ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE

Organo oficial ISSN 1667-4170

de la
Asociacién
Latinoamericana

de
Nefrologia Pedidtrica

Miembro de la INTERNATIONAL PEDIATRIC NEPHROLOGY ASSOCIATION (IPNA)

INDICE
Editorial
Culmina un etapa
Dres. Carlos Saieh y Ramon EXeni ............cc.ccueveeeviineceecininieiiieieeeeeeee, 102
Articulo

Manejo de la hipertensién arterial en nifios y adolescentes:
Recomendaciones de la Sociedad Europea de Hipertensién
Empar Lurbe, Renata Cifkova, ]. Kennedy Cruickshank,
Michael ]. Dillon, Isabel Ferreira, Cecilia Invitti,
Tatiana Kuznetsova, Stephane Laurent, Giuseppe Mancia,
Francisco Morales-Olivas, Wolfgang Rascher, Josep Redon,
Franz Schaefer, Tomas Seeman, George Stergiou,
Elke Wiihl y Alberto Zanchetti ...............c..ccuceveeeecininecinincieiaicieieese, 103

Congresos y Jornadas
Pediatric Nephrology Seminar 2011, March 10-13 (Preliminary) ............... 140

Archivos Latinoamericanos de Nefrologia Pedidtrica.

INStrucciones @ lOS AULOTES .coeeeeveeeieeeeeeeieee e e eee e e e e eeeeeeeeeeeeseeeseeeseeensas 143

Afno 2010 ® Volumen 10 * N°3: 101-144




ASOCIACION
LATINOAMERICANA DE
NEFROLOGIA PEDIATRICA

Miembro de la
INTERNATIONAL
PEDIATRIC NEPHROLOGY
ASSOCIATION (IPNA)

Consejo Directivo
Secretario General
Dr. Nelson Orta Sibu (Venezuela)

Ex-Secretario General
Dr. Ramon Exeni (Argentina)

Secretaria Tesorera
Nury Caviedes (Venezuela)

Secretarios Asistentes
Zona I: (México, Centroamérica y Caribe)
Dr. José Florin (Cuba)
Dr. Rodolfo Gordillo (México)
Zona 2: (Venezuela, Colombia, Ecuador,
Pert y Bolivia)
Dr. Oscar Miranda (Peru)
Dra. Natalia Mejia (Colombia)
Zona 3: (Paraguay, Uruguay, Brasil,
Argentina y Chile)
Dra. Irene Grimoldi (Argentina)
Dra. Maria Goretti Penido (Brasil)

Consejeros ante IPNA
Dra. Edda Lagomarsino (Chile)
Dra. Milagros Bosque (Venezuela)
Dr. Melvin Bonilla (Puerto Rico)
Dra. Vera Koch (Brasil)

Secretaria General
Presidente Uriburu 1001
(1643) Béccar * Pcia. de Buenos Aires
Republica Argentina
Telefax: (54) |1 4743-3088
E-mail: rexeni@pccp.com.ar

Tirada de esta edicion: 1.000 ejemplares.
Registro de la Propiedad Intelectual: 329.386.
Los trabajos y opiniones que se publican en
Archivos Latinoamericanos de Nefrologia Pedidtrica
son de exclusiva responsabilidad de los autores.
Todos los derechos reservados. Ninguna parte
de esta publicacién puede ser reproducida o
trasmitida en ninguna forma y por ningin medio
digital, mecénico, de fotocopia, grabacion

u otros, sin permiso previo escrito de la
Asociacién Latinoamericana de Nefrologia Pedidtrica.

IDEQRAFICA

SERVICIOS EDITORIALES

telefax: 4327-1172
ideografica@interlink.com.ar

ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE

NEFROLOGIA
PEDIATRICA

Organo oficial de la Asociacién
Latinoamericana de Nefrologia Pedidtrica

Editor Responsable: Dr. Ramén Exeni (Argentina)
Coeditor: Carlos Saieh Andonie (Chile)

Comité Editorial

Adragna, Marta (Argentina)
Alconcher, Laura (Argentina)
Alvarez, Enrique (Chile)

Ariza, Marcos (Venezuela)

Baez Mendez de Ladoux, Diana (Paraguay)
Barros Amin,Adauto (Brasil)
Bercowsky, Alberto (Venezuela)
Bibiloni, Norma (Argentina)

Bonilla, Felix Melvin (Puerto Rico)
Bosque, Milagros (Venezuela)
Bresolin, Nilzette Liberato (Brasil)
Briones, Liliana (Argentina)

Caletti, Maria Gracia (Argentina)
Canepa, Carlos (Argentina)

Cano, Francisco (Chile)

Casellas, José Maria (Argentina)
Cavagnaro, Felipe (Chile)

Caviedes, Nury (Venezuela)

Chavez, Juan (Venezuela)

Delucchi Bicocchi, Maria Angela (Chile)
Delgado, Norma (Argentina)
Diéguez, Stella (Argentina)

De la Cruz Paris, Jorge (Colombia)
Exeni,Andrea Mariana (Argentina)
Exeni, Claudia Elena (Argentina)
Espinosa, Digna (Cuba)

Ferndndez de Castro, Juan (México)
Ferraris, Jorge (Argentina)

Florentin de Merech, Leticia (Paraguay)
Florin, José (Cuba)

Freire Valencia, Oswaldo (Ecuador)
Freundlich, Michael (USA)

Gallo, Guillermo (Argentina)

Garcia Alvarez, Ramiro (México)
Garcia Druck, Clotilde (Brasil)
Garin, Eduardo (USA)

Gastelbondo Amaya, Ricardo (Colombia)
Goldraich, Noemia (Brasil)

Gomez, Ariel (USA)

Gordillo de Anda, Rodolfo (México)
Gordillo Paniagua, Gustavo (México)
Gordillo, Berta Blum de (México)
Goretti Penido, Maria (Brasil)
Grimoldi, Irene (Argentina)
Griinberg, José (Uruguay)

Guignard, Jean-Pierre (Suiza)
Hernandez, Rodolfo (Costa Rica)
Higueras, Walter (Pert)
Inchaurregui, Elida (Argentina)
Koch, Vera (Brasil)

Lagomarsino, Edda (Chile)

Lahoz, Marta (Argentina)

Lascurain de Arza,Ana (Paraguay)
Laso, Maria del Carmen (Argentina)
Lima, Eleonora (Brasil)

Lopez, Michelle (Venezuela)
Madrigal, Gilbert C. (Costa Rica)
Martini, Rodolfo (Argentina)
Mayado, Cristina (Uruguay)
Mederos, Mara (México)

Mejia, Natalia (Colombia)

Mena Castro, Emilio (Reptblica Dominicana)
Mendilaharzu, Fernando (Argentina)
Mendoza de Herman, Gladis (Guatemala)
Miceli, Susana (Argentina)
Monteverde, Marta (Argentina)
Mora Mufioz, Alejandra (México)
Mota Herndndez, Felipe (México)
Murioz Arispe, Ricardo (México)
Ojeda Duran, Simon (México)

Orta Sibu, Nelson (Venezuela)
Pinto,Viola (Chile)

Rahman, Ricardo (Argentina)
Rebori,Anabella (Uruguay)

Remedi, Roberto (Argentina)
Repetto, Horacio (Argentina)
Restrepo, Consuelo (Colombia)
Restrepo, Jaime (Colombia)

Reyner, Loza (Pert)

Rodriguez Iturbe, Bernardo (Venezuela)
Rodriguez Soriano, Juan (Espaiia)
Saieh, Carlos (Chile)

Sakihara Asato, Graciela (Pert)
Saldario, Marcos (Bolivia)

Salusky, Isidro (USA)

Sandoval Diaz, Mabel (Nicaragua)
Sebastian Ruiz, Maria José (México)
Seguias, Nahem (Venezuela)
Sierro,Alicia (Argentina)

Strauss, José (USA)

Toporovsky, Julio (Brasil)

Urdaneta, Eliexer (Venezuela)
Valdez, Martin Santiago (Cuba)
Vallejos, Graciela (Argentina)

Valles, Patricia (Argentina)

Vasquez, Luis (Argentina)

Vazquez, Aida (Argentina)

Velasco Sudrez, Maria (Uruguay)
Veldsquez Jones, Luis (México)
Viard,Veronica (Argentina)

Verocay, Cristina (Uruguay)
Wainsztein, Raquel (Argentina)
Zilleruelo, Gaston (USA)




ISSN 1667-4170

ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE

NEFROLOGIA
PEDIATRICA

Organo oficial de la Asociacién

Qlongpe

ASOCIACION LATINOAMERICANA
DE NEFROLOGIA PEDIATRICA Latinoamericana de Nefrologia Pedidtrica

Miembro de la INTERNATIONAL PEDIATRIC NEPHROLOGY ASSOCIATION (IPNA)

INDICE
Editorial
Culmina un etapa
Dres. Carlos Saieh y Ramon EXeni ...............ccococevcciniiniiciinciiciiinenne, 102
Articulo

Manejo de la hipertensién arterial en nifnos y adolescentes:
Recomendaciones de la Sociedad Europea de Hipertensién
Empar Lurbe, Renata Cifkova, ]. Kennedy Cruickshank,
Michael ]. Dillon, Isabel Ferreira, Cecilia Invitti,
Tatiana Kuznetsova, Stephane Laurent, Giuseppe Mancia,
Francisco Morales-Olivas, Wolfgang Rascher, Josep Redon,
Franz Schaefer, Tomas Seeman, George Stergiou,
Elke Wiihl y Alberto Zanchetti ..................ccocvveeccinccineininicieicisiecenc, 103

Congresos y Jornadas
Pediatric Nephrology Seminar 2011, March 10-13 (Preliminary) ............... 140

Archivos Latinoamericanos de Nefrologia Pedidtrica.
Instrucciones a los autores

Ano 2010 ®* Volumen 10 e N° 3 » 101-144



102 Arch Latin Nefr Ped 2010;10(2):102

EDITORIAL

CULMINA UN ETAPA

Con este numero de Archivos Latinoamericanos de Nefrologia Pedidtrica culmina
una etapa de 10 anos desde la aparicién de la primera edicién, en el ano 2001. Su
publicacién se ha mantenido con regularidad y se han realizado grandes esfuerzos para

conservar el nivel de excelencia en las revisiones.

Repasando los volimenes desde el 2001 surgen gran cantidad de nombres de altisi-
ma jerarquia. Desde el primer niimero, que comenzé de la manera mds auspiciosa, con
trabajos de Gustavo Gordillo, Juan Rodriguez Soriano, Bernardo Rodriguez Iturbe,
muchas prestigiosas figuras de la Nefrologia Pedidtrica han contribuido a mantener su

nivel y continuidad.

Es llamativo el prestigio que ha adquirido en todos los dmbitos, dado que es reque-
rida por pediatras, nefrélogos de adultos, urélogos y bibliotecas de hospitales generales
de todo Latinoamérica. Tambien ha llegado a Espana y USA, donde tenemos gran

cantidad de lectores y colaboradores.

Pero atin es escaso el aporte espontdneo de los nefrélogos de nuestra Asociacién,
por lo que aprovechamos este Editorial para estimularlos a enviar revisiones de temas
en los que son expertos. Recordamos que la revista se encuentra indexada en el Index

Medicus Latinoamericano versién Lilacs-CD.

En el préximo nimero, el primero del 2011, iniciamos nuestra segunda década y
esperamos poder continuar en la misma linea que hasta ahora, manteniendo un alto

nivel cientifico.

Dres. Carlos Saieh y Ramén Exeni
Editores
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MANEJO DE~LA HIPERTENSION ARTERIAL
EN NINOS Y ADOLESCENTES:
Recomendaciones de la

Sociedad Europea de Hipertension

Empar Lurbe*®, Renata Cifkova®, . Kennedy Cruickshank?, Michael J. Dillon®,

Isabel Ferreird’, Cecilia Invitti§, Tatiana Kuznetsova", Stephane Laurent, Giuseppe Mancid,
Francisco Morales-Olivas*, Wolfgang Rascher', Josep Redon®™, Franz Schaefer",

Tomas Seeman®, George StergiouP, Elke WiihI" y Alberto Zanchetti

Autorizado por la European Society of Hypertension.

Copyright®© Lippincott Williams & Wilkins. Prohibida la reproduccién no autorizada de este articulo.

RESUMEN

La hipertension en nifios y adolescentes ha ido ganando terreno
en la medicina cardiovascular, gracias a los avances producidos en
distintas 4reas de la investigacién fisiopatoldgica y clinica. Estas
gufas nacen del consenso al que han llegado los especialistas en la
deteccién y control de la hipertension en nifios y adolescentes. Por
otra parte, dichas gufas son un compendio de los datos cientificos
y la extensa experiencia clinica con la que se cuenta y constituyen
la informacién clinica mds completa que los médicos, enfermeras y

familiares deberfan tener en cuenta a la hora de tomar decisiones.
Estas guias, que hacen hincapi¢ en la importancia de la hipertension
en ninos y adolescentes, asi como en el papel que desempafia en la
actual epidemia de enfermedades cardiovasculares, deberfan cons-
tituir un estimulo para que los gobiernos desarrollaran un esfuerzo
global para una deteccién precoz y un tratamiento adecuado de la
hipertensién arterial en nifos y adolescentes.

J Hypertens 27:1719-1742. Q 2009 Wolters Kluwer Health |
Lippincott Williams & Wilkins.
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Palabras clave: nirios, adolescentes, Sociedad Europea de Hiper-
tension, hipertension arterial, recomendaciones.

Abreviaturas:

AAP: Academia Americana de Pediatria;

alloTHF: alotetrahidrocortisol;

ARA: antagonista del receptor de la angiotensina;

ASD: angiografia por sustraccion digital;

ATC: angiografia mediante TC;

b.i.d.: dos veces al dia;

CO2: angiografia por inyeccién de CO2;

ECA: enzima conversora de la angiotensina;

EMEA: Agencia Europea del Medicamento;

ESC: Sociedad Europea de Cardiologia;

ESCAPE: Efecto de un control estricto de la presion arterial y

del uso de IECA sobre la progresién de la insuficiencia renal

crénica en pacientes pedidtricos;

IECA: inhibidor de la enzima conversora de la angiotensina;

LP: liberacion prolongada;

NC: nefropatia crénica;

MAPA: monitorizacién ambulatoria de presion arterial;

PA: presién arterial;

TC: tomograffa computarizada;

ACUP: autorizacién de comercializacién para uso pedidtrico;

AOS: apnea obstructiva del suefio;

ARM: angiograﬁ'a por resonancia magnética;

ARS: alteraciones respiratorias durante el suefio;

ATG: alteracién de la tolerancia a la glucosa;

ESH: Sociedad Europea de Hipertension;

EUA: excrecién urinaria de albimina;

FDA: Administracién Estadounidense de Firmacos y Alimentos;

C-HDL: colesterol asociado a lipoproteinas de alta densidad;

HVTI: hipertrofia del ventriculo izquierdo;

IMT: engrosamiento de la intima-media;

C-LDL: colesterol asociado a lipoproteinas de baja densidad;

MVI: masa ventricular izquierda;

ONTARGET: Ongoing Telmisartan Alone and in Combina-

tion with Ramipril Global Endpoint Trial;

PRA: actividad de renina plasmdtica;

q.d.: una vez al dfa;

FG: Filtrado glomerular;

t.i.d.: tres veces al dia;

TH18o0xoF: 18-oxo-tetrahidrocortisol;

THAD: tetrahidroaldosterona;

THE: tetrahidrocortisona;

THE: tetrahidrocortisol; UE: Unién Europea.

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

Las guias de la Sociedad Europea de Hipertensién
(ESH) y de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC)
del tratamiento de la hipertensién arterial (HTA), pu-
blicadas en 2003 y actualizadas en 2007,? no incluyen,
lamentablemente, ninguna seccién dedicada a la HTA
en nifos y adolescentes.

No obstante, ello no se debe al desconocimiento

de la importancia de esta cuestién. Al contrario, un
ndimero creciente de datos indican que la prevalencia
de HTA moderada en nifios y adolescentes es mucho
mayor de lo que se crefa anteriormente. Distintos estu-
dios longitudinales han demostrado que las alteraciones
en la presién arterial (PA) a esas edades con frecuencia
se traducen en HTA en edades adultas, resaltando la
importancia de dichos antecedentes, no s6lo desde un
punto de vista epidemioldgico, sino también desde un
punto de vista clinico.

Asimismo, la HTA en nifios y adolescentes ha ido
ganando terreno en la medicina cardiovascular, gracias
a los avances producidos en distintas dreas de la investi-
gacién fisiopatoldgica y clinica. Por ejemplo, es posible
determinar los valores de PA de ninos y adolescentes,
no sélo en la consulta del médico (un entorno artifi-
cial), sino también durante las actividades diarias habi-
tuales, sin duda un dmbito mucho mds representativo.

