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Urgencias y emergencias hipertensivas: tratamiento
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RESUMEN

Las urgencias hipertensivas incluyen a los pacientes con elevacion aguda de la presién arterial (PA), pero sin lesion aguda
de ningun érgano diana. Las emergencias hipertensivas se definen por la elevacién aguda de la PA, acompafiada de lesion
aguda de uno o varios 6érganos diana. La evaluacién inicial del paciente con elevaciéon aguda de la PA estd encaminada a
confirmar el aumento de ésta y a descartar la existencia de lesién en un 6érgano diana, para poder diferenciar las urgencias
de las emergencias hipertensivas. En las urgencias hipertensivas el objetivo sera reducir gradualmente la PA, en un interva-
lo de horas a dias, con reposo, control de los factores desencadenantes o tratamiento antihipertensivo por via oral. El mane-
jo de las emergencias hipertensivas habitualmente suele requerir el ingreso en unidades de Cuidados Intensivos, descenso
rapido de la PA con tratamiento por via endovenosa y monitorizacién intensiva de la PA y la lesién del 6rgano diana.

Palabras clave: Hipertension arterial. Crisis hipertensiva. Emergencia hipertensiva. Urgencia hipertensiva. Tratamiento antihipertensivo.

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es una de las enfermedades
cronicas mas frecuentes en los paises desarrollados. Se esti-
ma que aproximadamente un 1% de los pacientes con
hipertension arterial presentan durante su evolucién un epi-
sodio de crisis hipertensiva, definida como una elevacién
aguda de la PA sobre los niveles basales'?. La terminologia
aplicada a las situaciones clinicas asociadas con elevaciones
agudas de la PA ha sido confusa y, en ocasiones, inadecua-
damente empleada. La mayoria de los autores coinciden en
que las elevaciones agudas de la PA sistélica (PAS) o diasto-
lica (PAD), asociadas con dafio agudo de érgano diana (car-
diovascular, cerebrovascular o renal), se definen como
emergencia hipertensiva®®. Por el contrario, las elevaciones
agudas de la PAS o PAD sin demostracion de lesion de érga-
no diana se definen como urgencia hipertensiva**. La pre-
sencia de lesion de érgano diana, y no el valor absoluto de
la PA, es el elemento diferenciador entre la urgencia y la
emergencia hipertensiva. Esta diferenciacion es fundamen-
tal, debido a que la presencia de lesion de érgano diana
dictard la intensidad de la evaluacién y el tratamiento (figu-
ra 1). Las emergencias hipertensivas son consideradas como
condiciones en las que la PA debe ser reducida en un corto
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intervalo de tiempo a niveles considerados como seguros,
dependiendo de la patologia acompanante, con drogas por
via parenteral y con monitorizacién intensiva. En las urgen-
cias hipertensivas, el control de la PA puede alcanzarse con
drogas por via oral en intervalos de tiempo mas largos (24-
48 horas), y el manejo puede ser ambulatorio®®.

EVALUACION INICIAL

La evaluacion inicial del paciente con crisis hipertensiva
estd encaminada a confirmar la elevaciéon de la PAy a des-
cartar la existencia de lesién en érgano diana, para poder
diferenciar las urgencias de las emergencias hipertensivas.
En la tabla 1 se resumen las circunstancias consideradas
como emergencias hipertensivas. Tras la historia clinica
inicial (tabla 2), se debe realizar una adecuada exploracion
fisica buscando signos de lesion en érganos diana (fondo
de 0jo, exploracion neurolégica, soplos, asimetria de pul-
sos, auscultacion cardiopulmonar). En la mayoria de las
urgencias hipertensivas no sera necesario realizar explora-
ciones complementarias. Sin embargo, en caso de sospe-
cha de lesiéon de érgano diana o causa no ligada a hiper-
tension arterial esencial de la crisis, las exploraciones com-
plementarias basicas que deben solicitarse incluiran:
hemograma, biogquimica sanguinea (urea, creatinina y
electrolitos), sedimento urinario, electrocardiograma y
radiografia de térax. En caso de tratarse de una emergen-
cia hipertensiva, y de acuerdo con la presentacion clinica,

25



I REV/ISION H A 000 R R0

B Figura 1

Conceptos de urgencia y emergencia hipertensivas.

Elevacion aguda de la PAS o PAD

Y

iSignos/sintomas de lesiéon aguda de érgano diana?

M

Ausentes

Y

Urgencia hipertensiva ‘

Suele requerir:
- Manejo ambulatorio
- Tratamiento via oral

- Descenso progresivo de la PA

Presentes

Y

‘ Emergencia hipertensiva

Suele requerir:

- Ingreso hospitalario

- Tratamiento por via parenteral
- Descenso de la PA en breve

- Monitorizacién intensiva

H Tabla 1

Ejemplos de situaciones consideradas como emergencias
hipertensivas

- Elevacion aguda de la PA y afectacion del SNC:
- Encefalopatia hipertensiva
- Hemorragia intracerebral
- Hemorragia subaracnoidea
- Infarto isquémico cerebral
- Elevacion aguda de la PA y afectacién cardiaca:
- Sindrome coronario agudo
- Edema agudo de pulmon
- Diseccién adrtica aguda
- Elevacion aguda de la PA en relacion con exceso de
catecolaminas:
- Crisis hipertensiva de feocromocitoma
- Drogas (simpaticomiméticos, cocaina, fenciclidina)
- Interaccion con inhibidores de la monoaminooxidasa
- HTA posoperatoria
- Eclampsia

SNC: sistema nervioso auténomo.

se deberan solicitar otras exploraciones complementarias,
como ecocardiograma, tomografia axial computarizada
(TAC) o resonancia magnética nuclear (RMN) cerebral,
ecografia abdominal o TAC o RMN téraco-abdominal.

