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Aunque se trata de una patologfa relativamente poco frecuente, el pediatra debe saber reconocer
las urgencias y emergencias hipertensivas para poder instaurar un tratamiento precoz e inten-
tar disminuir la morbilidad y mortalidad asociadas. En general, cuanto menor es la edad del
paciente y mds elevados sean los valores de presion arterial, es mds probable que la hipertensién
arterial sea de causa secundaria. Las crisis hipertensivas durante la infancia deben ser siempre
consideradas como situaciones de riesgo, con posible aparicion de repercusiones clinicas graves,
dafo neurolégico irreversible e incluso la muerte. El éxito del manejo de la hipertension arterial
en los nifios depende de una adecuada evaluacién y diagndstico etiolégico. En la mayoria de los
casos, se consigue controlar la crisis con la administracién de un solo firmaco.

Palabras clave: hipertensién arterial, crisis hipertensiva, urgencia hipertensiva, emergencia
hipertensiva, pediatria, urgencias, firmacos antihipertensivos.

Although it is a relatively rare pathology, a paediatrician must be able to recognize the hyper-
tensive urgencies and emergencies in order to establish an early treatment and try to reduce the
associated morbidity and mortality. In general, the smaller the age of the patient and the higher
the values of blood pressure are, it is more likely that blood hypertension be of secondary aeti-
ology. During childhood, hypertensive crises should be always considered as situations of risk,
with a possible ocurrence of severe clinics, irreversible neurological damage and even death. The
success of the management of hypertension in children depends on an adequate evaluation and
etiological diagnosis. In most cases, the crisis is managed with the administration of a single drug.

hypertension, hypertensive crisis, hypertensive emergency, paediatric hypertensive
emergency, emergency, antihypertensive drugs.
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INTRODUCCION
Y DEFINICION DE HIPERTENSION ARTERIAL
Los valores normales de presion arterial (PA) en
nifos varfan en funcién de la edad, sexo y talla. En
general, se consideran valores de PA elevados cuan-
do la presion arterial sist6lica (PAS) y/o diastélica
(PAD) es igual o superior al percentil (p) 95 para
la edad, el sexo y la talla, medidos en al menos tres
ocasiones, y se clasifica en funcién de los valores
obtenidos!. La tabla 1 describe el esquema cldsica-
mente utilizado, segtin el Cuarto Informe del Pro-
grama Nacional de Educacién sobre la Hipertensién
Arterial (NHBPEP)2. Sin embargo, cabe destacar
que la AAP (American Academy of Pediatrics) ha
publicado recientemente una gufa de préctica cli-
nica con una nueva clasificacién de los valores de
presion arterial pedidtrica basados en la auscultacion
y mediciones obtenidas en una muestra de aproxi-
madamente 50 000 nifos y adolescentes de peso
normal®. En dicho documento se propone, ademds,
reemplazar el término “prehipertensién” por el de
“presion arterial elevada” (Tabla 1). En los neonatos
y lactantes menores de un afio, las mediciones de
PA se ajustan en funcién de distintos pardmetros?.
En el 4rea de Urgencias son especialmente rele-
vantes aquellos valores de PA elevados que pueden
comprometer la vida del paciente, lo cual deno-
minamos crisis hipertensiva (CH). Estas pueden
clasificarse como urgencias o emergencias hiperten-
sivas. Se define como urgencia hipertensiva (UH)
la elevacidn severa y generalmente aguda de la PA
sin dafio demostrable a nivel de érganos vitales,
mientras que la emergencia hipertensiva (EH) es
una elevacién en la PA con dafio concomitante
en dichos 6rganos's. Las lesiones mds comunes se
producen a nivel de sistema nervioso central (con-

vulsiones, aumento de la presién intracraneal),
oftalmolégico (papiledema, hemorragias retinianas,
exudados), cardiovascular (insuficiencia cardiaca) y
renal (insuficiencia renal)!. Los términos “hiper-
tension acelerada” o “hipertension maligna” estdn
actualmente en desuso®.

DEFINICION DE CRISIS HIPERTENSIVA

Actualmente no existe un consenso sobre qué
percentiles de PA determinan un potencial com-
promiso vital”. Algunos autores consideran que un
umbral especifico para el riesgo de CH podria ser
por encima del P99, si bien la mayoria recomiendan
tratamiento inmediato si PA 2 p99 + 5 mmHg,
correspondiendo estos a valores de PA que exce-
den el limite para la HTA en estadio 27# (Tabla 1).
Asimismo, valores de PAS y/o PAD superiores a
180/110-120 mmHg también se consideran CH
en este rango de edades. En la gufa més reciente de
la AAP se considera como riesgo de aparicién de
complicaciones hipertensivas los valores de PA > 30
mmHg por encima del p95°.

En general se aceptan los siguientes criterios
para la definicién de CH:

PAS y/o PAD > 180/110-120 mmHg,.
* DPASy/o PAD 2 p99 para edad, sexo y talla.
* PASy/o PAD > 30 mmHg por encima del p95

para su edad, sexo y talla.