Asimismo, se ha podido determinar el dafio subcli-
nico en distintos 6rganos, mediante aparatos y marca-
dores mucho mds sensibles que de los que se disponia
hace unos afos. Por ello, ha sido posible detectar modi-
ficaciones precoces en la funcién y estructura orgdnica,
algo impensable hasta hace poco, lo que ha permitido
evaluar de forma mds precisa la significacién clinica de
las alteraciones en la PA.

En dltima instancia, se ha podido establecer la co-
rrelacién entre la HTA y el dafo orgdnico en la edad
adulta, y las distintas alteraciones observadas en la edad
juvenil, por ejemplo, sobrepeso y taquicardia. Ello no
ha hecho sino enfatizar la importancia de implementar,
también en individuos jovenes, algunas de las estrategias
de prevencién cardiovascular originalmente destinadas
a la poblacién adulta.

Sin embargo, el hecho de que en guias previas no se
haya tratado la HTA infantil puede deberse, al menos,
a dos motivos.

En primer lugar, médicos de distintas especialida-
des se encargan, por un lado, de la asistencia de nifios
y adolescentes y, por otro, de personas adultas. Ello
implica que cualquier grupo de trabajo responsable de
realizar recomendaciones relativas a la HTA en nifos
deberia haber contado con la opinién fundamentada
de expertos en esta drea. Esto es precisamente lo que se
ha hecho a la hora de elaborar el presente documento,
centrado especificamente en la HTA pedidtrica.

En segundo lugar, y no por ello menos importan-
te, las recomendaciones para tratar la HTA en adultos
y nifnos se basan en datos y argumentos de dmbitos
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completamente diferentes. En adultos, la mayoria de
las recomendaciones incluidas en las gufas se basan en
datos obtenidos en estudios observacionales y de in-
tervencion.”® Por ejemplo, la definicién de HTA en
adultos se basa en datos observacionales de mds de un
millon de personas, que muestran que existe una rela-
cién continua entre valores crecientes de PA sist6lica
(PAS) y diastélica (PAD) ictus e infarto de miocardio.
Ello ha originado valores de corte aceptados convencio-
nalmente que delimitan la presién normal de la HTA,
asi como sus diferentes grados.

Por ultimo, los ensayos clinicos en los que se han
incluido mds de 250.000 pacientes, proporcionan infor-
macién comparativa sobre los efectos de la disminucién
de la PA per se, y la reduccién de la misma como resul-
tado de la accién de distintos firmacos.

Por el contrario, no se dispone de estudios de este
tipo en ninos y adolescentes. Resulta practicamente
imposible establecer algtn tipo de relacién entre los
valores de PA y los episodios cardiovasculares que se
producen de forma aislada, muchos afios después. No
pueden realizarse recomendaciones basadas en la evi-
dencia, en relacién con los valores de corte que establez-
can cuando ha de iniciarse el tratamiento, cuales son los
objetivos, o qué clase de fairmaco deberfa administrarse
preferentemente en las distintas enfermedades. Mu-
chas de las clasificaciones y recomendaciones dirigidas
a ninos se basan en consideraciones estadisticas y en
extrapolaciones de los datos obtenidos en adultos. A
pesar de que las gufas relativas a la HTA pedidtrica se
basan fundamentalmente en la experiencia, no seria éti-
co dejar de prestar la debida atencién a esta importante
cuestion, tanto desde un punto de vista médico como
desde un punto de vista social. Las recomendaciones
han de realizarse siendo conscientes de que ain no se
dispone de informacién suficiente, lo que contribuird a
disenar estudios observacionales y de intervencién que
permitan subsanar determinadas lagunas de conoci-
miento. Ello no constituye un objetivo menor de estas
guias, y de hecho, al final del presente documento, se
dedica una seccién especificamente a la planificacién
de futuros estudios.

Definicién y clasificacién de hipertensién
El hecho de que en la asistencia pedidtrica se ha-
ya incluido la determinacién de la PA, y de que se
hayan publicado valores de referencia relativos a la
en ninos’”’ no sélo ha permitido detectar casos
PA >7 lo ha p tido detect
graves de HTA asintomdtica, derivados de trastornos

previos no detectados, sino que ha confirmado que
durante la infancia los incrementos moderados de PA
son mds frecuentes de lo que se crefa, especialmente
en adolescentes.

La HTA del adulto tiene sus origenes en la infancia.
De hecho, se ha demostrado que los valores de PA en
la infancia influyen los valores de PA en la edad adulta.
Es decir, los nifios que presentan una PA elevada tie-
nen més probabilidades de presentar HTA en la edad
adulta,*"* lo que marca la importancia de controlar la
PA en nifos y adolescentes. A la hora de identificar a
nifios con valores elevados de la PA, es importante rea-
lizar mediciones repetidas de la misma (cuyo objetivo es
minimizar el error de medicién),® asi como evaluar las
comorbilidades (en particular la obesidad) y los ante-
cedentes familiares de enfermedades cardiovasculares.'?
Ello permitird predecir con mucha mds precisién los
futuros casos de HTA."

Segtin se ha comentado en la introduccién, una de
las limitaciones existentes a la hora de formular reco-
mendaciones, es la ausencia de estudios prospectivos
en los que se incluya un periodo de seguimiento sufi-
cientemente largo como para establecer correlaciones
directas entre los valores de PA observados en la infan-
cia y la aparicién de enfermedades cardiovasculares o la
mortalidad asociada. Es por ello que se han utilizado
marcadores indirectos del dano orgdnico derivado de la
HTA (en corazén, vasos sanguineos y rifiones), aunque
se disponga de una cantidad de datos sensiblemente
menor que en adultos.'*" Entre los marcadores mds
significativos se encuentran la hipertrofia del ventriculo
izquierdo (HVI),'*" el engrosamiento y endurecimien-
to de las arterias de gran tamano,'®*
naria de albdmina (EUA).%

Los criterios diagnésticos de HTA en nifios tienen
en cuenta el hecho de que. en los nifos. la PA se incre-
menta con la edad y el tamano corporal, lo que hace
que resulte imposible establecer un tnico valor de corte
que defina la HTA, de la misma forma que en adultos.

Valores de referencia en nifios y adolescentes, uti-
lizando el método auscultatorio, se han obtenido en
Estados Unidos, basados en mds de 70.000 casos.?*
Se han calculado los correspondientes percentiles de
PA en funcién del sexo, grupo de edad y de siete ca-
tegorias (percentiles) de talla (www.pediatrics.org/cgi/
content/full/114/2/82/555). Los percentiles de talla se
basan en las tablas de crecimiento del Centro para el
Control y la Prevencién de Enfermedades (www.cdc.

gov/growthcharts).

y la excrecién uri-



Arch Latin Nefr Ped 2010;10(3):103-139

En Europa, los valores de referencia se establecie-
ron en 1991, agrupando los datos de 28.043 indivi-
duos (mediante el método auscultatorio®). Lamenta-
blemente, en las tablas no se incluyen conjuntamente
los datos relativos a la edad, el sexo y la talla.

No obstante, en 1999 se obtuvieron valores de
referencia para la poblacién italiana, a partir de da-
tos obtenidos mediante el método auscultatorio, en
11.519 nifos en edad escolar (5-17 afios), y se calcu-
laron en funcién de la edad, el sexo y la talla.?® Dos
estudios mds recientes”” *® proporcionan valores de
referencia, basdndose en el método oscilométrico, con
un modelo Dinamap 8100, método con conocidas li-
mitaciones.

Por otra parte, recientemente, se han obteni-
do datos oscilométricos con un equipo validado en
el estudio llevado a cabo en Nord-Trondelag.”” Sin
embargo, en dicho estudio Gnicamente se incluyeron
adolescentes (de edades comprendidas entre 13 y 18
afos), y los valores del percentil 95 fueron muy altos,
incluso tras excluir los individuos obesos o con sobre-
peso. Asimismo, se han obtenido datos oscilométricos
validados a partir de una cohorte de gran tamano de
nifos chinos (en concreto, de Hong Kong) en edad
escolar,’® aunque dichos datos dificilmente puedan
extrapolarse a la poblacién europea.

Por lo tanto la Task Force for Blood Pressure in
Children** contintia siendo el estudio de eleccién pa-
ra los valores de referencia. Debe tenerse en cuenta,
sin embargo, que los valores de la 7ask Force en los

distintos grupos de edad son unos mm Hg inferiores
a los valores medidos mediante el mismo método aus-
culatorio en el estudio italiano,” y unos 10 mm Hg
inferiores a los datos oscilométricos obtenidos en el
estudio Noruego.”

De acuerdo con los criterios 7ask Force for Blood
Pressure in Children* (los mismos criterios que se consi-
deran en este informe), en nifos la PA normal se define
como una PAS y una PAD inferiores al percentil 90,
por grupo de edad, sexo y talla.

Por otra parte, la HTA se define como una PAS
y/o una PAD que de forma reiterada se mantiene en el
percentil 95 o por encima de éste, debiéndose realizar
al menos tres mediciones, mediante el método auscu-
latorio. Se considera que los nifios que presentan valo-
res promedio de PAS o de PAD iguales o superiores al
percentil 90, pero inferiores al percentil 95, tienen una
PA normal-alta.

Asimismo, se considra que los adolescentes con un
valor de PA > 120/80 mm Hg, incluso aunque éste esté
por debajo del percentil 90, también presentan una PA
normal-alta (7abla 1). En las Tablas 2y 3 se muestran
los percentiles de PA para chicos y chicas de edades
comprendidas entre 1 y 18 anos, de acuerdo con los
datos de dicha 7ask Force.*

Por otra parte, dicho informe proporciona los cri-
terios para clasificar la gravedad de la HTA en nifios
y adolescentes, que pueden resultar de utilidad en el
dmbito clinico, a la hora de realizar las pertinentes eva-
luaciones e instaurar el tratamiento adecuado. La HTA

/

Clasificacion

Tabla |I. Definicion y clasificacion de la hipertension en nifios y adolescentes

Percentil de PAS y/o PAD

~

Normal < percentil 90

Normal-alta

Hipertension de grado |

Hipertension de grado 2

= percentil 90 y < percentil 95

=120/80, incluso aunque esté por debajo del percentil 90
en adolescentes

percentil 95 al percentil 99 mas 5 mmHg

> percentil 99 mas 5 mmHg

Modificado a partir del estudio del Grupo de Trabajo en Hipertensién en Nifios y Adolescentes?.
El término “prehipertensién” se ha modificado a “presién alta-normal”,de acuerdo con las guias de la ESH/ESC (2007)'.
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de grado 1 se define como un valor de PA comprendido
entre el percentil 95 y el percentil 99 mds 5 mm Hg.

La HTA de grado 2 se define como cualquier valor

de PA por encima del percentil 99 mds 5 mm Hg.

Los ninos o adolescentes con HTA de grado 2 deben
evaluarse y tratarse de forma mds rdpida y/o intensa
que aquellos que presenten un menor incremento de

la PA.

4 N
Tabla 2. Presion arterial en nifios (por edad y percentil de talla)
SISTO LICA [mmHg] DIASTL LICA [mmHg]
Percentil de talla Percentil de talla
Edad Percentil
(allos) de PA 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
| 90 94 95 97 99 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99 105 106 108 110 112 113 114 6l 62 63 64 65 66 66
2 90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 6l 62 63 63
99 109 110 11 13 5 17 17 66 67 68 69 70 71 71
3 90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 6l 62 63 63
95 104 105 107 109 110 112 13 63 63 64 65 66 67 67
99 1 112 g 116 118 119 120 71 71 72 73 74 75 75
4 90 102 103 105 107 109 110 Il 62 63 64 65 66 66 67
95 106 107 109 I 112 114 15 66 67 68 69 70 71 71
99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 78 79
5 90 104 105 106 108 110 I 112 65 66 67 68 69 69 70
95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99 15 16 118 120 121 123 123 77 78 79 80 8l 8l 82
6 90 105 106 108 110 1 113 113 68 68 69 70 71 77 72
95 109 110 112 114 15 17 17 72 72 73 74 75 76 76
99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 8l 82 83 84 84
7 90 106 107 109 11 13 114 15 70 70 71 72 73 74 74
95 110 Il 113 115 117 118 119 74 74 75 76 77 78 78
99 17 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 86 86
8 90 107 109 110 112 114 15 16 71 72 72 73 74 75 76
95 11 112 114 116 118 119 120 75 76 77 78 79 79 80
99 119 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 87 88
9 90 109 110 112 114 5 17 118 72 73 74 75 76 76 77
95 13 114 116 118 19 121 121 76 77 78 79 80 8l 8l
99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 88 89
10 90 I 112 114 115 17 119 119 73 73 74 75 76 77 78
95 115 116 17 119 121 122 123 77 78 79 80 8l 8l 82
99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 89 90
I 90 I3 114 115 17 119 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95 17 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 8l 82 82
99 124 125 127 129 130 132 132 86 86 87 88 89 9 90
12 90 15 16 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 8 79
95 119 120 122 123 125 127 127 78 79 80 8l 82 82 83
99 126 127 129 131 133 134 135 86 87 88 89 90 9 91
13 90 17 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 % 79
95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 80 8l 82 83 83
99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 9l 9l
14 90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 79 80
95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 8l 82 83 84 84
99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 9l 92 92
15 90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 8l
95 126 127 129 131 133 134 135 8l 8l 82 83 84 85 85
99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90 9l 92 93 93
16 90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 8l 82 82
95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 86 87
99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 9l 92 93 94 94
17 90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 8l 82 83 84 84
95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 88 89
99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 9% 97
PA: presién arterial. Modificado a partir del estudio llevado a cabo por el Grupo de Trabajo de Hipertensién en Nifios y Adolescentes®..
N J
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Determinacién de la presién arterial

EVALUACION DIAGNOSTICA diciones de la PA, realizadas en la consulta en distintos

momentos. Si bien deben tomarse como referencia las

mediciones de la PA realizadas en la consulta, los valores

PA: presién arterial. Modificado a partir del estudio llevado a cabo por el Grupo de Trabajo de Hipertension en Nifios y Adolescentes?..

~

El diagnéstico de HTA debe basarse en varias me- de PA obtenidos fuera de la consulta pueden contribuir
/
Tabla 3. Presion arterial en nifias (por edad y percentil de talla)
SISTI LICA [mmHg] DIASTO LICA [mmHg]
Percentil de talla Percentil de talla
Edad Percentil 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
(alos) de PA
I 90 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
99 108 108 109 Il 112 13 114 64 64 65 65 66 67 67
2 90 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 6l 6l
95 102 103 104 105 107 108 109 6l 62 62 63 64 65 65
99 109 110 Il 112 114 15 6 69 69 70 70 71 72 72
3 90 100 100 102 103 104 106 106 6l 62 62 63 64 64 65
95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
99 11 11 13 114 115 6 17 73 73 74 74 75 76 76
4 90 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95 105 106 107 108 110 Il 112 68 68 69 70 71 71 72
99 112 113 114 15 17 118 19 76 76 76 77 78 79 79
5 90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95 107 107 108 110 Il 112 13 70 71 71 72 73 73 74
99 4 114 116 117 118 120 120 78 78 79 79 8 8l 8l
6 90 104 105 106 108 109 110 11 68 68 69 70 70 71 72
95 108 109 110 Il I3 114 115 72 72 73 74 74 75 76
99 115 116 17 19 120 121 122 80 80 80 8l 82 83 83
7 90 106 107 108 109 Il 112 13 69 70 70 71 72 72 73
95 Mottt 12 13 15 1e 1l 73 74 74 75 76 76 77
99 17 118 9 120 122 123 124 8l 8l 82 82 83 84 84
8 90 108 109 110 Il 13 114 114 71 71 71 72 73 74 74
95 112 112 114 115 6 118 118 75 75 75 76 77 78 78
99 19 120 121 122 123 125 125 82 82 83 83 84 85 86
9 90 (o 1o 112 13 114 e 16 72 72 72 73 14 715 75
95 114 114 15 17 118 19 120 76 76 76 77 78 79 79
99 121 121 123 124 125 127 127 83 83 84 84 85 86 87
10 90 112 112 114 115 Ié 118 118 73 73 73 74 75 76 76
95 16 116 17 19 120 121 122 77 77 77 78 79 80 80
99 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88
I 90 114 114 16 17 118 19 120 74 74 74 75 76 77 77
95 118 118 19 121 122 123 124 78 78 78 79 80 8l 8l
99 125 125 126 128 129 130 131 85 85 86 87 87 88 89
12 90 16 116 17 19 120 121 122 75 75 75 76 77 78 78
95 19 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 8l 82 82
99 127 127 128 130 131 132 133 86 86 87 88 88 89 90
I3 90 17 118 19 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95 121 122 123 124 126 127 128 80 80 80 8l 82 83 83
99 128 129 130 132 133 134 135 87 87 88 89 89 90 9l
14 90 (9 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 719 8 8
95 123 123 125 126 127 129 129 8l 8l 8l 82 83 84 84
99 130 131 132 133 135 136 136 88 88 89 90 90 9l 92
I5 90 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 8l 8l
95 124 125 126 127 129 130 131 82 82 82 83 84 85 85
99 131 132 133 134 136 137 138 89 89 90 9l 91 92 93
16 90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 8l 8l 82
95 125 126 127 128 130 131 132 82 82 83 84 85 85 86
99 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90 91 92 93 93
17 90 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 8l 8l 82
95 125 126 127 129 130 131 132 82 83 83 84 85 85 86
99 133 133 134 136 137 138 139 90 90 9l 91 92 93 93

/
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a realizar una evaluacién mds precisa de los individuos,
tanto en los tratados como aquellos sin tratamiento.

