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La Sociedad Chilena de Hipertension
Arterial ha creido pertinente actualizar
las recomendaciones para el manejo de
las crisis hipertensivas, a raiz de la
necesidad de enfatizar los diagndésticos

de las situaciones que merecen
tratamiento especial y de nuevos
criterios de tratamiento basados

fundamentalmente en los mecanismos
fisiopatoldégicos que provocan el alza
tensional, y no en la tradicional
estrategia de lograr rapidamente el
control tensional.

DEFINICIONES
Crisis Hipertensiva es la situacion
clinica derivada de un alza de la presion

arterial (PA), que obliga a un manejo
eficiente, rapido y vigilado de la presion
arterial, ya sea por los riesgos que
implican las cifras tensionales por si
mismas, 0 por Su asociacion a una
condicion clinica subyacente que se
agrava con ascensos discretos de la
presion arterial. Dentro de ella podemos
distinguir:

Emergencia  Hipertensiva es la
situacion clinica en que la PA es de tal
magnitud o, las circunstancias en las
gue la hipertension se presenta son de
tales caracteres, que la vida del paciente
o la integridad de 6rganos vitales estan
amenazadas, lo que obliga a su control
inmediato en minutos u horabkabla J.

Tabla 1. Causas de emergencias hipertensiva

1. Hipertension asociada a:

Hemorragia intracraneana:

@~ oo0oTp

0 Hemorragia cerebral

Encefalopatia hipertensiva
Eclampsia

Pwn

catecolaminas
5. Crisis hipertensiva post:

MAO
0 Cocaina

postoperatorio inmediato.

Insuficiencia ventricular izquierda aguda
Insuficiencia coronaria aguda

Aneurisma disecante de la aorta

HTA severa mas sindrome nefritico agudo
Crisis renal en la esclerodermia

Anemia hemolitica microangiopatica

0 Hemorragia sub aracnoidea
h. Traumatismo encéfalo cranéano
i. Cirugia con suturas arteriales

Feocromocitoma en crisit hipertensiva y otros auosede

0 Supresion brusca de clonidina
0 Interaccion de drogas y alimentos con inhibidoeetad

6. Hipertension severa previa a cirugia de emergeneiael




Urgencia Hipertensivaes la situacion
clinica en la que los riesgos de la PA

en forma rapida, en dias, no siendo
necesario hacerlo en forma inmediata

elevada hacen que deba ser controlada (Tabla 3.

Tabla 2. Causas de urgencia hipertensiva

2. Hipertension asociada a:

[0 Angina estable
O Infarto cerebral

1. Hipertension maligna

1. Hipertension con PAD > 130 mmHg no complicada

O Insuficiencia cardiaca sin EPA

3. Hipertension severa en trasplantado

Urgencias de manejo intrahospitalario

2. Pre-eclampsia con presion arterial diastolica 2@rhm Hg

Como puede  apreciarse, estas
definiciones se basan en diferencias

tensional representa para el paciente en
su contexto clinico, y no en cifras

conceptuales sobre el riesgo que el alza tensionalesTabla 3.

Tabla 3. Diferencias entre urgencia y emergenciagertensiva

Emergencia hipertensiva

Urgencia hipertensiva

Vida del paciente o integridad
De parénquimas en riesgo.
Controlar PA en minutos y horas

Hipotensores parenterales

No hay peligro vital u organico,

pero si alto riesgo.

Controlar PA en pocos dias.

Manejo en hospital, muchas veces en UHI tratamiento puede ser ambulatorio,
pero con controles frecuentes.

Hipotensores orale#uticion rapida

No constituye crisis hipertensiva la

hipertension arterial grado 1l aislada,

que se define como el hallazgo de cifras
tensionales elevadas, PA diastdlica
(PAD) >110 mmHg y <130 mmHg, sin

sintomas y sin amenaza de dafio
rapidamente progresivo de Organos
blanco.

La mayoria de las hipertensiones
diastolicas 3120 mm Hg atendidas en los
Servicios de Urgencia equivalen a
consultas  por  hipertension no

diagnosticada o inadecuadamente

manejada, lo que ha convertido a los
Servicios de Urgencia en un lugar de
deteccién y consulta para hipertensos
mal controlados.