M Tabla 2

Datos relevantes en la historia clinica del paciente con
crisis hipertensiva

- Antecedentes previos de HTA

- Grado de control de la PA

- Cumplimiento del tratamiento antihipertensivo

- Consumo de farmacos o drogas que pudieran elevar la PA
- Sintomatologia acompafnante

- Patologia organica previa o actual

MANEJO DE LAS URGENCIAS HIPERTENSIVAS

En la mayorfa de los pacientes con HTA grave no se
observa habitualmente lesion aguda de érgano diana. En
estos casos, el objetivo serd reducir gradualmente la PA
por debajo de 160/100 mmHg, en un intervalo de horas
a dias®. En ocasiones, el reposo y el control de los facto-
res desencadenantes permiten que la PA vuelva a los
valores habituales. En pacientes hipertensos previamente
tratados, se puede incrementar la dosis de la medicacién
antihipertensiva que ya estuviese tomando o afiadir otro
farmaco; en pacientes con mal cumplimiento terapéuti-
o, se debe reintroducir la medicacién, y en pacientes con
ingesta de sal excesiva, hay que afadir un diurético e
insistir en la restriccion salina. En individuos sin antece-
dentes de hipertensién, debe iniciarse el tratamiento
antihipertensivo oral siguiendo las guias para el manejo
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M Tabla 3

Farmacos habitualmente empleados para el tratamiento de las urgencias hipertensivas

Farmaco Dosis via oral (mg) Tiempo de maximo efecto Semivida (h) Efectos adversos
Captopril 12,5-25 15-60 min 1,9 Insuficiencia renal en
pacientes con estenosis
de arteria renal bilateral
Labetalol 200-400 20-120 min 2,5-8 Broncoespasmo,
depresion contractilidad
miocardica, bloqueo AV,
nauseas, elevacion de
enzimas hepaticas
Furosemida 25-50 0,5-1,1 Deplecién de volumen
Amlodipino 5-10 30-50 Cefalea, taquicardia,
Hlushing, edemas
Felodipino 5-10 11-16

AV: auriculo-ventricular.

de la HTA si persiste la elevacion de la PA. En la tabla 3 se
incluyen algunos farmacos habitualmente empleados
para el tratamiento del episodio agudo, siendo necesario
un adecuado seguimiento en los dias posteriores para
ajustar el tratamiento. En algunos casos, dependiendo de
la respuesta inicial al tratamiento y de la comorbilidad,
puede ser necesario el ingreso hospitalario del paciente.
Sin embargo, no se ha demostrado que la reduccion rapi-
da de la PA suponga un beneficio para el paciente, e
incluso en algunos casos podria precipitar la aparicién de
isquemia miocardica o cerebral. La administracién de
nifedipino sublingual no se aconseja para el tratamiento
de las crisis hipertensivas, debido a que la respuesta no es
previsible ni se puede controlar, y en ocasiones da lugar
a bruscos descensos de la PA que pueden acompafnarse
de sintomatologia isquémica’.

MANEJO DE LAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

El objetivo general del tratamiento de las emergencias
hipertensivas es la reduccion rapida y parcial (no la correc-
cion completa) de la PA hasta un nivel considerado segu-
ro, debido a que su normalizacion brusca puede inducir
serios accidentes isquémicos cerebrales o coronarios, par-
ticularmente en pacientes cuyos mecanismos de autorre-
gulaciéon vascular estan ya adaptados a la hipertension
crénica o en ancianos o pacientes con factores de riesgo
para aterosclerosis. Por ello, la mayoria de los autores
sugieren como objetivo inmediato reducir la PAD en un
10-15% o a 110 mmHg, aproximadamente, en un perio-
do de 30-60 minutos, o reducir la PA media (PAM) no mas
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de un 20% en un plazo de minutos a horas, con precau-
cion de continuar el descenso en las horas subsecuentes.
En la mayoria de las emergencias hipertensivas, un rapido
descenso inicial de la PA es beneficioso, con excepcion de
los accidentes cerebrovasculares (ACV), en los que se
recomienda una aproximaciéon mas cautelosa.

Los farmacos empleados para el tratamiento de la emer-
gencia hipertensiva deben satisfacer los siguientes crite-
rios: posibilidad de administraciéon intravenosa, comienzo
rapido de accion, semivida corta que permita un uso fle-
xible y facil dosificacion. Debido a la farmacocinética
impredecible cuando se emplean las vias sublingual e
intramuscular, la administracion de farmacos antihiper-
tensivos por estas vias debe evitarse, debido a que pueden
inducir hipotensiones agudas de dificil manejo.

