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Documento de posición sobre Emergencias Hipertensivas

PRESENTACIÓN

El siguiente documento de posición ha surgido de la necesidad de actualizar y ampliar la evidencia existente 
desde la publicación previa de 2012. Se desarrolló entre dos consejos directamente involucrados en el manejo de 
la Emergencia Hipertensiva: el Consejo Argentino de Hipertensión Arterial y el Consejo de Emergencia de la 
Sociedad Argentina de Cardiología.

Para elaborar este documento de posición, se convocó a expertos en el tema de ambos consejos, quienes apor-
taron su experiencia en cada uno de los capítulos. Gran parte de la evidencia y de las tomas de posición existentes 
se basan en la experiencia de expertos y en estudios observacionales. Por tanto, esto refuerza la necesidad de que 
los médicos tengan experiencia en el tema, pero también de que adopten una visión conjunta tanto del manejo 
ambulatorio como del manejo en servicios de emergencia.

1. DEFINICIÓN DE CRISIS HIPERTENSIVA

Fabiana Calabria, Rosina ArbucciMTSAC

Introducción

Las crisis hipertensivas constituyen un grupo heterogéneo de situaciones clínicas caracterizadas por presentar 
hipertensión arterial (HTA) severa, definida por valores de presión arterial (PA) sistólica ≥180 mm Hg y/o dias-
tólica ≥110 mm Hg (1), siempre que los registros sean realizados con la técnica apropiada.

Con respecto a la crisis hipertensiva se pueden citar dos tipos de presentaciones, la urgencia hipertensiva y 
la emergencia hipertensiva.

La urgencia hipertensiva se presenta sin daño agudo de órgano blanco (DAOB). Estos pacientes no tienen un 
riesgo elevado de eventos cardiovasculares o cerebrovasculares, por lo cual no se benefician por ser ingresados 
en unidades cerradas. (2)

La emergencia hipertensiva (EH) es una situación clínica caracterizada por valores elevados de PA iguales a 
180/110 mm Hg o mayores, asociada a DAOB y que requiere un rápido descenso de la PA para limitar o revertir 
el daño. La velocidad en la cual se incrementó la PA suele ser más importante para producir DAOB que el nivel 
de presión alcanzado.

Sobre la base de la revisión de la bibliografía, en esta toma de posiciones se identifican las emergencias hiper-
tensivas según el órgano predominantemente afectado por la elevación de la PA (riñón, cerebro, corazón, retina 
y grandes arterias). Los cuadros clínicos más frecuentes asociados a EH son: HTA maligna, insuficiencia renal 
aguda, encefalopatía hipertensiva, isquemia coronaria, insuficiencia cardíaca aguda, síndrome aórtico agudo, 
accidente cerebrovascular, síndrome preeclampsia-eclampsia, y las emergencias hipertensivas endocrinas: feo-
cromocitoma/paraganglioma y tirotoxicosis. 

Hipertensión maligna 
Es un cuadro clínico caracterizado por cifras muy elevadas de PA, usualmente superior a 220/110 mm Hg y aso-
ciado a retinopatía hipertensiva avanzada, grado III o IV. En el fondo de ojo se observan hemorragias en llama 
superficiales, focos blanquecinos de isquemia retiniana (manchas algodonosas) y exudados duros amarillentos 
(grado III), o edema de papila (grado IV). Habitualmente se acompaña de una lesión arteriolar difusa aguda que 
puede afectar principalmente el corazón, el riñón o el cerebro. (3) 

Insuficiencia renal aguda 
El deterioro de la función renal en el contexto de una EH está asociado frecuentemente a HTA maligna previa, 
a disección aórtica o por patología cardíaca. Se define como un aumento de la creatinina plasmática mayor de 
0,3 mg/dL en 48 horas, o mayor de 1,5 veces en 7 días, o una disminución de la producción de orina menor de 
0,5 mL/kg/h en 6 a 12 horas. (4)

Encefalopatía hipertensiva 
Se define como una disfunción neurológica (cefalea, letargia, náuseas, convulsiones) aguda asociada con un 
aumento rápido y grave de la PA. Puede producirse con cifras cercanas a 180/110 mm Hg, pero usualmente 
se observa con cifras mayores de 220/120 mm Hg. Histopatológicamente se caracteriza por edema cerebral, 
microhemorragias e infartos. (5) Es una de las causas de leucoencefalopatía posterior reversible, caracterizada 
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por lesiones en la sustancia blanca de la región parieto occipital, que son completamente reversibles con el tra-
tamiento adecuado. (6)

Isquemia coronaria 
En los pacientes que presentan angor o equivalentes, asociado a HTA severa se debe descartar el diagnóstico de 
síndrome coronario agudo (según Consensos publicados previamente). (7, 8) En caso de confirmarse el diagnós-
tico, es indicación el descenso de la PA para evitar un aumento reflejo de la frecuencia cardíaca. Estos son los 
dos determinantes del consumo de oxígeno miocárdico, y su rápido control limita el daño. 

Insuficiencia cardíaca aguda 
La insuficiencia cardíaca aguda se define como un cambio rápido en los síntomas o signos de insuficiencia car-
díaca (IC) que genera la necesidad de un tratamiento urgente. (9) La disnea en contexto de HTA severa puede 
ser secundaria a congestión pulmonar y se produce principalmente por aumento de la poscarga. Si se agrava, 
puede llegar a un edema agudo de pulmón.

Síndrome aórtico agudo 
Los síndromes aórticos agudos incluyen la disección de aorta (DAo) y menos frecuentemente el hematoma intra-
mural (HIM) y la úlcera aórtica penetrante ateroesclerótica (UAP). En la DAo se produce una separación de las 
capas de la pared del vaso, formándose una falsa luz que discurre paralelamente a la luz normal. (10) El HIM es 
una hemorragia dentro de la capa media de la aorta que se extiende hasta la adventicia. Su mecanismo de pro-
ducción se debe probablemente a la ruptura de los vasa vasorum. La UAP consiste en una úlcera aterosclerótica 
ubicada en la aorta que ingresa hasta la lámina elástica interna formando un hematoma en la capa media. (11)

El rápido control de la HTA, generalmente severa en su presentación inicial, será de vital importancia para 
el pronóstico y la supervivencia de estos pacientes, tanto en aquellos en los que se decida una intervención qui-
rúrgica o endovascular de urgencia, como en aquellos en los que el tratamiento sea farmacológico y de sostén.

Accidente cerebrovascular 
El accidente cerebrovascular se define como un síndrome clínico de origen cerebrovascular, caracterizado por 
la aparición de signos y síntomas rápidamente progresivos, debidos a una pérdida de una función neurológica 
focal y que dura más de 24 horas.

Hipertensión severa en el embarazo
Se define HTA severa en el embarazo a valores de PA sistólica igual a 160 mm Hg o mayor y/o PA diastólica 
igual a 110 mm Hg o mayor que persisten durante 15 minutos, sin necesidad de esperar nuevos controles. (12)

El aumento severo de la PA puede ocurrir durante la gestación, el parto o el puerperio, y darse tanto en una 
paciente que presenta diagnóstico de HTA crónica como en aquella que no lo tiene. Si la HTA severa no responde 
al tratamiento antihipertensivo en corto plazo o se acompaña de otros síntomas de DAOB, constituye una EH.

Endocrinas: feocromocitoma y tirotoxicosis
En ambos cuadros, el aumento de la PA está relacionado con una disfunción endocrina, liberación aguda de 
catecolaminas u hormonas tiroideas. (13) 

Los tumores productores de catecolaminas, feocromocitoma y paragangliomas, pueden presentarse con la 
tríada clásica de cefalea, palpitaciones y diaforesis, frecuentemente asociados a HTA severa. Ante la sospecha 
clínica, hay que ingresar al paciente en cuidados críticos. Luego se confirma el diagnóstico con estudios de imá-
genes y la detección de catecolaminas en sangre u orina. 

La tirotoxicosis es un síndrome clínico producido por la liberación rápida y repentina de triyodotironina libre 
(T3), tiroxina libre (T4) o ambas, en altas concentraciones. Genera un estado hiperdinámico e hipermetabólico 
que deriva en manifestaciones clínicas multisistémicas. La manifestación grave es la tormenta tiroidea de baja 
prevalencia pero alta morbimortalidad. Se presenta con taquicardia, fiebre, alteraciones del sistema nervioso 
central, HTA con predominio sistólico, arritmias ventriculares, fibrilación auricular, delirio, convulsiones, coma, 
deshidratación, transaminasas hepáticas elevadas y disfunción multiorgánica. Requiere internación en unidad 
de cuidados críticos. 
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2. EPIDEMIOLOGÍA DE LA CRISIS HIPERTENSIVA EN LA ARGENTINA Y EL MUNDO

Miguel Javier SchiavoneMTSAC - Ignacio RíosMTSAC

Las crisis hipertensivas son un motivo frecuente de consulta en los Servicios de Emergencias. Los valores elevados 
de la presión arterial (PA) pueden ser un hallazgo en consultas originadas por otros motivos o bien pueden ser 
producto del dolor, de estados de ansiedad, de estrés emocional, etc. Por ello debemos tener especial cuidado en 
realizar un correcto diagnóstico y evaluar globalmente al paciente antes de categorizarlos como crisis hipertensivas.

Globalmente, se considera que entre 1-2% de los pacientes hipertensos presentarán una crisis hipertensiva en 
algún momento de su evolución. (1) Estas resultan hasta seis veces más frecuentes en pacientes no adherentes 
al tratamiento antihipertensivo. (2)

Según un estudio multicéntrico realizado en Italia y publicado en 2014, se estima que 1 de cada 200 pacientes 
acude al Servicio de Emergencias por una crisis hipertensiva (3) y que dicha proporción no ha variado en las 
últimas décadas. (4)

En un análisis realizado en Servicios de Emergencias de Estados Unidos se ha comprobado que alrededor del 
23,6% de las consultas a guardia en el período 2006-2012 se relacionaban de alguna manera con la hipertensión 
arterial (HTA), aunque solo el 0,9% lo hacían en forma directa por HTA. A pesar de esta diferencia, en el período 
estudiado se observó un incremento del 5,2% de las consultas relacionadas con HTA y del 4,4% de las consultas por 
HTA, correspondientes estas últimas a pacientes más jóvenes (57 versus 63 años) y con menos acceso a cobertura 
médica. (5) En otro análisis reciente en el mismo país se comprobó que el 0,55% de las consultas a Servicios de 
Emergencias en un período de 10 años se debía a crisis hipertensiva, aunque este número representó el 7,8% de 
las hospitalizaciones. Además, la mortalidad en este grupo de pacientes resultó baja, tanto en lo inmediato como 
hasta 2 años después de la consulta. (6)

En un estudio recientemente publicado se analizaron 224.265 adultos hospitalizados; de estos, el 10% desarrolló 
una crisis hipertensiva de los cuales el 40% fue tratado con fármacos antihipertensivos. En comparación con los 
pacientes que no desarrollaron crisis hipertensiva, los que sí la desarrollaban eran mayores, más comúnmente 
mujeres y de raza negra, y tenían más comorbilidades. (7)