Por esta razon, se debe insistir en lo
peligrosa que es la practica frecuente en
algunos Servicios de Urgencia, de
considerar como unaurgencia o
emergenciaa cualquier cifra de PA
sistélica (PAS) 3180 mmHg o PAD3130
mmHg, en pacientes asintomaticos o
con molestias inespecificas. Estos
pacientes son habitualmente portadores



de hipertension severa previa, por lo
que la repercusion cardiovascular
(arterioloesclerosis e hipertrofia
ventricular) les otorga mayor resistencia
a la elevacion tensional. Por otro lado,
la autoregulacion de su circulacion
cerebral se encuentra desplazada a la
derecha Kigura 3, con lo que los
descensos bruscos de presion arterial -
inocuos en un hipertenso reciente-
pueden provocar hipoperfusion cerebral
en un hipertenso cronico.

Frecuentemente, en estos casos, la
situacion que motiva la consulta al
Servicio de Urgencia es la causa del
alza tensional y no una complicaciéon de
la hipertensién. Es asi como una
epistaxis, el sindrome vertiginoso y
patologias asociadas a dolor intenso y/o
a ansiedad son capaces de producir
alzas de la presion arterial en
normotensos, y exacerbar la
hipertension de base en hipertensos
establecidos.

Existen, por otro lado, situaciones que
elevan compensatoriamente la PA, y en
las cuales la reduccion de la presion
arterial puede agravar la alteracion
primaria, como la isquemia coronaria, el
accidente vascular oclusivo y la
isquemia placentaria.

Ademas del contexto clinico en que se
presenta el alza tensional, es necesario
considerar que la crisis hipertensiva
genera diversas cascadas de
mecanismos fisiopatoldgicos, que en
tiempos muy breves exacerban el alza

tensional y la repercusion en
parénquimas noble3 ébla 9.
Todo lo anterior hace necesario

individualizar el tratamiento de la crisis
hipertensiva, para obtener cifras
tensionales seguras, pero que no
provoquen hipoperfusion de organos
nobles.
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Figura 1. Relacion entre presion arterial mediaNip 4 flujo cerebral (QB) en sujetos
con presion arterial previa normal o elevada.



Tabla 4. Fisiopatologia de la crisis hipertensiva

» Vasoconstriccion intensa, hipovolemia, aumentcadectividad
adrenérgica y sistema renina-angiotensina-aldostero

* Instalacién o exacerbacién de disfuncion endotaliaminuye la
sintesis de 6xido nitrico, aumenta la de endotetiea@xacerba la
vascoconstriccion. El aumento de tromboxano gtagacion
plaquetaria, llevan a coagulacion intravascular.

* Aumento de la permeabilidad endotelial, extravasade
fibrindbgeno, depdsito de fibrina en pared arteriat@crosis
fibrinoide, aumento de la vasoconstriccion, isqueranal,
insuficiencia renal, hipervolemia.

» Pérdida de la autorregulacion de la circulacioeloe:
vasoconstriccion, edema, hemorragia cerebral.

» Sobrecarga VI aguda: falla ventricular, isquemméarito.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
ENTRE EMERGENCIA,
URGENCIA HIPERTENSIVA E
HIPERTENSION SEVERA

Con el fin de realizar el diagnéstico

diferencial de emergencia, urgencia o
hipertension severa sin riesgo de
compromiso organico es necesaria una
cuidadosa evaluacion clinica, que
comprende la anamnesis, el examen
fisico y examenes de laboratorio. Esto
en un ambiente tranquilo, e idealmente
empleando un sistema automatico
periodicamente calibrado, para registrar
secuencialmente la presion arterial y
realizar simultaneamente la evaluacion
clinica.

