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I ntr oduccion

El término crisis hipertensiva hace referencia a la elevacion presumiblemente aguda y grave de la presion
arterial (PA). Clasicamente, las crisis hipertensivas se dividen en urgencias y emergencias hipertensivas.
Ademas, conviene diferenciar otras dos situaciones frecuentes en la préactica clinica que serian la hipertension
arterial (HTA) grave (grado 3, PA sistdlica 7180 mmHg o PA diastdlica ?110 mmHg) asintomética o
minimamente sintomatica, y las falsas crisis hipertensivas por HTA reactiva. La primera de estas dos
situaciones puede darse como primera manifestacion de una HTA no diagnosticada hasta ese momento o
como expresion de unaHTA con mal control habitual .

Las urgencias hipertensivas se definen como situaciones de elevacion aguda y grave de la PA sin lesion
aguda de dérgano diana. Por €l contrario, las emergencias hipertensivas son situaciones de elevacion aguda de
la PA acompafiada de aparicion o agravamiento de lesién de 6rgano diana. Mientras que las urgencias
hipertensivas no suponen un riesgo vital para el paciente, las emergencias hipertensivas si pueden suponer un
riego paralavida a corto plazo. Esta diferencia en el prondstico inmediato determina un enfoque terapéutico
diferente. Mientras que las urgencias hipertensivas pueden ser mangjadas de manera ambulatoria, con
medicacion antihipertensiva oral y descenso progresivo de la PA, las emergencias hipertensivas requieren
ingreso hospitalario con monitorizacion intensiva de las constantes vitales, reduccion de la PA hasta niveles
considerados seguros en un intervalo de tiempo corto y con medicacién antihipertensiva endovenosa.
Ademés, €l espectro clinico de las emergencias hipertensivas es muy amplio y varia en funcién del érgano
danado (suele manifestarse como una disfuncion aguda a nivel cardiovascular, cerebrovascular o rena) lo
que hace necesario un enfoque diagnostico sistematizado.

Conceptos basicos
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Las crisis hipertensivas son un problema frecuente en los servicios de urgencias médicas. Diferenciar las
crisis hipertensivas entre urgencias y emergencias hipertensivas es basico pues, como se ha comentado, €l
riesgo vital para €l paciente es drasticamente diferente. Las situaciones consideradas como emergencias
hipertensivas se exponen en la(Tabla 1).

Aungque no existe un consenso sobre los valores de PA que definen a las urgencias y emergencias
hipertensivas, las guias para el manejo de la HTA definen habitualmente las situaciones de urgencia y
emergencias hipertensivas cuando la PA esta por encima de 180/110-120 mmHg [1][2]. Sin embargo, existen
situaciones en las que niveles de PA no tan elevados se pueden acompariar de lesion aguda de 6rgano diana
con riesgo vital para el paciente [3]. En casos de diseccion adrtica, infarto agudo de miocardio, insuficiencia
cardiaca aguda o en e embarazo, presentar una elevacién aguda de la PA sin necesidad de superar el umbral
de 180/110 mmHg puede suponer una amenaza vital contribuyendo a la progresion de la diseccién, a
incremento del area de isquemia miocardica o favorecer el desarrollo de edema agudo de pulmon,
respectivamente. Ademas, se ha documentado que pacientes no hipertensos pueden experimentar dafio de
organo diana con cifras menos elevadas que el paciente hipertenso a carecer de los mecanismos de
adaptacion vascular que éste ha desarrollado durante el transcurso de laenfermedad [4][5].

Epidemiologia

Las primeras referencias en la literatura a dafio producido por el aumento brusco de la PA son de Volhard y
Fahr en 1914, y de Keith, Wagener y Keronohan en 1928 [6][7], que constataron la asociacion entre la HTA
grave con enfermedad renal con necrosis fibrinoide en las arteriolas renales y la aparicion de retinopatia
hipertensiva con papiledema, estableciendo e término de hipertension maligna en base a la elevada
mortalidad que presentaban |os pacientes con este cuadro clinico.

Se ha descrito que en torno a un 10% de los pacientes que acuden a los servicios de urgencias hospitalarias
presentan cifras de PA en el rango de crisis hipertensivas y que la incidencia de esta situacién crece por
encimadel 10% anua [8][9]. Sin embargo, en una revision sistemética reciente, se concluye que Unicamente
una pequefia parte de las elevaciones de la PA atendidas en los servicios de urgencias constituirian crisis
hipertensivas verdaderas y que la prevalencia de las urgencias y emergencias hipertensivas se situaria en €l
0,9 y 0,3%, respectivamente [10]. También se ha descrito que entre e 1% y € 2% de los pacientes
hipertensos sufrira una crisis hipertensiva en algiin momento de su vida y que la probabilidad de presentar
este cuadro es més elevada en casos con HTA secundaria que en casos con HTA esencial [10][11][12]. De
hecho, una crisis hipertensiva constituye un criterio de sospecha de HTA secundaria particularmente en
situaciones en las que no se detecta una causa desencadenante de la elevacion aguda de la PA o en casos de
crisisrepetidas [13].

Factor es desencadenantes

Las crisis hipertensivas se han relacionado con mdltiples variables clinicas desencadenantes o favorecedoras.
L a situacion probablemente mas frecuente es laHTA esencial mal controlada en sentido amplio, desde el mal
control habitual (se ha descrito un aumento del riesgo de crisis hipertensiva del 30% por cada 10 mmHg de
falta de control), el abandono terapéutico o la incidencia de una causa presora. Ademas, se han asociado con
un incremento del riesgo de crisis hipertensivas la edad avanzada, |a obesidad, |a presencia de dafio vascular
establecido y las distintas formas de HTA secundaria [14][15][16]. En la (Tabla 2) se exponen los principales
factores desencadenantes de las urgencias y emergencias hipertensivas.

