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INTRODUCCION

A nivel mundial, la hipertension arterial (HTA) es uno
de los principales factores de riesgo de mortalidad cardio-
vascular tanto en paises desarrollados como en vias de de-
sarrollo®?. Los niveles de presidn arterial (PA) en los primeros
afnos de la vida junto con la historia familiar de HTA son los
principales predictores de HTA en la edad adulta®?.

La prevalencia de HTA en nifios se estima entre un 3,5%
aun 5%, [legando hasta alrededor de un 27% en aquellos
con sobrepeso y obesidad®?®.

La PA aumenta con el crecimiento y los valores normales
se definen en base a percentilos (Pc) para sexo, edad y talla,
segun tablas, hasta los 16 afios, cuando comienza a utilizarse
la definicion HTA de los adultos® (Tabla 1y Tabla 2).

Las crisis hipertensivas (CH) se definen como la eleva-
cién aguda y grave de la PA. Presentan riesgo elevado de
morbimortalidad debido a que suponen una grave amenaza
para la vida o la funcién de érganos vitales. Se clasifican en
emergencia hipertensiva (EH) o urgencia hipertensiva (UH)
en relacioén a la presencia de compromiso o no de érgano
blanco, respectivamente258),

Las CH son entidades poco frecuentes en la poblacién
pediatrica. Si bien pueden ser resultado de HTA primaria,
las causas secundarias contribuyen a su mayor incidencia. El
reconocimiento temprano y el manejo adecuado evitandose
el descenso brusco de las cifras tensionales son fundamen-
tales por sus potenciales riesgos®®.

Si bien no existen puntos de corte especificos de PA para
las CH en pacientes pedidtricos, como los hay en la poblacion
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TABLA 1. Clasificacion de la presion arterial para menores

de 16 aiios.

PA normal < Pc 90 para edad, sexo y talla

PA limitrofe o elevada >Pc90y<Pc95

HTA1 >Pc 95y <Pc95 +12 mmHg
en 3 0 mas ocasiones
HTA 2 >Pc 95 + 12 mmHg

Adaptado de: Flynn JT et al. Clinical Practice Guideline for Screening
and Management of High Blood Pressure in Children and Adolescents.
Pediatrics. 2017.

PA: presion arterial; HTA: hipertension arterial; Pc: percentilos.

TABLA 2. Clasificacion de la presidn arterial para mayores

de 16 aios.

PA sistdlica PA diastolica
Categorias (mmHg) (mmHg)
PA normal <130 y 85
PA limitrofe o elevada 130-139 y/o 85-89
HTA estadio 1 140-159 y/o 90-99
HTA estadio 2 160-179 y/o 100-109
HTA estadio 3 >180 y/o >110
HTA sistolica aislada >140 y <90

Adaptado del Consenso Europeo 2016. Lurbe et al. Guia de prdctica
clinica de la ESH/ESC 2013 para el manejo de la hipertension arterial.
Grupo de Trabajo para el manejo de la hipertension arterial de la Sociedad
Europea de Hipertension (ESH) y la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC). Rev Esp Cardliol. 2013; 66(10): 880.

PA: presion arterial; HTA: hipertension arterial.

adulta, el diagndstico es, fundamentalmente, clinico. Debe
sospecharse en cualquier paciente pediatrico con valores de
PA que superen los valores de HTA estadio 2.

El objetivo de la presente publicacidn es revisar las re-
comendaciones actuales para el manejo clinico de las CH en
nifios en el contexto de la emergencia y los cuidados criticos.
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EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de las CH en pediatria es dificil de de-
terminar debido a que no existe una definicién uniforme o
consensuada para la misma. Hay estudios retrospectivos que
han demostrado una prevalencia entre aquellos con HTA co-
nocida que oscila entre el 16% y el 54%7 9. Sin embargo,
un estudio realizado en un centro de referencia de atencion
terciaria por Hari et al. mostré que solo el 0,14% presentd
CH con dafio de érgano blanco (DOB)®. De manera similar,
un estudio transversal efectuado en Texas, establecié que la
prevalencia de CH entre los nifios era tan baja como 0,6%®.