Anamnesis Data de la hipertension

previa, dafio de la funcién renal,

sintomas cardiovasculares
(palpitaciones, angor, disnea, edema) o
neurologicos, cambios o0 suspension del
tratamiento  antihipertensivo  (beta-
bloqueadores, clonidina, inhibidores de
la enzima de conversién), uso de drogas
hipertenségenas (antiinflamatorios no
esteroidales, simpéatico-miméticos en
antigripales y anorexigenos,

ciclosporina, eritropoyetina), cocaina,
abuso del alcohol, situaciones
tensionales, patologias asociadas
(vértigo, epistaxis, dolor intenso,

angor), dolor dorsal intenso (aneurisma
disecante). Debe también investigarse el
uso de sindenafil (Viagfa por agregar

riesgo de hipotension, que hace
prohibitorio el uso de nitritos.
Examen fisico Control de presion

arterial en ambos brazos (una diferencia
significativa sugiere aneurisma

disecante), en decubito, sentado e
idealmente de pie, determinacion de la
frecuencia cardiaca; examen
cardioldgico en busca de 3° 6 4° ruido, y
pulmonar (crépitos); examen de pulsos
carotideos y periféricos, y del calibre y
sensibilidad de la aorta abdominal,

busqueda de soplos en flancos, o de
caracteristicas de la piel que hagan
sospechar feocromocitoma (sudoracion,
piloereccion); examen neurolégico, que
evalie el nivel de conciencia,

coordinaciéon, motricidad, reflejos,

irritacion  meningea, campo visual;

fondo de ojo para detectar exudados,
hemorragias y edema de papila, signos
gue demuestran pérdida aguda de la
barrera vascular, mientras que los
cruces arterio-venosos y la esclerosis
vascular indican hipertensién de larga
data.

Examenes de laboratorio, tomados
antes de instalar tratamiento y
procesados de inmediatiexamen de
orina con tira reactiva (proteinuria,



hematuria); electrocardiograma, para
detectar signos de isquemia, hipertrofia
ventricular, bloqueos AV; BUN o
creatinina, electrolitos plasmaticos;
frente a un compromiso de conciencia o
focalizacion neuroldgica, proseguir con
tomografia axial computarizada (TAC);
frente a sospecha de aneurisma
disecante, realizar TAC.

PRINCIPIOS GENERALES DEL
MANEJO DE LA EMERGENCIA
HIPERTENSIVA

1. Debe instalarse su tratamiento antes
de obtener el resultado de los
examenes de laboratorio. Colocar
via venosa en Y, que permita la
suspensioén de la infusion
vasodilatadora sin perder el acceso.

2. La terapia debe ser individualizada,
segun la causa de la emergencia,
condiciones de perfusion de érganos
nobles del paciente y la gravedad

del enfermo en los siguientes

aspectos:

a. Droga a emplear: Segun el
mecanismo de acciéon, los

territorios preferentes de ésta, la
via de metabolismo, los efectos
colaterales, la predictibilidad del
efecto, la familiaridad que se
posea con determinada droga,

las facilidades de cuidados
intensivos, existen
antihipertensivos indicados vy

contraindicados para las diversas
situaciones clinicasT@blas 5y
6).

b. Meta de PA a lograr, destinada a
detener la repercusion organica
aguda conservando la
autoregulacion.

c. Velocidad de reduccién de la PA
para permitir ajustes de la
autoregulacion:

En un hipertenso cronico, una rapida
reduccion de la PA puede significar una
brusca caida de la perfusion tisular, con
los peligros que encierra el que ello
ocurra a nivel cerebral, coronario, renal
o placentario. Por lo anterior, en el
manejo de toda emergencia
hipertensiva, al reducir la PA se debe
tener en cuenta la velocidad del
descenso tensional y cual es la meta
deseable. Igualmente, se deben vigilar
los marcadores clinicos de perfusion
tisular, en particular la evolucion
neuroldgica,
electrocardiografica/enzimatica y renal
(nitr6geno ureico/creatinina).

Especial cuidado se debe tener en los
ancianos, enfermos con circulacion

cerebral y coronaria limitrofe, enfermos

particularmente sensibles a reducciones
rapidas o exageradas de la PA. También
requieren cuidado especial los pacientes
depletados de volumen por uso de
diuréticos o restricciones excesivas de
sal. Los antihipertensivos ingeridos con

anterioridad a la consulta, si bien fueron
ineficaces para manejar las cifras

tensionales, pueden interferir con los
mecanismos compensatorios a drogas
de mayor potencia, y acentuar el

descenso tensional.