Existe escasa evidencia sobre la presentación de las crisis hipertensivas en la Argentina. El estudio REHASE 
(2006), fue un estudio multicéntrico que involucró a varios centros de diferentes provincias. En una muestra 
aleatorizada de 816 pacientes, el 86,2% de ellos presentó crisis hipertensiva sin daño agudo de órgano blanco 
(DAOB), mientras que en el 13,8% restante se observaron diferentes formas de crisis hipertensiva con DAOB. El 
estrés y el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) en la semana previa a la consulta resultaron factores 
predisponentes aun más importantes que la falta de adherencia al tratamiento, aunque esta última solo fue 
evaluada según lo referido por el paciente y seguramente resultó subestimada en la evaluación de los resultados. 
Como se repite en distintas series, la mayoría de los pacientes tenían diagnóstico previo de HTA de varios años 
de evolución y al menos la mitad de ellos había consultado por un cuadro similar en el año previo. (8)
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A pesar de que han surgido nuevas opciones farmacológicas y las guías refuerzan la necesidad del uso com-
binado de fármacos en un solo comprimido para mejorar la adherencia, la incidencia de crisis hipertensivas no 
ha disminuido. (9, 10) 

Las posibles explicaciones para los resultados obtenidos en los distintos estudios sobre crisis hipertensivas 
como consulta primaria a la guardia puede ser producto de la falta de acceso a los fármacos antihipertensivos 
indicados, ya sea por situación socioeconómica, dificultad de acceso a la consulta médica, olvido y abandono del 
tratamiento por ser una patología de características silentes. (11)
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3. MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL SEVERA EN PACIENTE CON CEFALEA, ESTRÉS, DOLOR U 
OTROS SÍNTOMAS

Federico Salazar, María Victoria Pronotti

Introducción 
Sabemos que un elevado número de consultas a los sistemas de emergencia médica o consultorios, ya sean clí-
nicos o cardiológicos, se deben a registros elevados de presión arterial (PA). Gran parte de esas mediciones son 
producto de error en el registro, técnicas inadecuadas de medición, equipos no validados, y registros en contextos 
de estrés (discusión, noticias de impacto emocional, actividad laboral), por lo que es fundamental realizar una 
correcta medición de la PA.

Las crisis hipertensivas constituyen un grupo heterogéneo de situaciones que se distinguen por presentar un 
valor de PA sistólica (PAS) ≥180 mm Hg y/o diastólica (PAD) ≥ 110 mm Hg. 

Con respecto a la crisis hipertensiva se pueden citar dos tipos de presentaciones, la urgencia hipertensiva 
(UH) y la emergencia hipertensiva (EH).

La UH se presenta sin daño agudo de órgano blanco (DAOB). Estos pacientes no tienen un riesgo elevado 
de manifestar eventos cardiovasculares o cerebrovasculares, por lo cual no se benefician por ser ingresados en 
unidades cerradas. (1) 

El término UH en pacientes asintomáticos puede conducir a una ansiedad importante en los pacientes y a 
mayores costos de atención médica con baja morbilidad asociada. (2)

En la UH, la PA puede ceder luego del reposo, algo que ha sido observado en el estudio REHASE (Releva-
miento de Hipertensión Arterial Severa en Servicios de Emergencia), en el que se evidenció que el 31,9% de los 
pacientes ingresados con hipertensión arterial (HTA) severa registraban un descenso de PA luego de 30 minutos 
de reposo, alcanzando valores <180/110 mm Hg con al menos un descenso de 20/10 mm Hg (PAS/ PAD). (3)  En 
caso de no responder al reposo se debe retomar o modificar el tratamiento farmacológico previamente indicado, 
o iniciarlo, ya que tienen riesgo de evolucionar a una emergencia. 
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Se ha observado que la presencia de dolor agudo, estrés y/o problemas emocionales incrementan la posibilidad 
de que el paciente presente una UH. Lo mismo ocurre en aquellos pacientes que se presentan con cefalea sin 
otro síntoma neurológico asociado. (4)

El paciente con HTA severa y cefalea
La cefalea es uno de los síntomas más prevalentes en pacientes que se presentan con HTA en urgencias. Es 
motivo de controversia si la cefalea, como único síntoma, es originada por la HTA o si la cefalea es la que genera 
HTA como efecto reactivo. Existe un consenso dentro de la Sociedad Internacional de Cefaleas acerca de que la 
HTA crónica de grado leve a moderado es causa de cefalea, (5) pero la mayoría de los estudios en los últimos años 
no han demostrado dicha asociación, (6-8) La Clasificación Internacional de Cefaleas para considerar a la HTA 
severa como causa de cefaleas, la describe como una presentación de predominio matinal, de carácter pulsátil 
y de localización occipito parietal. Sin embargo, para poder atribuir causalidad se debe cumplir al menos uno 
de los siguientes criterios; a) cefalea que empeora claramente en paralelo al aumento de las cifras de PA; b) la 
cefalea mejora en paralelo a la disminución de las cifras de PA; c) siempre deben descartarse otras etiologías para 
la cefalea, lo cual hace que su diagnóstico definitivo sea dificultoso.

La evidencia demuestra que en un paciente con cefalea e HTA severa, en quien se ha realizado un interro-
gatorio exhaustivo y un examen físico completo, y no hay sospecha de DAOB, se sugiere no realizar estudios 
complementarios ni hospitalizarlo, ya que no se cuenta con datos que sustenten que el paciente se beneficiará con 
dichas intervenciones. El tratamiento deberá ser sintomático con analgésicos y eventualmente antiinflamatorios 
que no presenten riesgo de efecto presor secundario, según el caso, y, luego de realizado el tratamiento médico y 
confirmada una respuesta analgésica efectiva, revaluar la PA; en caso de persistir con HTA severa, recomendamos 
ajustar el tratamiento crónico antihipertensivo siguiendo los lineamientos del consenso actual y con derivación 
para control de las cifras tensionales por ambulatorio en 24-48 horas.  

 
El paciente con HTA severa y estrés o ansiedad
Otro motivo de concurrencia a las salas de emergencia es por HTA severa asociada a contractura y/o cefalea en 
contexto de una situación de estrés emocional. Se conoce que los altos niveles de estrés pueden tener como conse-
cuencia un aumento temporal de la PA debido principalmente a la liberación de catecolaminas y corticoides. (9,10)

 Por otra parte, es una práctica común que el paciente que ingresa en la guardia por HTA y signos/síntomas 
de estrés, una vez controlados sus niveles de PA, regrese a su domicilio con la indicación de un ansiolítico. Si bien 
este grupo de fármacos podría colaborar en la reducción aguda de la PA (al disminuir la descarga simpática en 
pacientes con ansiedad), no hay que olvidar que las benzodiacepinas también se han asociado a trastornos del 
sueño REM, desequilibrio del sistema nervioso autónomo y un aumento de la mortalidad cuando la duración del 
tratamiento es prolongada. (11) El incremento del riesgo de morbimortalidad se asocia a sus efectos miorrelajantes 
y sedativos que aumentan el riesgo de caídas, particularmente en las personas mayores, mientras que también 
existe una asociación con ciertas infecciones y efectos amnésicos a corto plazo. Además, existe evidencia de un 
impacto a mediano y largo plazo en la cognición, con una creciente asociación con la demencia. (12,13) En un 
estudio aleatorizado con 53 pacientes se evaluó el tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina comparado con ansiolíticos en las salas de emergencia, que demostró reducir de manera similar la 
PA con mayor eficacia en la disminución de la ansiedad. (14) La evidencia disponible en cuanto a la utilidad de 
los ansiolíticos para el manejo de la HTA o como tratamiento propiamente dicho es escasa. (15-17) Los resultados 
obtenidos no son claros, ya que no generan una disminución de la PA como para ser indicados como tratamiento 
ni como adyuvantes de este. Esto generó que las guías para el manejo de la HTA, tanto nacionales como inter-
nacionales, (18) no los consideren en el tratamiento de la HTA en forma rutinaria y se deberían prescribir en 
pacientes con indicaciones específicas, principalmente en aquellos con trastornos de ansiedad diagnosticada.

El paciente con HTA severa y dolor
El dolor agudo provoca una creciente activación del sistema nervioso simpático, lo que aumenta las resistencias 
periféricas, la frecuencia cardíaca y el volumen sistólico. Por otra parte, es conocida la elevada prevalencia de HTA 
y afecciones musculoesqueléticas coexistentes, principalmente en adultos mayores, dos de las condiciones para las 
cuales se prescriben antihipertensivos y analgésicos. Entre los analgésicos, los antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) son los que se prescriben con mayor frecuencia, pues disminuyen la síntesis de prostaglandinas (PG) al 
inhibir la ciclooxigenasa, una enzima esencial para la transformación del ácido araquidónico en PG. Las PG son 
importantes en el control de la PA en virtud de sus efectos sobre el riñón y los vasos sanguíneos. Además, los 
AINE antagonizan el efecto antihipertensivo de los diuréticos, los betabloqueantes y los inhibidores de la ECA, 
más que el de los bloqueadores de los canales de calcio. Los ancianos y aquellos individuos con hipertensión 
sensible a la sal experimentan un mayor aumento de la presión arterial con los AINE. (19)

En general, el tratamiento del dolor agudo se realizará de acuerdo con las recomendaciones según su etiología 
específica, en lo posible con analgésicos de tipo paracetamol u opioides, y tratando de evitar AINE y corticoides, 
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excepto indicación específica. Durante la consulta en urgencias, luego de haber realizado el tratamiento del cuadro 
que originó el dolor agudo y habiendo certificado mejoría del síntoma, se deben controlar las cifras de PA para 
confirmar el descenso de estas y, en caso de persistir con HTA severa, se ajustará el tratamiento antihipertensivo. 
Si fuera necesaria la indicación de AINE, en los días subsiguientes sugerimos controlar la evolución de la HTA 
y realizar revaluación continua del tratamiento del dolor y el tratamiento antihipertensivo.

El paciente con HTA severa y otros síntomas
Otro de los síntomas frecuentes asociados a la HTA severa es la epistaxis. La HTA tiene efectos bien establecidos 
sobre los vasos, incluida la aterosclerosis, la disfunción del endotelio y la ruptura de la pared vascular. De hecho, 
es conocida y probada la correlación entre la HTA y el riesgo de un accidente cerebrovascular (ACV) hemorrágico, 
y la formación y ruptura de aneurismas cerebrales, por lo que también sería esperable una mayor asociación 
con epistaxis. Sin embargo, la correlación entre la HTA y la incidencia, gravedad y frecuencia de episodios de 
epistaxis permanece sin resolver. Diversos estudios han demostrado que la HTA se asocia con el aumento del 
riesgo de epistaxis. (20, 21) Sin embargo, esta asociación no respalda una relación causal entre la HTA y dicha 
entidad; incluso existe la posibilidad de que la HTA registrada durante la epistaxis esté influenciada por el estrés 
causado por el sangrado y el síndrome de guardapolvo blanco, por lo que los valores elevados de PA podrían ser 
el resultado y no la causa de la epistaxis. (22) Más allá de la controversia que existe por la posible relación causal 
entre ambas entidades, se ha observado que los pacientes que tienen HTA Severa durante la epistaxis tienen una 
alta prevalencia (79%) de HTA sostenida en controles posteriores, y que aquellos pacientes con HTA sostenida 
tuvieron significativamente más episodios de epistaxis en comparación con los pacientes con PA elevada durante 
el episodio hemorrágico y sin HTA en controles posteriores. Por lo tanto, recomendamos que, en el seguimiento 
del paciente con diagnóstico previo de HTA o sin él, se realice un monitoreo ambulatorio o domiciliario de la PA 
para la evaluación de una posible HTA de reciente diagnóstico o HTA no controlada, respectivamente.