DEFINICION

Las CH se definen como una elevacién grave y aguda
de la PA. La Sociedad Europea de Hipertensién Arterial®
sugiere que un aumento agudo y severo de la PA > 20% de
los valores clasificados como HTA estadio 2 para sexo, talla
y edad podria indicar un punto critico para una CH en nifios.
Sin embargo, la Academia Americana de Pediatria® la define
como un aumento de la PA > 30 mmHg por encima del Pc 95
para su edad, sexo y talla. En la Argentina, en mayores de 16
afos alcanzaria con valores de PA sistodlica y/o PA diastdlica
>180/120 mmHg™2.

Dependiendo del grado de aumento de la PA y de la
presencia de dafio agudo de érgano blanco, una CH puede
clasificarse como emergencia (EH) o urgencia (UH). Una EH
es una condicidn potencialmente mortal asociada con ele-
vacioén severa de la PA y dafio de érgano, como disfuncién
neuroldgica, renal o cardiaca. Por otro lado, UH se define
como HTA severa subita sin dafio de érgano ni sintomatologia
de gravedad®?>9,

ETIOLOGIA

Las CH pueden estar asociadas con cualquier causa cono-
cida de HTA. En la poblacién adulta, la mayoria de los casos
se deben a la falta de adherencia al tratamiento farmacolo-
gico o a la suspension repentina de la medicacion®.

En nifios, especialmente en edades mas jévenes, el 70-
85% de la HTA se debe a una causa secundaria subyacente®.
A menor edad, mayor probabilidad de HTA secundaria. De
todas las causas secundarias, las enfermedades del parén-
quima renal y la coartacién de la aorta son las etiologias
mas frecuentes®™. Sin embargo, Yang et al.% encontraron
que la HTA esencial fue la etiologia mas frecuente de HTA
severa, encontrandose en el 47% de los nifios estudiados.
Resultados similares fueron encontrados por Wu et al.®. Por
lo tanto, frente a la creciente prevalencia de HTA primaria
en la poblacién pediatrica, fundamentalmente en la adoles-
cencia, también debemos pensar en ella como diagndstico
etioldgico.

Las etiologias de HTA grave en los nifios pueden variar
con la edad y son paralelas a las causas subyacentes en cada
grupo de edad. En los recién nacidos debemos tener en cuen-
ta: trombosis/estenosis de la arteria renal, malformaciones
renales congénitas, como poliquistosis renal, y coartacion de

la aorta, mientras que en los mayores de 6 afios, es importan-
te pensar en enfermedad del parénquima renal y estenosis
de la arteria renal como causas secundarias. En ausencia de
patologias congénitas cardiacas y renales, deben conside-
rarse causas endocrinolégicas previamente no identificadas.
Dentro de ellas, el hipertiroidismo, el feocromocitoma y los
paragangliomas, asi como causas monogénicas de HTA, que
engloban trastornos de la funcién renal y las glandulas su-
prarrenales, pueden conducir a HTA secundaria severa con
la consecuente aparicién de CH. Ademas de HTA esencial,
entre los adolescentes es importante la anamnesis orientada
a falta de adherencia al tratamiento farmacoldgico en aque-
llos con HTA conocida y el abuso de sustancias como cocaina,
anfetaminas y anabdlicos®®™®, Es importante mencionar que
cada vez hay mas pruebas de que el consumo de bebidas
energéticas estd asociado con un riesgo de HTA grave en
adolescentes y adultos jovenes®.

La CH también puede ser mas comun en pacientes con
enfermedad renal en etapa terminal y suele ser secundaria a
un expansion significativa del volumen extracelular.

FISIOPATOLOGIA

Los mecanismos que contribuyen a la elevacién de la PA
son similares tanto en la UH como en la EH. Por lo tanto, la CH
se puede entender como un espectro, con UH en el extremo
inferior, sin dafio de érgano, y EH en el extremo superior®.

El estimulo inicial que provoca la elevacion de la PA con-
duce a la activacion del sistema renina-angiotensina (SRAA),
estrés oxidativo y disfuncién endotelial. Esto da como re-
sultado la fragmentacién de proteinas y la formaciéon de
neoantigenos. Estos ultimos promueven la activacion de las
células T, que ingresan al rifidn y a los vasos sanguineos. Las
sefales derivadas de las células T promueven la entrada de
otras células inflamatorias y la liberacién de citocinas que
provocan mas vasoconstriccion, retencion de sodio y agua y,
por lo tanto, una HTA mas grave. Ademas, la vasoconstriccion
y la natriuresis por presion resultantes de esta elevacion de
la PA pueden provocar una deplecion de volumen y una re-
troalimentacion positiva al SRAA, lo que conduce a un mayor
aumento de la PA y DOB. El resultado final de esta cascada es
un circulo vicioso de aumento de la vasoconstriccion, estrés
oxidativo e inflamacién que conduce a efectos citotdxicos
progresivos en la pared vascular, empeoramiento del dafio
endotelial y, finalmente, isquemia tisular®®.