Determinacién de la presién arterial
realizada en la consulta

Las mediciones de la PA realizadas en la consulta
constituyen la base del conocimiento actual sobre el po-
sible riesgo asociado con la HTA.*' En este tipo de medi-
ciones se ha fundamentado durante muchos anos el tra-
tamiento de los pacientes. En las gufas de la ESH/ESC!
se comentan en profundidad cuestiones relativas a la
determinacién de la PA, que han de tenerse en cuenta
tanto en nifos como en adultos.

Uno de los aspectos que hay que considerar en ni-
fios y adolescentes es si han de utilizarse métodos aus-
cultatorios u oscilométricos. La determinacién basada
en los ruidos de Korotkoff ha sido el método que se ha
utilizado con mds frecuencia para determinar la PAS
(K1) y la PAD (K4 o K5). Si bien en un principio se
acepté oficialmente el ruido K4 como la medida de la
PAD en nifios de edad inferior a 13 anos, en la actuali-
dad, se recomienda el ruido K5.*

Recientemente, se han comenzado a utilizar los
dispositivos oscilométricos que calculan la PA a par-
tir de las oscilaciones de PA. Mediante este método
se determina la PA directamente a partir del punto de
mdxima oscilacién. Si bien ni la PAS ni la PAD se mi-

den directamente, ambos valores se calculan mediante
un algoritmo basado en una presunta relacién entre las
oscilaciones. Por ello, en los casos en los que la oscila-
cién es menor de lo habitual (algo comdn en ninos),
aumenta la probabilidad de que se realicen mediciones
erréneas.”

Si se aplica un método oscilométrico, el monitor
deberd haber sido validado mediante el procedimiento
recomendado por la Sociedad Britdnica de Hiperten-
sién,* la Asociacién Americana para el Avance de la
Instrumentacién Médica* o por el Protocolo Interna-
cional de la Sociedad Europea de Hipertensién.* Hasta
la fecha se han validado pocos monitores mediante los
que se realizan determinaciones oscilométricas de la PA
(bien en la consulta, el domicilio o de forma ambula-
toria), de acuerdo con un protocolo establecido. En la
pagina web www.dableducational.org. puede encontrar-
se la informacién mds actualizada sobre la validacion de
monitores oscilométricos para uso pedidtrico.

Sin embargo, ha de sefalarse que los valores de refe-
rencia disponibles (como los recogidos en las 7ablas 2y
3) se han obtenido aplicando el método auscultatorio,
y que los valores obtenidos en equipos oscilométricos
son considerablemente mayores.”>**%” Por lo tanto, si la
HTA se diagnostica mediante métodos oscilométricos
deberd confirmarse mediante el método auscultatorio.
Si bien la reciente prohibicién en la Comunidad Eu-

/

mediante el método auscultatorio.

80-100% del perimetro del brazo.

Cuadro |I. Recomendaciones especificas para la determinaciéon
en la consulta de la PA en niiios y adolescentes

e Se recomienda utilizar el método auscultatorio.

* La PA sistdlica ha de determinarse mediante la auscultacién del primer ruido de Korotkoff, mientras
que la PA diastdlica se determina por el quinto ruido (K5).

* Sise emplea el método oscilométrico, debe validarse el monitor.

* Sise determina que existe hipertension mediante el método oscilométrico, debera confirmarse

* Debe utilizarse un manguito de esfigmomanémetro de la anchura (un 40% del perimetro del brazo)
y la longitud adecuadas (4 x 8 cm, 6 x 12 cm, 9 x 18 cm, 10 x 24 cm), de tal forma que comprenda el

* Deberd medirse la PA a todos aquellos nifios mayores de 3 afios que acudan a consulta.

* En niflos de menor edad, la PA debera medirse en circunstancias especiales en las que pueda existir
un mayor riesgo de hipertension: en enfermedades neonatales que requieran asistencia intensiva
o cuando el nifio presente cardiopatia o nefropatia congénitas, indicios de una mayor presién
intracraneal, o haya recibido tratamiento con firmacos que eleven la presion arterial.

~
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ropea de los dispositivos que contengan mercurio, sin
duda favorecerd el desarrollo de los equipos oscilomé-
tricos, no es menos cierto que el método auscultatorio
puede continuar utilizdindose con manémetros que no

contengan mercurio. No obstante, resultaria convenien-

nifios y adolescentes.

te, comenzar a desarrollar valores de referencia de la PA,
obtenidos mediante dispositivos oscilométricos.

En el Cuadro 1 se recogen las recomendaciones
especificas para la medida en la consulta de la PA en

24,38,39

s

Cuadro 2. Recomendaciones relativas a la
monitorizacion ambulatoria de la PA durante 24 horas

Durante el proceso diagnéstico

*  Confirmar la hipertensién previamente al comienzo de la administracién de un tratamiento

farmacolégico antihipertensivo.

* Diabetes tipo I.
* Nefropatia crénica.

* Trasplante de rifién, higado o corazén .

Durante el tratamiento farmacolégico antihipertensivo

»  Evaluacion de la hipertensién refractaria.

*  Evaluacion del control de la PA en nifos con dafio organico.

* Sintomas de hipotension.

* Ensayos clinicos.

e Otras enfermedades clinicas.

e Disfuncién autonémica.

* Sospecha de tumores secretores de catecolaminas.

o J
4 Tabla 4.Valores de presion arterial sistélica y diastélica ambulatorias
(sistolica / diastoélica)
Nilos Nilas
DEl Noche DBl Noche

Edad 75 90 95 75 90 95 75 90 95 75 90 95
(allos)
5 T16/76 120179 123/81  99/59  103/62  106/65 114777  118/80  121/82 _ 100/6] 105/66  108/69
6 116/76  121/79  124/81  100/59  105/63  108/66 115777  120/80  122/82  101/61  106/65  110/68
7 117/76  122/80  125/82  101/60  106/64  110/67  116/77  121/80  123/82  102/60  107/65  I11/67
8 117/76 ~ 122/80  125/82 10260  108/64  111/67  117/76  122/80  124/82  103/60 108/64  112/67
9 118/76  123/80  126/82  103/60  109/64  112/67  118/76  122/80  125/82  103/59 109/64  112/67
10 119/76  124/80  127/82  104/60  110/64  113/67 119776 123779 126/81  104/59 110/64  113/67
" 121/76  126/80  129/82  105/60  I1l/64 115667  120/76 124779  127/81 10559 110/63  114/66
12 123/76 ~ 128/80 13282  107/60  |13/64  116/67  121/76  125/80  128/82 10559 110/63  114/66
13 126/76  131/80  135/82  109/60  |15/64  119/67 12277  126/80  129/82  106/59 111/63  114/66
14 129/77  134/80  138/82  I12/6l 11864  121/67 123777  127/80  130/82  106/59 111/63  114/65
15 13277 137/81  141/83  |14/6]  120/64  123/66  124/77  128/80  130/82  107/59 111/63  114/65
16 13578 140/81  144/84  |17/6]  123/64  126/66  124/77  129/80  131/82  107/59 111/63  114/65

\ Los valores se muestran en mmHg. Datos de *.
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Monitorizacién ambulatoria de presién arterial

La monitorizacién ambulatoria de la PA (MAPA)
es una técnica que cada vez resulta mds indispensable
en el diagndstico y tratamiento de la HTA,“4! y que ha
contribuido significativamente a entender la HTA, al
“desenmascarar” casos de HT'A que no se identificaban
al medir la PA en la consulta. Entre éstos se incluyen
los casos que presentan un descenso de la PA nocturna
(dipping), aquellos que presentan HTA nocturna (non-
dipping), asi como los casos de HT'A de bata blanca® e
HTA enmascarada.*

El uso clinico de la monitorizacién ambulatoria de
PA durante 24 horas dependerd de que se disponga de
valores de referencia de PA ambulatoria. En algunas
poblaciones europeas se han obtenido valores de refe-
rencia preliminares.” Si bien el tamafo muestral re-
lativamente pequefo limita en cierta medida la utilidad
normativa de estos datos, éstos constituyen un punto de
partida importante para el futuro desarrollo de datos de
referencia mds sélidos (7ablas 4y 5).

En el Cuadro 2 se incluyen algunas recomendacio-
nes relativas al uso del MAPA durante 24 horas. El uso
del MAPA, en el dmbito de los ensayos clinicos, puede
desempefiar un papel de mayor relevancia en nifios que
en adultos,”” dado que un nimero menor de nifios pre-
sentan HTA.

Presién arterial domiciliara

Se cuenta con un ndmero limitado de datos en
relacién con el registro domiciliario de la PA en ninos
y adolescentes. En nifios, el registro domiciliario de la
PA muestra una mayor reproducibilidad que las me-
diciones de la PA realizadas en la consulta, y es similar
a la de las mediciones ambulatorias de la PA.% Un
estudio realizado sugiere que la PA ha de medirse en el
domicilio al menos durante tres dias, dos veces al dia
(por la manana y por la noche), aunque se recomienda
que la monitorizacién se prolongue durante 6-7 dias.”
En nifos, los valores de PA obtenidos en el domicilio
son inferiores a los valores diurnos de PA ambulatoria,

/

~

Tabla 5.Valores de presion arterial sistolica y diastélica ambulatorias
(sistodlica / diastolica)
Nilos Nilas
DEl Noche DEl Noche

Talla 75 90 95 75 90 95 75 90 95 75 90 95
(cm)

120 T16/77  122/80  125/82  99/58  103/61  106/63 114777  118/80  120/82  99/60  103/63  106/65
125 117/76  122/80  125/82  100/58  105/61  108/63  115/77  119/80  121/82  100/60  104/63  107/66
130 117/76 12280  126/82  101/59  106/62  110/64  116/76  120/80  122/82  101/59  106/63  108/66
135 117/76  123/80  126/82  102/59  108/63  111/65  116/76  120/80  123/82  102/59  107/63  109/66
140 118/76  123/80  126/82  104/60  109/63  113/65  117/76  121/80  124/82  103/59  108/63  110/66
145 119/76  124/79  127/81  105/60  I11/64  114/66  118/76  123/80  125/82  103/59  109/63  112/66
150 12076 125/79  128/81  106/60  112/64  116/66  119/76  124/80  127/82  104/59  110/63  113/66
155 12276 127/79  130/81  107/60  113/64  117/66  121/76  125/80  128/82  106/59  I11/63  114/66
160 124776 129/79  133/81  108/60  |14/64  118/66  122/76  126/80  129/82  106/59  I11/63  114/66
165 126/76  132/80  135/82  110/60  I16/64  119/66  123/77  127/80  130/82  107/59  112/63  114/66
170 128/77  134/80  138/82  112/61  117/64  121/66  124/77  128/80  131/82  108/61 11267  115/7I
175 130/77  136/81  140/83  113/61  119/64 122066  125/78  129/81  131/82  109/59  113/63  115/66
180 132/77  138/81 14283  1I5/61  120/64  124/66  NID N/D N/D N/D N/D N/D
185 134778 140/81 144184  1l6/6]  122/64 125666  NID N/D N/D N/D N/D N/D

Los valores se muestran en mmHg. N/D, no disponible. Datos de *.
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probablemente debido al grado de actividad fisica que
mantienen durante el dia.’*>? En relacién con los va-
lores diurnos de PA, es posible que la PA domiciliaria
muestre una correlacién ligeramente superior con los
valores obtenidos de forma ambulatoria, en compara-
cién con las medidas aisladas de PA.

Sin embargo, no es asi en el caso de la PA noctur-
na.”® Un estudio llevado a cabo en el dmbito escolar,
en el que se evaluaron 778 ninos y adolescentes, ha
aportado valores de referencia preliminares, en rela-
cién con el registro domiciliario de la PA (7abla 6).°!

Hipertensién de bata blanca (determinacién
aislada realizada en la consulta) e hipertensién
enmascarada (determinacién ambulatoria aislada)

En adultos, la monitorizacién ambulatoria de la PA
y, en menor medida, el registro domiciliario de la PA,
se utilizan para definir los pacientes que presentan HTA
en la consulta pero no fuera de ella (HTA de bata blan-
ca) y viceversa (pacientes que presentan valores dentro
de la normalidad en la consulta, pero no asi fuera de
ella [HTA enmascarada]).>

Sin embargo, determinar estos tipos de HTA es mds
complicado en nifios y adolescentes, dado que, como
se ha descrito anteriormente, no se han establecido con
claridad los valores de referencia para la PA medida en
la consulta y, en particular, para la PA ambulatoria y
domiciliaria. Es mds, en adultos, tanto los valores de PA
ambulatoria como de domiciliaria son inferiores a los

valores medidos en la consulta. En nifios y adolescentes,
sin embargo, los valores de PA ambulatoria diurna y,
con frecuencia, los valores de PA domiciliaria, no sélo
no son inferiores a las medidas realizadas en la consulta,
sino que son incluso ligeramente superiores (véanse las
Tablas 2y 3, en comparacion a las Tablas 4-6). Ello
puede deberse al alto grado de actividad fisica que pre-
sentan los nifios o a la escasez e imprecision de los valo-
res de referencia con los que se cuenta en la actualidad.

No resulta sorprendente, por tanto, que en distin-
tos estudios llevados a cabo en nifios y adolescentes,
la prevalencia de la HTA de bata blanca oscile entre
el 1% y el 44%.>°7 Por otra parte, Gnicamente dos
estudios han investigado la HTA enmascarada,’®’
los que se ha observado que ésta se produce aproxima-
damente en el 10% de los casos. Tanto en nifos como
en adultos, se ha observado que tanto la HTA de bata
blanca>”¢ como la HTA enmascarada®” se asocian con
una mayor masa ventricular izquierda (MVI), en com-
paracién con los individuos con valores de PA dentro
de la normalidad.

€en

Diagnéstico y evaluacién

La deteccién y confirmacion de la HTA debe llevarse
a cabo siguiendo distintos pasos para descartar distintas
causas secundarias de HTA, si ello estd indicado. En la
Figura 1 se muestra el algoritmo diagndstico propues-
to. Una vez que se haya confirmado la HTA, debera
evaluarse el dano orgdnico, que incluird la evaluacién

~

N

Tabla 6.Valores de presion arterial sistélica y diastolica domiciliarias
(sistolica/diastolica)
Nilos Nilas
Talla ' 50 952 N 50 95
(cm)
120-129 23 105/64  119/76 36 101/64  119/74
1300039 5I 108/64  121/77 5l 103/64  120/76
1400049 39  110/65  125/77 6l 105/65  122/77
150059 4l 112/65  126/78 71 108/66  123/77
1600069 45  115/65  128/78 148  110/66  124/78
170079 91 117/66 132778 46 112/66  125/79
180189 57  121/67 13479 7 114/67  128/80
Datos de *'.Valores de referencia propuestos para el diagnéstico de hipertension domiciliaria

/
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del corazén, los vasos de mayor tamano, los rifiones, el
sistema nervioso central y, si es posible, la retina, dada
la importancia del dafio orgdnico subclinico, como una
fase intermedia en el conjunto de la enfermedad vascular.
Posteriormente, la evaluacién del dano orgdnico resulta
de utilidad como criterio intermedio de valoracién de la
proteccién inducida por el tratamiento. En los Cuadros
3-5 se incluyen los aspectos més relevantes de los ante-
cedentes familiares y clinicos, la exploracién fisica, las
pruebas analiticas y otras pruebas recomendadas a la hora
de evaluar la HTA en nifios y adolescentes.”

Evaluacién del dafo orgénico

Corazon

Hasta la actualidad, la hipertrofia ventricular iz-
quierda (HVI) constituye la manifestacién mds exten-
samente documentada en nifios y adolescentes del dano
orgdnico causado por la HTA. En adultos, la HVI cons-
tituye un factor independiente de riesgo cardiovascular.
En nifos, si bien no se cuenta con datos similares a par-
tir de estudios prospectivos, parece aconsejable valorar
la HVI de forma precoz, dado que ello puede facilitar la
prevencién primaria de enfermedades cardiovasculares.

/

Antecedentes familiares

* Hipertension.

* Enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares.

* Diabetes mellitus.

* Dislipidemia.

* Obesidad.

* Nefropatia hereditaria (nefropatia poliquistica).

* Enfermedad endocrina hereditaria
(feocromocitoma, hiperaldosteronismo sensible
a glucocorticoides, neoplasia endocrina multiple
tipo 2, enfermedad de von Hippel-Lindau).

» Sindromes asociados con hipertension
(neurofibromatosis).

Cuadro 3. Datos clinicos que deben recogerse

Antecedentes clinicos

.

-Ingesta de farmacos

~

Antecedentes perinatales
Peso al nacer, edad gestacional, oligohidramnios,
anoxia, cateterismo de la arteria umbilical .
Antecedentes.
Hipertension.
Infeccidn del tracto urinario, nefropatia u
enfermedad urolégica.
Enfermedad cardiaca, endocrina (incluida la
diabetes) o neuroldgica .
Retraso del crecimiento.

Sintomas sugestivos de hipertensién secundaria
Disuria, sed/poliuria, nicturia, hematuria.
Edema, pérdida de peso, fallo de medro.
Palpitaciones, sudoracion, fiebre, palidez, rubor.
Extremidades frias, claudicacion intermitente
Virilizacion, amenorrea primaria y
pseudohermafroditismo masculino.

Sintomas sugestivos de dafio organico
Cefaleas, epistaxis, vértigo, alteraciones visuales.
Parilisis facial idiopdtica, convulsiones, ictus.
Disnea.

Anamnesis del suefio
Ronquidos, apnea, somnolencia diurna.

Antecedentes de factores de riesgo
Ejercicio fisico, habitos dietéticos.
Tabaquismo, alcohol.

Antihipertensivos.

Esteroides, ciclosporina, tacrolimus u otro.
Antidepresivos triciclicos, antipsicéticos atipicos,
descongestivos.

Anticonceptivos orales, drogas ilegales.

Embarazo.
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Figura |.Algoritmo diagnéstico de la hipertension. P, percentil.

PAS y/o PAD

<P90th >P90th
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‘ NORMOTENSION Repetir medidas
| : |
<P90th P90-95th =P95th

| | [
NORMOTENSION | | Seguimiento || HIPERTENSION |
| [

Repetir Evaluar etiologia
medidas y daiio organico

~

Cuadro 4. Exploracion fisica: Datos que deben recogerse

Talla, peso, indice de masa corporal

Rasgos externos de sindromes / enfermedades asociados con la hipertensién

*  Neurofibromatosis, Klippel-Trenaunay-Weber, sindrome de Feuerstein-Mims, sindrome de von
Hippel-Lindau, neoplasia endocrina multiple, pseudoxantoma eldstico, sindrome de Turner, sindrome
de Williams, sindrome de Marfan, sindrome de Cushing, hipertiroidismo, lupus, vasculitis, hiperplasia
adrenal congénita.

Examen cardiovascular

* Determinacién del pulso y la PA en ambos brazos y piernas.

* Ruidos / soplos - corazén, abdomen, flancos, espalda, cuello, cabeza.
» Signos de hipertrofia del ventriculo izquierdo o insuficiencia cardiaca.

Abdomen

* Masas - tumor de Wilms, neuroblastoma, feocromocitoma, poliquistosis autosémica dominante y
autosomica recesiva, displasia renal multiquistica, uropatia obstructiva.

* Hepatoesplenomegalia.

Exploracion neuroldgica

* Oftalmoscopia para detectar cambios hipertensivos y hamartoma retiniano (sindrome de von Hippel-
Lindau).

* Indicios de pardlisis del nervio VIII.

*  Otros defectos neurolégicos, incluido el ictus, talla, peso, indice de masa corporal.
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La ecocardiografia es un instrumento lo suficiente-
mente sensible como para valorar la masa ventricular
izquierda (MVI) en ninos. La MVI se calcula mediante
la ecuacién de Devereux,® y debe estandarizarse en
funcién de la altura (m?*7), para minimizar el efecto
derivado de los cambios en el tamafio corporal que se
experimentan durante la infancia.** Se considera que
existe HVI cuando la MVI (g/m*’) es igual o mayor
al percentil 95, es decir, cuando la MVI presenta un
valor de 38,6 g/m*”.® No obstante, el valor de corte en
adultos (51 g/m?”) se corresponde con el percentil 97,5.
Por otro lado, los datos de referencia se han calculado a
partir de cohortes relativamente pequenas, no se cuenta
con datos prospectivos y, en los pocos estudios dispo-
nibles, se han aplicado diferentes criterios. Por ello, no
constituye ninguna sorpresa que la prevalencia de HVI
oscile entre el 14% y el 42%.5¢¢8

Vasos sanguineos
Los primeros cambios morfolégicos de la pared ar-

terial, asi como el grosor del complejo intima-media,
pueden identificarse mediante una ecografia de alta
resolucién. Los investigadores evaltian el grosor de la
intima-media (IM) en nifios que presentan un alto
riesgo de padecer aterosclerosis en un futuro. Los ni-
fios con antecedentes familiares de hipercolesterolemia
presentan un mayor grosor de la IM que los nifios sanos
de similar edad.®® En nifios con o sin HTA esencial,
el sobrepeso y la obesidad estdn relacionados con un
mayor grosor de IM.”%’! En un estudio transversal en el
que se incluyeron 247 adolescentes sanos, Jourdan et al.
propusieron valores de referencia para el grosor de IM
de las arterias carétida y femoral” y la distensibilidad de
los vasos de gran tamafo. En dicho estudio, se observé
que el 38,8% de los ninos hipertensos presentaban un
IM por encima de lo normal (mds de 2 veces la desvia-
cién tipica).*

Asimismo, se observa que los ninos hipertensos pre-
sentan mds frecuentemente una mayor rigidez arterial,
en comparaciéon con los nifios con PA normal.” No

/

*  Hemograma.

* Ecografia renal.

Pruebas adicionales de cribado recomendadas

e Concentracion de cortisol libre en orina.

*  Ecografia Doppler-color.
*  Test del captopril.

* Angiografia renal.

Cuadro 5. Pruebas analiticas
Pruebas rutinarias a las que deben someterse todos los nifios hipertensos

* Concentracién plasmitica de sodio, potasio, calcio, urea y creatinina.

*  Concentracién plasmatica de glucosa en ayunas.

*  Concentracion sérica de lipidos (colesterol, colesterol LDL, colesterol HDL).

* Concentracion sérica de triglicéridos (en ayunas).

* Andlisis de orina y determinacién cuantitativa de microalbuminuria y proteinuria.

* Radiografia de torax, electrocardiograma y ecocardiografia bidimensional.

* Actividad de la renina plasmatica, concentracion plasmatica de aldosterona.
* Concentracién urinaria y plasmatica de catecolaminas y metanefrinas.
*  Gammagrafia con acido dimercaptosuccinico marcado con Tc99.

Pruebas mads complejas que deberan realizarse tras conocer los resultados de las anteriores pruebas de cribado

*  Medicién de la concentracion de renina en las venas renales.

*  Gammagrafia con metayodobenzilguanidina-1123.

* Tomografia computarizada / Resonancia magnética.

* Determinacion de esteroides en orina, y pruebas endocrinas mas complejas.

» Estudios de genética molecular (exceso aparente de mineralocorticoides, sindrome de Liddle, etc.).

En el Cuadro 9 se muestran otras pruebas especificas para determinadas enfermedades

~
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obstante, antes de establecer conclusiones mds categé-
ricas, debe contarse con un mayor niimero de datos
que determinen el intervalo de la normalidad para la
distensibilidad arterial (o la rigidez arterial) en ninos.

Rinon

El diagnéstico del dafio renal derivado de la HTA
se fundamenta en la menor funcién renal o la mayor
excrecién urinaria de albiimina (EUA). La insuficien-
cia renal se clasifica en funcién del filtrado glomerular
(FG), calculado mediante la férmula de Schwartz, que
se basa en la edad, la talla y la concentracién sérica de
creatinina, en la que FG (ml/min por 1,73 m?)= Kx
(talla en cm/concentracién sérica de creatinina en mg/
dl). Kes un coeficiente dependiente de la edad (neona-
tos prematuros, 0,33; neonatos a término, 0,45; nifios
de 2-12 anos, 0,55; ninas de 13-18 afos, 0,55; nifos
de 13-18 afios, 0,70). Un FG (estimado) permanente-
mente reducido, indica dafo renal. Si bien cuando se
inicia o se intensifica el tratamiento antihipertensivo
(principalmente con el uso de inhibidores de la enzima
de conversion de la angiotensina [ACE] o antagonis-
tas de los receptores de la angiotensina [ARA]), puede
producirse un incremento temporal de la concentracién
sérica de creatinina (hasta un 20%), ello no indica un
deterioro progresivo de la funcién renal.

En adultos, el incremento de la EUA constituye un
marcador de dano renal inducido por la HTA. La pro-
teinuria no s6lo constituye un marcador del dafo glo-
merular en las glomerulopatias primaria y secundaria
sino que puede aumentar como consecuencia de valo-
res elevados de PA, siendo un indicador de las interven-
ciones terapéuticas destinadas a reducir la PA. Incluso
pequefias cantidades de albimina en la orina se asocian
con la progresion de la nefropatia y un mayor riesgo
cardiovascular. Una mayor tasa de excrecién urinaria
de albiimina o proteinas indica alteraciones en la barre-
ra de filtracién glomerular. Se ha observado que la mi-
croalbuminuria (20-300 pg/mg de creatinina, 2-30 mg/
mmol de creatinina, 30-300 mg/dia, 20-200 pg/min)
constituye un factor prondstico del desarrollo de nefropa-
tia diabética, mientras que la proteinuria (> 300 mg/dfa)
indica la existencia de un dafio establecido en el parén-
quima renal.

No obstante, atin debe establecerse el papel que
desempefia la evaluacion de la microalbuminuria a la
hora de valorar la HTA esencial en nifios. La presencia
en nifios de HVI y/o microalbuminaria estin a menudo
asociadas con la presencia de HTA esencial.”?

Cerebro

Convulsiones, ictus, alteraciones visuales y cambios
vasculares retinianos, son complicaciones asociadas con
la HTA grave en ninos e incluso en lactantes, aunque su
frecuencia es escasa debido al diagnéstico precoz y a la
instauracién de un tratamiento antihipertensivo eficaz.
Junto a la evaluacién neurolégica y oftalmolégica, se
utilizan como procedimientos diagndsticos la electro-
encefalografia y, en casos de emergencia, la tomografia
computarizada craneal (TC). En las raras ocasiones en
las que se sospecha de la presencia de pequenos infartos
cerebrales silentes, microhemorragias y lesiones en la
materia blanca, la resonancia nuclear magnética es el
método de eleccidn.

Oftalmoscopia

En fases tempranas del desarrollo de la HTA pue-
den darse lesiones vasculares en pequenas arterias (es-
trechamiento de las arteriolas). Sin embargo, hasta la
fecha, se han realizado pocos estudios en los que se
hayan evaluado las alteraciones retinianas en nifios con
HTA. En un estudio en el que se incluyeron 97 nifios y
adolescentes con HTA esencial, Daniels et al.”* observa-
ron que el 51% presentaba alteraciones retinianas, que
se detectaron mediante oftalmoscopia directa.

Recientemente Mitchell et al.,” utilizando analisis
cuantitativo de las imdgenes retinianas digitales, ob-
servaron que, incluso en ninos de edades comprendi-
das entre 6 y 8 afnos, cada incremento de 10 mm Hg
en la PAS se asociaba con un estrechamiento de las
arteriolas de 1,43-2,08 pm. La aplicacién rutinaria de
la oftalmoscopia debe restringirse a la evaluacién de
la presencia de encefalopatia hipertensiva o de HTA
maligna.

Andlisis genético

Los andlisis genéticos merecen especial atencién,
incluso aunque no se haya demostrado el papel que
desempenan en la evaluacién rutinaria de ninos con
HTA. Si bien en raras ocasiones la HTA tiene un ori-
gen monogénico, dichos casos deben detectarse durante
la edad pedidtrica, para instaurar el tratamiento adecua-
do y evitar la morbimortalidad asociada a la HTA.7®7”7
Todas las causas monogénicas conocidas de HTA se
caracterizan por alteraciones en el transporte de sodio
en el rindn, expansién del volumen y baja actividad de
renina plasmatica.

Entre ellos, se han identificado el sindrome de
Liddle,”® el hiperaldosteronismo remediable por glu-
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cocorticoides,” el exceso aparente de mineralocor-
ticoides,”” el sindrome de Gordon,®® el sindrome de
hipersensibilidad del receptor mineralocorticoide® y
las formas hipertensivas de hiperplasia adrenal congé-
nita.” La presencia de enfermedades monogénicas debe
sospecharse en los casos que presenten HTA con baja
actividad de renina plasmdtica e historia familiar de

HTA severa, de aparicién temprana, accidentes cere-
brovasculares e insuficiencia cardfaca o HTA refracta-
ria. La hipopotasemia constituye un rasgo caracteristico
en la mayoria de los casos descritos de HTA con baja
actividad de renina plasmdtica, excepto en el sindrome
de Gordon. En la Figura 2 se muestra un algoritmo
diagnéstico.

/

Figura 2: Algoritmo diagndstico en los casos de hipertension que cursan
con baja actividad de renina plasmatica y evaluacién genética.

Cociente normal de TH18oxoF/THAD urinario, entre 0 y 0,4; hiperaldosteronismo sensible a glucocorticoides, mayor
de |. Cociente normal de THF+ alloTHF/THE urinario, inferior a 1.3; exceso de mineralocorticoides, 5-10 veces
mayor. alloTHF alotetrahidrocortisol, ARP, actividad de renina plasmatica, TH18oxoF, |8-oxo-tetrahidrocortisol; THAD,
tetrahidroaldosterona; THE, tetrahidrocortisona; THF, tetrahidrocortisol.
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MEDIDAS PREVENTIVAS

La mayoria de casos de PA normal-alta e HTA en
la edad pedidtrica no corresponden a HTA secundaria,
que deban detectarse y tratarse especificamente. Por
ello, los esfuerzos deben centrarse en comprender los
factores asociados, con el fin de normalizar los valores
de PA y evitar que valores de PA normal-alta en la ju-
ventud progresen a la HTA en la edad adulta.

En los tltimos anos, se han realizado avances consi-
derables en la identificacién de factores que a menudo
estdn asociados a elevaciones de la PA en nifos y adoles-
centes. Sin embargo, se cuenta con un nimero limitado
de datos en relacién con los resultados de las distintas
medidas de intervencién.

Entre los factores que originan aumento de la PA en
la infancia, el sobrepeso es posiblemente el mds impor-
tante,* dado que aumenta en mds del 50% el riesgo de
que se desarrolle HTA.%%

Se sabe que los nifos con sobrepeso son mds pro-
clives a mantenerse obesos, y la adiposidad es el factor
de riesgo mds importante para presentar valores de PA
elevados. Desafortunadamente, entre 1970 y 1990 la
prevalencia del sobrepeso en nifios y adolescentes esta-
dounidenses se incrementd de 5% a 11%,* y se observé
una tendencia similar en los nifios britdnicos.®

En un estudio realizado en Mildn (Italia) a nifios en
edad escolar (6-11 anos), la prevalencia de sobrepeso
oscilé entre 17,0% y 38,6%, en funcién de las diferen-
tes definiciones utilizadas.”® Aparte del indice de masa
corporal, se ha observado que el perimetro de la cintura
(obesidad abdominal) es otro factor que ha de tenerse
en cuenta.”’ Recientemente, se ha identificado que el
peso al nacer y el crecimiento posnatal influyen en el
desarrollo de HTA y enfermedades cardiovasculares en
la edad adulta.”>”

Por ultimo, los hédbitos dietéticos adoptados en las
primeras fases de la vida, en particular una alta ingesta
de sal, son factores que favorecen la elevacién de la

I)A_98.99

Medidas relativas al estilo de vida

Se dispone de un nimero limitado de datos rela-
tivos a la reduccién de la PA a partir de estudios alea-
torizados en los que se hayan evaluado intervenciones
para promover la pérdida de peso. En la actualidad, hay
distintos estudios en curso en los que se evalta el estilo
de vida en diferentes 4mbitos.'°*'°! No obstante, hasta
que éstos no hayan finalizado, no pueden formularse

demasiadas recomendaciones basadas en la evidencia.
La mayoria de las recomendaciones, sin embargo, son
obvias y de sentido comtn. A partir de los datos de dis-
tintas revisiones, se recomienda realizar 40 minutos de
actividad fisica aerébica (moderada o intensa), 3-5 dias
por semana, para mejorar la funcién vascular y reducir
la PA en ninos obesos.®

Por ello, cualquier intervencién que no sélo reduzca
la ingesta de energfa, sino que también incremente la
actividad fisica de estos ninos, posiblemente contribuya
a mantener normal la PA. Por lo general, dichas inter-
venciones deberfan aplicarse de forma generalizada en
los colegios, e incluirse dentro de las recomendaciones
que habria que transmitir no sélo a los ninos de forma
individualizada, sino también a los padres.