ETIOLOGIA

La HTA, probablemente infradiagnosticada, es
una patologfa poco prevalente en la edad pedidtrica
aunque parece estar aumentando®’. No se dispo-
ne de datos especificos pero se estima que podria
afectar a entre el 1y el 3% de la poblacién infantil.
Las emergencias hipertensivas en los nifios ocurren
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TABLA 1. Clasificacién de la PA en edad pedigtrica (NHBPEP)

Clasificacién PA

Normal

Percentiles PA
PAS y PAD < p90

Prehipertensién/“presion arterial elevada™  PAS o PAD entre p90 y p95, o PA > 120/80 mmHg incluso si < p90

Estadio 1 hipertensién

Estadio 2 hipertensién

PAS o PAD > p95 y < p99 + 5 mmHg
PAS o PAD > p99 + 5 mmHg

*Nuevo término propuesto segiin la guia mds reciente de la AAP



en menos del 1% de las visitas a los servicios de
Urgencias'.

Las formas secundarias de HTA son mds fre-
cuentes que en los adultos!, al igual que las CH®7,
y la mayorfa se presentan en nifos con HTA pre-
viamente conocida. Estas suelen ser consecuencia
de nefropatias o enfermedades renovasculares, en
cuyo caso pueden actuar como desencadenantes
multiples factores (supresién brusca de la medi-
cacion, estrés, enfermedad aguda intercurrente,
intervenciones quirdrgicas, etc.). Dichas causas
también varfan segtin la edad®. Por ¢jemplo, pre-
dominan en recién nacidos condiciones como la
coartacidn de aorta y la trombosis arterial o de
la vena renal; en nifios mds mayores, la glomeru-
lonefritis o enfermedad endocrina, y en los ado-
lescentes, aunque la enfermedad del parénquima
también es frecuente, debemos de tener en cuenta
patologias como la preeclampsia, la intoxicacidn
por fdrmacos simpaticomiméticos (por ejemplo,
la exposicién a la cocaina y a la anfetamina) y el
sindrome serotoninérgico!. No obstante, es impor-
tante tener en cuenta que cualquier causa de HTA

puede provocar una CH (Tabla 2).

FISIOPATOLOGIA

La PA estd regulada por dos factores: el gasto
cardiaco (GC) y las resistencias periféricas (RP), y s
expresa segun la siguiente férmula: PA = GC x RP.

A su vez, el gasto cardiaco depende de la fre-
cuencia cardiaca, la contractilidad y el volumen sis-
tdlico. Las RP dependen de la viscosidad sanguinea,
la elasticidad de la pared arterial y los mecanismos
vasoconstrictores y vasodilatadores. La alteracién en
uno o varios factores reguladores podrd dar lugar a
un aumento de la PA y posible CHS.

Cuando la PA se eleva considerablemente se
produce un estrés distal en los vasos periféricos y
dafo vascular. La interaccién de varios factores
(sistema renina-angiotensina, éxido nitrico, endo-
telina, estrés oxidativo y mediadores inflamatorios)
originan una disfuncién endotelial’, la cual condi-
ciona un incremento de la permeabilidad vascular,
proliferacion celular y activacién de la cascada de
la coagulacién y de las plaquetas, produciendo en
ultimo término, necrosis fibrinoide de las arteriolas
¢ isquemia tisular. El dafio endotelial provoca tam-
bién liberacién de vasoconstrictores que, a su vez
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inducen mayor lesién e isquemia tisular, cerrando
asf el circulo vicioso®.

CLINICA

Las manifestaciones clinicas y la repercusion sis-
témica de la HTA dependen de multiples factores
(edad, HTA previa y/u otras enfermedades subya-
centes, rapidez de instauracidn de la crisis, etc.). Lo
mds habitual es que dichas crisis sean asintomdticas
o se acompafen de manifestaciones clinicas poco
relevantes e inespecificas, y cuando se detectan suele
ser por la presencia de sintomatologfa atribuible a
la afectacién de los drganos diana. La evidencia de
sintomas y/o dafios en los 6rganos vitales asociado
a un cambio agudo en la presidn arterial media
(PAM) es mds relevante que el grado absoluto de
elevacién de la PA. De este modo, pacientes con
HTA crénica pueden permanecer asintomdticos con
cifras de PA muy elevadas mientras que aumentos
agudos de la PA pueden desencadenar emergencias
hipertensivas a pesar de una HTA moderada’>.

Los lactantes y nifios pequefos tienden a pre-
sentar sintomas mds inespecificos que los mayores
y adolescentes. Asi, los recién nacidos pueden pre-
sentar apnea, cianosis, irritabilidad, dificultades para
la alimentacién, fallo de medro, crisis convulsivas,
alteracién del nivel de consciencia e insuficiencia
cardiaca congestiva, entre otros. Los niflos mayores
con hipertensién a largo plazo o aguda pueden pre-
sentar sintomas orgdnicos que involucran corazén,
ojo, rifén y cerebro, o permanecer asintomdticos’ 7.

Se debe de prestar especial atencién, ademds,
a sintomas menos frecuentes como la ortopnea,
dificultad respiratoria y edema, los cuales pueden
sugerir una insuficiencia cardiaca o renal concomi-
tante; hemorragias (nasales, digestivas, cerebrales o
a nivel de la herida quirtrgica) u otras alteraciones
hemaroldgicas, como anemia hemolitica microan-
giopdtica. Un cuadro clinico de especial relevancia
es la encefalopatia hipertensiva, definida como la
elevacion brusca de la PA acompanada de sintomas
neuroldgicos, secundaria al fallo de la autorregu-
lacién cerebral y que tipicamente revierte una vez
controlada la PA!.