CLINICA

La presentacion clinica es variable y depende de la gra-
vedad del DOB. Por lo tanto, identificar una CH puede ser un
desafio, ya que se pueden presentar sintomas inespecificos,
como dolor de cabeza, nduseas, vomitos y vision borrosa,
hasta sintomas y complicaciones graves que amenazan la
vida, caracteristicos de dafio neurolégico, visual, cardiaco y
renal. Pueden incluir encefalopatia hipertensiva, infarto ce-
rebral, hemorragia cerebral, hemorragia retiniana bilateral,
papiledema, paralisis del nervio facial, lesién renal aguda,
insuficiencia cardiaca aguda y edema pulmonar®2>®. La pre-
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RMN del cerebro con contraste. Tiempo 1 (A) y tiempo 2 (B). A) Hipointensidades parietooccipitales. B) Hiperintensidades

parietooccipitales.

sencia o ausencia de sintomas o DOB es mas importante que
el nivel absoluto de PA.

En la EH, los sintomas neuroldgicos agudos son los mas
comunes y son el resultado de la ruptura de la barrera hema-
toencefalica, suministro insuficiente de oxigeno con edemay
microhemorragias®. Pueden ser inespecificos, pero también
pueden presentarse signos de dafio neuroldgico, con altera-
cion de la consciencia y convulsiones®?™®, Una complicacién
neuroldgica grave es el sindrome de encefalopatia posterior
reversible (PRESS), que implica dafio en la sustancia blanca
occipitoparietal y puede extenderse a los ganglios basales,
el cerebelo y el tronco encefilico. Presenta imagenes bila-
terales tipicas en la resonancia magnética nuclear (RMN)
de cerebro . Puede tener una amplia variedad de
presentaciones, que van desde sintomas menores hasta al-
teracion del estado mental, convulsiones, déficit neurolégico
focal o ceguera®®>®_Sj bien PRESS es, por definicion, una
afeccion reversible, existen algunos informes de casos raros
con secuelas neuroldgicas a largo plazo®.

Debido a que las EH pueden causar remodelacion cardio-
vascular, el 13-26% de los pacientes tienen hipertrofia ventri-
cular izquierda®™?™. La misma puede conducir a insuficiencia
cardiaca congestiva que se manifiesta con disnea, edema
periférico o pulmonar, ritmo de galope y dolor toracico®™69,
Las EH también pueden causar cambios visuales agudos que
pueden manifestarse en forma de neuropatia éptica isqué-
mica aguda, papiledema, infartos retinales, hemorragias y
ceguera cortical®.

Las manifestaciones renales pueden incluir injuria renal
aguda (IRA), hematuria y/o proteinuria. Aquellos con es-
tenosis unilateral de la arteria renal pueden desarrollar un
sindrome hipertensivo hiponatrémico. El mecanismo implica
hiperfiltracion, diuresis por presidn y natriuresis en el rifidn
contralateral. Estos cambios son secundarios a la activacion

del SRAA en el rifidn afectado. Pueden presentar poliuria,
polidipsia y cefalea, asi como otros sintomas neuroldgicos.
Los hallazgos de laboratorio suelen incluir hiponatremia, hi-
popotasemia, alcalosis hipoclorémica y proteinuria®™.