En los colegios deben fomentarse las actividades en
grupo y al aire libre como parte del plan de estudios,
con el objetivo de desarrollar un nuevo concepto de
estilo de vida al aire libre. Asimismo, tanto los nifios co-
mo las ninas deberdn realizar ejercicio fisico intenso con
cierta regularidad. Todos ellos se consideran factores
clave para mantener la PA normal durante la infancia y
adolescencia. Si bien se dispone de guias dietéticas espe-
cificas, éstas se basan parcialmente en la evidencia.'®!'*
Entre dichas recomendaciones, se propone reducir la
ingesta de sal e incrementar la ingesta de potasio en
edades tempranas.'”"'” Como se ha mencionado an-
teriormente, en la actualidad se estin llevando a cabo
distintos ensayos en los que se evaltian diversas modifi-
caciones dietéticas.'”®!*"% En el Cuadro 6 se incluyen
las recomendaciones relativas al estilo de vida.

Cada vez se cuenta con mds datos que inciden en la
importancia de la vida fetal en los factores que deter-
minar el riesgo cardiovascular. Por ello, han de adop-
tarse medidas preventivas de forma muy precoz, como
por ejemplo, desaconsejar el tabaquismo en la madre
y promover la lactancia materna durante un periodo
de 6-9 meses.'” Asimismo, es importante restringir el
contenido de sodio en la lactancia artificial, segtn se ha
demostrado en un estudio, en el que se hizo seguimien-
to de los cambios de la PA, hasta la edad de 15 afios.”

EVIDENCIAS PARA EL
TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO

Debido a la infrecuente incidencia de accidentes
cardiovasculares en la infancia, tales como infarto de
miocardio, ictus, insuficiencia renal o insuficiencia
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cardfaca no se han podido realizar, hasta la fecha, estu-
dios para evaluar el efecto beneficioso de la reduccién
de los valores de PA. A pesar de ello, la experiencia
clinica muestra que la reduccién de la PA elevada en
situaciones de riesgo vital, como es la insuficiencia car-
diaca aguda, encefalopatia hipertensiva e HT'A maligna,
mejora la supervivencia y reduce las secuelas en nifios.
Dado que estos accidentes cardiovasculares se producen
en raras ocasiones, en la mayoria de los casos los pocos
datos disponibles hasta el momento se basan en criterios
de valoracién del dafno orgdnico, incluidos la HVI y el
mayor grado de EUA.

Ensayos basados en objetivos intermedios

Corazon

La investigacién pedidtrica para evaluar los efectos
que ¢jercen los tratamientos antihipertensivos sobre el
dano cardiaco se limita a estudios de pequefio tamano
muestral sin grupo control, en poblaciones heterogé-
neas con HTA primaria y secundaria. Algunos datos, no
obstante, indican que un tratamiento antihipertensivo
eficaz puede mejorar la geometria cardiaca en nifnos.
Se observé regresién de la HVI en tres nifios con HTA
esencial que recibieron enalapril, en 19 nifos con HTA
primaria y secundaria a los que se traté con ramipril
durante 6 meses, y en 65 ninos con nefropatia crénica

(NC) en estadio 2-4, que recibieron ramipril durante
un periodo maximo de 2 anos.'””"'”” Todos los estudios
pedidtricos publicados hacen referencia a inhibidores
de la ECA, y no se dispone de datos comparativos con
otras clases de antihipertensivos.

Funciéon renal y nefropatia

Los datos de estudios en adultos muestran que,
entre los firmacos antihipertensivos, los bloqueantes
del sistema renina-angiotensina son particularmente
eficaces a la hora de reducir la proteinuria y retrasar la
progresion de la nefropatia (véase la seccién “Trata-
miento farmacoldgico”). Estas evidencias han motivado
la realizacién de un estudio de intervencién en la edad
pedidtrica de amplio tamafno muestral: Efecto de un
estricto control de la presion arterial y de los inhibidores
de la ECA sobre la progresion de la insuficiencia renal
crénica en pacientes pedidtricos (ESCAPE, por sus si-
glas en inglés), que demostrd, en 352 nifios con NC,
que ramipril (un inhibidor de la enzima conversora
de angiotensina) reduce de forma eficaz la PAy la
proteinuria.''’

No obstante, durante el tratamiento prolongado se
observé un fenémeno de rebote gradual de la protei-
nuria, a pesar de que se mantuvo un buen control de
los valores de PA. Ello cuestiona el supuesto beneficio

/

Objetivos

Recomendaciones generales

vegetales y cereales.
familia.

* Proporcionar apoyo y materiales educativos.
» Establecer objetivos realistas.

\ de grado 2 no controlada.

Cuadro 6. Recomendaciones relativas al estilo de vida
para reducir los valores elevados de presion arterial

* IMC < percentil 85: Mantener el IMC para prevenir el sobrepeso.

* IMC en el percentil 85-95: Mantenimiento del peso (nifios de menor edad) o pérdida gradual de peso
(adolescentes), para reducir el IMC a un percentil < 85.

* IMC > percentil 95: Pérdida gradual de peso (I-2 kg/mes) hasta alcanzar un valor < percentil 85.

* Realizar 40 minutos de actividad fisica aerébica (moderada o intensa), 3-5 dias a la semana, y evitar
realizar més de 2 horas diarias de actividades sedentarias.

»  Evitar consumir azucar, refrescos, grasas saturadas y sal en exceso. Se recomienda tomar frutas,

*  Aplicar cambios conductuales (actividad fisica o dieta), adaptados a las caracteristicas del nifio y su

* Involucrar a los padres / a la familia en los cambios conductuales.

* Desarrollar un sistema de recompensa que fomente un estado saludable.
* La participacién en deportes competitivos debe limitarse Gnicamente si el nifio presenta hipertension

~
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que puede aportar en nifios la inhibicién de la ECA,
en términos de nefroproteccién a largo plazo.'"

Cuéndo ha de iniciarse
el tratamiento antihipertensivo

De igual forma que en adultos, la decisién de ini-
ciar el tratamiento antihipertensivo en ninos, no debe
basarse Gnicamente en los valores de PA, sino que debe
fundamentarse, también, en la presencia o ausencia de
dafio orgdnico y de otros factores de riesgo o enfer-
medades, tales como obesidad, enfermedades renales y
diabetes. En nifios con HTA secundaria documentada,
el tratamiento especifico de la enfermedad subyacente
debe iniciarse inmediatamente después de la deteccién
de la misma. En nifos con HTA primaria, el tratamien-
to antihipertensivo debe centrarse, en primer lugar, en
los factores de riesgo de HTA (por ejemplo, sobrepeso,
ingesta excesiva de sal, poca actividad fisica), a similitud
de lo descrito en la seccién “Medidas preventivas’.

El tratamiento no farmacolégico debe continuarse
incluso una vez que haya comenzado el tratamiento
farmacoldgico, dado que puede mejorar el perfil global
de riesgo cardiovascular en nifios hipertensos. El trata-
miento farmacolégico debe iniciarse de acuerdo con las
recomendaciones contenidas en el Cuadro 7. Desafor-
tunadamente, la decisién de cuando ha de iniciarse el

tratamiento farmacolégico no estd respaldada por nin-
gtn estudio clinico. Por lo tanto, las recomendaciones
que se recogen en el drbol de toma de decisiones® se
basan en analogfas observadas en adultos. En particular,
debe prestarse especial atencién en nifios pequenos a la
relacion riesgo/beneficio que presenta la administracién
prolongada de los firmacos.

OBJETIVOS TERAPEUTICOS

Objetivo de presién arterial
en la poblacién hipertensiva general

En adultos, la recomendacién de reducir la PA por
debajo de 140/90 mmHg estd suficientemente basada
en la evidencia.*® Dado que no se han realizado es-
tudios prospectivos a largo plazo que relacionen los
valores de PA durante la infancia con los accidentes
cardiovasculares, los objetivos de PA en la poblacién
pedidtrica normalmente se establecen en relacién con
los percentiles de PA. El percentil 95 se toma habi-
tualmente como valor de corte a la hora de definir la
HTA en nifios y adolescentes. Ello justifica el hecho
de que en el caso de los nifios y adolescentes con HTA
esencial, el objetivo sea mantener la PA por debajo del
percentil 95 (en funcién de la edad, el sexo y la talla).

/

Datos que apoyan el tratamiento

Cuando ha de iniciarse el tratamiento
hipertension.

farmacoldgico.

Obijetivos de presion arterial
En general

* Nefropatia crénica.

en niflos con proteinuria.

Cuadro 7.Tratamiento de la hipertension arterial

* Reduccion de la mortalidad y las secuelas de enfermedades potencialmente mortales.
* Reduccion de la hipertrofia del ventriculo izquierdo.

*  Reduccion de la excrecion urinaria de albdmina.

* Reduccion de la velocidad de progresion a la insuficiencia renal.

* El tratamiento no farmacoldgico debe iniciarse en todos aquellos nifios con PA normal-alta o
» El tratamiento no farmacoldgico debe continuarse incluso una vez haya comenzado el tratamiento

* El tratamiento farmacoldgico debe iniciarse cuando el paciente presente hipertension sintomatica,
dafio organico, hipertensién secundaria o diabetes mellitus tipo | 6 2.

* PA por debajo del percentil 90 (en funcién de la edad, sexo y talla).

* PA por debajo del percentil 75 en nifios que no presenten proteinuria, y por debajo del percentil 50

~
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No obstante, probablemente sea mds prudente y seguro
establecer un objetivo de PA inferior al percentil 90.

Objetivo de presién arterial
en nefropatias y diabetes

Las guias actuales recomiendan que en adultos con
HTA y enfermedades concomitantes, como diabetes,
enfermedades cardiovasculares y nefropatias, se reduzcan
los valores aislados de PA por debajo de 130/80 mmHg,
mientras que en adultos que presenten proteinuria la
PA debe permanecer por debajo de 120/75 mmHg.'
Sin embargo, recientemente se ha considerado que estas
recomendaciones necesitan nuevas evidencias.’?

Los datos preliminares del estudio prospectivo y
aleatorizado ESCAPE, en ninos con nefropatia créni-
ca, indican que un control estricto de la PA, mediante
el que ésta se mantenga durante 24 horas por debajo
del percentil 50 la PA media, incrementa la supervi-
vencia renal al cabo de 5 afios, a pesar de que la pro-
teinuria retorne a los valores previos al tratamiento.''
Dicho control se consiguié mediante la adicién de
otros firmacos antihipertensivos al tratamiento con
IECA. Los andlisis llevados a cabo segtin los valores de
PA alcanzados, muestran resultados de supervivencia
renal similares en pacientes que en el transcurso de 24
horas hayan presentado valores de PA por debajo del
percentil 75.

Por el contrario, los pacientes que presentaron va-
lores por encima del percentil 90 mostraron una super-
vivencia renal significativamente menor al cabo de 5
afos. Por otro lado, la proteinuria parece ser un factor
que modifica en gran medida la eficacia renoprotectora
derivada de un mayor control de la PA. A pesar de
que los efectos renoprotector y antiproteintrico no se
produzcan simultineamente, la mayor supervivencia
renal se ha asociado con una mayor reduccién de la
PA, Gnicamente en nifios con proteinuria basal mode-
rada. En nifios con enfermedad no proteindrica, por el
contrario, no se observa que los tratamientos intensivos
destinados a reducir los valores de PA aporten ningtin
beneficio. Aparte del efecto renoprotector, los datos
del estudio ESCAPE indican que un mayor control de
los valores de PA (mediante la adicién de ramipril a
otros farmacos antihipertensivos), puede asociarse con
la regresién de la HVI que estos nifos presentaban en
el momento basal.'*?®

Si bien en nifos con diabetes la nefropatia diabética
franca es poco comun, se considera que estos pacientes
presentan un mayor riesgo a largo plazo de HTA y da-

fio renal.""!" Ya en fases tempranas de la enfermedad
se observan alteraciones moderadas en la PA (ligeros
incrementos de la PAS y/o una menor variacién circa-
diana de la PA) mediante la monitorizacién ambula-
toria de PA,">"¢ pese a que los valores aislados de PA
sean normales. En muchas ocasiones la alteracién de la
regulacién de la PA nocturna precede al desarrollo de
microalbuminuria, que constituye el primer marcador
de la nefropatia diabética.'”® Si bien no se dispone de
datos en pacientes pedidtricos que demuestren la efica-
cia de las estrategias preventivas con tratamientos anti-
hipertensivos y antiproteinuricos, los datos en adultos
refuerzan la recomendacién de mantener un estricto
control en ninos con diabetes.

Objetivos relativos a la presién arterial
domiciliaria y ambulatoria

La monitorizacién ambulatoria de PA se considera
el método de referencia para el diagnéstico y control
de la HTA, asi como para detectar tanto los casos de
HTA de bata blanca como de HT'A enmascarada. Los
datos del estudio ESCAPE muestran que en nifos,la
PA medida de forma ambulatoria, presenta una menor
variabilidad frente al tratamiento antihipertensivo que
las mediciones de PA realizadas en la consulta.'"”

Por lo tanto, parece prudente recomendar la moni-
torizacién ambulatoria de la PA para determinar si se
alcanzan y se mantienen los objetivos de PA en ninos
con nefropatia. Dado que la monitorizacién ambula-
toria de la PA no puede realizarse con frecuencia, las
mediciones de PA realizadas en la consulta y el domi-
cilio proporcionan informacién complementaria. El
registro domiciliario de la PA guarda una correlacién
mis estrecha con el promedio diurno de PA (derivado
de la monitorizacién ambulatoria de la PA) que los
valores de PA obtenidos en la consulta, por lo que el
registro domiciliario de la PA debe considerarse una
informacién mds precisa.

ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS

Modificaciones del estilo de vida

Si bien dichas modificaciones ya se han comentado
en la seccién “Medidas Preventivas’, es necesario reiterar
que las modificaciones del estilo de vida no deben apli-
carse Gnicamente antes del tratamiento farmacoldgico,
sino que deben continuar llevdndose a cabo de forma
simultdnea a dicho tratamiento.
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Tratamiento farmacolégico

Huérfanos terapéuticos

Hasta hace poco tiempo, no se habia aprobado el
uso de ningtin firmaco antihipertensivo en nifos y ado-
lescentes. Las iniciativas llevadas a cabo en EE.UU. (Ley
de Mejores Medicamentos para Ninos, Ley de Equidad
en Investigaciéon Pedidtrica) han contribuido a que las
autoridades europeas comprendan que los ninos deben
ser tratados con firmacos que hayan sido estudiados y
autorizados para ellos.

El objetivo del Reglamento sobre medicamentos Pe-
didtricos (Reglamento de la UE 1901/2006/CE)""® es
incrementar la disponibilidad de medicinas autorizadas
para uso pedidtrico, asi como obtener mayor cantidad
de informacién sobre el uso de firmacos en la poblacién
pedidtrica (que, de acuerdo con el reglamento mencio-
nado, es aquella formada por nifios y adolescentes de
edades comprendidas entre 0 y 18 afios). En particu-
lar, los firmacos cardiovasculares no estdn aprobados
para su uso en nifios, y en el inventario de necesidades
pedidtricas (Evaluacién de las necesidades pedidtricas.
Productos cardiovasculares, EMEA 436949/2000) se
incluyen todos los agentes antihipertensivos que han
de estudiarse en este grupo de edad.

A las companias farmacéuticas se les otorgard, como
incentivo, 6 meses de extension de la exclusividad de
mercado, en caso de que hayan realizado adecuada-
mente los pertinentes estudios pedidtricos. Es mds, si
se llevan a cabo estudios en poblacién pedidtrica con
fdrmacos que hayan perdido la patente, éstos recibirdn
un periodo adicional de exclusividad, de acuerdo con la
Autorizacién de Comercializacién para Uso Pedidtrico
(Articulo 40, regulacién de la UE). De acuerdo con este
proceso, los IECA, beta bloqueantes, bloqueantes de los
canales de calcio, la dihidralazina, prazosina y los diu-
réticos, podran ser aprobados para su uso en lactantes,
nifios y adolescentes.