Tabla 5. Arsenal terapéutico recomendado

Droga Indicaciones

Nitroprusiato Mayoria de las emergencias
Nitroglicerina Isquemia coronaria
Nicardipino Mayoria de las emergencias
Hidralazina Preeclampsia-Eclampsia
Enalaprilat Edema pulmonar agudo
Fentolamina Feocromocitoma

Labetalol Mayoria de las emergencias
Esmolol Diseccion adrtica
Fenoldopam Insuficiencia renal

Tabla 6. Contraindicaciones de los farmacos para

el tratamiento de la urgencia hipertensiva.

Droga

Contraindicaciones

Nitroprusiato

Nicardipino

Hidralazina

Labetalol

Esmolol

Clonidina

Nitroglicerina

Captopril

Insuficiencia renal
Insuficiencia hepéatica

Insuficiencia coronaria
Insuficiencia cardiaca
Diseccioén aodrtica

Insuficiencia coronaria
Diseccioén aodrtica

Insuficiencia cardiaca
Asma bronquial
Bradicardia

Insuficiencia cardiaca
Asma bronquial
Feocromocitoma

Frente a un compromiso de la conciencia

Adhiere al plastico y requiere vespeciales y
matraz de vidrio,
Se potencia con sildenafil (Viagra®)

Insuficiencia renal

Sospecha de una lesién renovascular bilateral,
Deplecion de volumen, restriccion marcada de
sodio.

Hiperkalemia




3. Se debe evitar tratar en forma
agresiva a pacientes con ALZA DE
PA ASINTOMATICA,
confundiéndola con emergencia o
urgencia hipertensiva. En ellos hay
que tranquilizar al paciente,
reinstalar los antihipertensivos,
observar su efecto, esperar la
estabilizacion tensional, evaluar la
perfusion periférica y PA de pie, dar
indicaciones de control en las
préximas 24-48 h, e idealmente
coordinar control con la atencion
primaria.

4. Estan formalmente contraindicados
los farmacos que reducen la PA en
pocos minutos y cuyo efecto final
puede ser una hipotensién
significativa. Tal es el caso de la
nifedipina sublingual, droga y via
recomendada con anterioridad, muy
frecuentemente utilizada en nuestros
Servicios de Urgencia, practica
considerada inaceptable por diversas
autoridades en la actualidad debido
a complicaciones de descensos
tensionales exagerados.

5. Meta de reduccion de la PA: En los
accidentes isquémicos se
recomienda evitar la terapia
hipotensora en los 10 dias post
AVE, a menos que:

a. PAM > 130 mmHg.

b. PAD > 120 mmHg.

c. PAS >200 mmHg

d. Exista insuficiencia cardiaca
e

Sospecha o0 presencia de
diseccién adrtica

—

En pacientes en quienes se
planifiqgue trombolisis.

En el resto de los pacientes la HTA
contribuye a mantener un flujo
sanguineo  apropiado en  zonas
isquémicas donde la autorregulacion del
flujo esta alterada.

6. Velocidad de reduccion de la PA:

a. Salvo situaciones en las que hay
amenaza inminente para la vida
del paciente si no se logra una
PA normal en pocos minutos,
como es el caso del edema
pulmonar agudo y la diseccién
de la aorta, en el resto la
velocidad es disminuir PAM en
20-25% en las primeras 4 h, y
luego gradualmente hasta llegar
a una PA de 140/90 mm Hg a las
12-48 h.

b. Especialmente cuidadoso se
debe ser con los AVE
isquémicos. En ellos se pierden
los mecanismos de
autoregulacion del flujo
cerebral, y la perfusion del area
de penumbra se hace
dependiente de la presion. El
alza de presion que acomparia a
una trombosis cerebral puede
constituir una respuesta
adaptativa para mantener el flujo
en un territorio vulnerable. Se
recomienda que el tratamiento
antihipertensivo se reserve para
pacientes con diastélicas > 120
mm Hg, tratando de reducir la
presion en 20% en las primeras
24 h. Si el paciente presenta
acentuacion del compromiso de
conciencia 0 neuroldgico las
cifras tensionales deben
aumentar.