EVALUACION

El primer paso consiste en confirmar el valor de PA, pre-
ferentemente, con técnica auscultatoria utilizando manguito
correspondiente al tamafio del brazo y técnica adecuada

2 Flynn et al.® han publicado una tabla de valo-
res de PA simplificada basada en Pc 90 de PA segun edad y
sexo en niflos con valores de talla Pc 5 para utilizarse como
screening que tiene un valor predictivo negativo mayor al
99% .Una medicién de PA invasiva debe colocarse
tan pronto como sea posible si se trata de un episodio de EH,
sin embargo, esto no debe retrasar el inicio del tratamien-
to, y puede iniciarse el mismo con mediciones continuas y
frecuentes de forma no invasiva®®. Es fundamental, para
el pediatra de Urgencias, en la evaluacion inicial reconocer
la diferencia entre UH y EH. Por lo tanto, se debe valorar
la presencia o no de sintomas acompafantes. Este paso es
extremadamente importante ya que guiara el manejo inicial
determinando el tipo de terapia antihipertensiva, la via de
administracién y la necesidad de trasferencia a una unidad
de terapia intensiva pediatrica (UTIP) o a un centro de mayor
complejidad de acuerdo a disponibilidad .Enaque-
llos que presenten una UH siempre se indicard reposo, de
preferencia en decubito supino y en una habitacion tranquila
con poca luz y menos ruidos (condiciones dificiles de lograr
en un departamento de Urgencias). Aquellos que presenten
sintomas severos (compromiso de sistema nervioso central
o falla cardiaca) deben ser tratados mas rapidamente que



Edad (afios) PA (mm de Hg)
Varones Mujeres
Sistolica  Diastélica  Sistélica  Diastélica
1 98 52 98 54
2 100 55 101 58
3 101 58 102 60
4 102 60 103 62
5 103 63 104 64
6 105 66 105 67
7 106 68 106 68
8 107 69 107 69
9 107 70 108 71
10 108 72 109 72
n 10 74 m 74
12 n3 75 n4 75
>13 120 80 120 80

Flynn JT, Kaelber DC, Baker-Smith CM, Blowey D, Carroli AE, Daniels
SR, et al. for the Subcommittee on Screening and Management of High
Blood Pressure in Children. Clinical practice guideline for screening
and management of high blood pressure in children and adolescents.
Pediatrics. 2017; 140(3): e20171904.
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- ABCDE Episodio aislado

- Monitoreo continuo y oximetria l

- Colocar dos accesos venosos

- Asegurar via aérea de ser Reposo 30 min
necesario l

- Monitoreo de PA cada 5 min

- Monitoreo de la PA invasiva PA reduce > 20%
en cuanto sea posible

- Descartar aumento de PA l 1

secundaria a HTE Si No

' ' '

Tratamiento Observacion Drogas
antihipertensivo EV y estudio antiHTA VO
(labetolol, nitroprusiato) etioldgico de inicio lento

!

Descenso de la PA un
25% en las primeras 8 h
y normalizar en 48 h

los asintomaticos, independientemente del valor absoluto

de PA 68,

Se debera realizar una breve historia clinica y un examen
fisico para determinar la posible causa G818 Esim-
portante recordar preguntar a los adolescentes sobre el uso
de anticonceptivos orales, esteroides anabdlicos y drogas
recreativas.

Los exdamenes complementarios estan destinados a de-
tectar la presencia de patologia de base y DOB, estos inclu-
yen (5,6,18-20):

* Funcién renal (urea y creatinina), ionograma y hemo-
grama.

* Reninay aldosterona plasmaticas.

* Sedimento urinario y determinacién de microalbuminu-
ria/proteinuria en muestra aislada.

El estudio posterior puede clasificarse por sistema de
dérganos que se investiga: cardiaco, renal, suprarrenal, neu-
rolégico y de los vasos sanguineos.

» Corazoén: electrocardiograma (ECG), ecocardiografia y
radiografia de térax buscando signos de hipertrofia ven-
tricular izquierda.

* RiAdN: la investigacidn de las causas renales y supra-
rrenales incluye la obtencién de los niveles séricos de
cortisol, renina y aldosterona, asi como los niveles de
catecolaminas en la orina. Las imagenes renales mediante
angio tomografia axial computada (angioTC) o angioRMN
pueden usarse como una herramienta para evaluar es-

Urgencia ——— | Evento vascular previo*

!

Reposo 60 min

v

Indicar drogas antiHTA VO

v

PA reduce > 20%

I —

No Si

! |

Internacion. Tratamiento
Inicio drogas habitual VO.
EV Control 24 h

*Evento vascular previo: eventos cardiovasculares, cerebrovasculares y/o insuficiencia renal crénica
(p. ej., accidente cerebrovascular, estenosis de arteria renal, coartacion de aorta, etc.).
Adaptado de Acosta P, Cinqui G, Nogueira M. Guia para el manejo de las crisis hipertensivas. Hospital

de Pediatria Juan P. Garrahan. Argentina; 2017.