Los cambios legislativos que se han producido
en Estados Unidos (Ley para la Modernizacién de la
Administracién de Fdrmacos y Alimentos, 1997; Ley
de Mejores Medicamentos para Nifos, 2002)'"” han
favorecido el estudio y aprobaciéon de nuevos firmacos
antihipertensivos para su uso en nifos y adolescentes.
El reciente Reglamento sobre Medicamentos Pediatri-
cos (Reglamento (CE) de la UE 1901/2006) motivard
que en Europa se aprueben otros firmacos antihiper-
tensivos para su uso en ninos e incluso en lactantes.
Algunos firmacos antihipertensivos ya estdn disponibles
comercialmente en forma de suspensién oral (liquido),

o pueden prepararse extempordneamente, de tal forma
que se facilite su administracién. Las fichas técnicas de
distintos farmacos han incluido recientemente informa-
cién relativa a su administracién pedidtrica, basindose
en los resultados de los ensayos clinicos de basqueda de
dosis. En un futuro a corto plazo se espera contar con
mds informacién relativa a nuevos firmacos y a edades
de administracién mds tempranas.

Uno de los aspectos negativos de los nuevos regla-
mentos es el hecho de que para los compuestos mds
antiguos, cuya patente ha expirado, no se dispone de
datos pedidtricos fiables, obtenidos a partir de estudios
controlados (de busqueda de dosis y eficacia). Posible-
mente la Autorizacién de Comercializacién para Uso
Pedidtrico (PUMA) contribuird a resolver esta cuestidn,
al menos parcialmente.

Por el momento, las recomendaciones actuales se
basan en un pequeno nimero de estudios patrocinados
por la industria, y principalmente, en series de casos
de un dnico centro, asi como en la experiencia clinica
colectiva, la opinién de los expertos y la extrapolacién
de los datos obtenidos en adultos.

Monoterapia

Parece razonable que en nifios el tratamiento se
inicie con monoterdpia a dosis bajas, para evitar que la
PA descienda bruscamente de forma significativa. Si la
PA no se reduce de forma significativa después de unas
pocas semanas (entre 4 y 8 semanas), se debe comenzar
a administrar la dosis completa del firmaco. Si persiste
la falta de control o si aparecen efectos secundarios, se
recomienda comenzar a administrar un firmaco anti-
hipertensivo de una clase distinta. Este procedimiento
posibilita determinar la mejor respuesta para cada pa-
ciente, en términos de eficacia y tolerabilidad. Dado
que las tasas de respuesta alcanzadas con los tratamien-
tos de dosis Gnica no son suficientes, en particular en
los casos de HT'A moderada o grave, en muchos casos
es necesario administrar un tratamiento combinado.

De igual forma que en adultos, entre los firmacos
antihipertensivos que pueden administrarse se inclu-
yen los IECA, los antagonistas de los receptores de la
angiotensina (ARA), los antagonistas del calcio, los
betabloqueantes y los diuréticos. Si bien se han reali-
zado algunos estudios controlados con placebo, apenas
se han realizado estudios en los que se compare direc-
tamente la eficacia y seguridad de distintos firmacos
antihipertensivos en ninos y adolescentes.

En una revision reciente'* de 27 estudios pedid-
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tricos se han observado reducciones comparables de la
PA cuando se administran IECA (10,7/8,1 mmHg),
ARA (10,5/6,9 mmHg) y antagonistas del calcio
(9,3/7,2 mmHg).

Bloqueantes beta adrenérgicos

Si bien el propranolol se ha incluido durante mu-
chos anos en las recomendaciones terapéuticas para la
HTA pedidtrica, se ha estudiado como farmaco antihi-
pertensivo en un numero limitado de ensayos, en los
que se incluyé un nimero reducido de nifios.'*"'** Gran
parte de la informacidn relativa a la seguridad y eficacia
de este firmaco proviene de estudios en ninos sin HTA,
con enfermedad cardiaca o HTA portal.'* La situacién
es similar en el caso de atenolol y metoprolol.'*

El tnico estudio en el que se ha investigado especifi-
camente la HTA es un ensayo realizado recientemente,
de 52 semanas de duracién'® en el que se incluyeron
140 nifos (de edades comprendidas entre 6 y 11 anos).
En dicho estudio, se observé que una formulacién de
metoprolol de liberacién prolongada, producia reduc-
ciones significativas de la PAS y la PAD, en compara-
cién con placebo, cuando se administraron 1,0 mg/kg y
2,0 mg/kg. El firmaco fue bien tolerado, y Gnicamente
el 5% de los pacientes abandoné el estudio debido a
acontecimientos adversos.

Antagonistas del calcio

Se cuenta con un ndmero limitado de datos de efi-
cacia y seguridad para diltiazem, verapamil, nifedipina,
felodipino y isradipina.'” No obstante, se han realizado
distintos ensayos en los que se ha investigado amlodi-
pino,'?® un firmaco que se utiliza ampliamente como
tratamiento de la HTA en nifios.'”’

En un ensayo multicéntrico de amplio tamafio
muestral, en el que se incluyeron 268 ninos de edades
comprendidas entre 6 y 16 afos, amlodipino redujo
la PAS, en comparacién con placebo.'”® Se establecié
una relacién dosis-respuesta significativa cuando se
administraron dosis de entre 0,06 mg/kg y 0,34 mg/
kg al dia.

Por otra parte, en un estudio farmacocinético'?
observé que los pardmetros farmacocinéticos de amlo-
dipino difieren significativamente en nifios menores
de 6 afios, con menor peso corporal, en comparacién
con los ninos de mayor edad o peso. Ello indica que
deben administrarse dosis mayores de amlodipino (mg
por kg de peso corporal) cuando se trata a nifios de
mayor edad.

Y se

Inhibidores de la enzima
de conversién de la angiotensina

El inhibidor de la enzima de conversién de la an-
giotensina (IECA) que se desarrollé en primer lugar,
captopril, ha sido ampliamente estudiado en nifos. Si
bien el perfil de eficacia y seguridad de este firmaco
estd bien establecido, éste presenta una accién de corta
duracién. Debido a ello, debe administrarse dos o tres
veces al dia, por lo que ha sido sustituido por inhibi-
dores de la ECA de accién prolongada,’*® algunos de
los cuales se han estudiado recientemente en nifios.'?
Por ejemplo, se dispone de resultados de eficacia con-
trolados con placebo para enalapril,’! fosinopril'** y
lisinopril,’ y se han llevado a cabo estudios farmaco-
cinéticos para enalapril,'* lisinopril'*> y quinapril.'*

Si bien los estudios con enalapril™! y lisinopril'#
han establecido una dosis efectiva minima de 0,08 mg/
kg/dia, dosis de 0,6 mg/kg/dia fueron bien toleradas.
Se estudié la formulacién de suspensién extempora-
nea de estos firmacos. En el estudio de fosinopril'*
no se logré establecer una relacién dosis-respuesta
con la reduccién de los valores de PA. Los autores
de dicho estudio sugirieron que probablemente todas
las dosis administradas fueran demasiado altas (0,1;
0,3 y 0,6 mg/kg/dia; la maxima dosis permitida fue
de 40 mg/dia). Fosinopril,'** sin embargo, produjo
una mayor reduccién de la PAS, en comparacién con
placebo, y fue bien tolerado. En el estudio se incluyé
una extension de 52 semanas de duracidn, en la que
el tratamiento se administré de forma abierta, y en la
que se recogié mds informacion relativa a la seguridad
y tolerabilidad del firmaco, en comparacién con otros
estudios realizados. Ramipril se ha estudiado princi-
palmente en nifnos con nefropatia crénica. Cuando se
administra una dosis de 6 mg/m? al dfa, el firmaco
reduce la PA media en 24 horas, en particular en ni-
fios con HTA o proteinuria graves."'® Asimismo, al
administrar una dosis inferior de ramipril (2,5 mg/
m? al dia), se observ6 una reduccién de la PAy la
proteinuria en nifos con HTA esencial e HTA renal,
con insuficiencia renal crénica.'?’

Antagonistas del receptor de la angiotensina

Recientemente, se han obtenido un mayor nt-
mero de datos sobre el efecto de los antagonistas
del receptor de la angiotensina (ARAII) en ninos
hipertensos.'® El tratamiento a corto plazo con lo-
sartan, en ninos con un FG estimado de > 30 ml/
min por 1,73 m? conllevé reducciones significativas
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de la PAD dosis-depndiente.'?® Si bien la dosis ini-
cial eficaz fue 0,75 mg/kg al dia, se toleraron bien
dosis de hasta 1,44 mg/kg al dia. Un pequeno estu-
dio farmacocinético de irbesartan indicé que dosis
de 75-150 mg/dia son eficaces en nifilos con HTA.'*
Otro ensayo clinico con un pequefio tamafo mues-
tral,'* en el que se incluyeron nifios hipertensos con
proteinuria, mostré que dosis de 3,8-5,9 mg/kg/dia
de irbesartan redujeron significativamente la PAy la
proteinuria. Asimismo, se cuenta con datos para can-
desartan, a partir de un pequefo estudio realizado en
17 ninos, de edades comprendidas entre 1 y 6 afios.
En dicho estudio se administré una dosis al dia de
candesartan'*! (0,16-0,47 mg/kg de peso corporal).
Se observé una reduccién significativa de la PA, y el
efecto sobre la PA fue similar en pacientes con o sin
proteinuria manifiesta. Recientemente, se ha observa-
do que valsartan reduce eficazmente la PAS y la PAD
en nifos de edades comprendidas entre 1 y 5 afos, en
comparacién con placebo.'#?

Otros firmacos antihipertensivos

No se han llevado a cabo estudios pedidtricos en
los que se investiguen diuréticos (excepto un antiguo
estudio de pequeno tamano muestral de clortalido-
na'??), vasodilatadores directos, firmacos que actdan
sobre el sistema nervioso central o antagonistas de los
receptores alfa-1, a pesar de que estos firmacos se han
utilizado desde hace tiempo en el dmbito clinico como
tratamientos farmacoldgicos en nifos con HTA.'# Sin
embargo, se cuenta con experiencia pedidtrica con hi-
droclorotiazida y clortalidona. Este tltimo presenta una
vida media mds prolongada, y el intervalo de adminis-
tracion de dosis varia entre 24 y 48 horas. Las tiazidas
en dosis altas ejercen un efecto marginal sobre la PA'y
se asocian con una mayor incidencia y gravedad de los
efectos secundarios.

Por ello, a la hora de seleccionar el firmaco con el
que ha de iniciarse el tratamiento antihipertensivo, debe
considerarse la experiencia clinica y los diversos aspec-
tos fisiopatoldgicos. Dado que muchos de los nifios y
adolescentes que requieren tratamiento con firmacos
antihipertensivos presentan algiin grado de nefropatia,
los firmacos mds ampliamente utilizados son aquellos
que inhiben el sistema renina-angiotensina, fundamen-
talmente IECA o ARAII, en caso de que el paciente
presente intolerancia frente a los IECA. Los diuréticos
de asa (por ejemplo, la furosemida), constituyen un
tratamiento esencial en nifios con insuficiencia renal

crénica avanzada o con insuficiencia cardiaca.

En la Tabla 7 se muestran las dosis de los firmacos
antihipertensivos recomendadas en la poblacién pedid-
trica, mientras que en la 7zbla 8 se presentan recomen-
daciones y contraindicaciones especificas.

Tratamiento combinado

En ninos con nefropatia, a menudo la monoterapia
no es suficiente para alcanzar un control adecuado de
la PA. Por ello, se requiere la administracién temprana
de un tratamiento combinado. La administracién tem-
prana de combinaciones de firmacos antihipertensivos
es mds eficaz y presenta una menor tasa de reacciones
adversas, en comparacién con la administracién de
altas dosis en monoterapia. En las guias de la ESH/
ESC (2007) se recogen las combinaciones de firmacos
antihipertensivos recomendadas.? Si bien en ninos no
es frecuente administrar combinaciones de dos firma-
cos en dosis fijas, dado que se prefiere individualizar
el tratamiento, las combinaciones fijas pueden resultar
adecuadas para incrementar el cumplimiento terapéu-
tico en adolescentes.'#

ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS
EN SITUACIONES ESPECIALES

Enfermedades asociadas

En ciertos casos la HTA ha de abordarse median-
te un enfoque terapéutico especifico, no sélo porque
deban alcanzarse valores de PA inferiores a los habi-
tualmente recomendados, sino por la presencia de de-
terminadas enfermedades sobre las que puedan actuar
firmacos antihipertensivos especificos. Entre ellas, se
incluyen la nefropatia crénica, la diabetes mellitus, el
sindrome metabdlico, la insuficiencia cardiaca y la ap-
nea del sueno.

Enfermedad renal crénica

En la seccién “Objetivos Terapéuticos” se han resu-
mido los datos preliminares, obtenidos recientemente,
del estudio ESCAPE, que indican que en nifios con
nefropatia crénica, en particular si ésta se acompana de
proteinuria, la HTA ha de tratarse de forma mds inten-
sa, para reducir la proteinuria y prevenir el deterioro
progresivo de la funcién renal. Si bien han de tenerse en
cuenta las opciones no farmacolégicas, el tratamiento
farmacoldgico constituye el tratamiento antihiperten-
sivo de referencia en todos los estadios de la nefropatia
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crénica. Las diferentes clases de firmacos antihiper-
tensivos muestran una eficacia similar, en términos de
reduccién de los valores de PA en ninos con nefropatia
crénica.'?*'* No obstante, la mayor parte de los datos
clinicos disponibles hacen referencia a los bloqueantes
del sistema renina-angiotensina.''*'?*!“ Dichos firma-
cos muestran un potente efecto antiproteintrico en ne-
fropatias, y presentan un perfil de seguridad favorable.
Por otra parte, en el tnico estudio aleatorizado en el
que se han comparado los efectos de un ARAII (irbe-

sartan) con un antagonista del calcio (amlodipino), en
nifos con nefropatia crénica proteintrica no diabética,
se ha demostrado que se da una reduccidn significativa
de la proteinuria unicamente cuando se administra un
ARAII, pese a que ambos tratamientos ejercen efectos
similares sobre la PA.'4

En la actualidad, por lo tanto, parece razonable
recomendar la administracién de bloqueantes del sis-
tema renina-angiotensina, como tratamiento de pri-
mera opcién en pacientes con NC, tanto si presentan

/

Tabla 7. Dosis iniciales recomendadas para distintos farmacos antihipertensivos
seleccionados para el tratamiento de la hipertension en nifios y adolescentes

~

Clase Farmaco Dosis Intervalo
Diuréticos Amiloride 0,4-0,6 mg/kg al dia q.d.
Clortalidona 0,3 mg/kg al dia q.d.
Furosemida 0,5-2,0 mg/kg por dosis q.d.-b.i.d.
Hidroclorotiazida 0,5-1 mg/kg al dia q.d.
Espironolactona I mg/kg al dia q.d.-b.i.d.
Bloqueantes beta adrenérgicos Atenolol 0,5-1mg/kg al dia q.d.-b.i.d.
Metoprolol 0,5-1,0 mg/kg al dia q.d.(LP)
Propanolol I mg/kg al dia b.i.d.-t.i.d.
Bloqueantes del canal de calcio Amlodipino 0,06-0,3 mg/kg al dia q.d.
Felodipinoa 2,5 mg al dia q.d.
Nifedipina 0,25-0,5 mg/kg al dia q.d.-b.i.d. (LP)
Inhibidores de la enzima de conversién de angiotensina
Captopril 0,3-0,5 mg/kg por dosis b.i.d.-t.i.d.
Enalapril 0,08-0,6 mg/kg al dia q.d.
Fosinopril 0,1-0,6 mg/kg al dia q.d.
Lisinopril 0,08-0,6 mg/kg al dia q.d.
Ramiprila 2,5-6 mg al dia q.d.
Bloqueantes de los receptores de angiotensina
Candesartan 0,16-0,5 mg/kg al dia q.d.
Irbesartana 75-150 mg al dia q.d.
Losartan 0,75-1,44 mg/kg al dia q.d.
Valsartan 2 mg/kg al dia q.d.

q.d.: una vez al dia; b.i.d.: dos veces al dia; t.i.d.: tres veces al dia; LP: liberacién prolongada. No debe excederse en ninglin caso la dosis
k maxima recomendada en adultos. a: No se dispone de datos de dosis en funcion del peso.
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proteinuria como si no la presentan. En tres cuartas
partes de los nifios hipertensos con nefropatia crénica
en estadios 2-4, los valores de PA pueden controlarse
mediante la administracién de antihipertensivos en
monoterapia. No obstante, al menos el 50% de los ni-
flos requieren mds de un fdrmaco para alcanzar unos
valores de PA suficientemente bajos. En caso de que
sea necesario administrar un tratamiento combinado,
los diuréticos y los bloqueantes de los canales de calcio
constituyen las opciones mds adecuadas para combinar

con los bloqueantes del sistema renina-angiotensina. Se
ha sugerido que los ARAII, en combinacién con los IE-
CA, ejercen un efecto antiproteinurico y renoprotector
adicional,'” e incluso se ha llevado a cabo un pequefio
estudio a corto plazo en nifos.'**

Sin embargo, recientemente se han publicado los
resultados negativos del estudio ONTARGET, en una
poblacién de pacientes adultos de alto riesgo,'® en re-
lacién con la combinacién de distintos bloqueantes del
sistema renina-angiotensina. A la vista de dichos resul-

/

Clase de antihipertensivo

Recomendado

Tabla 8. Enfermedades en las que se recomienda el uso de
clases especificas de antihipertensivos, o en las que esta contraindicado

Contraindicado

Diuréticos ahorradores
de potasio diuréticos

Diuréticos de asa

Bloqueantes beta-adrenérgicos

Bloqueantes de los canales de calcio

Inhibidores de la enzima de
conversién de angiotensina

Antagonistas del receptor
de la angiotensina

Vasodilatadores intravenosos

N

Hiperaldosteronismo

Insuficiencia renal crénica
Insuficiencia cardiaca congestiva

Coartacion de la aorta
Insuficiencia cardiaca congestiva

Postransplante

Enfermedad renal crénica
Diabetes mellitus
Insuficiencia cardiaca congestiva

Enfermedad renal crénica
Diabetes mellitus
Insuficiencia cardiaca congestiva

Enfermedades potencialmente
mortales

Insuficiencia renal crénica

Asma bronquial

Insuficiencia cardiaca congestiva

Estenosis bilateral de la arteria renal
Estenosis de las arterias renales

(en uno de los rifiones)
Hiperpotasemia

Embarazo

Las mujeres en edad fértil deben utilizar
un método de contraceptivo fiable

Estenosis bilateral de la arteria renal
Estenosis de las arterias renales

(en uno de los rifiones)
Hiperpotasemia

Embarazo

Las mujeres en edad fértil deben utilizar
un método de contraceptivo fiable

~
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tados, se ha de ser cauteloso a la hora de administrar
esta combinacién a cualquier grupo de edad, dado que
parece claro que ha de contarse con un mayor niimero
de datos.