La hemorragia subconjuntival es otro de los motivos frecuentes de consulta. Se ha demostrado que los prin-
cipales factores de riesgo son el traumatismo y el uso de lentes de contacto en pacientes más jóvenes, y entre 
los pacientes mayores se asocia principalmente con trastornos vasculares sistémicos, como HTA, diabetes y 
arterioesclerosis, que hacen que las paredes de los vasos sanguíneos se vuelvan frágiles. (23) En relación con la 
HTA se ha demostrado que existe asociación y se da principalmente en adultos mayores (quienes presentan una 
alta prevalencia de HTA), aunque dicha asociación parece más bien mediada por la edad y no solo por la cifra 
absoluta de PA. (24) Sin embargo, similar a lo observado en pacientes con epistaxis, los pacientes que presentan 
una hemorragia subconjuntival han demostrado tener mayor incidencia de HTA en el seguimiento a la semana 
y al mes, en relación con los controles, y mayor proporción de ACV isquémicos durante el seguimiento, por lo 
que –si bien no se ha demostrado una relación causal entre las cifras de HTA Severa y la hemorragia subconjun-
tival– en el seguimiento del paciente debe hacerse una correcta evaluación de la HTA y demás factores de riesgo. 
En las hemorragias espontáneas, la sangre normalmente se reabsorbe durante 1 a 2 semanas dependiendo de la 
cantidad de sangre extravasada. (25)

Con respecto al mareo y al tinnitus, los datos aún son escasos. Los estudios que analizaron la incidencia de 
HTA en pacientes con tinnitus tendieron a mostrar una asociación, mientras que los que evaluaron la incidencia 
de tinnitus en pacientes hipertensos no. Existe evidencia de una asociación entre el tinnitus y la HTA, aunque 
no se ha demostrado una relación de causa y efecto. (26) La presencia de alguno de los síntomas mencionados 
en forma aislada, sin formar parte de un síndrome clínico definido, aunque presenten cifras de HTA Severa, no 
indica la necesidad de reducir la PA en forma urgente.

Como conclusión, siempre debemos considerar que las salas de emergencia suelen ser el primer lugar donde 
el paciente se conoce como hipertenso, independientemente del tipo de crisis; y es muy importante, no solamente 
descartar DAOB en ese momento, sino también iniciar tratamiento médico apropiado y su derivación para segui-
miento ambulatorio. Se ha visto en varios estudios que los individuos diagnosticados como hipertensos, que han 
concurrido y han sido tratados con antihipertensivos en las salas de emergencia, han tenido mejor seguimiento 
y control de la PA que aquellos que han sido externados sin medicación. (27)

A continuación, presentamos un algoritmo final para diagnóstico y tratamiento de las urgencias hipertensivas 
(Figura 1).
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Fig. 1. Algoritmo diagnóstico y tratamiento de las urgencias hipertensivas.
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4. CONDICIONES PARA EL EGRESO HOSPITALARIO DE PACIENTES CON URGENCIA HIPERTENSIVA

Roxana Mondino, Yanina Contin

Introducción

Clasificar a los pacientes con HTA severa, según la presencia o no de daño de órgano blanco, en emergencia hi-
pertensiva (EH) o urgencia hipertensiva (UH), respectivamente, permite identificar a aquellos con mayor riesgo 
y necesidad de instaurar tratamiento específico. (1, 2) 

Cabe destacar que –debido a la escasez de estudios de calidad metodológica que proporcionen niveles de eviden-
cia más altos– la mayoría de las pautas de tratamiento sobre el tema, incluido lo concerniente a este capítulo, son 
empíricas, basadas en opiniones de expertos, consensos de grupos de trabajo, o pequeños estudios descriptivos. (3)

Generalidades
Las UH durante muchos años fueron consideradas una entidad separada de las pseudocrisis hipertensivas. Este 
documento, después de una revisión exhaustiva, opta por excluir este término y considerar solamente la UH. 

Las UH son transitorias, se asocian a estimulación simpática como situaciones de estrés, ansiedad, pánico, 
u otras emociones intensas, epistaxis, dolor, retención urinaria, frío ambiental, al consumo de ciertos fármacos 
o drogas (entre ellos se mencionan pseudoefedrina, anfetaminas, cocaína) y la ingesta reciente de café. (3, 4) 

También se las relaciona con el fenotipo de HTA “de guardapolvo blanco”, o con la técnica incorrecta de 
medición de la PA, ya sea en toma única o con brazalete inadecuado. 

En aquel caso en el que no se logre identificar ningún desencadenante, debería sospecharse una HTA grado 
3 no adecuadamente controlada o insuficientemente tratada, que ha sido pesquisada al azar al realizar una 
medición de rutina. (3) 

Según el Hospital Admissions for Hypertensive Crisis in the Emergency Departments: A Large Multicenter 
Italian Study, el 23% de los pacientes con crisis HTA sin daño agudo de órgano blanco (DAOB) desconocía pa-
decer HTA. (5)

Por su parte, y en lo que respecta a las UH, se caracterizan por una intensa y abrupta elevación de la PA, que 
por definición no provoca DAOB. (3) 

Según Pinna y cols., de los ingresos hospitalarios por crisis hipertensiva, una cuarta parte de las consultas 
por HTA severa corresponde a UH, con similar frecuencia para hombres que mujeres, pero a una edad signifi-
cativamente menor en los pacientes masculinos, con alto número de desconocimiento de su diagnóstico de HTA 
previo (5).

En la UH, según un análisis retrospectivo en más de 500 pacientes, hubo una notable reducción de la PA entre 
la primera y la segunda medición de PA, a diferencia de la EH donde el valor de la PAS fue mayor. (4)

La UH puede ser controlada en el ámbito de la atención primaria, e incluso en el nivel extrahospitalario, 
remitiendo únicamente al Servicio de Emergencias (SE) a aquellos pacientes que no respondan al tratamiento 
por vía oral o a aquellos que requieran alguna exploración complementaria. (3) 

https://doi.org/10.1097/HJH.0000000000001340
https://doi.org/10.1097/HJH.0000000000001340
https://doi.org/10.1159/000025913
https://doi.org/10.1177/0194599817721445
https://doi.org/10.1001/jamaoto.2020.2906
https://doi.org/10.1007/s00405-013-2450-z
https://doi.org/10.4067/S0034-98872002000200005
https://doi.org/10.1159/000236038
https://doi.org/10.1007/s00405-014-3277-y
https://doi.org/10.1111/acem.12660
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Según Patel y cols., en un estudio de cohorte retrospectivo cuyo objetivo fue comparar el impacto de la 
admisión hospitalaria versus el manejo ambulatorio en pacientes asintomáticos con UH, se demostró que la 
derivación hospitalaria se asoció con un 75% de aumento de la tasa de hospitalización dentro de los 7 días, pero 
sin una significativa reducción de eventos cardíacos a 6 meses o mejoría en el grado de control de la PA a largo 
plazo, hallazgos que apoyan la seguridad del manejo ambulatorio de las UH.  Sin embargo, se debe considerar la 
derivación en el caso de pacientes con síntomas nuevos, múltiples factores de riesgo cardiovascular, antecedentes 
de falta de adherencia a la medicación e HTA de novo. (6) En este aspecto, en el estudio de Agüero y cols., sobre 
615 individuos que consultaron por HTA grave en Servicios de Emergencias de la Argentina, los predictores de 
internación en el análisis univariado fueron el antecedente de enfermedad coronaria, insuficiencia cardíaca, HTA 
no tratada, diabetes y el tabaquismo. (7)

Según Vlcek y cols., en 384 pacientes con UH y 295 pacientes en el grupo control, con un seguimiento de 
4,2 años, las UH se asociaron significativamente con mayor riesgo de eventos cardiovasculares posteriores en 
pacientes con diagnóstico previo de HTA. (8)

Implicancias clínicas 
Se debe constatar que la técnica de la PA haya sido la adecuada, incluyendo realizar al menos dos tomas de la 
PA. En un estudio multicéntrico se observó que, de aquellos pacientes en los cuales se repitió la toma de la PA a 
los 30 minutos, el 41% permaneció con valores gravemente elevados, el 50% persistieron con PA elevada, aunque 
no severa y el 9% tuvo PA en rango normal. (9)

En un reciente estudio italiano se evidenció que aproximadamente un 22% de los médicos en los Servicios de 
Emergencias realizó más de una medición de la PA para disminuir la ansiedad de los pacientes durante la con-
sulta; de esto se deduce la dificultad en realizar adecuadamente las tomas de la PA, y de la falta de herramientas 
adecuadas, dado que es infrecuente hallar, tanto en ámbitos públicos como privados, brazaletes de distintos 
tamaños según lo requerido para cada paciente. (10)

Las situaciones desencadenantes, como la presencia de síntomas acompañantes por ejemplo estrés, ansiedad, 
dolor, patologías concomitantes o sustancias presoras, retención urinaria, entre otros, apoya el diagnóstico de 
UH y es más probable el descenso de la PA con su corrección, ya sea con benzodiacepinas o analgésicos según 
el caso. (3, 4) 

En el estudio REHASE (RElevamiento de Hipertensión Arterial SEvera en servicios de emergencia) que 
aleatorizó pacientes que consultaban voluntariamente a SE de nuestro país o eran derivados por terceros, con 
presión arterial diastólica (PAD) ≥110 mm Hg y/o presión arterial sistólica (PAS) ≥180 mm Hg (promedio de 
tres mediciones con un equipo digital automático validado), sin daño agudo de órgano blanco, se demostró que 
cerca del 32% de los pacientes respondió al reposo inicial de 30 minutos. Se consideraron como respondedores 
cuando la PA postratamiento era 180/110 mm Hg con al menos un descenso de 20/10 mm Hg de PAS/ PAD ba-
sal. La edad al diagnóstico de la HTA, el uso previo de bloqueantes cálcicos o bloqueantes de los receptores de 
angiotensina, el número de antihipertensivos usados y ser roncador fueron predictores, en el análisis univariado, 
de respuesta favorable al reposo, mientras que la PAD >90 mm Hg, la HTA severa previa en SE, el uso reciente 
de descongestivos y la PAS basal >201 mm Hg se asociaron con menor probabilidad de respuesta al reposo. (11)

Por su parte, en el análisis multivariado del estudio, solo ser roncador y la edad se relacionaron con respuesta 
al reposo y fueron predictores de falta de respuesta, PAS/ PAD basal y el sexo masculino. (11)

En las UH, la evidencia apoya la indicación de fármacos antihipertensivos por vía oral, preferentemente con 
vida media prolongada, con un primer objetivo de reducción de la PA de un 20-25% del valor inicial en 24-48 
horas sin disminuirla más allá de 160 mm Hg de PAS o de los 100 mmHg de PAD, considerándose este como el 
nivel de autorregulación de la PA. El descenso posterior debe ser lento y monitorizado para evitar fenómenos 
isquémicos de los órganos diana secundarios a hipoperfusión cerebral, coronaria o renal, teniendo aún más cui-
dado en ancianos o pacientes con ateroesclerosis, en quienes habría mayor predisposición. (6,11-14)

En el estudio REHASE, al sumar una dosis de fármaco antihipertensivo, la respuesta acumulativa de la 
estrategia reposo más 1 hora post droga fue del 68,1%. En la segunda hora de tratamiento cumplieron criterios 
de respondedores el 55,4% de los pacientes. A pesar de que el 5,6% de los pacientes respondedores al reposo y 
el 15,9% de los que recibieron fármacos presentaron un descenso de la PAM por encima del 20% durante el pe-
ríodo de seguimiento, se comunicaron efectos colaterales leves, como hipotensión ortostática, mareos, vértigo y 
somnolencia, en unos pocos pacientes. No se informaron eventos mayores ni menores relacionados con la HTA 
severa o con la intervención durante el período de observación en el SE. (11)
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Egreso hospitalario
En los pacientes con UH, el egreso hospitalario puede plantearse luego de un tiempo prudencial de monitoreo y 
una vez logrado el descenso de la PA dentro de los rangos aceptados como objetivo inicial, sin haber presentado 
síntomas de hipoperfusión coronaria, cerebral o renal, lo cual podría oscilar entre 2 y 6 horas. La mayoría de los 
pacientes no requiere métodos complementarios para su externación pero estos deben ser considerados ante la 
sospecha de daño de órgano blanco. (1, 2)

Además del monitoreo de los pacientes durante su estancia en la sala de emergencias, deben ser seguidos en 
forma ambulatoria para evitar complicaciones del tratamiento. (15) 

En pacientes en los que no se pueda garantizar un seguimiento, la actual consulta al SE podría ser una buena 
oportunidad para iniciar o ajustar el tratamiento antihipertensivo. 