c. Una hemorragia cerebral
parenquimatosa se debe tratar si
la PAS >170 mmHg., siendo la
meta alcanzar presiones
sistélicas de 140-160 mmHg y
Nno menos.

d. En la hemorragia subaracnoidea
(HSA) la HTA no debe ser
tratada, salvo cifras >220/130
mmHg. Dado el intenso
vasoespasmo que la acompafia,



la HTA aguda constituye un
mecanismo compensador.

e. En la preeclampsia severa y en
la eclampsia, el manejo debe
realizarse en una unidad con
monitoreo materno y fetal
continuo (frecuencia cardiaca,
movimientos fetales, liquido
amniotico, flujo de las arterias
umbilicales y cerebrales), que
permita detectar complicaciones
maternas o sufrimiento fetal
agudo para una rapida toma de
decisiones.

ARSENAL TERAPEUTICO
RECOMENDADO

1. En las Tablas 5 a 8 estan sefialadas
las drogas actualmente recomen-
dadas para el manejo de diversas
causas de Emergencia y Urgencia

Hipertensiva, sus contra-
indicaciones, dosis y vias de uso.

Como puede apreciarse, el captopril es
el hipotensor mas ampliamente
preconizado. Es importante considerar
gue el uso de inhibidores de la enzima
de conversion en pacientes que tienen
todo el parénquima renal dependiente
de una estenosis importante de las
arterias renales o una nefroesclerosis,
pueden presentar insuficiencia renal
aguda al perder el efecto protector de la
vasoconstriccion de la arteriola eferente.
Especial cuidado debe tenerse con
pacientes afiosos, con soplos en flancos,
y/lo extenso compromiso vascular
periférico, con creatininas mayores a 3
mg/dL y/o kalemias mayores de 5,0
mmol/L. Si se sospechan deterioro de la
funcidon renal y/o estenosis de arteria
renal hay que controlar la
creatininemia/kalemia en plazos que
pueden variar entre 48 h a 7 dias.

Tabla 7. Antihipertensivos orales para el manejo & la urgencia hipertensiva

Inicio/Duracion

Agente Dosis S Precauciones
Accion
Captopril 25 mg p.o., repetir SL 25 mg. 15-30 min /6-8 h s.I.  Hipotensién con deplecion
Segun necesidad 12-30 min /2-6 h. de volumen IRA en estenosis
bilateral AR
Clonidina 0,1-0,2 mg p.o., repetir cada h30-60 min /8-16 h. Hipotension, somnolencia.
0,2 hasta dosis total de 0,6 mg
Labetalol 200-400 mg p.o., repetir cada30 min—2 h /2-12 h Broncoconstriccion,
2-3 h. bloqueo AV, hipotesién.
Prazosina 1-3 mg p.o., repetir cada h 1-3h/812 Sincope 12 dosis,

palpitaciones, hipotension.

La cuidadosa evaluacion de la respuesta
hipotensora al uso aislado o secuencial
de drogas de diferentes familias indica
indirectamente el mecanismo
predominante detras del alza tensional,
lo que ayuda al estudio etioldgico

posterior como a la eleccion del
esquema hipotensor en el mediano
plazo.

2. Si no se dispone de los hipotensores
especificos sefialados en la Tabla 5,

la mayoria de las Emergencias
Hipertensivas son controlables con
nitroprusiato de sodio, disponible en
nuestro medio, e hidralazina,

disponible en las maternidades para
la hipertension inducida por un

embarazo patolégico complicado.

3. En casos Yy  circunstancias
excepcionales y dada nuestra
realidad, seria posible usar

nifedipino sublingual, titulando su



dosis, administrando 5 (gotas,
midiendo su efecto a los 10 min con
PA sentado y de pie cuando sea
posible y, si fuera necesario, repetir
esta dosis hasta completar 10 mg.
La furosemida, diurético de asa,
también ampliamente usada en los
Servicios de Urgencia, solo debe ser
empleada frente a un edema
pulmonar agudo y en hipertensiones
con expansion del volumen

extracelular (ej. sindrome nefritico
agudo). La rapida deplecion de
volumen puede provocar

vasoconstriccion compensatoria y
una exacerbacion paraddjica de las
cifras tensionales. Por otro lado, las
situaciones de intensa vaso-
constriccibn se acompafian de
reduccion del volumen plasmatico.