DIAGNOSTICO

La evaluacién de cualquier paciente con sos-

pecha de CH debe incluir una historia detallada y
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TABLA 2. Etiologia de las crisis hipertensivas en edad pedidtrica®67?

CAUSAS RENALES Y RENOVASCULARES (75-90%)

Displasia quistica

Insuficiencia renal aguda o crénica
Trasplante renal

Enfermedad renal poliquistica AR
Enfermedad renal poliquistica AD
Nefropatia por reflujo vesicoureteral
Pielonefritis/cicatrices renales
Glomerulonefritis

Hidronefrosis

Uropatfa obstructiva

CARDIOVASCULARES (10%)

Coartacién de aorta
Sindrome de aorta media

GENETICAS

Sindrome de Turner

Ataxia de Friedreich
Esclerosis tuberosa

Neoplasia endocrina multiple
Sindrome de Liddle

ENDOCRINOLOGICAS

Hiperplasia suprarrenal congénita

Hipercalcemia

Aparente exceso de mineralocorticoides
Hiperaldosteronismo tratable con glucocorticoides

TUMORES

Feocromocitoma

Tumor de Wilms
FARMACOS/TOXICOS

Corticoides
Simpaticomiméticos
AINEs

Ciclosporina
Postresucitacion
Fenilpropanolamina
Pseudoefedrina
Anfetaminas
Doxapram
Antidepresivos triciclicos
Anticonceptivos orales

Alcohol

Trombosis venosa renal

Estenosis de la arteria renal

Sindrome hemolitico-urémico

Parpura de Schélein-Henoch

Lupus eritematoso sistémico

Enfermedad renovascular

Catéter arterial umbilical en la arteria renal
Malformaciones

Necrosis tubular aguda

Nefropatia diabética

Arteritis de Takayasu
Enfermedad de Moyamoya

Sindrome de Williams

Sindrome de Von Hippel-Lindau
Neurofibromatosis

Sindrome de Gordon

Sindrome de Cushing
Hipertiroidismo
Hiperparatiroidismo

Obesidad

Neuroblastoma
Tumores del sistema nervioso central

Esteroides anabdlicos
Inhibidores de la calcineurina
Cocaina

Eritropoyetina

Cafeina (recién nacidos)
Fenilefrina (recién nacidos)
Teofilina (recién nacidos)
Simpaticomiméticos
Ciclosporina

Tacrélimus

Intoxicacién por vitamina D
Toxicidad por plomo, talio, mercurio
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TABLA 2. Etiologia de las crisis hipertensivas en edad pedidtrica®67? (Continuacién)

NEUROLOGICAS

Hipertension intracraneal
Hemorragia intracraneal
Sindrome de Guillain-Barré
Traumatismo craneoencefalico

AUTOINMUNES

Lupus eritematoso sistémico
Enfermedad de Wegener
Trastornos mixtos del tejido conectivo

OTROS

Hipertensién primaria

Embarazo

Estrés severo

Sobrecarga hidrica

Ventilacion mecdnica
Preeclampsia/eclampsia en adolescentes
Hipercalcemia

AR: autosémica recesiva; AD: autosémica dominante.

una adecuada exploracion fisica. Deben registrarse
posibles factores de riesgo perinatalesS (bajo peso al
nacer, retraso del crecimiento intrauterino, prema-
turidad, oligo o polihidramnios, cateterismo de la
arteria umbilical, etc.) y antecedentes de infeccio-
nes recurrentes del tracto urinario o enfermedades
febriles frecuentes en perfodo de lactante, ya que
estas aumentan la probabilidad de aparicién de
lesiones secundarias a cicatrizacién renal o nefro-
patfa por reflujo. También es importante detectar
otros antecedentes como flujo débil de la orina
en el varén, hematuria, dolor de flanco, poliuria,
falta de crecimiento, artralgias, exantemas, cefalea,
alteraciones visuales, dolor tordcico, poli u oliguria
y posible exposicion a firmacos y/o téxicos. En
nifios obesos deberd preguntarse por historia de
apnea del suefio y/o somnolencia diurna, y en las
adolescentes se debe considerar siempre un posible
embarazo. Episodios de rubor, palidez, diaforesis
y palpitaciones pueden sugerir un trastorno endo-
crino o metabdlico subyacente’. Ademds, se debe
preguntar siempre por enfermedades familiares que
puedan ser de interés?.

Convulsiones
Disfuncién autonémica
Meningitis/encefalitis

Artritis reumatoide
Poliarteritis nodosa
Enfermedad de Goodpasture

Displasia broncopulmonar

Neumotdrax

Incumplimiento terapéutico (HTA conocida)
Dolor

Cirugfa mayor

Quemaduras

En la exploracion fisica, se prestard especial aten-
ci6n a la presencia de edemas, exantemas, cianosis,
agrandamiento tiroideo y/o proptosis, lesiones neu-
rocutdneas y aspecto general (facies sindrémicas,
hirsutismo, caracteristicas cushingoides) entre otros.
Intentaremos detectar o descartar cualquier signo
de coartacién de aorta, edema pulmonar, derra-
mes pleurales y pericdrdicos, hepatoesplenomega-
lia, masas intraabdominales, ascitis, anormalidades
genitourinarias, espina bifida, hidrocefalia, signos
de aumento de la presién intracraneal (PIC), papi-
ledema, déficits focales neurolégicos y pardlisis de
nervios craneales. As{ mismo, deberemos prestar
especial atencidn a signos sugestivos de maltrato,
tales como hematomas, hemorragias retinianas y/o
fracturas, entre otros!.