Se recomienda una evaluación o seguimiento al alta, en un período que abarca desde las 48 horas a un máximo 
de 7 días posterior al evento en cuestión.  (16, 17)

Conclusiones
Es fundamental que la totalidad de los pacientes que presenten una UH continúen el control ambulatorio posterior 
a fines de revisar o ajustar el tratamiento hipertensivo, con el objetivo de mejorar el pronóstico cardiovascular 
y evitar nuevas situaciones de crisis hipertensivas. 

Desde el punto de vista de la evidencia, es llamativa la falta de datos en la bibliografía con respecto a este tema, 
lo cual dificulta establecer recomendaciones sólidas. Por ello, consideramos importante destacar la necesidad de 
generar futuras investigaciones, especialmente con datos de nuestro medio que nos permitan tomar posiciones 
claras y definidas con respecto al tema.
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5. MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL SEVERA RELACIONADA CON PATOLOGÍA 
ENDOCRINOLÓGICA: HIPERTIROIDISMO Y FEOCROMOCITOMA

Viviana Sorasio, Tatiana Lemo

Introducción
En este capítulo abordaremos las emergencias hipertensivas (EH) de causa endocrina. Este fenotipo presenta 
una baja prevalencia, pero está asociado a una alta morbimortalidad. Hablaremos en particular de dos etiolo-
gías: feocromocitoma y tirotoxicosis. En ambas, el aumento de la presión arterial (PA) está relacionado con una 
etiología hormonal claramente identificada y pueden presentarse en el Servicio de Emergencias (SE) con una 
clínica similar, pero difieren en el tratamiento. De esta manera, se plantea un desafío para el médico tratante 
que, conociendo la fisiopatología, la clínica y las pruebas diagnósticas respectivas para cada una, deberá realizar 
un diagnóstico diferencial preciso y, por consiguiente, un tratamiento adecuado en cuanto al manejo del descenso 
de la PA y los fármacos de elección.

Feocromocitoma/paragangliomas
El feocromocitoma es un tumor productor de catecolaminas originado en la médula suprarrenal con una elevada 
tasa de morbimortalidad. El término “paraganglioma” identifica tumores que producen catecolaminas localizados 
en el resto del tejido cromafín extrasuprarrenal (ganglios simpáticos, vejiga, pelvis, aorta, cuello, mediastino). 
Se hallan en el 0,1-1% de los hipertensos de cualquier edad, con un pico desde la pubertad hasta los 40 años. El 
85% son tumores esporádicos y únicos, sin un patrón familiar; mientras que los familiares tienen más riesgo de 
ser tumores múltiples y bilaterales. Se hallan en el abdomen (95%), en el tórax (2-3%) y en el cuello (1%). (1,2)

Emergencias hipertensivas en feocromocitoma
Constituyen una emergencia endocrina que pueden presentarse sin daño agudo de órgano blanco (DAOB), pero son 
incluidas en las guías y consensos dentro de las EH por su alta morbimortalidad, atribuible fundamentalmente a 
la presencia de hipertensión arterial (HTA). Desde el punto de vista fisiopatológico, en las crisis las catecolaminas 
secretadas actúan principalmente sobre receptores adrenérgicos y causan vasoconstricción arterial severa que 
conduce a la HTA y a una reducción del volumen intravascular. Esto lleva a una reducción de la perfusión de los 
órganos diana y posterior isquemia tisular, siendo el principal mecanismo de fallo multiorgánico. (3)

En la Argentina no contamos con guías para el manejo de la crisis hipertensiva por feocromocitoma, y tampoco 
con una estratificación clínica basada en la gravedad. Para arribar a un correcto diagnóstico frente a este tipo 
de EH, se sugiere seguir los siguientes pasos: 
•	 Luego del ingreso en el Servicio de Emergencias de un paciente con una HTA grave (presión arterial sistólica 

[PAS] >180 mm Hg y/o presión arterial diastólica (PAD) >110 mm Hg), medida con una técnica correcta y 
manguito adecuado, se deben realizar tomas reiteradas de la PA para certificar la gravedad de los valores 
registrados y minimizar el efecto de alarma. Posteriormente, continuar según las diferentes guías y consensos, 
con la evaluación diagnóstica: (4)

1)	 Un examen físico: cardiovascular y neurológico. Evaluar el estado hemodinámico del paciente.
2)	 Búsqueda de DAOB: establecer los órganos diana afectados, ya que pueden requerir alguna intervención 

específica distinta de la reducción de la PA (Tabla 1).
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3)	 Sospecha clínica por el médico de emergencias (Figura 1: Algoritmo diagnóstico). El cuadro clínico puede ser 
variable y va a depender del efecto directo de las catecolaminas o de una disminución de la sensibilidad de 
los receptores a ellas. Puede presentar una tríada clásica: cefaleas, palpitaciones y diaforesis en el 80-90% de 
los casos, asociada a HTA grave. Se han descrito cuadros de preeclampsias severas, hipotensión profunda o 
shock, miocarditis, arritmias de origen auricular o ventricular y miocardiopatía que se presenta como una 
dilatación de las cavidades cardíacas (takotsubo, por ejemplo) y que puede llevar a la insuficiencia cardíaca 
con edema pulmonar. Otros cuadros menos frecuentes: isquemia de miembros superiores/inferiores, accidente 
cerebrovascular (ACV), obstrucción vascular mesentérica, íleo, pancreatitis, insuficiencia renal aguda, hasta 
fallo multiorgánico y muerte.  

	 Este cuadro puede ser precipitado por palpación del tumor, esfuerzo, traumatismo, dolor, micción (tumores 
de vejiga), fármacos (histamina, glucagón, metoclopramida, corticoides, opiáceos, simpaticomiméticos), intu-
bación-inducción anestésica, cateterismo y quimioterapia. Los síntomas son sensibles, pero poco específicos 
y pueden imitar muchas otras condiciones clínicas. (3)

4)	 Por alta sospecha clínica, tratar al paciente según las normas para EH: colocar vía intravenosa (IV), mante-
ner un monitoreo hemodinámico continuo, descenso inmediato de la PA con uso de fármacos intravenosos, 
titulables y de vida media corta preferentemente (Tabla 2) e ingresar al paciente en área cerrada hasta el 
control de las cifras de PA o hasta la resolución del cuadro.

	 Los objetivos principales en estas EH son: la reducción de la PA inmediata, pero de forma segura, sin alterar 
la autorregulación cerebral. Como concepto general se acepta que el descenso tensional no debe exceder el 
25% de la presión arterial media (PAM) en la primera hora. (5- 7). Además, realizar un control de la frecuen-
cia cardíaca (FC) hasta un valor de 60-80 lpm, restaurar la depleción de volumen y preservar la función de 
otros órganos. El tipo de tratamiento en estas emergencias dependerá de la estabilidad hemodinámica de 
cada paciente:

A	 Paciente hemodinámicamente estable:
	 •	 Aporte de fluidos: debido a la vasoconstricción severa con depleción del volumen, el tratamiento también 

debe incluir un adecuado y cauteloso aporte de fluidos intravenosos, para evitar la hipotensión posterior 
a la administración de alfabloqueantes y a la extirpación del tumor.

	 •	 Bloqueo alfaadrenérgico:   debe ser utilizado en todos los pacientes que sean hormonalmente activos para 
prevenir las complicaciones cardiovasculares relacionadas con la cirugía. 

		  -Bloqueo alfa-1 y alfa-2 adrenérgicos: la fenoxibenzamina bloquea de forma irreversible y reduce los efectos 
de las catecolaminas circulantes. Debe ser detenido 12 horas antes de la cirugía. Si bien por años fue el 
procedimiento de referencia (gold standard), actualmente presenta limitada disponibilidad y costo excesivo. 

	 ESTUDIOS BÁSICOS	 LABORATORIO

		  •	 Hemograma con recuento de plaquetas

		  •	 Creatinina plasmática

		  •	 Ionograma plasmático

		  •	 LDH

		  ELECTROCARDIOGRAMA

		  FONDO DE OJO (según disponibilidad)

	 ESTUDIOS ESPECÍFICOS	 LABORATORIO

		  •	 Troponina

		  •	 CK (CK MB)

		  •	 Frotis (esquistocitos)

		  •	 Sedimento urinario

		  RX TÓRAX

		  ECOGRAFÍA EN EMERGENCIAS- “POINT-OF-CARE ULTRASOUND” (POCUS)

		  ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO

		  ECOGRAFÍA ABDOMINAL (SUPRARRENAL)

		  ECOGRAFÍA Y DOPPLER DE TIROIDES

		  TAC o RMN DE ABDOMEN

Tabla 1. Evaluación inicial en emergencias hipertensivas por feocromocitoma y tirotoxicosis
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Tabla 2. Fármacos utilizados en emergencias hipertensivas por feocromocitoma y tirotoxicosis

BIC: bomba de infusión continua. AV: aurículo ventricular. ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.