Generalidades del enfoque diagnéstico

El enfoque diagnéstico del paciente que presenta una elevacion aguda de la PA tiene dos objetivos
fundamentales: 1) confirmar la elevacion aguda de laPA, y 2) descartar o confirmar la existencia de lesion de
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organo diana. Para ello, son relevantes los datos recogidos en la anamnesis, exploracion fisica y los
resultados de exploraciones complementarias (Tabla 3).

La anamnesis se dirigird a recoger informacion sobre e diagnostico previo de HTA y el grado de control,
sobre otros factores de riesgo cardiovascular o antecedentes de enfermedad cardiovascular, a la deteccion de
factores desencadenantes y de sintomas que pudieran indicar lesion de 6rgano diana. La informacion acerca
del diagnostico previo de HTA y el grado de control es relevante para diferenciar a los pacientes con HTA
previa no adecuadamente controlada de aguellos pacientes con elevacion aguda de la PA de novo [17][18].
Respecto a los posibles factores desencadenante, se investigara sobre situaciones que puedan elevar la PA de
manera aguda y reversible, tales como €l dolor, la ansiedad y los farmacos, toxicos o drogas (Tabla 2). La
anamnesis sobre sintomatol ogia cardiaca, neuroldgica o vascular se dirigira ala deteccion de lesion aguda de
organo diana (Tabla 3).

El objetivo de la exploracion fisica es confirmar la elevacion aguda de la PA y detectar signos que orienten
hacia la presencia de lesion de 6rgano diana. Para ello es necesario medir la PA en miembros superiores e
inferiores, para descartar asimetrias que pudieran sugerir la presencia de una diseccién adrtica, y realizar
tomas repetidas tras un periodo de reposo, procurando realizar las medidas en un lugar 10 més tranquilo
posible. Se ha descrito que hasta un 30% de los pacientes pueden seguir presentando un descenso
significativo de la PA tras 20-30 minutos de reposo [19]. Nunca se diagnosticara una crisis hipertensiva con
unatoma unica de PA y, menos aln, se tomaran decisiones basadas en tomas aisladas.

Ademas, deben ser recogidas la frecuencia cardiaca, saturacion de oxigeno y frecuencia respiratoria. La
exploracién cardiovascular se dirigira a la deteccién de signos de insuficiencia cardiaca, soplos cardiacos,
soplos 0 masas abdominales y asimetria de pulsos. La exploracion del fondo de ojo es basica para la
deteccion de retinopatia hipertensiva grave. Una retinopatia grado 111-IV de Keith-Wagener establece el
diagndstico de HTA acelerada-maligna y se interpretara como lesion grave de érgano diana. La exploracion
del estado de consciencia y la busqueda de focalidades neuroldgicas estan orientadas a la deteccion de
situaciones de emergencias hipertensivas con afectacion del sistema nervioso central. La presencia de un
nivel de consciencia reducido deberia orientar el diagndstico de encefalopatia hipertensiva, HTA acelerada-
maligna o hemorragia intraparenquimatosa. La presencia de focalidades neuroldgicas orientara hacia un
evento cerebrovascular agudo, isquémico o hemorragico.

La indicacion de exploraciones complementarias se orientara a confirmar o descartar una emergencia
hipertensiva segin los datos de la anamnesis y la exploracion fisica. Por una parte, las exploraciones
complementarias bésicas en caso de sospecha de lesion de 6rgano diana deberian incluir un hemogramay un
frotis de sangre periférica (en caso de sospecha de anemia microangiopatica), bioguimica sanguinea con
glucemia, funcion rena (urea y creatinina), iones (sodio y potasio), sistemético y sedimento urinario,
electrocardiograma y radiografia de térax. En funcion de la sospecha diagnéstica, se solicitara tomografia
computarizada (TC) craneal (en caso de sospecha de af ectacion neurol égica), y troponinas, ecocardiograma o
angioT C torécico (en caso de sospecha de afectacion cardiaca o patologia del arco adrtico). En los casos de
sospecha de HTA secundaria, se valorara €l inicio del estudio con las exploraciones complementarias

apropiadas [13].
Generalidades en e manegjo de urgencias hipertensivas

Como se ha comentado, €l tratamiento de las urgencias hipertensivas sera, en principio, prudente y via oral.
El objetivo inicial sera reducir la PA gradualmente por debajo de 160/100 mmHg (o un 25% con respecto a
las cifras iniciales) en un intervalo de horas a dias (idealmente no més de 48 horas). No se ha demostrado
beneficio clinico con la reduccion rapida de la PA en situaciones de elevacion aguda de PA sin lesion de
organo diana, a menos en el corto-medio plazo de 1 a6 meses[17][18].
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Se trataran los posibles factores desencadenantes de la elevacion aguda de la PA, como e dolor, estrés o
ansiedad. Se ha descrito incluso que €l efecto del reposo prolongado puede ocasionar un descenso de PA a
corto plazo (horas) similar a del tratamiento farmacol6gico [19][20]. En caso de presencia de sintomas
inespecificos como cefalea 0 ansiedad se utilizaran farmacos antihipertensivos de vida media corta
administrados por via oral. Los farmacos méas habitualmente utilizados son Captopril, Atenolol, Labetalol,
Furosemida, Nifedipino o incluso Amlodipino (Tabla 4) [21]. No debe utilizarse la via sublingual salvo en
casos de disfagia grave, pues se han descrito episodios de caidas bruscas de la PA, particularmente con
Nifedipino, que pueden inducir isquemia en Organos diana [22]. Habitualmente no es preciso el ingreso
hospitalario para el manejo de las urgencias hipertensivas, siendo necesario un control ambulatorio inicial en
un plazo corto de tiempo (dias). En la (Figura 1) se propone un algoritmo de actuacion ante una urgencia
hipertensiva [23].