Algoritmo de manejo
de la crisis hipertensiva.



Recién nacido

» Enfermedad vascular renal

* Anomalia renal congénita
Displasia broncopulmonar
Coartacion de la aorta

Sobrecarga de volumen

* Aumento de la presion intracraneal
* Enfermedad del parénquima renal

Nifios/Nifias

Enfermedad del parénquima renal
Enfermedad renovascular
Coartacion de la aorta
Feocromocitoma

Aumento de la presion intracraneal
Inducido por farmacos/toxicologico
Enfermedades autoinmunes

Adolescencia

* Enfermedad del parénquima renal

* Hipertensioén primaria (incluidos los
pacientes tratados sin adherencia a la
medicacion)

* Aumento de la presion intracraneal

* Enfermedad renovascular

 Preeclampsia/eclampsia

* Trombosis de la vena renal * Enfermedades monogénicas » Inducido por farmacos/toxicolégico
» Hiperplasia suprarrenal congénita * Rechazo de trasplante renal * Feocromocitoma

* Tumores (p. €]., neuroblastoma)
* Inducido por farmacos

Tabla elaborada por los autores.

Laboratorio Imagenes
Hemograma Rx de térax
Urea, creatinina, ionograma ECG

Reninay aldosterona plasmatica Ecocardiograma

Sedimento urinario. Microalbuminuria y
creatinina en muestra aislada. Toxicos en
orina. Test de embarazo

Ecografia
Doppler renal

Funcidn tiroidea TC cerebro

Lipidograma RMN

Tabla elaborada por los autores.

tenosis de arteria renal. Sin embargo, la ecografia renal

con Doppler efectuada por un operador experto es mas

accesible y puede ser util también en caso de sospecha
de patologia renal y/o abdominal.

* SNC: en casos de sintomas neuroldgicos se solicitard, en
primer término, TC intentando identificar hemorragias,
edema o lesién ocupante. La RMN se utiliza en caso de
sospecha de PRESS.

* Vasos sanguineos: en el fondo de ojo se deben buscar
hemorragias, exudados y edema de papila.

Finalmente, en casos con alto indice de sospecha de uti-
lizacidn de drogas de abuso se puede realizar busqueda de
toxicos en orina.

Si bien los resultados pueden informar sobre la causa y
los mecanismos de la HTA aguda grave vy, finalmente, guiar
las opciones de tratamiento especificas, el tratamiento in-
mediato, especialmente en caso de EH, debe iniciarse lo
antes posible, aun antes de que todos los resultados estén
disponibles y de acuerdo a los recursos de cada centro®6®,

TRATAMIENTO

Para disminuir la morbimortalidad es fundamental el
reconocimiento y tratamiento precoz de las CH. Todos los
pacientes requieren ingreso en un centro hospitalario®.

En caso de tratarse de una UH, el paciente debe ser eva-
luado inicialmente en la sala de Reanimacion y posteriormente
internado en Observacion, en un lugar tranquilo, donde pueda
estar monitorizado y recibir el tratamiento adecuado®6118.20),

* Enfermedades enddcrinas
* Rechazo de trasplante renal

Si se tratase de una EH, se realizaran las primeras in-
tervenciones que habitualmente suelen realizarse en los
departamentos de emergencias a través de la evaluacion
sistematica del ABCDE.

Esto incluye®@®:

* Evaluar la estabilidad de la via aérea y la respiracion, mo-
nitoreo cardiorrespiratorio y oximetria continua.

» Sifuera necesaria la intubacion (compromiso del sensorio,
insuficiencia respiratoria, status epiléptico, etc.), se sugie-
re realizar secuencia de intubacion rapida evitando utili-
zar drogas que generen aumento de la PA, por ejemplo,
ketamina, que podria ser reemplazada por fentanilo®.

* Dos accesos venosos para la administracion de farmacos
antihipertensivos, liquidos y otras medicaciones®,

* Debe iniciarse monitoreo no invasivo de la PA mediante
oscilometria automatica con mediciones cada 5 minutos.

* Tratamiento habitual de las convulsiones iniciando con
benzodiacepinas (lorazepam, diazepam o midazolam) y
en caso de no ceder, continuar con drogas de segunda
linea como difenilhidantoina o levetiracetam, segun pro-
tocolo de cada centro.