Es necesario realizar un registro completo de
los signos vitales que incluya la PA en las cuatro
extremidades. Se empleard la monitorizacién oscilo-
métrica si no disponemos de un catéter arterial. En
caso de detectar cifras de PA sistSlicas o diastélicas
> p90 mediante dicho dispositivo, deberd com-
probarse mediante el método auscultatorio37. El
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manguito debe tener un tamafo adecuado, con una
anchura aproximada del 40% de la circunferencia
del brazo, medida en el tercio medio, y una longitud
de la parte inflable suficiente para cubrir del 80%
al 100% de su circunferencia37. Es importante
tener en cuenta que el tamafio incorrecto del man-
guito puede generar lecturas erréneas de la PA: un
manguito demasiado grande puede dar medidas
erréneamente bajas, y viceversa.

Después de una historia y examen fisico com-
pletos, se solicitardn pruebas y estudios de imagen
de forma individualizada. En general, como primer
nivel, se recomienda realizar!67:

*  Gasometria, hemograma y recuento reticuloci-
tario, bioquimica sérica (incluyendo electrdli-
tos; petfil renal con nitrégeno ureico en sangre,
dcido trico y creatinina sérica, y perfil hepdtico
y perfil lipidico en ayunas).

* Renina y aldosterona plasmdticas.

* Andlisis de orina y determinacién de microal-
buminuria, proteinuria y osmolaridad.

*  Urocultivo.

*  Ecograffa-Doppler renal.

*  ECG y ecocardiograma.

* Radiograffa de tdrax.

En funcidén de los signos y sintomas, se valorard
la realizacion de otras pruebas complementarias mds
especificas, entre las cuales figuran:

e Cortisol.

*  Niveles de PTH.

*  Funcién tiroidea: TSH, T3 y T4 libre en suero.

*  Metanefrinas plasmdticas.

* HbAIC.

o Test de embarazo.

*  Catecolaminas y metanefrinas en orina.

e Toéxicos en orina y suero.

e Estudio de autoinmunidad: ANA/ESR/CRP/
anti-dsDNA/anti-ENAs/factor reumatoide/
pANCA/cANCA.

*  DMSA/gammagrafia MBIG /TAC craneal /
RM

* Fondo de ojo.
TRATAMIENTO

Actuacion inicial en Urgencias
Para disminuir la morbimortalidad es funda-
mental el reconocimiento y tratamiento precoz

de las EH. Todos los pacientes con CH requieren
ingreso en un centro hospitalario, preferentemente
en una Unidad de Cuidados Intensivos Pedidtricos
o de Nefrologfa Pedidtrica.

Inicialmente, tras la valoracién del Tridngulo de
Evaluacién Pedidtrico (TEP), se hard una adecuada
evaluacion sistemdtica de la via aérea, la respira-
cién, la circulacién y otras posibles complicaciones
como, por ejemplo, las convulsiones. Se considerard
la intubacién endotraqueal en pacientes con dis-
minucién de consciencia, insuficiencia respiratoria
o estado convulsivo. Los pacientes con hallazgos
sugestivos de traumatismo craneoencefdlico requie-
ren inmovilizacién y estabilizacién de la columna
cervical. Durante la secuencia de intubacién répi-
da, deben evitarse aquellos firmacos que pueden
aumentar la PA (p. ¢j., ketamina)’.

Se canalizard cuanto antes un acceso venoso
(preferiblemente dos vias, siempre que sea posible)
para la administracién de tratamiento antihiper-
tensivo, liquidos y otros medicamentos segtin sea
necesario®. Asi mismo, se extraerdn muestras para
los estudios de laboratorio.

Tan pronto como sea posible se monitorizardn
la funcién cardiaca, respiratoria y PA de forma con-
tinua, idealmente mediante monitorizacién intraar-
terial invasival$, sobre todo en las EH si se emplean
hipotensores en perfusién continua. Si no fuera
posible, se utilizard una monitorizacién no invasiva
mediante oscilometria automdtica con mediciones
muy frecuentes: en las EH al menos cada 3-5 minu-
tos durante las primeras 2 horas mientras dure el
tratamiento intravenoso; y en las UH cada 15 minu-
tos las primeras horas y posteriormente cada 30-60
minutos®. En los casos con afectacidon neuroldgica
que no responden al tratamiento, es necesario moni-
torizar la presién intracraneal para descartar hiper-
tensién intracraneal (HTIC) secundaria a edema
cerebral y/o aumento del flujo sanguineo cerebral.

