1,73 m?.

3. Inhibidores de los receptores de la an-
giotensina II. Actian en los receptores de
la angiotensina II localizados en los vasos
sanguineos y en otros tejidos. Los efectos
adversos son similares a los de los IECA, pero
no provocan tos. En nifios el mds usado es el
losartin, aunque con escasa experiencia®.

4. Inhibidores adrenérgicos:

— Bloqueadores beta: actian por inhibicién
competitiva de las catecolaminas en los dm-
bitos cardiaco y renal. No son de primera
linea por sus efectos secundarios, sobre todo
el propranolol, entre los que destacan: bron-
coespasmo, bradicardia, sincope, alteraciones
del SNC, eosinofilia transitoria y citopenia
idiosincrésica®.

— Bloqueadores alfa: actian en los recepto-
res alfa tipo 1y 2. El efecto secundario mds
importante es el llamado efecto de primera
dosis, que consiste en hipotensién ortostdtica
importante, por lo que se recomienda tomar
la primera dosis al acostarse.

— Bloqueadores alfa y beta: aunque tienen
doble efecto, predomina el beta sobre el alfa.
Los efectos adversos y las contraindicaciones
son similares a los bloqueadores beta.

— Agonistas alfa-2: actian en el dmbito del
SNC, estimulando los receptores alfa 2, inhi-
biendo la secrecidon de noradrenalina y dismi-
nuyendo el tono simpitico. Pueden producir
efecto rebote, boca seca, sedacién, alucinacio-
nes y elevacién de enzimas hepiticas.

5. Diuréticos. Producen una disminucién del
volumen circulante. Su accién se limita por
la activacién de la renina ante la deplecion
de agua y sodio. Entre los efectos secunda-
rios destacan: hipocalcemia, hipercalciuria,
hipomagnesemia, hiponatremia, hiperurice-
mia, hiperglucemia, segun el diurético. Ade-
mas los diuréticos de asa son nefrotdxicos y
ototéxicos*.

6. Vasodilatadores directos. Relajan el muscu-
lo liso arteriolar. Los efectos adversos se de-
ben al estimulo reflejo del sistema simpatico,
como taquicardia, cefalea, rubor o edema, por
lo que se aconseja asociarlos con diuréticos o
bloqueadores beta.

Tratamiento de la crisis hipertensiva

Es la tunica situacién en la que es urgente el
inicio del tratamiento, aunque siempre evi-
tando un descenso rdpido por riesgo de hipo-
perfusién de érganos vitales. El método mds
seguro es la perfusion intravenosa (i.v.) con-
tinua de firmacos para asegurar un descenso
controlado de la PA y valorando segin los
casos el seguimiento intraarterial. El firmaco
a usar dependerd fundamentalmente de las
precauciones y las contraindicaciones en fun-
cién del paciente.

El labetalol, el nitroprusiato y la nicardipina
i.v. en perfusién continua son los 3 firmacos
de eleccién. La hidralazina i.v. en bolos, el
nifedipino sublingual y el diazéxido i.v. son
farmacos de segunda linea cuyo uso ha de ser
cuidadosamente valorado, ya que pueden, so-
bre todo en el caso de los 2 ultimos, provocar
un descenso brusco y no controlado®. El
uradipilo se ha utilizado para el tratamiento
de la crisis hipertensiva perioperatoria en
adultos. La experiencia en nifios es muy li-
mitada.

En los casos en los que haya hipervolemia,
habrd que asociar ademads restricciéon hidrica
y diuréticos de asa: la furosemida en perfusién
continua i.v. seria el diurético de eleccién da-
da su potencia. Si no hay respuesta diurética,
se valorard la instauracién de una técnica de
depuracién extrarrenal urgente.
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