* Previo al inicio de la terapia antihipertensiva, es impres-
cindible garantizar que la elevacién de la PA no es cau-
sada por hipertensién endocraneana (HTE) secundaria
a hemorragia, edema o tumor. En este caso, no debe
disminuirse, ya que se trata de un mecanismo de com-
pensacion para mantener el flujo sanguineo cerebral y
requiere un tratamiento que mantenga la presién de
perfusion cerebral®.

* Tratamiento de causas coadyuvantes como proveer anal-
gesia en caso de dolor o normalizar la temperatura en
caso de fiebre.

Luego de la evaluacion y estabilizacion que puede reali-
zarse en el departamento de Urgencias, no debera demorarse
su ingreso a UTIP siempre que esta se encuentre disponible
para continuar con el tratamiento endovenoso (EV) y moni-
torizacion®®"1829 En caso de no contar con este recurso y
hasta tanto se efectivice su derivacion a un centro de mayor
complejidad, debe comenzarse el tratamiento.

El objetivo del mismo es reducir en forma precoz, indivi-
dualizada y gradual la PA, para disminuir el riesgo de DOB.
Se deben evitar los descensos bruscos y rapidos ya que con-
llevan la posibilidad de provocar hipoperfusion cerebral y
renal, mas aun en aquellos con HTA de larga data por mayor
dafio vascular previo. No hay evidencia experimental o clinica



Mecanismo de accion Droga Via Dosis Comienzo de accién Duracién
Farmacos antihipertensivos EV
Vasodilatadores Nitroprusiato  EV 0,5-8 ug/kg/min 30 seg 1-10 min
de sodio No utilizar por mas de 72 h
Hidralazina EV 0,2-0,6 mg/kg/dosis 5-20 min 1-4 h
Diazéxido EV 1-3 mg/kg (bolo) 1-3min 5-15 min
Bloqueante simpatico a. y B Labetalol EV 0,25-3 mg/ka/h 2-5 min 2-12h
Bloqueante B cardioselectivo  Esmolol EV 100-500 pg/kg/min 2-10 min 10-30 min
Agonista o adrenérgico Clonidina EV 2-6 ug/kg/dosis 10 min 6-8 h
IECA Enalaprilato EV 0,005-0,01 mg/kg/dosis 15-30 min 6-12 h
Diuréticos Furosemida EV 0,5-5 mg/kg/dosis Minutos 6-8 h
Maximo: 8-10 mg/kg/dia
Farmacos antihipertensivos VO
Vasodilatadores Minoxidil VO 0,1-0,2 mg/kg/dosis 5-10 min 8al2h
Hidralazina VO 0,25 mg/kg/dosis 30 min 2a8h
Blogueante de los Nifedipina VO 0,25 mg/kg/dosis 20-30 min 3-8h
Ganalesideicaleio Amlodipina VO < 6 afos: 0,06-0,1 mg/kg/dia hasta Concentracion Cada24h
0,6 mg/kg/dia (méx. 10 mg) maxima 6-12 horas
> 6 afios: 2,5 mg/dia hasta 5 mg/dia
Blogueador adrenérgico al Prazosin VO 0,02-0,04 mg/kg 30-90 min Cada8h
Doxazosina VO 1-2 mg/dosis 2-6 h Cada24h
Agonista o adrenérgico Clonidina VO 0,95_—0,1 mg/dosis hasta 0,8 mg/dosis  15-30 min 6-8 h
maxima
IECA Captopril VO 0,1-0,2 mg/kg/dosis 10-20 min 6-8h
Enalapril VO 0,1-0,6 mg/kg/dia 1hora Cada12h
Antagonista  adrenérgicos Atenolol VO 1-2 mg/kg/dia Efecto rapido Cada12-24 h
Propanolol VO 0,5-2 mg/kg/dia Efecto rapido Cada 8-12h
Diurético Furosemida VO 1-2 mg/kg/dosis 30-60 min Cada 6-8 h

Adaptado de Flynn JT, Ingelfinger J, Redwine K. Pediatric Hypertension. 42 edicion. Springer International Publishing; 2018.