Antes de abordar el tratamiento antihipertensivo intrave-
noso, es preciso evaluar si el volumen esta deplecionado.
Ocasionalmente puede ser necesaria la reposicion del
volumen intravascular para restaurar la perfusion de érga-
nos diana y evitar una brusca caida de la PA cuando se ini-
cia el tratamiento.

Es aconsejable que el manejo de los pacientes con emer-
gencias hipertensivas sea realizado en unidades de
Cuidados Intensivos, con una adecuada monitorizacion
de la PA y del érgano diana lesionado e incluso, de la PA
intraarterial en pacientes con lesiéon grave de érgano
diana, en aquéllos con cambios bruscos de la PA o con el
empleo de determinados farmacos antihipertensivos
parenterales.
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Una vez conseguido un adecuado control de la PA 'y con-
trolada la lesién de érgano diana, puede iniciarse el trata-
miento oral, reduciendo progresivamente el tratamiento
parenteral.

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS ESPECIFICAS

La elecciéon del farmaco inicial para el tratamiento de las
emergencias hipertensivas debe realizarse segun el dafo
del 6rgano diana (tabla 4).

Encefalopatia hipertensiva

La encefalopatia hipertensiva es un cuadro clinico caracte-
rizado por la presencia de elevacién aguda de la PA, cefa-
lea intensa y progresiva, nauseas, vomitos y alteraciones
visuales, que aparecen cuando los mecanismos de auto-
rregulacion de la perfusion cerebral no son capaces de
ajustar el flujo sanguineo. Ademas, el paciente puede
desarrollar rdpidamente confusioén, alteraciones de la con-
ciencia y convulsiones focales o generalizadas™. Estos sin-
tomas aparecen progresivamente en las primeras 24-48
horas, lo que permite diferenciar la encefalopatia hiper-
tensiva de la hemorragia intracraneal. Los sintomas de

M Tabla 4

encefalopatia desaparecen cuando desciende la PA, pero
en ausencia de tratamiento la encefalopatia puede pro-
gresar a coma, que puede ser mortal. Aunque la encefa-
lopatia hipertensiva suele asociarse a hemorragias, exuda-
dos o edema de papila en el fondo de ojo, en ocasiones
puede aparecer en ausencia de retinopatia, por lo que un
fondo de ojo normal no descarta la presencia de este cua-
dro. La RMN cerebral muestra una leucoencefalopatia
posterior, predominantemente parieto-occipital, poten-
cialmente reversible tras el tratamiento rapido y efectivo.
El objetivo inicial del tratamiento es reducir la PAD a 100-
105 mmHg en las primeras 2 a 6 horas, con un descenso
maximo inicial no superior al 25% de la PA inicial'.

Accidentes cerebrovasculares

Los ACV, independientemente de su causa, se acompa-
fian de elevacion de la PA en al menos un 10%, debido a
que los mecanismos de autorregulacion cerebral son
modificados por la liberacién de sustancias vasoactivas. La
perfusion cerebral de las zonas de penumbra (adyacentes
a la lesion) depende de la PA en ese momento. La eleva-
cion de la PA observada durante la fase aguda del ACV
podria ser una respuesta fisiolégica refleja, con objeto de
mantener la adecuada perfusién cerebral. Incluso en

Farmacos aconsejados en situaciones de emergencia hipertensiva

Farmacos antihipertensivos

Indicaciones especiales

Nitroprusiato sédico

Mayoria de las emergencias hipertensivas. Precaucion en
situaciones con elevacion de la presion intracraneal o en
insuficiencia hepatica o renal

Labetalol

Mayorfa de emergencias hipertensivas, excepto en insuficiencia
cardiaca aguda

Nitroglicerina

Cardiopatia isquémica y edema agudo de pulmén

Urapidilo Mayorfa de las emergencias hipertensivas. Hipertension
perioperatoria

Esmolol Hipertensién perioperatoria, diseccion adrtica

Nicardipino Mayorfa de emergencias hipertensivas, excepto insuficiencia
cardiaca aguda. Precaucién en situaciones de isquemia
coronaria

Enalaprilato Insuficiencia ventricular izquierda. Evitar en infarto agudo de
miocardio

Fentolamina Exceso de catecolaminas

Fenoldopam Mayorfa de las emergencias hipertensivas. Precaucion en caso

de glaucoma

I3 NefroPLUS = 2009 = Vol. 2 =« N.° 2 / REVISION HTA / URGENCIAS Y EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS: TRATAMIENTO



[T——————————————————n———————————————n————————————n——n———n—nwmnww: ReVISION HTA m

ausencia de medicacion antihipertensiva, la PA desciende
gradualmente de forma espontdnea en los 10 dias
siguientes al episodio'™. Ademas, el hecho de que los
pacientes con ictus isquémico tienen una probabilidad
alta de estenosis ateromatosa en los vasos que irrigan el
cerebro aumenta el riesgo de hipoperfusion cerebral tras
instaurar el tratamiento antihipertensivo.