Objetivos terapéuticos
La PA debe reducirse de forma gradual y con-
trolada. En funcidén del tipo de CH, se distinguen
las siguientes pautas:
* LaEH requiere un inicio inmediato de la reduc-
cién de la PA (no més del 25% en las primeras
8 horas)!'5 habitualmente con firmacos intra-
Venosos en perfusién continua. Posteriormente,



se intentard conseguir una reduccién gradual

durante las siguientes 24-48 horas.

* Enla UH se pretende conseguir un descenso
progresivo de la PA en un periodo de 24-48
horas. El tratamiento se realiza generalmente
de forma oral o sublingual.

Es importante recordar que en aquellos pacien-
tes que presentan HTA crénica existe un mayor
riesgo de complicaciones (fundamentalmente neu-
roldgicas) si se disminuye la PA de forma répida,
debido a la adaptacién de los mecanismos autorre-
guladores que protegen al cerebro de la isquemia®7.

Previo al inicio de la terapia antihipertensiva,
es imprescindible garantizar que la elevacién de la
PA no es causada por un aumento de la PIC secun-
daria a lesién o masa intracraneal, en cuyo caso y
en general no debe disminuirse, ya que se trata de
un mecanismo de compensacién para mantener el
flujo sanguineo cerebral y requiere, por tanto, un
tratamiento que mantenga la presién de perfusién
cerebral como objetivo terapéutico primario.

Del mismo modo, es importante descartar otras
causas como dolor severo, coartacién de aorta o
ingestion de agentes simpaticomiméticos, en cuyo
caso la disminucién de la PA también puede estar
contraindicada o precisar diferentes medios (por
cjemplo, administrar una benzodiazepina y fen-
tolamina en la sobredosis de cocaina o analgesia
para el dolor severo)!. En presencia de accidente
cerebrovascular isquémico, no existen pautas claras
sobre la tasa de disminucién la PAS. En la figura 1 se
detalla un algoritmo general de actuacién ante CH.

Farmacos en el manejo de las crisis
hipertensivas: generalidades

Siempre que sea posible es recomendable evitar
la asociacidn de fdrmacos por via intravenosa, ya
que estos pueden producir un efecto sinérgico entre
si con el consiguiente riesgo de descenso brusco e
impredecible de la PA. A la hora de elegir los fér-
macos que vamos a utilizar debe tenerse en cuenta
también otros criterios, como la facilidad y como-
didad de administracién, siendo preferible utilizar
fdrmacos cuyos efectos sean bien conocidos y con
los que tengamos experiencia.

Al igual que para el estudio de la etiopatogenia
y factores implicados en las CH, no hay grandes
ensayos clinicos publicados que evalden el manejo

Crisis hipertensiva. Manejo en Urgencias ‘ 7

de dicha patologia en la edad pedidtrica. Muchos
fdrmacos antihipertensivos de uso comun carecen
de recomendaciones de dosificacién basadas en
la evidencia y, para aquellos que existen, se basan
en pequefios estudios observacionales, opinién de
expertos o se han extrapolado de ensayos contro-
lados aleatorizados en adultos®. Por tanto, existe la
necesidad de evaluar y obtener una mejor informa-
cién sobre el tratamiento farmacolégico de la HTA
aguda grave pedidtrica’.

De forma general, para el tratamiento inicial
de la EH se elegirdn firmacos de administracién
intravenosa, por su biodisponibilidad ¢ inicio de
accién rdpido, ya que permiten ademds un ajuste
mis répido de la dosificacion para lograr el efecto
deseado’. Posteriormente, es recomendable conti-
nuar con una perfusion continua en lugar de bolos,
comenzando con la dosis ms baja del rango y ajus-
tando la velocidad de infusion segtin la respuesta de
la PAS. En algunos casos, particularmente cuando
el acceso venoso es dificil, con elevaciones menos
graves de la PA o no se constatan lesiones a nivel
de 6rganos vitales (UH), se podrdn usar firmacos
orales o sublinguales.

El nifedipino oral se ha utilizado a menudo
como primera opcién en Urgencias, pero su uso es
ahora cada vez mds controvertido por su potente
efecto hipotensor, por lo que debe ser utilizado con
precaucion’. El labetalol o el nicardipino podrian
ser de primera eleccion en cuanto esté disponible
un acceso vascular, siendo preferible el labetalol
en aquellos casos en los que existe taquicardia aso-
ciadas”. También se utilizan, aunque con menos
frecuencia, el esmolol y el fenoldopam los cuales
producen un efecto hipotensor casi inmediato (este
tltimo con poca experiencia en nifios y actualmente
todavia no comercializado en Espafa). El nitropru-
siato de sodio, que se habfa usado comtinmente en
el pasado, ya no se recomienda como agente de pri-
mera linea debido a problemas con la toxicidad del
cianuro, especialmente en nifios con insuficiencia
renal o cuando se usa por perfodos prolongados’.
Actualmente no se utiliza a menos que otros agentes
no estén disponibles. La fentolamina puede estar
indicada en formas especificas de HTA severa debido
a la circulacién excesiva de catecolaminas, como,
por ¢jemplo, en pacientes con feocromocitoma o
intoxicaciones por cocaina y/o anfetaminas’, aun-
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TABLA 3. Orientacidén terapéutica segiin la etiologia de la HT.