sobre la cual basar las recomendaciones en la tasa éptima de
reduccién de la PA. En la UH el objetivo de PA para menores
de 16 afios es PAS < PC90 y ante HTA previa: PAS < PC95. En
EH el objetivo de PA en menores de 16 afios: PAS < PC95. En
mayores de 16 afios la PA objetivo se ajusta a las recomen-
daciones de adultos®™220_En el caso de EH se recomienda
descender el 25% de la PA planificada (PA inicial-PA objeti-
Vo) en las primeras 8 horas y posteriormente, continuar con
disminucién gradual en las préximas 24-48 horas®>®18-20),

El farmaco ideal es aquel que presenta una rapiday corta
accion, reversible, titulable y sin efectos adversos significati-
vos. Pero, fundamentalmente, la utilizacién del farmaco mas
adecuado depende de la experiencia del profesional y del
equipo médico, de su disponibilidad en el centro de atencién
y, en caso de conocer la causa de la HTA, dirigir el mismo a
la fisiopatologia de esta am,

Los farmacos antihipertensivos intravenosos que han
demostrado ser mas Utiles en el tratamiento de la HTA gra-
ve incluyen labetalol, nitroprusiato de sodio, nicardipina e
hidralazina®™.

El labetalol es un bloqueante combinado a1- y f-adrenér-
gico que causa una reduccion de la PA mediante la reduccion

de la resistencia vascular periférica con poco efecto sobre el
gasto cardiaco. El efecto hipotensor comienza alos 2 a 5 mi-
nutos después de su administracion endovenosa llegando al
pico alos 5 a 15 minutos de su iniciacion, con una vida media
de 2 a 4 horas. Es mas potente como blogueante 3 pudiendo
provocar broncoespasmo y bradicardia. Su uso esta contra-
indicado en insuficiencia ventricular izquierda aguda y asma.
Estd indicado en la mayoria de las CH fundamentalmente
en las secundarias a farmacos, insuficiencia renal aguda o
necesidad de tratamiento EV prolongado. Ha mostrado ser
efectivo en feocromocitoma, pero se requieren dosis mas
altas®. Es recomendado para el manejo de la hipertensién
en emergencias neuroldgicas ya que no aumenta la presién
intracraneal®?2?, Series de casos en nifios han demostrado
su utilidad en esta poblaciént>,

El nitroprusiato de sodio, un vasodilatador directo de
células de musculo liso arteriolar y venoso, se ha utilizado
para el tratamiento de la HTA grave en la infancia desde la
década de 1970. Actua liberando éxido nitrico, que dilata
arteriolas y vénulas y reduce la resistencia periférica total.
Esto disminuye precarga y poscarga, lo que permite su uso
en insuficiencia cardiaca congestiva grave, asi como en HTA



severa. Tiene un inicio rapido de accién dentro de los 30
segundos que resulta en una rapida disminucién de la PA. El
efecto antihipertensivo desaparece a los pocos minutos de
detener la infusion. La toxicidad se produce como resultado
del metabolismo del nitroprusiato a cianuro y tiocianato. En la
actualidad, se recomienda limitar su utilizacién a situaciones
en las que no se encuentren disponibles otros agentes®192),

Siempre que sea posible es recomendable evitar la aso-
ciacion de farmacos por via intravenosa, ya que estos pueden
producir un efecto sinérgico con el consiguiente riesgo de
descenso brusco e impredecible de la PA®™, Segin la biblio-
grafia publicada, los farmacos disponibles en nuestro medio
y nuestra experiencia, proponemos tratamiento de inicio,
preferentemente con labetalol, o nitroprusiato de sodio en
segundo lugar®6m18-2n,

En el caso de la UH, puede tratarse de un primer episodio
aislado sin diagndstico etioldgico conocido o de un episodio
en un paciente con historia de HTA y eventos cardiovascula-
res, cerebrovasculares y/o insuficiencia renal cronica. En este
ultimo caso, se puede considerar el inicio del tratamiento con
la medicacion habitual que recibe. Algunos autores sugie-
ren que en aquellos con HTA aguda de nueva aparicion, el
tratamiento puede ser mas agresivo que en nifios con HTA
crénica de larga duracion®. Esta estrategia se basa en que los
primeros tienen una autorregulacién de la perfusién cerebral
minima con menor riesgo de hipoperfusion®@®,