Las guifas para el manejo del ictus isquémico recomiendan
suspender el tratamiento antihipertensivo en pacientes
con ictus isquémico, a menos que las cifras de PAS o PAD
sean inferiores a 220 o 120 mmHg, respectivamente, o el
paciente presente enfermedad coronaria aguda, insufi-
ciencia cardiaca, diseccion adrtica, encefalopatia hiperten-
siva, insuficiencia renal aguda o eclampsia/preeclampsia™.
Cuando el tratamiento esté indicado en estos pacientes,
el objetivo es reducir la PA no mas del 10-15% en las pri-
meras 24 horas'. En pacientes candidatos a tratamiento
trombolitico, se aconseja la terapia antihipertensiva para
mantener la PA por debajo de 185/110 mmHg antes del
inicio de la trombodlisis, y persistir con este objetivo duran-
te al menos 24 horas tras ella™. Se recomienda la adminis-
tracién de labetalol o nicardipino si la PAS es superior a
220 mmHg o la PAD se encuentra entre 121y 140 mmHg,
y nitroprusiato si la PAD es superior a 140 mmHg™.

En otras situaciones, el manejo de la PA en el ictus isqué-
mico es controvertido. Algunos autores sugieren empezar
el tratamiento antihipertensivo 24 horas después del ini-
cio del ictus en pacientes con HTA preexistente que neu-
rolégicamente estan estables, a menos que exista una
contraindicacién conocida para reintroducir el tratamien-
to™. En pacientes con estenosis intracraneales o extracra-
neales se requiere una reducciéon de la PA mas lenta (en 7
a 10 dias tras el evento), debido a que es necesario cierto
grado de presién para mantener la perfusion cerebral en
las regiones isquémicas.

En pacientes con hemorragia intracraneal, tanto hema-
tomas intracerebrales como hemorragia subaracnoidea, la
aproximacion al tratamiento de la HTA debe tener en
cuenta los posibles beneficios (reducir el riesgo de sangra-
do) y riesgos (disminuir la perfusion cerebral) del descen-
so de la PA. En estos pacientes suele haber un incremen-
to en la presién intracraneal debido a la ocupacién de
espacio por el sangrado. La perfusion cerebral depende
de la presion intracraneal y la PAM, de manera que en
situaciones en las que se incrementa la presion intracra-
neal, el aumento de la PAM es la Unica forma de
mantener una presion de perfusién cerebral superior
a 60-70 mmHg, la necesaria para una adecuada perfusion
cerebral. La medida directa de la presion intracraneal per-
mite controlar la PA lo mejor posible, manteniendo la pre-
sion de perfusiéon por encima de 60 mmHg. Actualmente,
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se recomienda el descenso controlado de la PA cuando la
PAS es superior a 180-200 mmHg, la PAD es mayor de
105-110 mmHg o la PAM supera los 130-150 mmHg'®".
En los pacientes que precisen antihipertensivos, pueden
emplearse de primera linea el labetalol y el nicardipino en
perfusion intravenosa'®, y de segunda linea el nitroprusia-
to sodico, aunque éste puede incrementar la presion
intracraneal.

Isquemia coronaria aguda

La isquemia coronaria puede acompanarse de crisis hiper-
tensiva. En ocasiones, la elevacion de la PA esta relaciona-
da con el estrés que supone el dolor. El aumento de la
resistencia a la eyeccion sistélica debida a la elevacion de
la PA incrementa el estrés miocardico, que origina un
aumento del consumo de oxigeno miocardico que tiende
a acentuar la isquemia. En este contexto, los vasodilatado-
res intravenosos, como la nitroglicerina, deberian ser la
elecciéon inicial, en combinacién con betabloqueantes
(labetalol o esmolol), que pueden reducir la PA, la frecuen-
cia cardiaca y el consumo de oxigeno. La morfina es un
tratamiento coadyuvante efectivo.

Edema agudo de pulmén

Las crisis hipertensivas también pueden acompafar a epi-
sodios de insuficiencia cardiaca con edema agudo de pul-
mon. El tratamiento de primera linea del edema agudo de
pulmon se basa en nitratos y diuréticos de asa. Si éstos no
son efectivos, puede emplearse nicardipino, urapidilo o
incluso nitroprusiato.