La relevancia del control y seguimiento médico posterior a episodio de urgencia hipertensiva estriba en
alrededor del 65% de los pacientes que desarrollan este cuadro presentan HTA mal controlada a los 6 meses
de seguimiento con el consiguiente empeoramiento en e prondstico [24]. Se ha descrito que presentar
urgencias hipertensivas, particularmente cuando se repiten, es un factor de peor prondstico a medio-largo
plazo [24][25][26][27][28]. Por €ello, es particularmente trascendente que se protocolice el manejo de estos
pacientes. En el caso de pacientes hipertensos conocidos previamente tratados se valorara incrementar la
dosis de la medicacion habitual o afadir otros farmacos antihipertensivos. En pacientes hipertensos
conocidos con inadecuada adherencia al tratamiento antihipertensivo se reintroducira la medicacion
antihipertensiva progresivamente y se reforzara el cumplimiento. En caso de pacientes sin antecedentes de
HTA previa, seindicara el inicio del tratamiento antihipertensivo farmacol égico salvo cuando €l diagnéstico
de HTA reactiva haya sido concluyente.

Generalidades en el mang o de las emergencias hipertensivas

Las emergencias hipertensivas suponen un riesgo vital para € paciente, por lo que es necesario €l ingreso
hospitalario y la monitorizacion intensiva de constantes vitales, junto con tratamiento endovenoso para la
reduccion rapida de PA hasta alcanzar un nivel seguro.

De manera general, las guias para el manegjo de laHTA recomiendan reducir la PA un maximo de un 25% en
la primera hora, seguido de reduccién a 160/110-100 mmHg en las siguientes 2 a 6 horas y de busqueda de la
normalizacion en 24-48 horas [1][2][29]. Sin embargo, esta recomendacion general debe individualizarse

segun las caracteristicas del paciente y la situacion de emergencia hipertensiva que presente, balanceando el
riesgo asociado a tener la PA elevada con € riesgo de desencadenar fenGmenos isquémicos por la reduccion
rapida de la PA. Asi, los pacientes con una emergencia hipertensiva con lesion de 6rgano diana extracerebral
(diseccion adrtica 0 edema agudo de pulmén) podrian beneficiarse de una reduccién intensivay rapida de la
PA, mientras que, en e caso de pacientes con lesién cerebrovascular aguda, € objetivo de PA se debe
alcanzar més lentamente, en un periodo de horas, con monitorizacion de la situacién neurol 6gica.

Asimismo, es preciso considerar tres conceptos fisiopatoldgicos con relevancia en € manegjo de estos
pacientes: 1) existencia de cambios en la pared vascular en relaciéon con la presencia de HTA previa, 2)
funcionamiento de los mecanismos de autorregulacion de flujo sanguineo cerebral y renal, y 3) fenébmeno de
natriuresis por presion. Por una parte, en pacientes con HTA de larga evolucion e inadecuado control, el
estrés mecanico sobre la pared vascular induce hipertrofia de la capa muscular, que puede condicionar una
reduccion del calibre del vaso, que predispone a eventos isquémicos en caso de reduccion brusca de la PA.
Por otra parte, la vasculatura cerebral y renal es capaz de autorregular €l flujo sanguineo de estos 6rganos. En
situaciones de PA sistémica baja o ata se produce una vasodilatacion o vasoconstriccion, respectivamente, en
la vascularizacion aferente de cerebro y rifion, de manera gue se mantiene estable el flujo de perfusion tisular.
En situaciones de emergencia hipertensiva, estos mecanismos autorreguladores del flujo de perfusion tisular
pueden estar afectados, de manera que un descenso brusco de la PA se trasmite al interior del 6rgano diana,
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favoreciendo la isquemia tisular. Por dltimo, en situaciones de HTA grave, se produce una natriuresis por
presion que puede condicionar una hipovolemia efectiva, que en situaciones de vasodilatacion intensa
inducida por farmacos antihipertensivos puede acompafiarse de una reduccién brusca de la PA.

Por ello, en el momento de tomar decisiones sobre el objetivo de control de la PA en situaciones de
emergencias hipertensivas es conveniente tener en cuenta estos factores que podrian estar relacionados con
un descenso brusco de la presion de perfusion del 6rgano diana, asi como las peculiaridades asociadas a la
fisiopatol ogia de |a situacion de emergencia hipertensiva que se presente [30].

Laeleccion del farmaco antihipertensivo se realizara en base ala situacion de emergencia hipertensiva que se
presentey las caracteristicas del farmaco (Tablab5) y (Tabla6).

Particularidades del manejo de las emergencias hipertensivas

Cardiopatia isqguémica

En emergencias hipertensivas con isquemia coronaria, €l aumento de la post-carga ventricular por aumento
de la PA sistémica condiciona un aumento de consumo de oxigeno miocardico. Al estar reducido € aporte de
oxigeno miocardico en relacion con la presencia de lesiones coronarias, € aumento de la demanda de
oxigeno puede inducir un aumento del area de isquemia miocardica. Por ello, el manegjo de estas situaciones
se basa en la reduccién rdpida de la post-carga en un intento de reducir el consumo de oxigeno miocérdico,
recomendando la reduccion rapida de la PA sistdlica por debgjo de 140 mmHg. Asimismo, se aconsgja €
empleo de farmacos que meoren la perfusion miocardica. El farmaco habitualmente empleado es la
Nitroglicerina endovenosa en perfusion, con potente efecto vasodilatador periférico y coronario, reduciendo
la post-cargay mejorando la perfusion miocardica. En algunos casos se puede utilizar Nitroprusiato sodico en
perfusion por su potente efecto vasodilatador periférico, pero, sin embargo, puede precipitar episodios de
intoxicacion por tiocianato y robo coronario (empeoramiento de la perfusion coronaria por intensa
vasodilatacion periférica). También pueden utilizarse betabl oqueantes como Labetalol o Esmolol, con efecto
cronotropo negativo, aunque no deberian ser usados en caso de existir insuficiencia cardiaca. Se debe tener
precaucion con el uso de cal cioantagonistas dihidropiridinicos, debido a que podrian aumentar la demanda de
oxigeno en relacion con taquicardia. Otra aternativaes el Urapidilo [30][31].