En ambos casos se debe disminuir gradualmente la PA
en 24-48 horas con tratamiento via oral (VO) o EV segun
corresponda. Realizar un seguimiento posterior hasta 72
horas luego de resuelto el episodio, debido a que el riesgo
de eventos se mantiene elevado en ese periodo de tiempo.
Los farmacos que pueden utilizarse via oral son bloquean-
tes de los canales de calcio como la amlodipina, inhibidores
de la enzima de conversion de angiotensina (IECA) como el
enalapril y el captopril, los diuréticos como la furosemida y
los betabloqueantes™-2D,

Los blogueantes de los canales de calcio (amlodipina,
nifedipina) disminuyen la contractilidad de la fibra muscular
lisa al disminuir la concentracion intracelular de calcio, por
inhibicion de los canales de calcio dependientes de voltaje
de tipo L del musculo liso y del miocardio durante la despo-
larizacion, produciendo la relajacion del musculo liso vascular
coronario y dilataciéon coronaria.

La amlodipina es el mas usado en nifios. La nifedipina oral
se ha utilizado como primera opcién en UH, pero su uso en
la actualidad es cada vez mas controvertido por su potente
efecto hipotensor impredecible que conduce a complica-
ciones, como isquemia cerebral o arritmia ventricular. Por
lo tanto, debe ser utilizado con precaucién en caso de ser el
Unico farmaco disponible®-2>,

Los inhibidores de la enzima de conversién (IECA), como
enalapril y captopril, actian sobre el eje de SRAA. Inhiben
las acciones de la angiotensina Il: retencién de sodio y agua,
estimulacién de la aldosterona y de la hormona antidiurética
(ADH), y vasoconstriccidon. Poseen efecto vasodilatador al
inhibir a la bradiquinina. Estan indicados para la HTA esencial,
diabetes, enfermedad renal, insuficiencia cardiaca congesti-
va, disfuncion del ventriculo izquierdo y dislipemia.

Los beta bloqueantes son los mds conocidos y utilizados
en nifos.

Los diuréticos como la furosemida son usados cuando la
HTA es debida a sobrecarga de volumen.

Enla se enumeran las dosis sugeridas de far-
macos antihipertensivos orales e intravenosos que se pue-
den utilizar en el tratamiento de pacientes con HTA aguda
grave.

CONCLUSIONES

La evaluacion inicial de los pacientes con elevacion severa
y aguda de la PA consiste en confirmar los valores de PA 'y
detectar la presencia de lesion o disfuncidon aguda de érgano
blanco, lo cual va a guiar el tratamiento.

El tratamiento de la CH es inmediato y contempla un
descenso individualizado y controlado de la PA que debe
iniciarse en las unidades de Emergencia. La eleccion del far-
maco antihipertensivo dependera de la gravedad y del tipo
de afectacion organica asociada, segun se trate de una EH
(via EV) o de una UH (VO).

En general, el prondstico es bueno si la elevacion aguda,
grave y severa de la PA no es de larga duracion, la terapia
precoz es la apropiada y la enfermedad subyacente se trata
eficazmente.
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ANEXO 1. Medicion correcta de la presion arterial. ANEXO 2. Drogas de uso frecuente en la emergencia
hipertensiva.

El paciente debe estar en un ambiente confortable, sentado
y relajado con la espalda sobre el respaldo de la silla, con

vejiga vacia. El brazo debe permanecer apoyado con el mango
correctamente colocado en la misma linea del corazén dejando
la fosa ante cubital al descubierto para apoyar el estetoscopio;
en caso de que el paciente se encuentre en decubito dorsal

el manguito también deberd estar en la linea del corazén. Se
debe utilizar el manguito adecuado. La vejiga del mismo debe
cubrir el 80% de la circunferencia del brazo y 2/3 del largo
entre olecranon y acromion.
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Labetolol

Nitroprusiato °
de sodio .

* ay p blogueante

» Bolo: 0,2 a1 mg/kg/dosis

* Infusién: 0,25 a 3 mg/kg/hora
(recomendable)

» Comienzo de accion: 3 a 5 minutos

» Contraindicado en asma e insuficiencia
cardiaca

Vasodilatador

Infusién: 0,5 a 10 ug/kg/min

* Comienzo de accion: inmediato

* Proteger de la luz para evitar la
fotodegradacion

* Monitoreo de niveles de cianuro con el uso

prolongado

Elaboracion propia.
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