Diseccién adrtica aguda

La diseccion adrtica debe ser considerada como un diag-
noéstico probable en pacientes con dolor toracico agudo y
elevacion de la PA. Si no se trata, aproximadamente el
75% de los pacientes con diseccion adrtica tipo A fallecen
en dos semanas por un episodio agudo, pero con trata-
miento adecuado la supervivencia a los cinco anos es del
75%"*. El objetivo del tratamiento es alcanzar una PAS
inferior a 120 mmHg rapidamente (en 5-10 minutos) y
una PAM inferior a 80 mmHg™?', y no soélo disminuir la
PA, sino también reducir la fuerza del flujo pulsatil en la
pared adrtica para limitar la extension del dafno de la inti-
ma, debido a que la propagacion de la diseccién es
dependiente no solo de la elevacion de la PA, sino tam-
bién de la velocidad de eyeccion del ventriculo izquier-
do™?'. En estos casos en los que la PA se reduce rapida-
mente, es necesaria una monitorizacién neurolégica para
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poder detectar precozmente signos de hipoperfusion
cerebral, como nduseas, cefalea, confusion o alteraciones
psicomotoras. La combinaciéon de un antagonista
B-adrenérgico y un vasodilatador es el tratamiento
estandar™?'. El esmolol y el labetalol pueden emplearse
como antagonistas B-adrenérgicos y, aunque el nitropru-
siato se ha utilizado habitualmente como vasodilatador de
eleccion, el nicardipino y el fenoldopam son alternativas
igualmente efectivas y menos téxicas. Todos los pacientes
con diseccion adrtica requieren evaluacion de la indica-
cion de tratamiento quirdrgico. A menos que haya comor-
bilidades que lo contraindiquen, el tratamiento quirdrgico
esta indicado en todos los pacientes con diseccion tipo A.
Los pacientes con diseccion tipo By diseccion distal pue-
den ser manejados con control intensivo de la PA, porque
el prondstico es similar con tratamiento médico o cirugia,
a menos que aparezcan complicaciones como roturas o
alteracion del flujo a érganos vitales'?22,

Crisis hipertensiva por liberacion de catecolaminas

Las crisis hipertensivas asociadas a la liberacién de cateco-
laminas pueden aparecer en pacientes con feocromocito-
ma, en aquéllos en tratamiento con inhibidores de la
monoaminooxidasa (IMAQO) que ingieren alimentos ricos
en tiramina (queso fermentado, cerveza, higado, platano,
chocolate, etc.), en pacientes que suspenden bruscamen-
te el tratamiento antihipertensivo con farmacos como la
clonidina o los antagonistas B-adrenérgicos, o por consu-
mo de drogas simpaticomiméticas (cocaina, anfetaminas
o fenciclidina). En las situaciones clinicas que se caracteri-
zan por una hiperestimulacion simpatica, debe evitarse la
administracion de antagonistas B-adrenérgicos puros, ya
que facilitarian una mayor actividad B-adrenérgica y un
potencial incremento de la PA. De hecho, en las emergen-
cias hipertensivas inducidas por cocaina, el empleo de
antagonistas a-adrenérgicos puede incrementar la vaso-
constricciéon coronaria y la PA, y reducir la superviven-
cia?**. Se consigue un buen control de la PA con antago-
nistas B-adrenérgicos como la fentolamina, asociando
antagonistas B-adrenérgicos sélo cuando se haya conse-
guido un adecuado blogueo B-adrenérgico. Otros agentes
empleados en estos casos son el nitroprusiato sodico, el
nicardipino y el fenoldopam en combinacién con benzo-
diazepinas®. Estas uUltimas son frecuentemente un trata-
miento adyuvante efectivo.

Hipertensién arterial posoperatoria

La HTA posoperatoria ha sido definida como la elevacién
significativa de la PA en el periodo posoperatorio inmedia-
to; puede conducir a lesiones neuroldgicas, cardiovascula-

res o complicaciones locales de la cirugia, y requiere un
manejo urgente?. A pesar del reconocimiento de la rele-
vancia de la HTA aguda poscirugia, no hay un acuerdo
entre los expertos para proporcionar una definicion mas
precisa®. La HTA posoperatoria tiene un comienzo tem-
prano, a las 2 horas de la cirugfa en la mayoria de los
casos, y suele ser de corta duracion; la mayoria de los
pacientes requieren tratamiento durante menos de 6
horas. Las complicaciones de la HTA poscirugia incluyen
ACV hemorragicos, isquemia cerebral, encefalopatia,
isquemia miocardica, infarto agudo de miocardio, arrit-
mias, insuficiencia cardiaca congestiva con edema de pul-
mon, dehiscencia de suturas vasculares y sangrado.
Aunque la HTA poscirugia puede ocurrir en cualquier ciru-
gia mayor, se asocia con mayor frecuencia con la cirugfa
cardiotorécica, vascular, de cabeza y cuello, y con los pro-
cedimientos neuroquirurgicos. Los mecanismos fisiopato-
l6bgicos no son bien conocidos. Sin embargo, la via final
parece ser comun, con activacion del sistema nervioso
simpatico. La alteracion hemodinamica primaria observa-
da en los pacientes con HTA poscirugia consiste en un
incremento de la poscarga y de la PAS y la PAD con o sin
taquicardia.

No hay acuerdo sobre el manejo del paciente con HTA tras
una cirugia no cardiaca. Frecuentemente es una decision
individual, que depende de la PA basal del enfermo, las
enfermedades concomitantes y el riesgo percibido de com-
plicaciones. Por el contrario, en pacientes con cirugia car-
diaca, se recomienda el tratamiento cuando la PA es supe-
rior a 140/90 mmHg o la PAM es mayor que 105 mmHg®.
El dolor y la ansiedad son frecuentes y contribuyen a la
elevacion de la PA; estos pacientes deberian ser tratados
antes de la administracion de antihipertensivos. Otras
causas potencialmente reversibles de HTA poscirugia
incluyen la hipotermia con escalofrios y temblores, la
hipoxemia y la distension vesical. Se aconseja el empleo
de agentes de accién corta cuando no se identifiquen las
causas tratables de hipertension. El urapidilo, el esmolol,
el labetalol y el nicardipino han demostrado que producen
efectos beneficiosos en el manejo de la HTA poscirugia'®.