Fármaco	 Inicio de	 Duración	 Dosis  	 Contraindicaciones	 Efectos adversos
	 de acción	 de acción

Nitroprusiato

Nitroglicerina

Urapidilo

Nicardipina 

Amlodipina (VO)

Esmolol

 

Labetalol 

Fentolamina 

(antagonista alfa no selec-

tivo reversible)

Fenoxibenzamina (anta-

gonista alfa no selectivo e 

irreversible)

Doxazosina 

Inmediato

1-5 min

3-5 min

5 min

4-6  h

1-2 min

5-10 min

1-2 min

1 hora

1-2 h

1-2 min

3-5 min

4-6 h

7-12 h

>24  h

10-30 min

3-6 h

10-30 min

Bloqueo 

irreversible 

de 14 a 48 

horas o más

22 h

0,3-10 g/kg/

min en infu-

sión IV, au-

mento de 0,5 

g/kg/min cada 

5 min hasta 

lograr objetivo 

de PA

5-200 g/min 

en infusión IV, 

aumento de 

5 g/min cada 

5 min

12,5-25 mg 

en inyección; 

5-40 mg/h en 

BIC

Inicial 5 mg/h, 

aumentando 

cada 5 min en 

2,5 mg/h has-

ta un máximo 

de 15 mg/h

Inicio 5 mg/ 

día a 10 mg/día

0,5-1 mg/kg 

en bolo IV;50-

300 g/kg/min 

en infusión IV

2,5-5 mg/kg 

bolo;2-4 mg/

min hasta 

control de 

PA. Luego 

5-20 mg/h en 

infusión con-

tinua

0,5-1 mg/kg 

en inyección o 

50-300 g/kg/

min en infu-

sión IV

No utilizada 

en la actua-

lidad

1-16  mg/día 

Incremento 

de dosis c/2-3 

días

Insuficiencia hepática o 

renal (contraindicación 

relativa)

Hipersensibilidad, aumento 

de presión intracraneal

Hipersensibilidad  estenosis 

aórtica

Estenosis aórtica severa

Hipersensibilidad, hipoten-

sión/Shock

Bradicardia, bloqueo AV 

de segundo o tercer grado, 

ICC, asma

Bradicardia, bloqueo AV 

de segundo o tercer grado, 

ICC, asma.

 Intoxicación por cianuro

Cefalea, taquicardia refleja

Taquicardia refleja

Mareos, edema de miem-

bros inferiores, cefalea y 

rubefacción

Mareos, edema de miem-

bros inferiores, cefalea y 

rubefacción

Bradicardia

Bronco constricción, bradi-

cardia fetal

Taquicardia refleja 

Hipotensión grave y taqui-

cardia refleja

Hipotensión ortostática y 

síncope
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Otra alternativa de elección es la fentolamina: bloqueo competitivo y corta duración.
		  -Bloqueo alfa-1 selectivo: mayor disponibilidad, acción corta y menor hipotensión postoperatoria. Evita la 

taquicardia refleja y permite prescindir de betabloqueantes. Ejemplo: prazosina, terazosina y doxazosina. 
Esta última con mayor duración de acción permite una sola administración diaria. 

	 •	 Bloqueantes cálcicos: se pueden añadir en los pacientes que permanecen hipertensos. No inducen taqui-
cardia refleja, ni hipotensión ortostática y además proveen protección renal y cardiovascular al prevenir 
el vasoespasmo coronario y la miocarditis inducida por catecolaminas. 

	 •	 Betabloqueantes: indicados para el control de la taquicardia inducida por bloqueo alfa. No deben iniciarse 
antes, debido al riesgo de crisis adrenérgica. Se prefieren los de acción corta y en dosis bajas. Los más 
usados son metoprolol, atenolol, propanolol, esmolol y el labetalol. Aunque el tratamiento con labetalol, 
por su antagonismo alfa-beta combinado parecería ideal en estos casos, su uso como tratamiento único no 
está recomendado por su mayor efecto beta adrenérgico (relación alfa/beta 1:7).

	 •	 Otros: 
		  –	 El nitroprusiato de sodio: muy útil para controlar las crisis hipertensivas, promoviendo una reducción 

gradual de la PA por reducción de la precarga y poscarga. También se pueden usar nitroglicerina (NTG) 
e hidralazina intravenosa. Estos fármacos pueden usarse de inicio para el descenso de la PA hasta el 
diagnóstico confirmatorio.

		  –	 La lidocaína puede indicarse para el control de arritmias ventriculares en caso de contraindicación de 
los betabloqueantes. (4)     

B	 Paciente hemodinámicamente inestable: pueden existir como complicación eventos de hipotensión por pre-
sión arterial lábil sin haber tratado al paciente con fármacos hipotensores o luego de haber sido utilizados. 
Puede suceder de forma transitoria o evolucionar con hipotensión sostenida y shock. Es prioritario el aporte 
de fluidos de 1 o 2 litros, o hasta obtener una adecuada precarga. En informes de casos, en pacientes con 
hipotensión sostenida se ha logrado reducir la mortalidad con el uso de dispositivos de asistencia ventricular 
antes de realizar el bloqueo alfa. En la actualidad se necesitan más estudios para validar esta estrategia de 
soporte hemodinámico y lograr un consenso. 

5)	 Confirmar la sospecha diagnóstica de feocromocitoma/paraganglioma: 
	 •	 Diagnóstico bioquímico: pesquisa de catecolaminas y metanefrinas en plasma y orina. Se sugiere combinar 

análisis debido a que ninguno tiene una sensibilidad del 100%:
	 •	 Análisis urinarios: excreción en orina de 24 horas de noradrenalina, adrenalina y sus metabolitos (norme-

tanefrina, metanefrina y ácido vainillín-mandélico). La sensibilidad es del 68% y la especificidad del 95%.
	 •	 Análisis plasmáticos: medición de noradrenalina, adrenalina y dopamina.
		  Se debe tener en cuenta que el rango normal para estas pruebas se relaciona con un sujeto en reposo y no 

existe un rango normal definido en enfermedades agudas, aunque suelen ser extremadamente altos. (8)
		  •	 Diagnóstico por imágenes: realizar un diagnóstico de localización. Si existe una sospecha clínica signi-

ficativa se pueden realizar las siguientes imágenes hasta obtener el diagnóstico bioquímico.
	 •	 Tomografía computarizada (TC) de glándulas suprarrenales: método de elección para el diagnóstico en 

pacientes en emergencias, por su amplia disponibilidad y bajo costo. La principal desventaja es la radiación 
ionizante. Puede revelar feocromocitomas suprarrenales de más de 5 a 10 mm con una sensibilidad >95%.  
Al ser el feocromocitoma un gran simulador, a veces pueden encontrarse incidentalomas en TC de aorta 
por presunta disección de aorta en emergencias.

	 •	 Resonancia magnética (RN): no es de primera elección por su menor resolución espacial, menor dispo-
nibilidad logística, mayor precio y normas de seguridad más estrictas. Pero se beneficia de estar libre de 
radiación ionizante y por lo tanto es adecuado, por ejemplo, en casos de crisis en mujeres embarazadas o 
niños o reacciones adversas al contraste yodado.

		  –	 Ecografía de las glándulas suprarrenales en emergencias en la cabecera del paciente, “point of care 
ultrasound” (POCUS) se ha convertido en una técnica de imagen cada vez más popular en la práctica 
médica de emergencia debido a su no invasividad, portabilidad y excelente resolución de imagen. Permite 
a los médicos evaluar de manera rápida y precisa a los pacientes, descartar diagnósticos diferenciales 
graves y detectar incidentalmente masas suprarrenales, lo que puede ser útil en la guía del manejo 
clínico inmediato del paciente en la cabecera del mismo y en pacientes inestables que no pueden ser 
trasladados. (4)

			   Luego de obtener los estudios de imágenes morfológicas, podría utilizarse la modalidad de imágenes 
funcionales para confirmar la/las fuentes de la producción de catecolaminas.  Estas imágenes suelen ser 
utilizadas luego de haber normalizado los valores de PA o con estabilidad hemodinámica del paciente.  
Para la mayoría de los casos se emplea uno de los siguientes métodos: gammagrafía con 123I-MIBG, 
18F-FDG o 18F-DOPA PET/CT e imágenes del receptor de somatostatina. La selección de la modalidad 
funcional podría basarse, como recomienda la Asociación Europea de Medicina Nuclear 2019, en el 
conocimiento de los antecedentes genéticos del paciente. (9, 10)
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6)	 Tratamiento específico: 
•	 Bloqueo alfa adrenérgico y beta adrenérgico: con el fin de evitar el efecto de la eventual liberación de cate-

colaminas durante la resolución quirúrgica (manipulación del tumor) y sus consecuencias sobre el sistema 
cardiovascular (crisis hipertensivas, arritmias, infartos de miocardio, accidente cerebrovascular, entre otras).

•	 Cirugía: la resección quirúrgica es el tratamiento definitivo y la técnica laparoscópica es de elección, pero 
existe controversia sobre el momento óptimo de la cirugía. En pacientes que no están en crisis se acepta 
ampliamente que el bloqueo alfa debe lograrse antes de la cirugía. De manera similar, si es posible, la cirugía 
se difiere en pacientes que presentan inestabilidad hemodinámica. Durante el procedimiento quirúrgico se 
puede pasar por dos etapas: hipertensiva (por la manipulación quirúrgica del tumor) e hipotensora una vez 
eliminado el tumor (por reducción de los niveles de catecolaminas circulantes y los fármacos vasodilatadores). 
Ambas presentan el mismo riesgo y deben ser abordadas rápidamente intraquirófano. (11)

CONCLUSIONES

Este tipo de EH causada por feocromocitomas puede presentarse en un Servicio de Emergencias en pacientes 
previamente diagnosticados o no. El diagnóstico rápido puede resultar dificultoso, pero puede alterar significati-
vamente el pronóstico en estos pacientes. Por tal razón, los médicos de urgencias deben mantener un alto índice 
de sospecha de este diagnóstico, categorizar la gravedad del paciente y rápidamente abordarlo en una unidad 
cerrada, realizar un descenso inmediato de la PA y optimizar al paciente para el posterior tratamiento quirúr-
gico definitivo. El abordaje multidisciplinario es muy importante para el éxito en el diagnóstico, tratamiento y 
seguimiento y lograr mejorar la sobrevida de los pacientes. 

Algoritmo de diagnóstico y tratamiento de emergencia hipertensiva por feocromocitoma/paraganglioma

PA > 180/110 mmHg

Sospecha clínica de feocromocitoma:
•	 Aumento de PA provocado por drogas, aneste-
sia o cirugía. 
•	 Signos y síntomas por descarga adrenérgica 
•	 Variabilidad inexplicable de la PA
•	 Incidentaloma suprarrenal (>10 UH)
•	 Ac. personales o familiares de FEO/PG
•	 Smes. genéticos: Von Hippel Lindau, NF1, MEN2

1.	 Ingreso a unidad de cuidados
	 críticos
2.	 Descenso de PA: <25 % en 1° h 
3.	 Control de FC con BB. FC 60-80
	 lpm

Tratamiento específico: bloqueo
alfa-beta pre quirúrgico

Confirmación 
diagnóstica

Orina de 24 hrs: AVM, metanferinas 
fraccionas y normetanefrinas elevadas. 
Plasma: catecolaminas totales.
Imágenes anatómicas: TC /RM con
contraste/ecografía bed side

Imágenes funcionales en FEO >5 cm, 
bilateral y PG: PET, 131I-MIBG

Diagnósticos diferenciales:

HTA esencial, taquicardia

paroxística, síndrome coronario, 

eclampsia, crisis de pánico,

cefaleas, ACV, epilepsia,

feocromocitoma, sepsis, ingestión 

de simpaticomiméticos (ej.: cocaína, 

IMAO), hepatitis virales. 