. Al arsenal habitual se han agregado
recientemente agentes como
esmolol y fenoldopam, aun no

disponibles en Chile. Esmolol es un
betabloqueador cardioselectivo, de
accion muy rapida y corta, cuyo

metabolismo no depende de la
funcibn renal o hepética. Es

especialmente valioso en arritmias
supraventriculares 'y en la

hipertension postoperatoria. Es el
betabloqueador de eleccion en el
aneurisma disecante. Es seguro en
pacientes con infarto, aun en
aquellos que tienen contra-
indicaciones a betabloqueadores.
Fenoldopam es un agonista del
receptor 1 de la dopamina, de accion
corta, que aumenta el flujo renal, la
diuresis y la excrecion de sodio. Es
metabolizado por el higado, sin
participacion de las enzimas del
citocromo P-450. Su eficacia es
comparable a la del nitroprusiato de
sodio. Tiene actualmente alto costo.
Deberia ser la droga de eleccion en
pacientes con deterioro de la
funcién  renal. Nicardipina,

antagonista de calcio

dihidropiridinico, 1000 veces mas

hidrosoluble que la nifedipina, que
puede ser administrada por via
parenteral y permite su faclil
titulacion. Ha mostrado ser capaz de
reducir la isquemia miocardica y
cerebral.

MANEJO DE UNA
HIPERTENSION SEVERA NO
COMPLICADA, EN UN SERVICIO
DE URGENCIA

Situacion actual

1. La conducta frecuente de los
médicos en estas circunstancias es
administrar un farmaco con rapido
efecto hipotensor, como furosemida
i.v. 0 nifedipina sublingual.

2. Ello produce una falsa tranquilidad
en el médico y el enfermo, por la
rapida caida de la PA pero hay tres
riesgos importantes:

a. Hipoperfusion  de

vitales;

organos

b. Lipotimia al ponerse de pie y
abandonar el recinto asistencial;

c. Falsa tranquilidad
enfermo.

para el

Sugerencias

a) Poner al paciente en reposo,
tranquilizarlo, explicarle que sus
sintomas no son por HTA y controlarlo
30 min mas tarde. Frente a un
tratamiento suspendido, reiniciarlo.

b) Referirlo a su médico tratante o
policlinico para que dentro de 24 a 48 h,
después de tomar los exadmenes basales
de rutina, se inicie terapia oral de
acuerdo con los esquemas terapeéuticos
existentes.

c) Si se estima necesario iniciar terapia
en el momento, son buenas alternativas
el captopril y la clonidina, de tal manera
gue la caida de la presiéon arterial sea
gradual, permitiendo la puesta en



marcha de los mecanismos locales de
autoregulacion de flujo.

MANEJO DE LA HIPERTENSION
EN LA PREECLAMPSIAY
ECLAMPSIA

Las drogas de eleccion son la
hidralazina y el labetalol (Tabla 8), que

permiten una titulacion del descenso
tensional; este no debe exceder los 100
mm Hg de PAD, cifra que permite

controlar el riesgo materno, sin

exacerbar el riesgo fetal. Hay que tener
presente que esta complicacion
obstétrica deriva de una placenta
hipoperfundida, lo que pone a la

perfusién fetal en situacion critica.

Tabla 8. Antihipertensivos parenterales para el maejo de la emergencia
hipertensiva.