Preeclampsia y eclampsia

La preeclampsia hace referencia a un sindrome caracteri-
zado por el comienzo de HTA y proteinuria a partir de las
20 semanas de gestacién, en pacientes previamente nor-
motensas. La eclampsia se define como la aparicion de
convulsiones o coma en el contexto de una preeclampsia
y en ausencia de otras condiciones neuroldgicas. Estas
manifestaciones clinicas pueden aparecer en cualquier
momento desde el segundo trimestre al puerperio. A
pesar de los avances en el diagndstico y tratamiento, la
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preeclampsia/eclampsia continta siendo una causa fre-
cuente de morbilidad materna.

Tradicionalmente, la administracion de hidralazina intra-
venosa ha sido considerada como tratamiento de primera
linea en pacientes con HTA grave (por preeclampsia o por
HTA cronica); sin embargo, actualmente se desaconseja
su empleo?, al observarse una mayor incidencia de com-
plicaciones perinatales?. El labetalol administrado por via
intravenosa serfa una alternativa adecuada para el trata-
miento de la emergencia hipertensiva, y en ocasiones el
nitroprusiato sédico, aunque administrado con extrema
precaucion y durante cortos intervalos de tiempo, debido
al riesgo de intoxicacion por cianuro.

FARMACOS EMPLEADOS EN EL TRATAMIENTO DE
LAS EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

Los farmacos habitualmente empleados en el trata-
miento de las emergencias hipertensivas se relacionan
en la tabla 5.

Nitroprusiato sédico

El nitroprusiato sodico es un vasodilatador arterial y
venoso que disminuye tanto la poscarga como la precar-
ga, por lo que es especialmente Util en crisis hipertensi-
vas acompafadas de insuficiencia cardiaca. El nitropru-
siato es un potente agente, con un comienzo de accion
de segundos, una duraciéon de la accion de 1 a 2 minu-
tos y una semivida en plasma de 3-4 minutos®. Debido
a su potencia, rapidez de accion y desarrollo de taquifi-
laxia, es aconsejable la monitorizacion intraarterial de la
PA durante su empleo. Ademas, requiere un manejo
especial para prevenir su degradacién por la luz. Sin
embargo, tiene desventajas, como la disminuciéon de la
perfusion cerebral y el aumento de la presion intracraneal;
efectos particularmente perjudiciales en pacientes con
encefalopatia hipertensiva o que han sufrido un ACV#,
En pacientes con enfermedad coronaria, se puede pro-
ducir un robo coronario®. Otros efectos adversos debi-
dos al nitroprusiato son la ototoxicidad y un aumento
del shunt intrapulmonar. Ademas, el nitroprusiato sodi-
co contiene cianuro®, liberado de forma no enzimatica y
metabolizado en el higado a tiocianato®; para ello
requiere tiosulfato® 2. El tiocianato, que es 100 veces
menos téxico que el cianuro, es excretado por los rifo-
nes. Por tanto, la eliminacién del cianuro liberado
requiere que la funcion hepética, la funcion renal y la
biodisponibilidad de tiosulfato sean las adecuadas. La
toxicidad por cianuro ocasiona parada cardiaca, coma,
encefalopatia, convulsiones y focalidad neurolégica irre-
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versible. Los métodos actuales para la monitorizacion de
la toxicidad por cianuro son poco sensibles. La medicién
de las concentraciones de cianuro en los hematies puede
ser un método mas fiable para detectar la intoxicacion
por cianuro®. Una concentracion de cianuro en los
hematies superior a 40 nmol/ml ocasiona cambios meta-
bolicos; niveles superiores a 200 nmol/ml se asocian con
sintomas clinicos graves, y niveles superiores a 400
nmol/ml son considerados letales®'. La duracion del tra-
tamiento debe ser lo mas breve posible, y la tasa de infu-
sion no deberia ser superior a 2 ug/kg/min. En aquellos
pacientes que reciban dosis superiores de nitroprusiato
(de 4 a 10 ug/kg/min), se deberia administrar también
tiosulfato®?, debido a que tasas de infusién superiores a
4 pg/kg/min durante 2-3 horas pueden conducir a nive-
les de cianuro considerados téxicos®'. Dada la potencial
toxicidad grave del nitroprusiato, esta droga deberfa ser
empleada Unicamente cuando otros agentes antihiper-
tensivos intravenosos no estan disponibles, y sélo en
situaciones determinadas en las que las funciones renal
y hepética de los pacientes son normales.

Labetalol

El labetalol es un bloqueante B 1-adrenérgico selectivo y
B-adrenérgico no selectivo, con un ratio de bloqueo de
1:7. El efecto antihipertensivo del labetalol comienza de
2 a 5 minutos después de su administracién intraveno-
sa, alcanza un pico de accién a los 5-15 minutos, y su
efecto dura entre 2 y 6 horas. Debido a sus efectos B-
blogueantes, la frecuencia cardiaca estd conservada o
ligeramente reducida, y mantiene el gasto cardiaco®.
Reduce las resistencias vasculares sistémicas sin dismi-
nuir el flujo periférico vascular, manteniendo las perfu-
siones coronaria, cerebral y renal. Su perfil de seguridad
clinica es adecuado, aunque presenta las contraindica-
ciones generales de los B-blogueantes. Se puede emplear
en la mayoria de las emergencias hipertensivas, incluido
el embarazo, debido a que atraviesa la placenta en
escasa proporcion, excepto en la insuficiencia cardiaca
aguda®.