Insuficiencia car diaca / edema agudo de pulmén

En e caso de la emergencia hipertensiva con insuficiencia cardiaca, €l aumento de la PA sistémicainduce un
aumento de la post-carga que favorece € acumulo retrogrado de sangre y aumento de la congestion
(agravado ademés por la retencién hidrosalina por hiperactivacion del sistema renina-angiotensing) y del
edema pulmonar. Por €ello, e manejo de estos pacientes debe basarse en la reduccion rdpida de la PA sistdlica
por debagjo de 140 mmHg para mejorar € gasto cardiaco y la congestion pulmonar. Se ha descrito que una
reduccion de Unicamente un 10-15% de la PA se asocia a mejoria sintomatica [32]. Por el contrario, también
se ha descrito que un descenso rapido excesivo (PA sistdlica 120 mmHg) puede ocasionar efectos adversos

[33].

Los fa&rmacos habitualmente usados son los vasodilatadores arteriales y venosos como la Nitroglicerina
endovenosay el Nitroprusiato sodico que aumentan la capacitancia en el lecho pulmonar disminuyendo prey
postcarga. Como alternativas se han utilizado Urapidilo y Clevidipino [34]. Ademés, también tienen un papel
fundamental e uso de oxigenoterapia, la Morfina (que disminuyen la activacion simpética y la precarga) y
los diuréticos de asa intravenosos (Furosemida) cuyo inicio precoz (antes de una hora) se asocia a un
descenso de la mortalidad de un 60 % [35].

Diseccion adrtica
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La diseccién de aorta es una de las complicaciones asociadas alaHTA mas graves. En la diseccion adrtica, el
estrés mecanico que soporta la pared del vaso en relaciéon con la PA elevada o con una frecuencia cardiaca
elevada favorece la progresién de la diseccion. El tratamiento es, en principio, quirdrgico. Mientras se
prepara a paciente para la cirugia e tratamiento médico antihipertensivo es fundamental. El objetivo sera
reducir inmediatamente la PA sistdlica 120 mmHg y mantener una frecuencia cardiaca 60 latidos por minuto.
Los farmacos indicados son los betabloqueantes y los vasodilatadores potentes. Se recomienda € uso de
betabl oqueantes intravenosos de accion rgpida y dosificables (Labetalol o Esmolol) que deben ser iniciados
en primer lugar para controlar lafrecuencia cardiacay contrarrestar la posible taguicardia reflgja inducida por
los vasodilatadores. En pacientes asméticos con contraindicacion de betabloqueantes se pueden usar
calcioantagonistas no dihidropiridinicos como alternativa. La combinacion de un betabloqueante con un
vasodilatador potente (Nitroprusiato sodico o Nitroglicering) y €l tratamiento del dolor suelen ser necesarios
para conseguir €l objetivo de control de la PA. En €l tratamiento de la emergencia hipertensiva asociada a
diseccion de aorta esta indicada la monitorizacion intensiva de la PA y la frecuencia cardiaca para
mantenerlas en objetivos. Asimismo, sera necesaria la monitorizacion neuroldgica dada la posibilidad de
afectacion de la salida de las arterias carGtidas en € arco adrtico que pudieran comprometer la perfusion
cerebral en relacion con lareduccion de PA [36][37].

Encefalopatia hipertensiva

La encefalopatia hipertensiva es consecuencia de la pérdida aguda de |os mecanismos de autorregulacion de
la perfusion cerebral. El estrés excesivo sobre la pared vascular genera disfuncion endotelial, liberacion de
citoquinas inflamatorias y edema cerebral. La encefalopatia hipertensiva es un cuadro muy grave que se
caracteriza por la disfuncion neurolégica asociada al incremento de la PA (tipicamente PA sistélica >220
mmHg y PA diastélica>120 mmHg). L os pacientes sin antecedentes de HTA pueden presentar encefal opatia
con niveles no tan elevados de PA. La presentacion clinica incluye cefalea, letargia, sindrome confusional,
delirio, convulsiones, disminucién del nivel de conciencia, e incluso ceguera cortical. La encefa opatia
hipertensiva es una de las principales causas de la leucoencefalopatia posterior reversible (PRES, posterior
reversible encephalopathy sindrome) con lesiones de la materia blanca en la regién parieto-occipital que
revierten tras la reduccién de la PA. La exploracion neurolégica serd detallada para detectar signos de
focalidad neuroldgica que sugieran una lesion isquémica localizada. La presencia de edema papilar asociada
a alteraciones del estado mental es atamente sugestiva de encefalopatia hipertensiva. El tratamiento
especifico de laPA consiste en lareduccion de la PA un 20-25% en la primera hora exceptuando |os casos en
los que se sospeche un evento isquémico cerebral. Se recomienda como tratamiento de primera linea el uso
de Labetalol o calcioantagonistas no dihidropiridinicos. Como alternativa, por su rgpido efecto, podria
utilizarse Nitroprusiato con el riesgo potencial de incrementar la presion intracraneal. Por ello, algunos
autores recomiendan preferentemente los betabloqueantes por su efecto minimo sobre la perfusion cerebral
que no incrementa la presion intracerebral [38][39].