Fig. 1. PA: presión arterial, UH: unidades Hounsfield, FEO: feocromocitoma, PG: paraganglioma, NF1: neurofibromatosis tipo 1, MEN2: 
neoplasia endocrina múltiple tipo 2, BB: betabloqueante, AVM: ácido vainillín-mandélico, TC: tomografía computarizada, RM: resonancia 
magnética, PET: tomografía de emisión de positrones 131I-MIBG: gammagrafía I131, ACV: accidente cerebrovascular, IMAO: inhibidor de 
la monoaminooxidasa. 
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Tirotoxicosis
Es un síndrome clínico producido por la liberación rápida y repentina de triyodotironina libre (T3), tiroxina libre 
(T4) o ambas, en altas concentraciones. Genera un estado hiperdinámico e hipermetabólico que deriva en manifes-
taciones clínicas multisistémicas. Las causas más comunes de tirotoxicosis incluyen: bocio tóxico difuso (enfermedad 
de Graves 60-80%), bocio multilocular tóxico (enfermedad de Plummer) y adenoma tóxico. Otras causas incluyen 
inflamación (tiroiditis silenciosa), medicamentos como amiodarona y sobre tratamiento con levotiroxina. Muchas 
veces puede ser desencadenado por algún factor como suspensión de los medicamentos antitiroideos, cirugías, 
traumatismo, infecciones, embarazo, puerperio, crisis de hiperglucemia, embolia pulmonar, ejercicio extenuante, 
etc. La manifestación grave es la tormenta tiroidea, entidad de baja prevalencia, pero alta morbilidad y mortalidad. 
Esta patología presenta mayor prevalencia en mujeres, con un debut entre los 20 y 50 años. 

Fisiológicamente, la hormona tiroidea exhibe una estrecha armonía con el sistema cardiovascular en el man-
tenimiento de la PAS, PAD, PAM, FC, contractilidad, gasto cardíaco y resistencia vascular sistémica (RVS). En 
consecuencia, un aumento de la hormona tiroidea genera una sobreexpresión del receptor beta adrenérgico y 
una mayor sensibilidad tisular a las catecolaminas, lo que contribuye a un aumento de la FC, el volumen minuto 
cardíaco (VMC), la contractilidad miocárdica y la fracción de eyección.  Además, aumenta la precarga y reduce 
la RVS, lo que contribuye a un aumento del gasto cardíaco, una disminución de la presión de perfusión renal y 
la activación del síndrome renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).

Emergencia hipertensiva en tirotoxicosis
Es una emergencia clínico-endocrina asociada a HTA que puede alcanzar cifras de PAS ≥ 180 y/o PAD 110 mmHg, 
donde la elevación de la PA es un epifenómeno de comportamiento variable sin que su descenso sea el objetivo 
prioritario de tratamiento. En la mayoría de los casos, el paciente debe ser abordado en el Servicio de Emergencias 
y se requiere continuar el tratamiento de soporte en una unidad de cuidados intensivos. (5-7)

Diagnóstico y tratamiento 
Luego del ingreso al Servicio de Emergencias de un paciente con una HTA severa, certificar la gravedad de los va-
lores registrados y minimizar el efecto de alarma. Posteriormente, se debe continuar con la evaluación diagnóstica: 
1)	 Un examen físico: cardiovascular y neurológico.
2)	 Búsqueda de daño de órgano blanco (Figura 2).
3)	 Sospecha clínica de etiología por el médico de emergencias (Figura 2. Algoritmo diagnóstico).
	 Clínicamente puede presentarse con un espectro de sintomatología que va desde intolerancia al calor, pérdida 

de peso previo, palpitaciones y sangrado uterino anormal hasta una emergencia, como la tormenta tiroidea 
que presenta síntomas graves como: taquicardia, fiebre, alteraciones del sistema nervioso central, HTA grave 
con daño de órgano blanco y sin él, ICC, arritmias ventriculares, fibrilación auricular, delirio, convulsiones, 
coma, deshidratación, transaminasas hepáticas elevadas y disfunción multiorgánica. En el examen físico, 
además, puede observarse el aumento de volumen en el cuello a expensas de la glándula tiroides y se debe 
evaluar la consistencia, movilidad, adherencia a planos profundos y la presencia o no de adenomegalias.

4)	 Por alta sospecha clínica de EH por tirotoxicosis: tratar al paciente según las normas de tratamiento para 
emergencia clínica asociada a HTA. Debemos colocar vía intravenosa y mantener un monitoreo hemodiná-
mico continuo y descenso de la PA. Esta debe reducirse en no más del 25% dentro de la primera hora; luego, 
si es estable, a 160/100 mm Hg dentro de las siguientes 2 a 6 horas, y luego cautelosamente a la normalidad 
durante las siguientes 24 a 48 horas. Se deben utilizar fármacos intravenosos e ingresar al paciente en área 
cerrada, hasta el control de las cifras de PA o hasta la resolución del cuadro. 

	 •	 Tratamiento antihipertensivo (Tabla 2):
	 •	 Betabloqueantes: son una parte fundamental del tratamiento; ya sea propanolol o esmolol puede usarse 

para mitigar la respuesta simpática relacionada con el exceso de hormona tiroidea activa, logrando reducir 
los niveles de PA y FC.

	 •	 Fármacos específicos en el descenso de la PA: nitroprusiato de sodio, NTG e hidralazina intravenosa.
5)	 Confirmar la sospecha diagnóstica de tirotoxicosis:
	 •	 Análisis bioquímico: hormona estimulante tiroidea (TSH), T4 y T3. Otro, aunque de menor uso: los anti-

cuerpos del receptor de TSH.
	 •	 Imágenes complementarias: 
	 •	 Ecografía Doppler de tiroides en la emergencia: valorando la anatomía y el flujo sanguíneo tiroideo mediante 

ecografía. 
	 •	 Gammagrafía con yodo radiactivo: en paciente estable, fuera de la crisis. 
6)	 Tratamiento específico de la causa 
	 Las opciones terapéuticas son el tratamiento médico con fármacos antitiroideos y el tratamiento radical 

quirúrgico o con radioyodo (I131), este último reservado para pacientes que no cumplen el tratamiento médico 
o tienen contraindicación de antitiroideos (Revista Argentina de Endocrinología y Metabolismo, 2013).
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•	 Los medicamentos antitiroideos como carbimazol, propiltiouracilo (PTU) y metimazol (MMI) son los más 
utilizados. Se prefiere el PTU por su efecto periférico sobre la inhibición de la conversión de T4 a T3. No 
obstante, el metimazol es el único antitiroideo disponible en la Argentina y, a su vez, es de primera elección 
en el tratamiento del hipertiroidismo. Por tal razón debe utilizarse en prácticamente todos los pacientes en 
quienes se opte por el tratamiento médico. Todos ellos están asociados con efectos secundarios como agranu-
locitosis, vasculitis o daño hepático.

•	 También se han empleado glucocorticoides y plasmaféresis.
•	 Para las alteraciones hidroelectrolíticas, el acetaminofeno es el medicamento de primera línea para el control 

térmico, ya que los antiinflamatorios no esteroides (salicilatos) se encuentran contraindicados al incrementar 
los niveles de T3 y T4 libre.

Conclusiones
La tormenta tiroidea es la máxima manifestación de la tirotoxicosis y, aunque es poco frecuente, tiene una alta 
tasa de mortalidad y se estima que solo el 1 al 2% de todos los pacientes con tirotoxicosis desarrollarán algún 
episodio de tormenta tiroidea a lo largo de su vida. Si bien la frecuencia de presentar una crisis hipertensiva es 
baja, debe sospecharse cuando existe HTA grave asociada a fiebre, alteraciones neurológicas y gastrointestinales 
en pacientes con sospecha de hipertiroidismo. Los médicos deben estar familiarizados con esta patología para 
ofrecer un diagnóstico temprano y tratamiento oportuno de la PA y tratamiento específico antitiroideo con la 
finalidad de disminuir las complicaciones y la mortalidad.

Algoritmo de diagnóstico y tratamiento de emergencia hipertensiva por  hipertiroidismo 

Fig. 2. PA: presión arterial, SNC: sistema nervioso central, BB: betabloqueante, HTA: hipertensión arterial, ACV: accidente cerebrovascular, 
IMAO: inhibidor de la monoaminooxidasa, T3: triyodotironina, T4: tiroxina. 

PA > 180/110 mmHg

Sospecha clínica de tirotoxicosis
	 •	 Palpitaciones
	 •	 Fiebre 
	 •	 Alteraciones del SNC
	 •	 Insuficiencia cardiaca aguda
	 •	 Elevación transaminasas hepáticas
	 •	 Aumento del volumen del cuello

1.	 Ingreso a unidad de cuidados críticos
2.	 Descenso de PA: <25% en 1°h, luego 
	 a 160/100 mmHg 2-6 hs. Normalidad
	 en 24-48hs. 
3.	 Control de FC con BB

Confirmación
  diagnóstica

Bioquímica: aumento T3/T4 libres
Imágenes: 
  •	   Aumento de flujo tiroideo por ecografía
  •	   Gammagrafía con yodo radiactivo

Diagnósticos diferenciales:

HTA esencial, taquicardia

paroxística, síndrome coronario, 

eclampsia, crisis de pánico,

cefaleas, ACV, epilepsia,

feocromocitoma, sepsis,

ingestión de simpaticomiméticos 

(ej.: cocaína, IMAO), hepatitis 

virales.
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6. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN LA ENCEFALOPATÍA HIPERTENSIVA Y LA 
HIPERTENSIÓN ARTERIAL MALIGNA

Luis María Pupi, Diego Crippa

Tanto la encefalopatía hipertensiva (EpH) como la hipertensión arterial maligna (HTAM) son entidades que han 
disminuido su prevalencia en las últimas décadas, debido probablemente a una mayor difusión de las guías para 
el tratamiento de la hipertensión arterial (HTA), los nuevos objetivos terapéuticos propuesto en ellas, una mayor 
concientización de la comunidad en general sobre la importancia del control de esta enfermedad y, sin duda, a 
la aparición de nuevos fármacos antihipertensivos. Aunque su incidencia como causa de ingreso en guardias y 
unidades cerradas ha disminuido significativamente, este cuadro no ha desaparecido y, dada su gravedad, requiere 
un rápido diagnóstico y tratamiento para disminuir el daño de órgano blanco.

Debido a las diferencias entre EpH y HTAM, hemos decidido dividir en dos secciones este capítulo.

Encefalopatía hipertensiva 
La encefalopatía hipertensiva (EpH) es definida por una disfunción neurológica aguda asociada con un aumen-
to rápido y grave de la presión arterial (PA). Los pacientes sin antecedentes de HTA pueden desarrollar EpH 
con PA >180/110 mm Hg, pero la mayoría de los pacientes con antecedentes de HTA o sin ellos tienen una PA 
>220/120 mm Hg. (1)

La sospecha clínica de este cuadro se da cuando la elevación de la PA se asocia a cefalea, trastornos visuales 
y alteraciones neurocognitivas. Algunos pacientes pueden experimentar convulsiones concomitantes. La cefalea 
es el síntoma menos específico y por sí solo no puede respaldar el diagnóstico de encefalopatía hipertensiva.

La presencia de otros diagnósticos diferenciales que amenazan la vida y tienen síntomas superpuestos crea un 
desafío en la definición y el diagnóstico. La naturaleza subjetiva del cambio del estado cognitivo u otros cambios 
neurológicos se suma a este desafío.