Etiologia

Emergencia hipertensiva (causa desconocida):

* Sin insuficiencia cardiaca izquierda
* Con insuficiencia cardiaca izquierda

Urgencia hipertensiva de causa desconocida
Encefalopatia hipertensiva

Enfermedad renovascular (unilateral)
Enfermedad renal crénica

Nefritis aguda

Coartacién de aorta

Cirugia cardiaca

HTA neonatal (trombosis de la arteria
renal, coartacién de aorta, displasia
broncopulmonar, enfermedad renal
poliquistica y trombosis de la vena renal)

HTA relacionada con obesidad

Feocromocitoma

HTA monogénica:
* Sindrome de Liddle
* Exceso aparente de MC
* Hiperaldosteronismo tratable con GC
e Sindrome de Gordon

Embarazo (preeclampsia/eclampsia)

Sobredosis de cocaina o anfetaminas

Farmacos mds cominmente utilizados

e Labetalol, nitroprusiato, nicardipino
* Nitroprusiato + furosemida

Nifedipino
Labetalol, nicardipino, nitroprusiato

TIECAs, ARAII, diuréticos, vasodilatadores

IECAs*, ARAII, bloqueantes de canales del calcio, 3-bloqueantes
Diuréticos de asa, vasodilatadores

B-bloqueantes (labetalol, esmolol), IECAs

Nitroglicerina, nitroprusiato, labetalol

Nicardipino

IECAs, ARAII

Tratamiento inicial con alfa-bloqueantes (fentolamina,
fenoxibenzamina, doxazosina o prazosina)

* Amiloride, triamterene

* Espironolactona, esplerenona
* Amiloride, triamterene, GC
e Diuréticos tiazidas

Labetalol, hidralazina, nicardipino

Fentolamina

[ECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA-II: antagonistas de los receptores de angiotensina
1 MC: mineralocorticoides; GC: g/mocom'mides.
*El enalapril puede ser muy eficaz en estos pacientes debido al bloqueo del sistema renina-angiotensina, pero puede

exacerbar la insuficiencia renal.

que actualmente dicho fdrmaco (la forma sistémica)
no estd comercializado en Espana. El nimodipino
estarfa indicado fundamentalmente en el vasoespas-
mo que acompafa a la hemorragia subaracnoidea,
debido a su aparente mayor selectividad de los vasos
cerebrales. En la tabla 3 se muestran algunas indica-
ciones segun la etiologfa de la HTA, y los firmacos
mds cominmente utilizados y su dosificacién se
muestran en la tabla 4.

Los pacientes con sobrecarga de volumen suelen
requerir, ademds, terapia diurética para maximizar
el efecto del tratamiento antihipertensivo’, pero
estos nunca deben utilizarse como tnica terapia.
Los nifios con dafio renal agudo o enfermedad renal
crénica subyacente y EH pueden requerir también
didlisis ademds del tratamiento antihipertensivo,
dependiendo del grado de insuficiencia renal. Otro
aspecto a tener en cuenta es que los pacientes aso-
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TABLA 4. Dosificacién de los formacos mds comunes para el tratamiento de las crisis hipertensivas y mecanismo

de accién comercializados en Espafia®$-10

Firmaco Via Dosis

Amlodipino VO  Dosis: 0,05-0,3 mg/kg/dosis cada 24 horas (< 6 afios pueden precisar cada 12 horas).
> 6 afos: se puede comenzar por 2,5 mg/dia cada 24 h, aumentando progresivamente
hasta 5 mg/dia si no se alcanza el objetivo de PA después de 4 semanas
Dosis méx: 0,6 mg/kg/dia.

Captopril VO RN <7 dias: 0,01 mg/kg/dosis cada 8-12 h
Neonatos > 7 dias: 0,05-0,1 mg/kg/dosis cada 8-24 h. Max. 0,5 mg/kg/dosis cada 6-24 h
Lactantes: 0,15-0,3 mg/kg/dosis cada 6-24 h. Mdx. 6 mg/kg/dia
Nifios: 0,3-0,5 mg/kg/dosis cada 8 h. Méx. 6 mg/kg/dia
Nifios mayores: 6,25-12,5 mg/dosis cada 12-24 h. Méx. 6 mg/kg/dia
Adolescentes: 12,5-25 mg/dosis cada 8-12 h. Aumentar 25 mg/semana si es preciso

Carvedilol VO  Lactantes y nifios < 12 afios: 0,1-0,5 mg/kg/dosis cada 12 h
> 12 afos: 12,5 mg cada 24 h durante los dos primeros dias. Aumentar a 25 mg cada 24 h.

Puede incrementarse gradualmente a intervalos de al menos dos semanas
Dosis mdx: 25 mg/12 h

Clonidina VO  Dosis: 5-10 pg/kg/dia cada 8-12 h. Aumentar si es necesario hasta 25 pg/kg/dia
Dosis mdx.: 1,2 mg/dia

Enalapril VO  Neonatos: 0,04-0,1 mg/kg/dia cada 24 h; dosis max. 0,27 mg/kg/dfa.
Nifos y adolescentes: 0,08 mg/kg/dosis cada 24 h. Dosis méx. 5 mg (dosis > 0,58 mg/
kg/dia o > 40 mg no han sido estudiadas)

Esmolol IV Lactantes, nifios y adolescentes: dosis de carga 100-500 pg/kg en 1-4 min (emergencia
hipertensiva). Posteriormente administrar en infusién continua 100-500 pg/kg/min

Hidralazina IV. Neonatos: 0,1 a 0,5 mg/kg/dosis cada 6-8 h. Dosis mdx. 2 mg/kg/dosis cada 6 h
Nifos: 0,1-0,5 mg/kg/dosis cada 6-8 h. Dosis max. 2 mg/kg/dosis
Emergencia hipertensiva: 0,15-0,6 mg/kg/dosis cada 4 h. Dosis mdx. 20 mg/dosis. Puede
administrarse IM.