| ctus isquémico

El ictus isquémico es una de las principales causas de discapacidad permanente en el mundo y presenta una
incidencia creciente [40][41]. Aungue las cifras de PA elevadas pueden favorecer la aparicion de eventos
isquémicos cerebrales, siempre se considerara que la elevacion de PA que se presenta en la fase aguda del
ictus pueda ser un mecanismo de compensacion para mantener la perfusion cerebral [42][43]. Lainterrupcion
aguda del flujo sanguineo a zonas especificas cerebrales conlleva, en caso de no recuperarse rapidamente, la
muerte del tejido cerebral y déficits neurol égicos permanentes. Las alteraciones principales que subyacen en
los ictus isquémicos son la presencia de lesiones ateroscleréticas que ocasionan oclusion de arterias
intracraneales o la formacion de émbolos (ateroembdlicos y cardioembdlicos).



El tratamiento de la fase aguda del ictus isquémico esté orientado a mantener el flujo sanguineo cerebral en
las zonas afectadas, abordando el posible uso de técnicas de reperfusion, la identificacion y tratamiento del
dafio concomitante de otros 6rganosy € control de la PA. La terapia trombolitica ha demostrado su mayor
impacto beneficioso en aquellos sujetos que consulten antes de 4-5 horas desde la aparicion de los sintomas.
En relacion con € control de la PA en la fase aguda, se recomienda la reduccion de la PA por debajo de
185/110 mmHg antes de someter a paciente a intervenciones de revascularizacion para reducir el riesgo de
complicaciones hemorragicas. Tras la intervencién y durante las primeras 24 horas, el objetivo de PA debe
estar por debajo de 180/105 mmHg. En los casos en los que € sujeto no sea candidato a trombolisis ni
presente lesion adicional en érgano diana no se ha observado beneficio en la reduccion de la PA en las
primeras 72 horas si la PA esinferior a 220/120 mmHg. Tras las primeras 72 horas de evolucion, si las cifras
de PA persisten por encima de 140/90 mmHg, se recomienda iniciar tratamiento antihipertensivo oral. El
tratamiento farmacoldgico de las emergencias hipertensivas asociadas al ictus isquémico incluye el uso de
betabloqueantes (Labetalol) por su escaso efecto sobre la perfusion cerebral y los calcioantagonistas no
dihidropiridinicos (Nicardipino) por mejor perfil de seguridad sobre el descenso brusco y marcado de PA [1]
[2][44][45][46][47][48].

| ctus hemorragico

Laelevacion de laPA durante la fase aguda del ictus hemorragico es muy frecuente y se asocia con riesgo de
expansion del hematoma, deterioro neuroldgico, mayor discapacidad residual y un mayor riesgo de muerte.
En la actualidad, no existen unas recomendaciones precisas con respecto a las cifras de PA objetivo para este
tipo de pacientes. Algunos estudios sugieren que la reduccion inmediata de la PA por debajo de 140/90
mmHg no aporta beneficios en la recuperacion o mortalidad a 3 meses, pero podria reducir la expansion del
hematomay mejorar la recuperacion funcional. Las guias no recomiendan reduccion inmediata de la presion
PA en pacientes con hemorragia intracerebral aguda, salvo que existan valores de PA muy elevados. En
pacientes con PA sistdlica por encima de 220 mmHg, algunos datos publicados sugieren que la reduccion de
laPA en estos casos puede tener un efecto beneficioso en la recuperacién funcional alos 3 meses, por lo que
la reduccion de la PA sistdlica por debajo de 180 mmHg podria ser beneficiosa. Asi, la reduccion de la PA
con tratamiento endovenoso debe ser considerada en pacientes con hemorragia intraparenquimatosa y PA
sistolica superior a 220 mmHg [1][2][49][50].

Hipertension arterial acelerada-maligna

LaHTA acelerada-maligna es e cuadro de hipertension grave, habitualmente con PA > 180/120 mmHg, con
retinopatia con papiledema (definicién cldsica de HTA maligna), necrosis fibrinoide, hemorragias retinianas
bilaterales en llama y exudados algodonosos. Puede acompafarse de insuficiencia renal, encefalopatia,
insuficiencia cardiaca aguda y coagulaciéon intravascular diseminada. Se ha descrito la presencia de
microangiopatia trombotica en un 5-20% de los casos que puede revertir con € control de la HTA a
diferencia de otros cuadros como e sindrome hemolitico urémico atipico o la purpura trombotica
trombocitopénica. La causa principal eslaHTA esencia no controladay muy evolucionada, pero hasta en un
40% de los casos puede detectarse HTA secundaria, habitualmente enfermedad renovascular o enfermedad
renal parenquimatosa. Respecto al tratamiento, se recomienda la reduccion rgpida (horas) de la PA media en
un 20-25%, con el uso preferencial de betabloqueantes (Labetalol), y de vasodilatadores (Nitroprusiato
sodico) o Nicardipino como alternativa, por via intravenosa. En la HTA maligna hay una hiperactividad
especialmente marcada del sistema renina-angiotensina por lo que € uso de farmacos inhibidores de la
enzima de conversion de la angiotensina (IECA) o de antagonistas de los receptores de la angiotensina Il
(ARA 1) puede ocasionar descensos bruscos de la PA. Cuando se indiquen IECA o ARA |l seiniciaran con
dosis bajas [1][29][51][52][53].