El diagnóstico diferencial debe establecerse con la PRES (leucoencefalopatía posterior reversible), un cuadro 
clínico descrito por primera vez por Hinchey y cols. en 1996. (2) Aunque la PRES se describió originalmente 
en hipertensos, desde entonces se ha encontrado en individuos normotensos y en asociación con muchas otras 
condiciones clínicas, como enfermedad renal, infecciones, agentes inmunosupresores (ciclosporina, citarabina), 
eclampsia y, en raras ocasiones, incluso antidepresivos como venlafaxina. (3)

Los cambios identificados en las neuroimágenes son consistentes con un edema perivascular. (4) Este edema 
focal probablemente resulta de una rotura de la barrera hematoencefálica y con frecuencia presenta hemorragias 

https://revfinlay.sld.cu/index.php/finlay/article/view/923
https://revfinlay.sld.cu/index.php/finlay/article/view/923
https://doi.org/10.1111/cen.12324
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petequiales. Predomina en la parte posterior del cerebro, especialmente en la región parietooccipital en donde la 
inervación simpática es menor, y por lo tanto es una zona más susceptible de padecer estas lesiones.

La fisiopatología de la EpH sigue siendo controvertida, pero la teoría principal postula que estaría relacionada 
con una disfunción en los mecanismos de autorregulación del cerebro. Esto deriva en una hiperperfusión que 
contribuye al desarrollo de edema perivascular y posteriormente comprime los microvasos y contribuye a una 
endarteritis profunda. (5)

Los cambios vasculares típicamente reversibles de EpH, muchas veces coincidentes con la PRES, incluyen 
vasoconstricción, vasoespasmo focal y el signo de la cuerda de frijol de la vasculatura cerebral.

Dada la gran superposición clínica que existe entre la EpH y la PRES es un tema de debate si son dos enti-
dades distintas o si, por el contrario, la PRES es una forma de presentación de la EpH.

Fisiopatología
El cerebro humano recibe el 15% del gasto cardíaco y representa el 20% del consumo total de oxígeno del cuerpo. 

Lo hace manteniendo una adecuada presión de perfusión cerebral, a través de un proceso de autorregulación 
que altera la resistencia arteriolar precapilar en respuesta a cambios fisiológicos. (6) 

Esta curva de autorregulación es muy importante al momento de disminuir los valores de PA. En condiciones 
normales, el flujo sanguíneo cerebral (FSC) se mantiene constante (50 mL/100 g/min) con valores de PA media 
(PAM) de entre 60 y 150 mm Hg (Figura 1). (7) 

La EpH ocurre en casos de un aumento agudo en las cifras de PA que conducen a vasoconstricción arteriolar 
en combinación con una rotura de la barrera hematoencefálica: las consecuencias resultantes incluyen edema y 
microhemorragias petequiales. (8)

Durante la emergencia hipertensiva, el endotelio arteriolar cerebral responde inicialmente con una liberación 
de óxido nítrico (NO) y una dilatación hidrostática forzada que por sí sola puede conducir a edema cerebral. 

Sin embargo, cuando estos mecanismos se saturan, el resultado es un estado de mayor resistencia.
Este aumento continuo de la resistencia contribuye al daño y liberación de citoquinas inflamatorias que dañan 

la barrera hematoencefálica, aumentando su permeabilidad, inhibiendo la fibrinólisis y activando la coagulación.
Un factor de riesgo para el avance de EpH es el desarrollo de un estado hiperadrenérgico. Tales estados pueden 

producirse por la interrupción repentina de la medicación antihipertensiva, el uso de medicamentos estimulantes, 
el feocromocitoma, la ingestión de inhibidores de la monoaminooxidasa, etc. Otros factores de riesgo pueden ser 
la insuficiencia renal aguda o crónica, la coartación aórtica y la estenosis de la arteria renal. (9)

Evaluación
El diagnóstico se realiza en pacientes con HTA severa asociada a síntomas neurológicos, luego de descartar otras 
causas de daño neurológico con clínica similar.

Los síntomas generalmente incluyen cambios en el estado mental, aunque estos pueden ser sutiles y fluctuar. 
Los síntomas concomitantes pueden incluir cefalea, visión borrosa, náuseas y convulsiones.

Los déficits motores o sensoriales focales son poco comunes y, cuando se presentan, es más probable que 
indiquen un accidente cerebrovascular (ACV) agudo. 

Se pueden observar también lesión renal aguda, glóbulos rojos fragmentados y elevación de biomarcadores 
cardíacos. 

Se deben realizar neuroimágenes, tomografía computarizada (TC) o resonancia magnética (RM), para identi-
ficar lesiones cerebrales responsables de síntomas neurológicos o para excluir afecciones como el ACV isquémico 
o hemorrágico. La TC no es tan sensible como la RM en la identificación de regiones de edema cerebral, pero 
generalmente está más disponible y tarda menos tiempo en realizarse. 

Hipertensión arterial maligna 
La HTAM es una entidad que sigue presentándose en la práctica clínica diaria, pero sin embargo cada vez resulta 
más difícil encontrar información actualizada tanto en guías y consensos de HTA como en libros y manuales.

Sin embargo, la realidad es algo distinta. Cuando reunimos los dos criterios necesarios para establecer el 
diagnóstico de HTAM (cifras elevadas de presión arterial y la realización de un fondo de ojo con datos de retino-
patía hipertensiva grado III o IV), el porcentaje de diagnóstico se incrementa de una forma nada despreciable.

La HTAM es un cuadro clínico caracterizado por una importante elevación de la presión arterial (PA) rápi-
damente progresiva, que se acompaña de hemorragias y exudados en el fondo de ojo (retinopatía grado III) con 
edema de papila o sin él (retinopatía grado IV), junto con una lesión arteriolar difusa aguda. Las cifras de PA 
sistólica (PAS) suelen ser superiores a 200 mm Hg, y las cifras de PA diastólica (PAD), superiores a 120 mm Hg.

La causa más frecuente es la HTA esencial no tratada, que puede evolucionar hacia esta situación con una 
frecuencia de entre el 1 y el 7%. (10) Dependiendo de los artículos de revisión, los porcentajes de HTAM esencial 
o HTAM secundaria oscilan de forma amplia, si bien –luego de la revisión exhaustiva de la literatura– la causa 
más frecuente es la esencial con un amplio porcentaje (75%). (11,12) 
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El cuadro clínico se caracteriza por una afectación multiorgánica y sus manifestaciones dependen, entre otras, 
de su repercusión cardíaca, cerebral y renal, principalmente. (10) El daño vascular se produce como consecuencia 
del desequilibrio entre los mecanismos vasoconstrictores y vasodilatadores, y un incremento de la actividad simpá-
tica y del sistema renina-angiotensina-aldosterona en íntima asociación con la disfunción endotelial. Todos estos 
mecanismos dan lugar a una lesión de la pared vascular que permite el paso al endotelio de factores plasmáticos 
(necrosis fibrinoide) que causan un estrechamiento y una obliteración de la luz vascular. (13) 

La mortalidad en los pacientes con HTAM ha ido disminuyendo a lo largo de las diferentes décadas. Las causas 
de muerte más frecuentes son los accidentes cerebrovasculares y la cardiopatía isquémica. Por lo tanto, debemos 
considerar a la HTAM como “una entidad clínica vigente”, y, aunque la sobrevida asociada a esta entidad ha 
mejorado en estos años, es fundamental su diagnóstico precoz, reconocer los factores pronósticos y establecer 
un tratamiento enérgico capaz de mejorar la supervivencia.

Presentación clínica
Existe un porcentaje importante de pacientes con HTAM con antecedentes de HTA y mal control habitual de 
su PA. Aunque la presencia de síntomas concomitantes es frecuente, hasta un 25% de los pacientes pueden ser 
asintomáticos y solo son diagnosticados al explorar rutinariamente el fondo de ojo y, ante la presencia de una 
insuficiencia renal avanzada de origen inexplicado. (13) Los pacientes suelen presentar un amplio abanico de 
síntomas siendo los más frecuentes, la cefalea y las alteraciones visuales. La cefalea puede tratarse de un síntoma 
guía, que precede durante varios meses al resto de las alteraciones. (13)

Entre el 50 y el 70% de los casos se ven precedidos por un descenso de peso como resultado de la isquemia 
del músculo esquelético y la pérdida excesiva de sal y agua por parte del riñón.

El proceso evolutivo de la enfermedad ha cambiado en los últimos años. La clínica neurológica que predo-
minaba en la década de los 70 u 80 ha ido dando paso a otras formas más leves de presentación caracterizadas 
simplemente por un mal control de la PA o crisis hipertensivas. (14)

Retinopatía hipertensiva
Las alteraciones visuales son muy frecuentes en su presentación y oscilan entre el 30 y el 60% de los casos. Las 
alteraciones en el fondo de ojo son muy características y consisten en hemorragias y/o exudados (retinopatía 
hipertensiva grado III) y edema de papila (retinopatía hipertensiva grado IV). Las hemorragias (en forma de 
llama o de puntos) son un signo de lesión vascular grave y suelen desaparecer a las pocas semanas después del 
control de la PA. Los exudados (en sus dos formas, duros o algodonosos) también suelen desaparecer a las pocas 
semanas del tratamiento efectivo. En el grado IV, a las lesiones anteriores se añade papiledema. (15)

Microangiopatía trombótica
La HTAM puede presentarse como insuficiencia renal grave, en ocasiones acompañada de microangiopatía 
trombótica, que se manifiesta en forma de anemia hemolítica no inmune y trombocitopenia. En estos casos, 
inicialmente puede resultar difícil diferenciarla de otros procesos con características similares de presentación, 
fundamentalmente la púrpura trombótica trombocitopénica y el síndrome urémico-hemolítico atípico. El tra-
tamiento de estos tres cuadros difiere sustancialmente, por lo que es fundamental disponer de algunas claves 
clínicas tempranas para realizar el diagnóstico diferencial. Cabe destacar la importancia de realizar inicialmente 
un fondo de ojo en los pacientes que se presentan con HTA severa. (16,17)

En algunas series hasta un 14% de casos catalogados inicialmente como HTAM presentaban una alteración 
hereditaria del complemento. (18)    

Afectación renal
La afectación renal es muy variable: se pueden encontrar pacientes con distinto grado de proteinuria, microhe-
maturia o macrohematuria y oliguria acompañados de fracaso renal agudo. 

Los valores de la creatinina sérica en el momento del diagnóstico han ido disminuyendo progresivamente a lo 
largo de las diferentes décadas. (19) Aunque se describe cierta variabilidad, tres de cada cuatro pacientes tienden 
a recuperar la función renal o a estabilizarla, y aproximadamente un 25% sufren un deterioro progresivo de la 
función. (20) Existen ciertos factores de riesgo que marcan claramente un peor pronóstico renal en el momento 
del diagnóstico y durante el seguimiento. La cifra de creatinina sérica y de la proteinuria durante el seguimiento 
fueron los factores pronósticos fundamentales para determinar la posible progresión hasta la enfermedad renal 
terminal y la necesidad de diálisis.
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Tratamiento
HTAM
El control de la PA debe establecerse de forma lenta y gradual. La disminución de la PAD hasta cifras 100-105 
mm Hg se realizará en un período aproximado de 2-6 horas, procurando que el control no exceda el 25% del valor 
de la PAM inicial. (21) No obstante, este objetivo terapéutico dependerá de la sintomatología, de la perfusión de 
órganos vitales y de la edad del paciente.

Se debe evitar llegar a un valor que se aproxime al 50% de la PAM, debido a la posibilidad de hipoperfusión 
cerebral y deterioro neurológico. Es importante tener en cuenta que, en estos pacientes, la activación del siste-
ma renina-angiotensina es muy variable y hace impredecible la respuesta a los inhibidores del sistema renina-
angiotensina.