Nefropatia diabética

Si bien es cierto que la nefropatia diabética no es
frecuente en este grupo de edad, esta enfermedad debe
abordarse de forma similar a otras nefropatias crénicas.
Extrapolando los resultados obtenidos en adultos, pa-
rece adecuado considerar la microalbuminuria como
una sefial para comenzar a reducir la PA, y de esa forma
reducir el riesgo de que el paciente presente proteinuria.
En este caso, el control nocturno de la PA puede ser un
factor decisivo. Por ello la monitorizacién ambulatoria
de la PA es util para evaluar si se alcanzan los objetivos
de PA. Si el paciente no presenta HT'A o microalbumi-
nuria, se puede considerar el tratamiento con IECA o
ARAII si se observa de forma permanente una menor
variabilidad circadiana de la PA.'"

Diabetes mellitus y sindrome metabélico

Si el paciente presenta diabetes tipo 2 o resistencia
a la insulina (enfermedades que constituyen las causas
subyacentes del sindrome metabdlico'’), el tratamiento
de la HTA debe basarse en modificaciones del estilo
de vida, en la dieta y el ejercicio fisico, que permiten
perder peso y aumentar la perfusién muscular. Si se
decide comenzar a administrar un tratamiento farmaco-
l6gico, serdn preferibles aquellos firmacos que induzcan
una menor resistencia a la insulina, y que modifiquen
el perfil lipidico y la concentracién de glucosa. Por lo
tanto, los IECA, ARAII o antagonistas de los canales de
calcio han de administrarse preferentemente, antes que
los diuréticos y beta bloqueantes, siempre que no exista
algun tipo de contraindicacién que lo desaconseje. En
caso de que sea necesario administrar un tratamiento
combinado, éste puede incluir bajas dosis de diuréticos.
No obstante, deberd evitarse administrar una combina-
cién de tiazidas (diuréticos) y beta bloqueantes.”"

Insuficiencia cardiaca

La HTA constituye uno de los principales factores
de riesgo para que se desarrolle insuficiencia cardfaca.
De igual forma que en adultos, el tratamiento de la in-
suficiencia cardiaca en nifos incluye la administracién
de diuréticos, beta bloqueantes y bloqueantes del siste-
ma renina-angiotensina.’”” Si bien no se han realizado
estudios en nifnos, los datos de insuficiencia cardiaca

en adultos sugieren que los IECA (o los ARAII), junto
con los beta bloqueantes, no sélo pueden reducir los
sintomas, sino que también prolongan la superviven-
cia.! Los diuréticos (tanto los diuréticos de asa como
los antagonistas de la aldosterona) estdn indicados en
nifos con insuficiencia cardiaca e hipervolemia. Los
diuréticos no deben administrarse en monoterapia,
sino combinados con bloqueantes del sistema renina-
angjotensina y del sistema simpdtico. En cualquier caso,
las dosis de todos los fdrmacos deberdn incrementarse
gradualmente. En caso de que se produzca una insufi-
ciencia cardfaca aguda derivada de un emergencia hiper-
tensiva, deben administrarse preferentemente diuréticos
de asa y vasodilatadores.

Sindrome de apnea del suefio

El sindrome de apnea del suenio a menudo se asocia
con HTA, en especial en nifios con sobrepeso. Duran-
te los dltimos anos se ha hecho hincapié en la posible
relacién entre las alteraciones respiratorias durante el
suefio (ARS)/ la apnea obstructiva del suefio (AOS)
en la infancia y las enfermedades cardiovasculares. Al-
gunos datos indican que existe una relacién entre las
alteraciones respiratorias durante el suefio (de cardcter
moderado o grave), experimentadas durante la infancia,
y el mayor riesgo de presentar HT'A. Dichos datos son,
no obstante, polémicos.

En un metaandlisis de distintos estudios, en el que
se evalud la relacidn entre el alto indice de apnea/hi-
poapnea y la HTA en la poblacién pedidtrica, se ob-
servé un mayor riesgo de HTA (odds ratio, 2,93; 1C al
95% 1,18-7,29).1%

Sin embargo, en otro metaanilisis realizado mds re-
cientemente, no se observé una relacién estadisticamen-
te significativa (odds ratio 1,87; 1C 95%, 0,73-4,80).'>
Tanto el sobrepeso como la obesidad pueden interferir
en la interpretacién de los datos relativos a la HTA y
a las alteraciones respiratorias durante el suefio. Por el
momento, parece aconsejable instaurar un tratamiento
para reducir el sobrepeso. En los casos extremos que
presenten apnea obstructiva del suefio de cardcter grave,
quizds sea necesario intervenir quirrgicamente o hacer
uso de equipos de respiracién de presion positiva.'>

Emergencias hipertensivas

Una crisis hipertensiva (emergencia o urgencia)
se produce cuando existe una enfermedad que pone
en riesgo la vida, asociada con HTA de cardcter gra-
ve. Se define una emergencia hipertensiva como una
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HTA de cardcter severo, agravada por una disfuncién
orgdnica aguda (principalmente de tipo neurolégico,
renal o cardiaco). La urgencia hipertensiva, por otra
parte, se define como una HTA severa sin presencia
de disfuncién orgdnica aguda. Los nifios que presen-
ten emergencias hipertensivas deberdn ingresarse en
una unidad de cuidados intensivos, para garantizar la
monitorizacién y el mantenimiento de la funcién de
los érganos vitales.

La estrategia terapéutica debe centrarse en la reduc-
cién inmediata de la PA, de tal forma que se minimice
el dafio orgdnico. Dicha reduccién de la PA no debe
producirse de forma excesivamente rdpida, para evi-
tar que se produzca una hipoperfusién de los 6rganos
vitales (principalmente la hipoperfusién cerebral con
secuelas neuroldgicas). Por lo tanto, en las primeras
fases del tratamiento ha de realizarse una evaluacién
neuroldgica y cardiovascular exhaustiva del paciente.
No se cuenta con datos experimentales que respalden

la velocidad éptima con la que ha de reducirse la PA en
los casos de emergencia hipertensiva. Basindose en la
experiencia clinica, la PA no debe reducirse mds de un
25-30% en el transcurso de las 6-8 primeras horas, y
debe continuar reduciéndose de forma gradual durante
las siguientes 24-48 horas."””>

En ningdn caso la HTA severa debe normalizarse
de forma mds rdpida, dado que ello podria provocar un
dano mayor que la propia HTA. Los nifios que presen-
ten emergencias hipertensivas deben recibir siempre un
tratamiento intravenoso. La infusién continua es m4s
segura que las inyecciones en bolo, en relacién con las
posibles complicaciones (hipotensién inesperada con
hipoperfusion de los érganos vitales). El nitroprusiato
s6dico y el labetalol son los firmacos mds ampliamente
utilizados para el tratamiento de las emergencias hiper-
tensivas en nifnos. Las urgencias hipertensivas pueden
tratarse con fdrmacos administrados por via oral. En la
Tabla 9 se indican los farmacos utilizados (con las co-

/
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Inicio de la accion Comentario

En segundos Puede provocar toxicidad por

tiocianato, se inactiva con la luz

5-10min Contraindicado en asma, insuficiencia
cardiaca; puede provocar bradicardia

En minutos Taquicardia refleja

10 min Sequedad de boca, sedacion,

hipertension rebote

En segundos Contraindicado en asma; puede

provocar bradicardia

15 min Contraindicado si se sospecha la
existencia de estenosis bilateral de la
arteria renal

En minutos Hipopotasemia

20-30min Puede provocar hipotension
impredecible, taquicardia refleja

10-20min Contraindicado si se sospecha la
existencia de estenosis bilateral de la
arteria renal

5-10min Retencion de liquidos

Tabla 9. FArmacos antihipertensivos
para las emergencias y urgencias hipertensivas
Farmaco Clase Ruta Dosis
Nitroprusiato Vasodilatador directo Infusion intravenosa 0,5-8 pg/kg/min
sodico
Labetalol Alfa y beta bloqueantes Infusion intravenosa 0.25-3 mg/kg/hora
Nicardipina Antagonistas del calcio Infusion intravenosa 1-3 pglkg/min
Clonidina Alfa agonista de Bolo intravenoso 2-6 pglkg/dosis
accion central
Esmolol Beta bloqueante Infusion intravenosa 100-500 pg/kg/min
Enalaprilato IECA Bolo intravenoso 0,05-0,1 mg/kg/dosis
Furosemida Diurético de asa Bolo intravenoso 0,5-5 mg/kg/dosis
Nifedipina Antagonista del calcio Via oral 0,25 mg/kg/dosis
Captopril IECA Via oral 0,1-0,2 mg/kg/dosis
Minoxidil Vasodilatador directo Via oral 0,1-0,2 mg/kg/dosis
ICEA:inhibidor de la enzima de conversion de angiotensina.
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rrespondientes dosis), para tratar las crisis hipertensivas
en la infancia.

Hipertension resistente

La HTA resistente se define como aquella HTA en
la que no se han podido reducir los valores de PAS y de
PAD al objetivo terapéutico, cuando se ha instaurado
un plan terapéutico basado en modificaciones del estilo
de vida y la administracién de al menos tres firmacos
(entre los que se incluye un diurético [en dosis adecua-
das]). En nifios y adolescentes, la HTA resistente casi
siempre indica la presencia de HTA secundaria (una
vez que se ha verificado mediante la monitorizacién
ambulatoria de la PA, y que se hayan excluido las en-
fermedades descritas en el Cuadro 8). Por consiguiente,
debe realizarse un estudio diagnéstico completo, segiin
se describe en la seccién “Deteccidn de los diferentes tipos
de HTA secundaria’.

TRATAMIENTO DE LOS
FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Férmacos hipolipemiantes

Las nuevas guias de la Academia Americana de Pe-
diatria (AAP) recomiendan determinar la concentracién
de lipoproteinas a partir de los 2 afios de edad, en nifios
con sobrepeso, hipertensos o diabéticos, o en aquellos
con antecedentes familiares de dislipidemia o formas
tempranas de arteriopatia coronaria.”” Si los valores
lipidicos se encuentran dentro del limite de la norma-
lidad correspondiente a la edad y el sexo, la concentra-
cién de lipidos deberd volver a evaluarse en 3-5 afios.
En relacién con los ninos que presenten valores fuera

del intervalo de normalidad, el tratamiento inicial debe
centrarse en una dieta baja en colesterol (< 200 mg/dia)
y grasas saturadas (< 7% de calorias), complementada
con esteroles de origen vegetal y fibra dietética (la edad
del nino + 5 g/dia -hasta 20 g, para un adolescente de 15
afios de edad).'® El aumento de la actividad fisica pue-
de contribuir a modificar la concentracién de C-HDL
y triglicéridos. De acuerdo con las recomendaciones
de la AAP, deberd considerarse la administracién de
estatinas en nifos de edad > 8 afos, en cualquiera de
las siguientes situaciones: la concentracién de C-LDL se
mantiene > 190 mg/dl (4,94 mmol/l); la concentracién
de C-LDL se mantiene > 160 mg/dl (4,16 mmol/I)
y el nifo presenta antecedentes familiares de formas
tempranas de arteriopatia coronaria, o presenta otros
factores de riesgo (obesidad, HTA o tabaquismo); la
concentracién de C-LDL se mantiene > 130 mg/dl
(3,38 mmol/l) en nifios con diabetes mellitus. El Or-
ganismo para el Control de Alimentos y Medicamentos
(FDA) y la Agencia Europea del Medicamento (EMEA)
han aprobado el uso de pravastina en nifos de edad > 8
afos, con hipercolesterolemia familiar. Debe indicarse,
no obstante, que las recomendaciones de la AAP son
controvertidas, dado que no se basan en la evidencia y
se desconocen los efectos a largo plazo del tratamiento
con estatinas en ninos.

El uso de ezetimiba estd aprobado en Esta-
dos Unidos (no asi en Europa), Ginicamente en los
casos, poco frecuentes, de ninos con hipercoles-
terolemia familiar homocigética o con sitostero-
lemia. Los tratamientos a largo plazo con secues-
tradores de dcidos biliares no son bien tolerados.
Los fibratos pueden administrarse a adolescentes

/

* Hipertension secundaria.
* Baja adherencia al tratamiento.

* Incremento de peso.

* Sindrome de apnea obstructiva grave.
* Persistencia de hipervolemia:
- Tratamiento diurético inadecuado.

- Insuficiencia renal progresiva.

- Alta ingesta de sodio.

Cuadro 8. Causas de la hipertension resistente

* Ingesta continuada de firmacos que aumenten la presién arterial.

~
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con concentraciones de triglicéridos = 500 mg/dl,
y que presenten un mayor riesgo de pancreatitis.'>'%

Control glucémico

La mayor prevalencia de diabetes tipo 2 en nifios se
corresponde con la creciente prevalencia de la obesidad
en la poblacién pedidtrica. Los nifos obesos presentan
resistencia a insulina (60%), alteracién de la tolerancia
a glucosa (5%), alteraciones de las concentraciones de
glucosa en ayunas (1%) y diabetes tipo 2 (0,2%).'!
Si se reduce el sobrepeso y se corrige la tolerancia a la
glucosa puede contribuir a prevenir o retrasar el desa-
rrollo de diabetes tipo 2 en los nifos de riesgo elevado.
Los cambios conductuales (modificaciones dietéticas y

actividad fisica durante 60 minutos al dia o m4s), cons-
tituyen medidas eficaces para reducir la concentracién
de insulina y revertir la alteracién de la tolerancia a glu-
cosa a la normalidad. Dichos cambios deben realizarse
aplicando técnicas que motiven a los nifos y a sus fami-
lias.’®* Metformina es la Ginica medicacién oral que ha
sido convenientemente estudiada en ninos, habiéndose
aprobado por la FDA y algunas agencias europeas para
su uso en ninos mayores de 10 afios con diabetes tipo 2.
En nifos con obesidad mérbida resistentes a insulina,
metformina ha mostrado efectos favorables sobre la
composicién corporal, la concentracién de insulina y
glucosa en ayunas.'® Se estd llevando a cabo un ensa-
yo clinico en adolescentes, en el que se investiga si la

/

PA Normal-Alta

Figura 3: Cuando ha de iniciarse el tratamiento antihipertensivo.
Debera comenzar a administrarse un tratamiento antihipertensivo cuando se dé una o mas de las condiciones listadas.
Si se observa la existencia de hipertension persistente (a pesar de haber adoptado medidas no farmacologicas),

debe iniciarse el tratamiento farmacolégico antihipertensivo.