Esmolol

El esmolol es un agente bloqueante B-adrenérgico car-
dioselectivo, de accién ultracorta®. La accion de este
farmaco se inicia en 60 segundos, con una duracion
del efecto de 10-30 minutos®**. El metabolismo del
esmolol consiste en una rapida hidrdlisis por esterasas de los
hematies y no es dependiente de la funcion renal o hepati-
ca. Debido a sus propiedades farmacocinéticas, algunos
autores lo consideran como el «B-bloqueante ideal» para
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M Tabla 5

Farmacos empleados en el tratamiento de las emergencias hipertensivas

Farmaco Administracion Comienzo Duracion Efectos adversos
Nitroprusiato sédico Perfusion Inmediato 1-2 minutos Hipotension, vomitos,
toxicidad por cianato
Labetalol Bolo o perfusién 2-5 min 2-6 horas Nauseas, vomitos,
broncoespasmo,
trastornos de la
conduccion eléctrica
Nitroglicerina Perfusion 1-3 min 5-15 min Cefalea, vémitos
Urapidilo Bolo o perfusion 3-4 min 8-12 horas Sedacion
Enalaprilato Bolo 15 min 4-6 horas Hipotension,
angioedema,
insuficiencia renal
Furosemida Bolo o perfusién 5 min 2 horas Hipotension
Esmolol Perfusion 1-2 min 10-30 min Hipotension, asma,
nauseas, bloqueo
auriculo-ventricular,
insuficiencia cardiaca
Nicardipino Perfusion 5-10 min 2-4 horas Taquicardia refleja,
Hushing
Fentolamina Bolo 1-2 min 3-5 min Taquicardia refleja
Hidralazina Bolo o perfusion 10 min 2-6 horas Taquicardia refleja
Fenoldopam Perfusion 5-10 min 10-15 min Hipotension, cefalea
Nicardipino

pacientes criticos. Este agente esta disponible para uso
intravenoso en forma de bolo y como infusién. Es par-
ticularmente Util en la HTA posoperatoria grave, junto
a urapidilo, y también en situaciones en las que existe
un incremento de la frecuencia cardiaca y elevacién de
la PA.

Fenoldopam

El fenoldopam es un vasodilatador periférico que actta en
los receptores periféricos de dopamina-1. Se metaboliza
rapidamente en el higado mediante conjugacién, sin par-
ticipacion del citocromo P-450. Comienza a actuar a los 5
minutos de su administracion, y la respuesta maxima se
obtiene a los 15 minutos®*. No se han comunicado efec-
tos adversos relevantes®. El fenoldopam mejora el aclara-
miento de creatinina, el flujo urinario y la excrecién de
sodio en pacientes con hipertension grave con y sin afec-
tacion renal®. En Espafia no esta disponible para uso clini-
co habitual.

El nicardipino es un calcioantagonista dihidropiridinico
de segunda generacién, con una alta selectividad vascu-
lar y una fuerte actividad vasodilatadora arterial cere-
bral y coronaria, sin actividad inotropa negativa. El
comienzo de accién del nicardipino intravenoso es a los
5-10 minutos, con una duracién de 2 a 4 horas. La dosis
es independiente del peso del paciente, con una infu-
sion inicial de 5 mg/h, incrementando 2,5 mg/h, cada 5
minutos hasta un maximo de 15 mg/h, hasta que se
consigue la reduccion de la PA deseada®. Se ha demos-
trado que la administracion intravenosa de nicardipi-
no reduce la isquemia cerebral y coronaria, y ejerce
un efecto favorable en la perfusién miocardica*'. Esta
propiedad es beneficiosa para el tratamiento de pacien-
tes con enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca
sistélica. Sus efectos adversos estan relacionados con
taquicardia refleja, por lo que debe emplearse con pre-
caucion en pacientes con enfermedad coronaria o con
riesgo de sangrado gastrointestinal.
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Clevidipino

El clevidipino es un calcioantagonista dihidropiridinico
de tercera generacion, desarrollado para situaciones en
las que es preciso un estrecho control de la PA*. Es un
vasodilatador selectivo arteriolar de accién ultracorta,
que actia mediante la inhibicién selectiva de la entra-
da de calcio a la célula a través de los canales L de cal-
cio, relajando la fibra muscular lisa de las pequefas
arterias y reduciendo la resistencia vascular periférica.
De manera similar al esmolol, es metabolizado réapida-
mente por las esterasas de los hematies, por lo que las
funciones hepatica o renal no afectan a su metabolis-
mo. El clevidipino reduce la PA mediante un efecto
directo y selectivo en las arteriolas, disminuyendo la
poscarga sin afectar a las presiones de llenado cardia-
co ni causar taquicardia refleja. Todavia no esta dispo-
nible para su empleo en Espafa.