Emergencias hipertensivas por exceso de catecolaminas



L as catecolaminas son agentes vasopresores por vasoconstriccion periféricay efecto cronotropo positivo. El
aumento agudo de la concentracion de catecolaminas circulantes puede producir situaciones de emergencias
hipertensivas en las que se pone en riesgo la vida del paciente. La situaciéon clésica de emergencia
hipertensiva con exceso de catecolaminas puede aparecer en pacientes con feocromocitoma, pero también en
pacientes con ingesta de toxicos o farmacos que aumenten la concentracién de las catecolaminas. En el caso
del feocromocitoma, € tratamiento definitivo es quirdrgico y las emergencias hipertensivas deben ser
controladas usando afa-bloqueantes (Fentolamina) en primera instancia. No se deben usar betablogqueantes
sin haber alcanzado un blogueo alfa completo, debido a que € bloqueo de los receptores beta-adrenérgicos
puede aumentar el efecto vasoconstrictor por activacion del receptor alfa-adrenérgico y aumentar la PA.
Como tratamiento adicional se pueden usar vasodilatadores periféricos. En el caso de estado de activacion
simpaética por toxicos o farmacos, se recomienda la suspension del agente y €l uso de afa-bloqueantes o
vasodilatadores periféricos [29][54][55].

Hipertension arterial perioperatoria

A pesar de que la crisis hipertensivas son frecuentes en los periodos perioperatorios, no existen guias o
documentos de consenso especificos para € mango de la HTA perioperatoria. La definicion més
ampliamente aceptada y utilizada en la literatura define HTA perioperatoria como cifras de PA >160/90
mmHg, o una PA media >110 mmHg, o un aumento >20 % sobre las cifras basales, que se mantenga >15
minutos [56]. Aunque puede afectar a cualquier paciente que se somete a cirugia, la HTA perioperatoria es
mas frecuente en casos con HTA previa con una incidencia del 10 al 25% dependiendo del tipo de cirugia
[57][58]. El mecanismo méas admitido es la hiperactividad simpatica, ademés favorecida por factores
habituales en €l periodo perioperatorio como dolor, ansiedad, sobrecarga de volumen, hipoxia o hipotermia.
Ademas, laHTA perioperatoria se favorece por la suspension del tratamiento antihipertensivo previo. En este
sentido, solo se ha descrito cierto riesgo de hipotension perioperatoria con los farmacos IECA y ARA |1 por
lo que se recomienda su suspension, pero unicamente 10-12 horas antes de la cirugia [59][60].

LaHTA perioperatoria conlleva un aumento de riesgo de complicaciones quirdrgicas y médicas como rotura
de suturas vasculares, sangrados, episodios de insuficiencia cardiaca, arritmias, sindromes coronarios agudos,
episodios cerebrovasculares y delirium postoperatorio [61].

El objetivo del tratamiento serd una reduccion de la PA en torno a 10-15%, recomendandose evitar
descensos >25% por riesgo de hipoperfusion orgénica. El farmaco de eleccion variara en funcién de la
situacion clinica y de la experiencia del médico, pero, en general, se consideran aternativas de primera
eleccion los betabloqueantes (Labetalol, Esmolol) y los calcioantagonistas dihidropiridinicos (Nicardipino,
Clevidipino). La Nitroglicerina constituye una aternativa alos anteriores [ 2][57][58][62].

Preeclampsiay eclampsia

En las situaciones de emergencias hipertensivas relacionadas con la gestacion, definidas por una PA ?
160/110 mmHg, €l Labetalol y la Hidralazina por via intravenosa son |os tratamientos clésicos maés eficaces.
El Urapidilo constituye una alternativa a los anteriores. La Nitroglicerina endovenosa puede ser una opcion
en situaciones asociadas con edema agudo de pulmén en los que € tratamiento diurético no es eficaz. El
sulfato de magnesio, que habitualmente se administra a gestantes con preeclampsia 0 eclampsia, no es un
sustituto del tratamiento antihipertensivo, debido la ausencia de efectos sobre el control de la PA [63].

Farmacos habitualmente utilizados en el manegjo de las emer gencias
hipertensivas



Laeleccion del farmaco dependera del mejor balance riesgo-beneficio en funcion de la manifestacion clinica
de la emergencia hipertensiva y las comorbilidades que presente el paciente. En la (Tabla 5) se exponen los
criterios de eleccion del tratamiento en funcidn de la situacion de emergencia hipertensiva 'y en la (Tabla 6)
se detallan las pautas, efectos adversosy contraindicaciones de |os farmacos antihipertensivos utilizables por
viaintravenosa [ 2][64][65][66].

Sumario

Las emergencias y, sobre todo, las urgencias hipertensivas son situaciones frecuentes en la préctica clinica
diaria. La urgencia hipertensiva es una elevacion aguda y severa de la PA sin lesion de 6rgano diana que no
compromete la vida del paciente, mientras que la emergencia hipertensiva se acompafa de lesion aguda de
organo diana con riesgo vital importante. El tratamiento de las urgencias hipertensivas sera cauto,
habitualmente por via oral y puede llevarse a cabo de forma ambulatoria. Sin embargo, las emergencias
hipertensivas requieren manejo hospitalario habitualmente con monitorizacion intensiva de las constantes y
tratamiento intravenoso.

Tablas

Tabla 4. Farmacos utilizados en urgencias hipertensivas.

Farmaco Dosis VO (mg) Tiempo de efecto | Efectos adversos
maximo
Captopril 125-25 15-60 minutos Deterioro de funcion

renal en pacientes con
estenaosis bilateral de
arterias renales

Atenolol 50 - 100 20-120 minutos Broncoespasmo,
nauseas, bloqueo AV,

elevacion enzimas
hepaticas, depresion
contractilidad
miocardica
Labetalol 200 - 400 20-120 minutos Broncoespasmo,
nauseas, bloqueo AV,
elevacion enzimas
hepaticas, depresion
contractilidad

miocardica
Furosemida 20-40 1-2 horas Deplecion de volumen
Nifedipino retard 20 1-4 horas Cefalea, taquicardia,
enrojecimiento facial,
Amlodipino 5-10 1-6 horas T o

Felodipino 5-10 2-5 horas

VO, via oral; AV, auriculo-ventricular.
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Tabla 1. Emergencias hipertensivas.