Hipertension

~

Riesgo vital

Una o mas de las siguientes condiciones:
- Sintomatica
- Secundaria
- Dafio organico
- Diabetes

Tratamiento

No
farmacolégico

Tratamiento

farmacologico
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reduccién agresiva de la resistencia a insulina en fases
tempranas de la diabetes tipo 2, mediante tratamientos
farmacolégicos, es més eficaz que las modificaciones del
estilo de vida.'®

DETECCION DE
HIPERTENSION SECUNDARIA

En ninos y adolescentes la hipertension se clasifica
habitualmente como HTA secundaria cuando puede
identificarse una causa que a menudo puede corre-
girse con intervenciones especificas. Las causas mds
frecuentes pueden diferir segin el grupo de edad. Si
bien los lactantes y nifios en raras ocasiones presentan
HTA esencial, su prevalencia se incrementa significati-
vamente durante la adolescencia.* En lineas generales,
la probabilidad de identificar una causa secundaria de
HTA es inversamente proporcional a la edad del nino
y directamente proporcional al grado de HTA.'® Por
lo tanto, la evaluacién de las causas de HTA en ninos,
especialmente en aquellos de menor edad o con HTA
severa, debe realizarse de forma sistemdtica y conside-
rando la edad de presentacién.

La distribucién de las distintas causas varia cla-
ramente con la edad. Los trastornos del parénquima
renal,'® con enfermedad renovascular y coartacién de
la aorta, suponen entre el 70%'* y el 90%'%* de todos
los casos. En ciertos casos, la HTA estd relacionada
con la administracién de firmacos con potencial hi-
pertensivo. Una vez que se hayan descartado las cau-
sas mds comunes de HTA, deberdn considerarse otras
posibles causas menos frecuentes (tumores, trastornos
endocrinos y del sistema nervioso central). Otra de
las causas de HTA secundaria son las monogénicas
en las que la mutacién de un gen provoca aumentos
significativos en la PA.'®

Hasta el 2% de todos los recién nacidos a térmi-
no y los nifos prematuros ingresados en unidades de
cuidados intensivos neonatales presentan HTA. Si
bien en este grupo de edad no se ha estandarizado
completamente la definicién de HTA, se han publi-
cado datos'” que pueden resultar de utilidad a la hora
de realizar el diagnédstico en los recién nacidos. De
igual forma que en nifios de mayor edad, la HTA en
neonatos puede deberse a numerosas causas. Entre las
mds frecuentes se encuentran las enfermedades renales
(enfermedades vasculares y que afecten al parénqui-
ma). En concreto, el tromboembolismo derivado de

la implantacién de un catéter en la arteria umbilical,
que afecte bien a la aorta y/o a las arterias renales,
posiblemente sea la causa subyacente en la mayoria
de casos de HTA observados en cualquier unidad de
cuidados intensivos neonatales."”' En la mayoria de los
casos, una anamnesis detallada y una exploracién fisica
exhaustiva, permiten identificar la causa subyacente,
sin necesidad de que se realice un gran nimero de
pruebas analiticas o radiolégicas.

En nifos menores de 6 anos, la HTA con frecuen-
cia es resultado de enfermedades del parénquima renal
(glomerulonefritis, nefroesclerosis, rindén poliquistico,
estenosis de las arterias renales y displasia renal). En
este grupo de edad, otras causas menos frecuentes de
HTA son los trastornos cardiovasculares (por ejemplo,
la coartacién de la aorta). La HTA esencial es la causa
mds comun de HTA al final de la primera década y du-
rante la segunda década de vida, en especial en aquellos
nifios con HTA moderada y asintomdtica.'”?

Si se presenta un caso de HTA crénica de causa
desconocida, en la evaluacién diagnéstica deberdn con-
siderarse los valores de PA, la edad, el sexo, los hallazgos
clinicos y los antecedentes familiares. Una cuidadosa
seleccion de las pruebas que han de realizarse acorta el
proceso diagndéstico (Cuadro 9). No obstante, entre los
objetivos de estas guias, no se incluye una descripcién

detallada de dicho proceso de seleccién.!”>!74

SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO

Dependiendo de la causa subyacente que origine
la HTA, deberdn realizarse distintos procedimientos
de investigacién: monitorizacién de la concentracién
plasmadtica de electrolitos y creatinina, medicién del
FG en distintos intervalos, estudios de imagen renal y
renovascular (ecografias y estudios isotépicos) y, posi-
blemente, repeticion de los estudios angiogréficos [an-
giografia por sustraccién digital (ASD), angiografia por
inyeccién de CO, (CO,), angiografia por RM (ARM)
o angiografia por tomografia computarizada (ATC)].
En caso de que se constate la presencia de feocromo-
citoma o paraganglioma, puede estar indicado repetir
la concentracién de catecolaminas o realizar una ga-
mmagrafia con metayodobenzilguanidina-I1123. Tras
realizar seguimiento a largo plazo de la PA, quizds esté
indicado reducir el tratamiento gradualmente, incluso
suspenderlo, en algunos pacientes.

No obstante, en la mayoria de los pacientes debe
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Cuadro 9. Diagnéstico de las causas secundarias de hipertension

Nefropatia crénica Proteinas, eritrocitos y cilindros eritrocitarios en orina.

Concentracion sérica de creatinina y potasio.

Ecografia abdominal.

Estudios de imagenes estaticas con acido dimercaptosuccinico [99Tcm].
Hipertension renovascular Actividad de renina plasmatica.

Ecografia abdominal.

Ecografia Doppler.

Gamagrafia renal.

Angiografia por RM.

Angiografia.
Feocromocitoma Concentracion urinaria y plasmatica de catecolaminas y metanefrinas
y paraganglioma (durante 24 horas).

Resonancia magnética.

Metayodobenzilguanidina-1123.
Hiperaldosteronismo primario Actividad de renina plasmatica.

Aldosterona plasmatica.
Sindrome de Cushing Cortisol plasmatico, ACTH plasmatica.

Concentracion de cortisol libre en orina durante 24 horas.
Coartacion de la aorta Radiografia toracica.

Ecocardiografia.

Angiografia por resonancia magnética.

Aortografia.
Herencia mendeliana Evaluacién genética.
inducida por farmacos Regaliz, anticonceptivos orales, glucocorticoides, firmacos antiinflamatorios

no esteroideos, simpatomiméticos, eritropoyetina, ciclosporina, tacrolimus,
cocaina, esteroides.

Hipertiroidismo TSH, FT3, FT4

Hiperplasia adrenal congénita Desoxicorticosterona y corticosterona plasmaticas
|8-hidroxicorticosterona, |8-hidroxidesoxicorticosterona,

I'l desoxicortisol

~

Cuadro 10. Investigaciones futuras

e Desarrollar un esfigmomanémetro que no contenga mercurio y sea preciso, para la determinacién
auscultatoria de la PA, asi como de dispositivos precisos para la determinacion oscilométrica de la PA.
Comparacion de los resultados obtenidos mediante ambos métodos en lactantes, nifios y adolescentes.

e Establecer valores de referencia en relacién con las mediciones de PA realizadas en la consulta, el domicilio
o de forma ambulatoria, basados en la poblacién pediatrica europea.
¢ Profundizar en el conocimiento sobre el uso de las mediciones ambulatorias de la PA.

* Recoger informacién relativa al daflo organico precoz, para la estratificacion en funciéon de los factores de
riesgo, y utilizar dicha informacion para establecer objetivos intermedios durante el tratamiento.

* Realizar ensayos clinicos, de amplio tamafio muestral, aleatorizados, a largo plazo, para evaluar el dafio
organico (por ejemplo, la aparicién de microalbuminuria y/o hipertrofia del ventriculo izquierdo), y
determinar cuando ha de iniciarse el tratamiento con farmacos antihipertensivos, y los objetivos de PA que
han de alcanzarse.

* Realizar estudios controlados con farmacos antihipertensivos, para incrementar el conocimiento sobre los
beneficios y desventajas especificos de los firmacos hipotensores, y establecer las dosis adecuadas.
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realizarse seguimiento a largo plazo, para lo cual el
registro domiciliario de la PA puede resultar de gran
utilidad. En nifios con HTA de causa renal, la moni-
torizacién ambulatoria de la PA, realizada de forma
regular (cada 6-12 meses), es indispensable para des-
cartar la HTA nocturna selectiva.

INVESTIGACIONES FUTURAS

Desafortunadamente, las recomendaciones relativas
al diagnéstico y tratamiento de la HTA pedidtrica no
se fundamentan en datos sélidos de ensayos clinicos.
En el Cuadro 10 se incluyen algunas dreas en las que
es necesario adquirir un mayor conocimiento. En el
dmbito europeo, deberfa alcanzarse un compromiso
para encontrar respuestas a las cuestiones pendientes,
en un esfuerzo comin que guie las lineas de actuacién
concertadas en el transcurso de los préximos anos.

IMPLEMENTACION DE LAS GUIAS

Las presentes guias deben implementarse satisfac-
toriamente para limitar, e incluso reducir, la carga que
supone la HTA y sus complicaciones en ninos y ado-
lescentes. Para ello deben tomarse medidas sinérgicas
a distintos niveles: sociedades cientificas y comités de
expertos internacionales, médicos de familia, pediatras,
enfermeras y otros profesionales sanitarios, escuelas, pa-
dres y gobiernos. Unicamente mediante la adopcién
de medidas conjuntas, puede salvarse la distancia entre
las recomendaciones de los expertos y el bajo control
de la PA, la falta de diagnéstico de la HTA en ninos y
adolescentes y la dificultad para detectar el dafio orga-
nico. El papel de las sociedades cientificas es crucial, en
particular el de la ESH, no sélo para difundir las gufas
en los distintos paises europeos, sino también para su
aceptacion por parte de las sociedades y ligas nacionales
de HTA.

En paralelo, deben tomarse medidas publicas con-
certadas, para incrementar la identificacién e instaurar
el tratamiento adecuado para la HTA en nifios y ado-
lescentes, asi como para impulsar cambios en el estilo
de vida (mantener una dieta saludable, ingerir poca sal,
no fumar, no beber alcohol y realizar actividad fisica),
como medidas preventivas y curativas. Unicamente
mediante iniciativas concertadas se logrard implicar a
los profesionales sanitarios, las companias aseguradoras

y otros agentes de salud, para conseguir una mejora
del tratamiento a largo plazo de la HTA en ninos y
adolescentes.

En los paises europeos deben establecerse programas
integrales de prevencidn, en los que participen todas las
partes mencionadas, junto con las familias y el perso-
nal docente, para poner en prictica la implantacién de
todas estas medidas terapéuticas y mejorar la salud de
nifos y adolescentes.

El comité de redaccién es consciente de que la ela-
boracién de estas gufas no implica su implementacién
automdtica. No obstante, estas gufas son el resultado
del consenso al que han llegado los especialistas en la
deteccién y control de la HTA en ninos y adolescen-
tes. Si bien algunos aspectos no estdn respaldados por
datos cientificos de estudios realizados en ninos, y es
probable que las mismas se modifiquen a lo largo de los
préximos anos, las recomendaciones aqui recogidas son
un compendio de una gran cantidad de datos cientifi-
cos y experiencia clinica, y constituyen la informacién
miés completa que los médicos, enfermeras y familiares
deberian tener en cuenta a la hora de tomar decisiones.
Estas guias, que hacen hincapié en la carga que supone
la HTA en nifios y adolescentes, asi como en el papel
que desempena en la actual epidemia de enfermedades
cardiovasculares, deberfan constituir un estimulo para
que los gobiernos realizaran un esfuerzo global para una
deteccién precoz y un tratamiento efectivo de la HTA
en nifos y adolescentes.
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- Rafael Gosalbez M.D. Associate Professor of Urology,
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ARCHIVOS LATINOAMERICANOS DE NEFROLOGIA PEDIATRICA

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES

La revista Archivos Latinoamericanos de Nefrolo-
gia Pedidtrica publica revisiones de temas peditricos.
Los articulos serdn revisados por el Comité Editorial.

Los trabajos deben estar enmarcados en los requisi-
tos uniformes para los manuscritos sometidos a revistas
biomédicas establecidas por el Internacional Commitee
of Medical Journal Editors (Annals of Internal Medici-
ne 1997; 126:36-47/www.icmje.org).

El orden de publicacién de los mismos queda al
criterio del Comité Editorial, el que se reserva el dere-
cho a aceptar o rechazar articulos por razones técnicas
o cientificas, asi como de sugerir o efectuar reducciones
o modificaciones del texto o del material gréfico.

Los autores deberdn enviar un original del trabajo
en el procesador de palabras Word. No se establece un
mdximo en el nimero de pdginas para revisiones, pero
serd acordado con los editores. Se establece en dos pdgi-
nas el mdximo para notas o cartas al editor. El formato
de envio serd en letra Time New Roman, cuerpo 12, a
doble espacio.

La pédgina inicial, separable del resto y no numerada
deberd contener:

a. Titulo del articulo: que debe dar una idea exacta
del contenido del trabajo.

b. Autores: el primer apellido y la inicial del segundo
y del/los nombres, el titulo profesional o grado aca-
démico y el lugar de trabajo de cada uno de ellos.

c. Resumen del trabajo: inferior a las 150 palabras.

d. El o los establecimientos o departamento donde
se realizé el trabajo.

* Las tablas y las figuras deben presentarse en hojas
separadas del texto, indicando en éste la posicién
aproximada que les corresponde.

* Las ilustraciones se clasificardn como figuras y se
enviardn en el formato digital, idealmente exten-
sién .jpg en alta resolucién, pudiendo agregar copias

fotogréficas en blanco y negro o color, preferente-
mente de 12 a 17 cm de tamano (sin exceder 20 x
24 cm).

* Las leyendas correspondientes a las figuras deben
estar numeradas y se presentardn en hoja separada.

* En el dorso de cada ilustracion se debe anotar,
con ldpiz carbén o papel adhesivo ficil de retirar,
el nimero de la figura, una flecha que indique su
orientacion y el apellido del primer autor.
Los cuadros o tablas, se enviardn en una hoja sepa-
rada, debidamente numerada en el orden de apa-
ricidon del texto, en el cual se sefialard su ubicacion
aproximada.

Las referencias bibliograficas deberdn enumerar-
se en el orden en que aparecen citadas en el texto. Se
presentardn al final del texto y cada referencia debe
especificar:

a. Apellido de los autores seguido de la primera inicial
del nombre, separando los autores con una coma,
hasta un méaximo de 6 autores; si son mds de seis,
colocar los tres primeros y la expresion et al.

b. Titulo del trabajo.

c. Nombre de la revista abreviado de acuerdo al Index-
Medicus (ano) (punto y coma).

d. Volumen (dos puntos), pdgina inicial y final de
texto.

Por ejemplo:

Pediatr Infect Dis | 2005;24(3):265-266.

Para cita de libros deben senalarse: autor (es), nom-
bre del capitulo citado, nombre del autor (es) del
libro, nombre del libro, edicién, ciudad en que fue
publicado, editorial, ano: pdgina inicial-final.

Por ejemplo:

Wyllie R, Hyams JS. Gastroenterologia Pedidtrica.
En: Roger G. Fisiologia, diagndstico y tratamiento.
2a Edicion. Buenos Aires: Interamericana.

1999: 115-117.
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FICHA DE INSCRIPCION PARA ASOCIARSE A ALANEPE
Les rogariamos llenar esta solicitud y enviarla por mail a aquéllos que nunca enviaron sus datos
para cumplir requerimientos legales de la Asociacion

ASOCIACION LATINOAMERICANA

. DE NEFROLOGIA PEDIATRICA
W FICHA DE INSCRIPCION
AAPEIIIAOS ettt bt st e s s b e ARt h et ettt eee
INOIMDIES ..ttt ettt bbb b e s se b s e b e s e s e s b ebesassasesesessss b et ebesessesesebeseas s eaesessrses et ebessasesesesessrsesesesensasesesesensasesen
Fecha de Nacimiento: ........ccccoeeeievevrereeerereerennes ESTAAO CIVIl: oottt ettt b e se s b s b s s bessenennene
DOMUCHIO: CAllE ettt ettt b e bbb e b e b e s s e bt et ebesess s et ebesea s s esesessas et esebassasesesesessassebesensaseseseseasasesen
Ciudad: ..o, Cadigo Postal: ........cceeueecene PaliS: oottt ettt seaenaenee
Domicilio Postal (donde desea recibir [a REVISTA): .......cciririeriiirercetceeseieseisetsessese e sessesessese s ssesassaesssasssesasessnane
TelefonO:... e Fax: oo E-mails oot e

3) TENENCIA O NO DETITULO O CERTIFICADO DE NEFROLOGO INFANTIL:

Fecha de emision del titulo y entidad QUE 10 OTOIZA ....cc.ccucuicucuriciecieeceeerreeeeseaeeeseese s eses s ssessssessessssessessstasasessesssscsne

4) PUBLICACIONES PRINCIPALES:

5) DEBE SER PRESENTADO POR DOS SOCIOS DE ALANEPE
Nombre y Apellido del SOCIO: ... Lugar y FEcha: ...
NOMDBIre Y APEllidO del SOCIO! ...cueuieiiiciciciciccicice ettt s sttt s st st e bbb bbb sabasenrace

Enviar por e-mail a: rexeni@pccp.com.ar

No se pretende que la informacién entre dentro del espacio de la ficha.
Se sugiere ir desarrollando la informacién con el espacio que se necesite.