Agente Dosis

Inicio/Duraciéon Precauciones

Accién

Vasodilatadores Parenterales

Nitroprusiato de 0,25-10 pg/kg/mine m infusion Inmediata/2-3 min

Sodio i.v. dosis maxima solo x 10

min

Nitroglicerina
especial y matraz de vidrio

Nicardipina 5-15 mg/infusién i.v. 1-5 min/15-30mi  Cefalea, taquicardia,
puede exceder 12 h aumento presion
en uso prolongado intracraneana,
hipotensién.
Diazoxide 50-150 mg en bolor i.v., repeti2-5 min/3-12 h Hipotension, taquicardig,
15-30 mg/min en infusién i.v. aumento angina, nausegs,
vomitos, hiperglicemia.
Fenoldopam 0,1-0,3 mg/kg/min infusion i.v. <5 nB& min Taquicardia, cefalea,
bochornos, flebitis.
Hidralazina 5-10 mg como bolos i.v. 0 10- 10 mini.v./> 1 h Taquicardia, cefalea,
40 mg i.m., repetir cada 4-6 h (i.v.) 20-30 min vomitos, aumento anging.
i.m./3-6 h (i.m.)
Enalaprilar 0,625-1,25 mgi.v. cada 6 h 15-60 frfiF24 h IRA en estenosis

Blogueadores Adrenérgicos

Labetalol 20-80 mg en bolo i.v. cada 10 1,5 min/ 15-30 min Broncoconstriccion,
min. hasta 2 mg/min en bloqueo AV, hipotension
infusion i.v. ortostatica.

Esmolol 500 pg/kg en bolo i.v. 0 25-10A-5 min/ 15-30 min Bloqueo AV 1,
pg/kg/min en infusién. Repetir insuficiencia cardiaca,
bolo después 5 min o aumentar asma
infusién a 300 pg/kg/min.

Fentolamina 5-15 mg en bolo i.v. 1-2 min/10-30 min Taquicardia, hipotension

5-100 pg en infusion i.v. en via2-5 min/5-10 min

Nauseas, vomitos,
intoxicacién tiocianatos,
metahemoglobinemia,
evitar exposicién a luz.

de suspendida la
infusion

Cefalea, taquicardia,
metahemoglobinemia.
Droga adhiere a plastico

bilateral, hipotension.

ortostatica.




A los examenes de laboratorio
habituales para crisis hipertensiva hay
gue agregar hemograma, recuento de
plaguetas y enzimas hepéticas, para
detectar  sindrome de  HELLP
(Hemolysis, Elevated Liver enzymes,
Low Platelet count o hemolisis,
elevacion de enzimas hepaticas,
plaquetopenia).

Al tratamiento antihipertensivo debe
agregarse sulfato de magnesio si existe
hiperreflexia, cefalea intensa o
trastornos visuales, sintomas
premonitores de convulsion. Notese que
la racionalidad del uso de sulfato de Mg
no se debe a su efecto hipotensor -que
se obtiene con niveles plasmaticos de
Mg muy cercanos a los que producen
depresion respiratoria- sino esta dada
por su accion anticonvulsivante. En esta
situacion el sulfato de magnesio ha
demostrado poseer mejor efectividad
anticonvulsivante que la fenitoina o el
diazepam. La dosis de carga es de 4-6 g
en 20 min, para posteriormente
mantener infusion de 1-2 g/h
dependiendo de la diuresis horaria y de
los reflejos osteotendineos y
discontinuar a las 24 h del parto. En
estas pacientes conviene monitorizar
eventuales efectos téxicos del Mg y la
evolucion del estado pre convulsivo de
la enferma.

Para lo primero es necesario:

a. Administrar siempre en una sala
con vigilancia permanente de
enfermeria;

b. Controlar que la frecuencia
respiratoria sea mayor de 14 pm;

c. Controlar los reflejos vy, si hay
hiporeflexia, reducir, suspender
0 antagonizar el Mg;

d. Monitorizar los niveles
plasmaticos de Mg, los que se

deben mantener entre 6 y 8
mEg/L. Con 10 mEqg/L se

observa desaparicion de los
reflejos periféricos y niveles de
12 o0 mas mEg/L pueden causar
depresion respiratoria;

e. Como la via de excrecion del
Mg es renal, una reduccion de la
filtracion glomerular favorece
alcanzar rapidamente tanto los
niveles  terapéuticos  como
toxicos del Mg. Por ello, si la
creatinina es > 1,5 mg/dL o la
diuresis mantenida es < 1
mL/min por 4 h, se debe
readecuar la dosis de Mg e
idealmente medir sus niveles
plasmaticos frecuentemente.