VO  Neonatos: 0,25-1 mg/kg/dosis cada 6-8 h. Dosis méx: 7,5 mg/kg/dfa
Nifios y adolescentes: 0,75-3 mg/kg/dia cada 6-12 h. Dosis mdx. 7 mg/kg/dia 0 200 mg/dia

Labetalol IV Desis: 0,2-1 mg/kg/dosis en 1-10 min. Dosis médx. 40 mg/dosis
Se puede repetir cada 10-15 minutos. Dosis mdx. 300 mg
Infusién continua: 0,25-3 mg/kg/h

VO  Dosis: 1-3 mg/kg/dia cada 12 h
Dosis méx. 10-12 mg/kg/dfa, hasta 1,200 mg/dia

Lisinopril VO  Lactantes, nifos: 0,07-0,1 mg/kg/dosis cada 24 h; puede aumentar a intervalos > 2 semanas
Dosis max: lactantes, 0,5 mg/kg/dia; ninos, 0,6 mg/kg/dia o 40 mg/dfa.

Minoxidil VO <12 afos: 0,2 mg/kg/dosis cada 24 h (mdx. 5 mg/dia inicialmente). Aumentar cada 3
dias, lentamente. Dosis médx. 50 mg/dia
Dosis efectiva habitual (dosis de mantenimiento): 0,25-1 mg/kg/dia cada 8-24 h
212 afios y adolescentes: 5 mg cada 24 h. Aumentar progresivamente cada 3 dias si es
necesario. Se puede dividir dosis de 1 a 3 veces al dia. Dosis médx. 100 mg/dfa
Dosis efectiva habitual (dosis de mantenimiento): 10-40 mg/dia cada 8-24 horas
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TABLA 4. Dosificacién de los fArmacos m4s comunes para el tratamiento de las crisis hipertensivas y mecanismo

de accién comercializados en Espafia>$-1 (Continuacién)

Firmaco Via Dosis

Nicardipino IV Desis: 0,5-1 pg/kg/min. Aumentar segtin la PA a intervalos de 15-30 min
Dosis max.: 4-5 pg/kg/min (neonatos) o 250 pg/min (nifios)

VO  Datos muy limitados disponibles; dosis no establecida. Entre 20-30 mg/8 h en adolescentes

Nimodipino IV Lactantes 1 mes-1 afio: 15 pg/kg/h, las 2 primeras horas. Aumentar a 15-45 pg/kg/h si es necesario
Nifios > 12 afios (peso corporal de hasta 70 kg). Inicialmente 0,5 mg/h, aumentar tras 2
horas si precisa a 1-2 mg/h. Continuar durante al menos 5 dfas (mdx. 14 dias)

VO Doesis: 0,9-1,2 mg/kg/4-6 h (mdx. 60 mg/dosis). Comenzar dentro de los 4 dias de la
hemorragia y continuar durante 21 dfas

Nifedipino VO o Dosis: cdpsulas de liberacién inmediata, 0,04-0,25 mg/kg/dosis cada 4-6 h. Médx. 10 mg/dosis
SL  Deosis méx.: 1-2 mg/kg/dia
Las cdpsulas de liberacién convencional pueden masticarse antes de tragar o bien pueden
puncionarse y administrarse el liquido de su interior (las cdpsulas de 10 mg = 0,34 mL;
20 mg = 0,45 mL)
Retard: 0,25-0,5 mg/kg/dia cada 12-24 h. Mix. 60 mg/dosis
Dosis méx.: 3 mg/kg/dia hasta 120 mg/dia

Nitroprusiato IV Desis: 0,3-0,5 pg/kg/min. Aumentar progresivamente segtin PA. Dosis habitual, de 3 a
sodico 4 pgfkeg/min
Dosis max.: 8-10 pg/kg/min
Neonatos: 0,25-0,5 pg/kg/min, titulando la dosis cada 20 min. Dosis de mantenimiento: < 2
pg/kg/min. En crisis hipertensivas se puede aumentar hasta 8-10 pg/kg/min, durante <10 min
Nota: dosis > 1,8 pg/kg/min se han asociado con una mayor concentracién de cianuro en
pacientes pedidtricos en postoperatorio de cirugfa cardiaca

Nitroglicerina IV Lactantes y nifios: 0,25-0,5 pg/kg/min. Titular dosis en funcién de la respuesta, incre-
mentos de 0,5-1 pg/kg/min cada 15-20 min
Dosis habitual: 1-5 pg/kg/min
Dosis méx.: 10 pg/ kg/min (5 pg/kg/min en neonatos)
Adolescentes: 5-10 pg/min; titular cada 3-5 min segun sea necesario, a una velocidad
mdxima de 200 pg/min