Elevacion aguda de la PA y afectacion cardiaca

Sindrome coronario agudo
Edema agudo de pulmén
Diseccion adrtica

Elevacion aguda de la PA y afectacion del sistema nervioso central

Encefalopatia hipertensiva

Ictus isquémico

Hemorragia intraparenquimatosa
Hemorragia subaracnoidea

Elevacion aguda de la PA en relacion con exceso de catecolaminas

Feocromocitoma
Drogas (cocaina, drogas de disefio, acido lisérgico, simpaticomiméticos)
Interaccion con IMAOsS

Otras situaciones

Hipertension acelerada o maligna 2
Hipertension arterial perioperatoria
Preeclampsia P / eclampsia

PA, presion arterial; IMAOSs, inhibidores de la monoamino oxidasa.
2 Hipertension arterial acompafiada de retinopatia hipertensiva grado lll o IV de Keith-Wagener.

b En el embarazo una PA =160/110 mmHg mantenida durante un periodo de =4 horas se considera criterio de gravedad.
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Tabla 6. FArmacos antihipertensivos utilizados en eh'nergencias hipertensivas.

Farmaco Dosis Efectos Contraindicaciones
adversos

Vasodilatadores

Nitroglicerina Infusian IV Cefalea,

5-200 mcg/min, con
incrementes de 5
megimin cada 5 min
hasta alcanzar objetive

taquicardia refleja

Nitroprusiato

Infusion IV

Intoxicacion por

Precaucion en

sadico 0,3-10 megrkg/min, con cianatos insuficiencia hepatica o
incrementos de 0,5 renal, precaucion en
mcg/kgimin cada 5 min cuadros con disminucion
hasta alcanzar objetivo del nivel de conciencia y
en coartacion de aorta
Hidralacina Bolos IV de 5-20 mg Taquicardia Desaconsejada en
‘3'3'3!3‘ 15-20 min y refleja, robo cardiopatia isguémica
después cada 3-4 horas curm"lariu
(maxima dosiz 20 mg por
dosis) hasta alcanzar
objetivo
Betablogueantes
Labetalol Boles IV de 0,25-0.5 Broncoespasmao, Blogueo AV de 2° 0 3%
mg/kg seguido de bradicardia grado, bradicardia,
perfusion de 2-4 mg/min insuficiencia cardiaca,
hasta alcanzar el objetivo asma bronguial
Ezmolol Bolos IV de 0,5-1 mg'kg Bradicardia Blogueo AV de 2° 0 37
seguido de perfusion de grado, bradicardia,
50-300 mcgkg/min hasta insuficiencia cardiaca,
alcanzar el objetivo asma bronguial
Calcioantagonistas
Nicardipino Perfusion de 5-15 marh, Cefalea, Insuficiencia hepatica
comenzando con 5 moMh | faquicardia refleja
& incrementando cada
15-30 min con 2,5 mg
hasta alcanzar objetivo
Clevidipino Perfusion de 2 mg/h, con Cefalea, Bloqueo AV de 2° 0 3%
incrementos cada 2 min taquicardia refleja grado, bradicardia,
de 2 mg'h hasta alcanzar insuficiencia cardiaca,
objetivo asma bronguial
Alfabloqueantes
Ura pidilD Bolos de 12,5-25 mg, Palpitaciones, Estencsis del itsmo de la
seguido de perfusion a 5- taguicardia, aorta o shunt arterio-
40 mg/ bradicardia, Venoso.
opresién Precaucion en disfuncion
precordial renal o hepatica
ortostatismo
Fentolamina Boles 0,5-1 mgikg o Taquiarritmias,

infusion a 50-300
meg/kg/min

dolor toracico

IV, intravenosa; mcg, microgramos; min, minuto; Ka, kilo de peso corporal; AV, auriculo-ventricular; h, hora.
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Tabla 3 ion del i con

on aguda de la presion arterial.

Anamnesis

Exploraciones complementarias

Diagnéstico previo de HTA y grado de control

Exploraciones complementarias bésicas en caso de sospecha de lesion de érgano diana

Investigar situaciones desencadenantes

Incumplimiento terapéutico / abandono de tratamiento
Situaciones que puedan elevar la PA (dolor, ansiedad, estrés)

Farmacos o drogas presoras

Sintomas relacionados con lesion de 6rgano diana

Dolor toracico (isquemia miocardica, diseccion adrtica)

Hemograma, plaquetas y frotis (excluir hemélisis microangiopéatica)
Bioquimica sanguinea (urea, creatinina, electrolitos, LDH, haptoglobina)
Test de embarazo en mujeres en edad reproductiva

Analisis de orina sistematico y sedimento

Electrocardiograma

Radiografia de torax

Dolor interescapular (diseccion adrtica)

En caso de sospecha de afectacion del SNC

Disnea (edema agudo de pulmaén)

TC o RM craneal

Sindrome confusional agudo, nduseas, vomitos, convulsiones, alteracion del nivel de consciencia o
focalidad neuroldgica faf accidente ular isquémico o hemorragico)

En caso de sospecha de afectacion cardiaca

Exploracién fisica

Constantes vitales (PA en miembros superiores e inferiores, frecuencia cardiaca, saturacioén de oxigeno,
frecuencia respiratoria)

Exploracion cardiovascular

Soplos cardiacos (insuficiencia valvular aguda secundaria a diseccion adrtica o isquemia)

Enzimas cardiacas

NT-proBNP (si sospecha de insuficiencia cardiaca)

Ecocardiograma

AngioTC toracico (si sospecha de patologia adrtica)

Signos de insuficiencia cardiaca (taquicardia, tercer ruido cardiaco o galope, crepitantes, aumento de la
presion venosa yugular)

En caso de sospecha de HTA secundaria

Asimetria de pulsos periféricos

Exploraciones complementarias especificas dirigidas segun sospecha etiolégica

Fondo de ojo

Exploracion neurolégica

Nivel de conciencia, focalidades neurolgicas

HTA, hipertension arterial; PA, presion arterial; LDH, lactico deshidrogenasa; SNC, sistema nervioso central; TC, tomografia computarizada; RM,

resonancia magneética; NT-proBNP, péptido natriurético de tipo b N-terminal pro.
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Tabla 5. Eleccion del tratamiento en funcion de la situacion de emergencia hipertensiva.