Para el control adecuado del estado pre
convulsivo y otras complicaciones de la
pre eclampsia de estas enfermas hay que
vigilar, ademas de la presion arterial y
diuresis:

a. Reflejos, tanto su intensidad como su
extension (los reflejos polisinapticos
son signos de alarma, y un buen
tratamiento  anticonvulsivante  debe
controlarlos);

b. Aparicién de sensibilidad epigastrica
(puede traducir una hemorragia
subcapsular hepatica, complicacion
grave de la preeclampsia-eclampsia);

c. Diuresis, presion arterial y volemia
efectiva.

La asociacion de sulfato de magnesio
con antagonistas del calcio debe
evitarse, ya que estos ultimos potencian
los efectos toxicos del Mg. Por otro

lado, la aparicion de toxicidad por

magnesio se debe antagonizar con 1 g
de gluconato de Ca iv.



MANEJO PA

-180/115 mm Hg EN EL BOX DE URGENCIA

CLINICA * Asintomatica *Cefalea mtensa Sindrome Fondo Alteracion Conciencia
0 Ex Neurologico (-) Coronario Qjo vio
Cefalea Tensional Fondo de Ojo G II 6 IIT Agudo GOl oIV Signos Focales
o o
“Migraila atipica "Insuficiencia cardiaca Edema Pulmonar
0 CFII6 I Agudo
*Ansiedad o
o Angor Inestable Sospecha
Epistaxis Diseceion Ao
o
*Otras consultas de Urgencia
Daiio Organico (-} v
Cardiovascular (-)
Fondo Ojo GIoIT
DIAGNOSTICO HIPERTENSION SEVERA URGENCIA EMERGENCIA
DIFERENCIAL NO COMPLICADA HIPERENSIVA HIPERENSIVA
MANEJO Inicio/reinicio Reducr PA con hupotensores Ingreso mmedhato
terapia orales de accion rapida y UCT-Intermedio 6
Observar 1-3 h Ajustar terapia Sala Cuidados Especiales
Observar 3-5 h Manejo mdividualizade
Siempre estudio etiologia
RESPONDE NO RESPONDE
Cambio familia de hipotensor o
droga con
Buena respuesta Mala respuesta
SFGUIMIENTO Control <72 hr Control <24 hr Control <24 hr Hospitalizar Control ambulatorio especializado

Figura 2. Algoritmo para el manejo de las crisggehiensivas.

CONCLUSION

Ademas de mejorar la evaluacion
clinica de los hipertensos que consultan
en Servicios de Urgencia para efectuar
un tratamiento basado en un contexto

global, como Ilo preconizan estas
recomendaciones, se hace necesario
realizar esfuerzos para prevenir la

mayoria de las crisis hipertensivas.

Tanto los equipos médicos, como los
encargados de la organizacion de las
distintas instancias para el manejo de la
hipertension arterial, debemos
involucrarnos en un esfuerzo para crear
condiciones adecuadas de control. Los
Servicios de Urgencia requieren
condiciones de espacio y de tiempo para
realizar una prolija evaluacion clinica y
de laboratorio de los pacientes que se
presentan como crisis hipertensivas.
Ademas, el nivel terciario tiene que
contar con medicamentos valiosos para

el manejo de la crisis hipertensiva,
como el esmolol y el fenoldopam.

Por otro lado, la educacion a la
poblacion y los programas de la
atencion primaria deben aumentar la
poblaciéon de hipertensos detectados,
tratados y normotensados para
disminuir la sobrecarga de pacientes no
diagnosticados o con control tensional
inadecuado, que acuden a los Servicios
de Urgencia para el manejo de cifras
tensionales elevadas o de sus
complicaciones.

Finalmente, la reaccion de rechazo al
uso de nifedipina, debida a las
complicaciones secundarias su efecto
hipotensor no controlado, nos debe
hacer reflexionar que en el contexto de
una crisis hipertensiva el descenso
indiscriminado de las cifras tensionales
puede ser tan nocivo como el alza
tensional en si, independientemente del
hipotensor a usar.
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