Urapidilo

El urapidilo es un antagonista de los receptores
o 1-adrenérgicos periféricos, asi como agonista central
de los receptores de 5-hidroxitriptamina 1A serotoninér-
gicos. Su efecto vasodilatador no se acompafia de taqui-
cardia refleja o modificacion significativa del sistema
renina-angiotensina. Disminuye tanto la precarga como
la poscarga cardiacas, e induce una vasodilatacion selec-
tiva pulmonar y renal. El urapidilo tiene un perfil de
seguridad adecuado y se emplea cada vez mas en
Espafia, tanto para tratar las emergencias hipertensivas
como para el manejo de la hipertensién perioperatoria.
Su Unica contraindicacion es la estenosis adrtica.

Nitroglicerina

La nitroglicerina es un potente agente vasodilatador
venoso, y también arterial, en dosis altas®, que dis-
minuye la PA reduciendo la precarga y el gasto car-
diaco. Causa hipotensién y taquicardia refleja, que se
exacerba en situaciones de deplecion de volumen. La
dosis inicial de nitroglicerina es de 5 yg/min, pudién-
dose aumentar hasta un maximo de 100 pg/min. Su
comienzo de accién es en 1-3 minutos, y la dura-
cién, de 5-15 minutos. La cefalea (debida a vasodila-
tacién directa) y la taquicardia (por la activacion sim-
patica refleja) son los efectos secundarios mas fre-
cuentes.

La principal indicacion de la nitroglicerina son las emer-
gencias hipertensivas asociadas a sindromes coronarios o
tras cirugia cardiaca.
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Hidralazina

La hidralazina es un vasodilatador directo. Tras la admi-
nistracion intravenosa hay un periodo latente inicial de
5-15 minutos, seguido por un progresivo y en ocasiones
brusco descenso en la PA, que puede durar hasta 12
horas. Aunque la semivida de la hidralazina circulante es
de unas 3 horas, la semivida de su efecto sobre la PA es
de, aproximadamente, 10 horas*. Debido a su efecto
prolongado e impredecible, y a la incapacidad para titu-
lar efectivamente su efecto antihipertensivo, se aconse-
ja evitar el empleo de hidralazina en pacientes con crisis
hipertensivas.

Diuréticos

La deplecién de volumen es frecuente en pacien-
tes con emergencias hipertensivas, y la adminis-
tracién de un diurético junto con un antihiperten-
sivo puede conducir a un descenso brusco de la
PA. Los diuréticos no deben administrarse a menos
gue se indigquen especificamente en situaciones de
sobrecarga de volumen, como en situaciones de
edema agudo de pulmén o enfermedad renal
parenquimatosa.

Enalaprilato

El enalaprilato es una preparaciéon intravenosa de la
forma activa del enalapril. La respuesta a enalaprilato
es variable e impredecible, reflejo de la actividad de
renina plasmatica y la volemia de los pacientes con
emergencias hipertensivas®. Por ejemplo, los pacien-
tes hipovolémicos con elevada actividad de renina
plasmatica pueden presentar una excesiva respuesta
antihipertensiva. La dosis inicial habitual es de 1,25 mg
por via intravenosa, con un comienzo de accién a los
15 minutos y un efecto maximo que puede no apare-
cer hasta pasadas 4 horas. La duracion de la accion
oscila entre 12 y 24 horas.

Fentolamina

La fentolamina es un antagonista de los receptores a-
adrenérgicos, cuyo empleo estd limitado a las crisis
hipertensivas relacionadas con un incremento de la
actividad catecolaminérgica, como en el feocromocito-
ma y la interaccion de alimentos ricos en tiramina en
pacientes tratados con IMAQO. Se administra en bolo
intravenoso, con un comienzo de accion inmediato, en
dosis de 5a 10 mg/10-15 min.
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Puntos clave

La elevacion aguda de la PA ocurre en un 1% de los pacientes con HTA crénica.

Las urgencias hipertensivas se definen como elevacion aguda de la PA sin lesion de 6rgano diana.
El manejo de las urgencias hipertensivas consiste en un descenso progresivo de la PA, que se puede
lograr de forma ambulatoria y con tratamiento por via oral.

Las emergencias hipertensivas se definen como la elevaciéon aguda de la PA acompariada de lesion
aguda de 6rgano diana.

El manejo de las emergencias hipertensivas consiste en el descenso rapido de la PA hasta niveles
considerados seguros, dependiendo de la patologia de base, con ingreso habitualmente en
unidades de Cuidados Intensivos y tratamiento antihipertensivo por via parenteral.

La evaluacion inicial de los pacientes con elevacion aguda de la PA consiste en confirmar los valores
de PA y detectar la presencia de lesion aguda de 6rgano diana.

Como farmacos para el manejo de las emergencias hipertensivas se han empleado nitroprusiato
soédico, labetalol, nitroglicerina, urapidilo, esmolol, nicardipino, enalaprilato y furosemida.

La eleccion del farmaco antihipertensivo dependera de la gravedad de la clinica y del tipo de

afectacion organica asociada.
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