Emergencia hipertensiva Farmaco de primera Farmaco alternativo
eleccion

Sindrome coronario agudo Nitroglicerina Urapidilo
Labetalol

Edema agudo de pulmdén Nitroglicerina y diurético de | Urapidilo y diurético
asa de asa
Nitroprusiato sédico y
diurético de asa

Diseccion aortica Esmoalol Labetalol
Esmolol con Nitroprusiato Labetalol y

sodico o con Nitroglicerina o
con Nicardipino

Nitroprusiato sédico o
Nitroglicerina o

Nicardipino

Encefalopatia hipertensiva Labetalol Nitroprusiato sédico
Nicardipino

Ictus hemorragico o Labetalol Nitroprusiato sédico P

isquémico @ Nicardipino Urapidilo ®

Exceso de catecolaminas Fentolamina

HTA maligna Labetalol Nitroprusiato sédico
Nicardipino Urapidilo

HTA perioperatoria Esmoalol

Preeclampsia / Eclampsia Labetalol y Sulfato de Hidralazina
magnesio

2 |ctus isquémico y PA sistdlica >220 mmHg o PA diastélica >120 mmHg; Ictus isquémico e indicacion de

tratamientoe fibrinclitico y PA sistdlica >185 mmHg c PA diastélica >110 mmHg; ictus hemorragico y PA sistdlica >185 mmHg.

b Nitroprusiato sédico preferible en ictus isquémico y Urapidilo preferible en ictus hemorragico.

HTA, hipertension arterial; PA, presion arterial.
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Tabla 2. Factores desencadenantes de crisis hipertensiva.

HTA esencial mal controlada

HTA esencial sin seguimiento protocolizado
Mala adherencia habitual o abandono terapéutico

Suspension de tratamiento antihipertensivo durante patologia intercurrente, una
hospitalizacién o un periodo perioperatorio
Toma de sustancias presoras (farmacos, alcohol o drogas ilicitas)

Farmacos presores

Antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores de la COX 2, corticoides a dosis altas,
anticonceptivos orales, antidepresivos, IMAOs, vasoconstrictores nasales,
inmunosupresores anticalcineurinicos, eritropoyetina, tratamientos oncoldgicos
(agentes alquilantes, farmacos anti-VEGF, farmacos inhibidores de los checkpoint
inmunoldgicos), antirretrovirales

Alcohol
Consumo excesivo cronico

Intoxicacidn aguda
Deprivacidn

Drogas ilicitas

Anfetaminas, cocaina, drogas de ‘disefio’

Patologia renal

Patologia parenquimatosa (glomerulonefritis, nefritis intersticiales agudas, vasculitis,
sindrome urémico-hemolitico, tumores), patologia vascular (estenosis arteriales,
trombosis venosa), ERC avanzada

Patologia endocrinologica

Hiperaldosteronismo primario, feocromocitoma, hipercortisolismo (sindrome de
Cushing), otras alteraciones adrenales menos frecuentes, hipertiroidismo,
hipotiroidismo, hiperparatiroidismo, acromegalia

Patologia neurolégica

Traumatismo craneoencefalico, ictus isquémicos o hemaorragicos, tumores, lesiones
medulares, convulsiones, disautonomia familiar, sindrome de Guillain-Barré

Patologia relacionada con el embarazo

Preeclampsia / eclampsia

Miscelanea

Dolor, ansiedad, quemaduras graves, radioterapia, coartacion de aorta, ingesta
abusiva de sodio en la dieta, fluidoterapia intravenosa con exceso de sodio,
retencién aguda de orina, SAHS

HTA, hipertension arterial; COX; ciclooxigenasa; IMAOs, inhibidores de la monoaming oxidasa;
MEGF: vascular endothelial growth factor; ERC, enfermedad renal cronica; SAHS, sindrome de apnea-hipopnea del suefio.

Tabla 2.

Figuras



Figura 1. Algoritmo de actuacién ante una urgencia hipertensiva

Manejo de una urgencia hipertensiva
PAS > 180 mmHg o PAD = 110-120 mmHg

Reposo 5-10" - Comprobar cifras - Evaluar situacién
ECG: descartar isquemia aguda + FO: descartar retinopatia hipertensiva Ill-IV de KW

' ! ! ]
Captopril Atenolol o Labetalol Nifedipino o Amlodipino Furosemida *
25-50 mg VO 50 0200 mg VO 10-20 0 5 mg VO 40 mg VO
I [ I [
'
I Control PA en 30-60’ - Repetir farmaco - Asociar otro farmaco I
I
v '
I PA < 180/110 mmHg I I PA > 180/110 mmHg I
I Control ambulatorio I I Hospital I

* En situaciones de sospecha de sobrecarga hidrosalina, no utilizar en euvolemia ni en hipovolemia

PAS, presidn arterial sistolica; PAD, presion arterial diastélica; ECG, electrocardiograma; FO, fondo de ojo;
KW, Keith-Wagener; VO, via oral; PA, presion arterial.

Figura 1.
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