Prazosina VO Dosis: 0,05-0,1 pg/kg/dia, cada 8 h. Aumentar gradualmente hasta 0,5 mg/kg/dia, cada
8 h. Dosis mdx.: 20 mg/dia

Propranolol ~ VO  Neonatos: liberacién inmediata: 0,25-0,5 mg/kg/dosis cada 8 h. Aumentar segtin sea
necesario, controlando la frecuencia cardiaca
Dosis habitual: 0,5-1 mg/kg/dosis cada 8 h
Dosis mdx.: 5 mg/kg/dia (algunos expertos han recomendado dosis de hasta 8-10 mg/kg/dia)
Nifios y adolescentes: 1-2 mg/kg/dia (formulaciones de liberacién inmediata cada 8-12
h; las formulaciones de liberacion sostenida se pueden dosificar una vez al dfa)
Dosis max.: 4 mg/kg/dia hasta 640 mg/dia

Urapidil IV Desis: 1-2 mg/kg en bolo lento. Se puede repetir a los 5 min. Dosis de mantenimiento
de 0,8-3,3 mg/kg/h

Duracién max. de la infusién: 7 dfas.

VO: via oral; IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; PA: presion arterial; IV: via
intravenosa; IM: via intramuscular; ECG: electrocardiograma; H %‘1: hipertension arterial; GGT: gamma-
glummz'ltmn;}‘emm; SL: via sublingual.

Fuentes (en linea): Uptodate ”Pei'ﬂtric Drug Information”, BNF for Children, Centro de informacion
online de medicamentos (CIMA), Agencia Espanola de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS),
Pediamécum y manuales pedidtricos (consultado el 31 de marzo 2018).
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CRISIS HIPERTENSIVA

A

‘ Daiio a nivel de érganos vitales ‘

SI

EMERGENCIA HIPERTENSIVA
!

Evaluacidn sistemdtica: ABCDE
Acceso vascular IV
Intubacién si via aérea inestable
Estabilizacién cervical si precisa
Descartar HTA secundaria a HTIC

Monitorizacién: considerar PA intraarterial

‘ Iniciar tratamiento antihipertensivo IV ‘

!

Ingreso en UCIP

Si PA estable, cambio a terapia oral

'
URGENCIA HIPERTENSIVA
v

‘ Tratamiento con antihipertensivo VO o SL ‘

Reduccién gradual PA en las siguientes 48 horas /

v
‘ Ingreso en la planta de Pediatria ‘
'

‘ Normalizacién y control de la PA ‘

Revisar tratamiento farmacolégico,
asegurar cumplimiento y prevencién
de factores de riesgo

!

‘ Alta y seguimiento ambulatorio

Figura 1. Algoritmo general de actuacién ante una crisis hipertensival5S.

cian frecuentemente dolor y/o ansiedad, por lo que
puede ser necesaria la utilizacién de sedantes-ansio-
liticos y/o analgésicos para optimizar el tratamiento
hipotensor.

Una vez que la PA se ha reducido a un nivel
aceptable, se debe iniciar la transicién a un medi-
camento oral adecuado para el control de la PA
cronica, intentando minimizar la probabilidad de
aparicién de efectos secundarios. El tiempo necesario
para una mayor reduccion de la PA y el tratamiento
hipotensor de mantenimiento dependerd de la exis-
tencia o no de HTA previa y de la etiologfa de la cri-
sis, debiendo ser guiado por un médico experimen-
tado, como un nefrélogo o intensivista pedidtrico!.

En la tabla 4 se detallan varios de los firmacos
orales que pueden emplearse. Algunos fdrmacos no
son de uso habitual en pediatria, como la prazosina
o el minoxidil, pero su uso podria estar justificado
en casos de HTA severa refractaria. Este dltimo se
utiliza fundamentalmente en crisis graves y/o refrac-

tarias a otras terapias, puesto que puede producir
efectos adversos graves.

PREVENCION

Se han descrito maltiples complicaciones, inclu-
so en pacientes pedidtricos con PA elevada (pre-
hipertensién), por lo que es importante tener en
cuenta que la HTA puede provocar consecuencias
a largo plazo en pacientes de cualquier edad sin
depender de las cifras de PA.

En la poblacién pedidtrica, debido en parte a la
ausencia de estudios hasta la actualidad, la mejor
medida de prevencién de la HTA sigue siendo la
modificacién del estilo de vida, combinando una
dieta saludable con el ¢jercicio fisico. La interven-
cién debe de incidir, ademads, sobre otros factores
de riesgo para el desarrollo de HTA como la obe-
sidad, dieta alta en sodio, ausencia de una dieta
tipo DASH (Dietary Approaches to Stop Hyper-

tension)?, lograr buenos hdbitos de suefio y evitar
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alimentos y tdxicos estimulantes. Es importante
recordar que una historia familiar positiva de HTA
sugiere la necesidad de estudio y monitorizacidn
de la PA desde una edad temprana, para detectar
el posible inicio de una HTA.

Ademds, es fundamental aumentar la conciencia
de los pediatras, fomentando la investigacion de la
fisiopatologfa de la hipertensién, sus complicacio-
nes, métodos de deteccidn e implementacién de
nuevas modalidades de tratamiento®.
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