EpH
El control de la PA debe establecerse de forma más rápida. En estos pacientes, el fármaco para utilizar en primer 
lugar, de no mediar contraindicación, es el labetalol ya que mantiene el flujo sanguíneo cerebral relativamente 
intacto para una determinada reducción de la PA en comparación con el nitroprusiato y no aumenta la presión 
intracraneal. El nitroprusiato y la nicardipina se pueden usar alternativamente para este tipo de emergencia.

Fármacos disponibles para HTAM y EpH
Los fármacos utilizados para el tratamiento de las emergencias hipertensivas podemos clasificarlos en depen-
dientes o independientes del óxido nítrico (NO). 
1.	 Los dependientes del NO son nitroglicerina (NTG) y nitroprusiato de sodio (NPS).
2.	 Los independientes del NO son labetalol, urapidilo, hidralazina, enalaprilato, nicardipina, esmolol y fentola-

mina. La nicardipina y el fenoldopam se utilizan en otros países y por el momento no están disponibles en la 
Argentina. 
La selección del fármaco inicial tendrá en cuenta la experiencia personal, la facilidad de administración y sus 

efectos secundarios (Tabla 1). Se deben evitar los que produzcan somnolencia o sedación en los casos de EpH. (21)
En EpH e HTAM, el labetalol y la nicardipina son los fármacos de elección, aunque el NPS es una alternativa 

cuando la PA diastólica (PAD) supera los 140 mm Hg. 
Para la HTAM también pueden utilizarse fármacos por vía oral como los inhibidores de la enzima de conver-

sión (IECA), antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina II (ARA II), debido a que la isquemia renal 
genera activación del sistema renina- angiotensina. Estos fármacos pueden iniciarse una vez que se suspende 
la medicación intravenosa (IV); sin embargo, debe descartarse la presencia de estenosis de la arteria renal, y se 
deben iniciar con dosis bajas y subir progresivamente según tolerancia y niveles de PA y con control de la función 
renal y ionograma. (22) El labetalol se utiliza en bolo IV de 0,25 a 0,5 mg/kg y una infusión IV de 2 a 4 mg/min 
hasta alcanzar la meta de PA. Mantenimiento de 5 a 20 mg/hora. Está contraindicado en bloqueos cardíacos de 
segundo o tercer grado, insuficiencia cardíaca sistólica, bradicardia y asma bronquial. El inicio de acción es de 5 
a 10 minutos y dura de 3 a 6 horas.

La nicardipina se utiliza en dosis IV de 5 a 15 mg/hora, comenzando con 5 mg/hora e incrementando 2,5 mg 
cada 15 a 20 minutos hasta alcanzar la meta de PA para luego disminuir a 3 mg/hora. Está contraindicada en 
insuficiencia hepática y puede producir cefalea y taquicardia refleja, por lo que no se aconseja en pacientes con 
angina inestable o infarto agudo de miocardio. El inicio de acción es de 5 a 15 minutos y dura de 30 a 40 minutos.

El NPS se indica en infusión IV de 0,3 a 10 μg/kg/minuto. Se incrementa 0,5 μg/kg/minuto cada 5 minutos 
hasta alcanzar la meta de PA. Contraindicación relativa en insuficiencia hepática o renal y puede generar in-
toxicación con cianuros. El inicio de los efectos es inmediato y dura 1 a 2 minutos.

La NTG no es fármaco de elección debido a que se trata de un vasodilatador predominantemente venoso y 
no arterial como el NPS.

No deben utilizarse fármacos como alfametildopa o clonidina por sus efectos depresores sobre el sistema 
nervioso central.
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Relación entre flujo sanguíneo y PAM como resultado de los mecanismos de autorregulación cerebral. En 
condiciones normales (línea continua), el flujo sanguíneo cerebral (FSC) se mantiene constante (50 mL/100 g/
min) con valores de presión arterial media (PAM) de entre 60 y 150 mm Hg. Los pacientes hipertensos (línea 
punteada) tienen desviada esta curva a la derecha, manteniendo el flujo sanguíneo a mayores valores de PAM y 
tolerando cifras más elevadas de PA sin alterar la autorregulación.  

Fig. 1. Curva de autorregulación del flujo cerebral.

Tabla 1. Vasodilatadores IV en EpH e HTAM

Droga	 Inicio acción	 Duración	 Dosis	 Contraindicación	 Efectos adversos

Labetalol

NPS

Enalaprilato 

Nicardipina

5 a 10 min  

5 a 15 min 

5 a 15 min 

3 a 6 horas 

4 a 6 horas

30 a 40 min 

Bolo: 0,25 a 0,5 mg/kg.

Infusión: de 2 a 4 mg/min.

Mantenimiento: 5 a 20 mg/

hora

Infusión: 0,3 a 10 μg/kg/min

Bolo: 0,625-1,25 mg

Infusión: 5 a 15 mg/hora

Mantenimiento: 3 mg/hora

Bloqueos cardíacos de 2.o 

y 3.er grado, insuficiencia 

cardíaca descompensada, 

bradiarritmias y asma bron-

quial

Relativa: en insuficiencia 

hepática o renal 

Historia de angioedema

Insuficiencia hepática

Bradicardia

Intoxicación con cianidos

Cefalea y taquicardia refleja 

(precaución en síndromes 

coronarios)
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7. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN LOS SÍNDROMES AÓRTICOS AGUDOS

Roberto CamposMTSAC, Guido Damianich

1. BREVE INTRODUCCIÓN AL MARCO TEÓRICO

La enfermedad aórtica abarca un gran espectro de procesos patológicos que involucran cambios genéticos, estruc-
turales e inflamatorios, y se puede presentar en forma repentina y catastrófica, o ser hallada incidentalmente 
en estudios por imágenes. (1)

Se estima que del total de las emergencias hipertensivas (EH) admitidas en diferentes Servicios de Urgencias 
y Emergencias Médicas, cerca del 2% puede corresponder a síndromes aórticos agudos (SAA), teniendo en cuenta 
que muchos pacientes que sufren estos cuadros no llegarán a consultar por guardia. (2)

El rápido control de la HTA, generalmente severa en su presentación inicial, será de vital importancia para 
el pronóstico y la supervivencia de estos pacientes, tanto en aquellos en los que se decida una intervención qui-
rúrgica o endovascular de urgencia, como en aquellos en los que el tratamiento sea farmacológico y de sostén. (3) 

A continuación se desarrollarán brevemente las diferentes entidades que componen los síndromes aórticos 
con su manejo habitual en la emergencia, haciendo foco en el tratamiento antihipertensivo con sus fundamentos 
y proponiendo finalmente un algoritmo de manejo clínico de estos pacientes.

2. MARCO TEÓRICO

El término enfermedad de aorta torácica (EAoT) comprende diferentes alteraciones que debilitan la pared de 
este vaso y que pueden generar cuadros agudos de alta morbimortalidad. La HTA desempeña un papel impor-
tante en el desarrollo de EAoT, en combinación con otros  factores de riesgo como la edad, la ateroesclerosis, el 
tabaquismo, y factores genéticos y congénitos subyacentes.

Los principales procesos histopatológicos que afectan la aorta torácica incluyen ateroesclerosis, inflamación 
y vasculitis, así como la formación de aneurismas y la disección.
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Los síndromes genéticos fuertemente asociados con EAoT en la forma de aneurismas y disección incluyen 
Marfan, Loeys-Dietz, Ehlers-Danlos vascular y síndrome de Turner.

Otros trastornos cardiovasculares que llevan a los pacientes al riesgo de disección y formación de aneurismas 
son: válvula aórtica bicúspide y coartación de aorta. (1)

2.1 Síndromes aórticos agudos
Los SAA incluyen más frecuentemente la disección de aorta (DAo) y menos frecuentemente el hematoma intra-
mural (HIM) y la úlcera aórtica penetrante ateroesclerótica (UAP). Estas presentan alteraciones interrelacionadas 
con características clínicas similares y comúnmente desafiantes para tratar efectivamente.

2.1.1 Disección aórtica
En la DAo se produce una separación de las capas de la pared del vaso, formándose una falsa luz que discurre 
paralelamente a la luz normal. Generalmente la lesión inicial es la de la capa íntima seguida de la rotura de 
la media al producirse una hemorragia intramural que las va separando, lo que puede ocurrir tanto en forma 
anterógrada como retrógrada. (1) 

La incidencia de DAo es difícil de definir debido a que, por su rápida fatalidad, se pierde en la presentación 
inicial o se atribuye erróneamente a otros diagnósticos como el infarto agudo de miocardio o la muerte súbita. 
Un estudio poblacional prospectivo reciente con seguimiento a 10 años reveló que la incidencia de DAo era de 
4,4 casos por cada 100.000 personas/año, aumentando el riesgo con la edad y el sexo masculino. (4) 

La clasificación de la DAo se basa en dos sistemas principales: Stanford y DeBakey. El sistema de Stanford 
es el más utilizado en la práctica clínica. (5) Las disecciones Stanford tipo A involucran la aorta ascendente con 
compromiso del arco aórtico o sin él y la aorta descendente. Las disecciones Stanford tipo B involucran la aorta 
descendente sin compromiso de ningún tipo de la aorta ascendente (Figura 1).

Las disecciones que involucran la aorta ascendente y el arco aórtico son las que presentan mayores complica-
ciones incluido el accidente cerebrovascular. Este tipo de disecciones deben ser tratadas en forma quirúrgica de 
manera emergente, y tienen una mortalidad dentro de las primeras 48 horas que se acerca al 2% por hora. (4,5). 
En el caso de las disecciones tipo B, un factor clave en el tratamiento es determinar la presencia de complica-
ciones. Estas se definen como mala perfusión de un órgano o extremidad, progresión de la disección, colección 
hemática extra aórtica (ruptura inminente), dolor intratable o hipertensión no controlable. 

Fig. 1. Clasificación de la disección aórtica. Stanford tipo A: compromiso de la aorta ascendente. Stanford tipo B: Compromiso de la 
aorta descendente. De Bakey tipo I: compromiso de toda la aorta. Tipo II: limitada a la aorta ascendente. Tipo III: limitada a la aorta 
descendente (Fuente: Ref. 5)
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En los casos no complicados hay consenso a nivel internacional para considerar en forma inicial el tratamiento 
médico, es decir no invasivo, aunque se puede indicar, según el caso y la experiencia del centro, el tratamiento 
endovascular (TEVAR). Este último está fuertemente recomendado en pacientes con DAo tipo B complicada, 
donde también según el caso (por ejemplo imposibilidad de colocar endoprótesis) podría indicarse también la 
cirugía, aunque con mayores tasas de mortalidad. (6,7).

2.1.2 Hematoma intramural
Es una hemorragia dentro de la capa media de la aorta que se extiende hasta la adventicia. Su mecanismo de 
producción se debe probablemente a la ruptura de los vasa vassorum. Su incidencia es menor respecto de la DAo 
(2,1/100.000 personas en el estudio poblacional mencionado previamente), representa un 10-20% de los SAA, 
y su riesgo e indicación de tratamiento invasivo también dependen en gran parte del compromiso de la aorta 
ascendente en el que representa una urgencia aun en casos estables. (4-7)

2.1.3 Úlcera penetrante
Se trata de una úlcera aterosclerótica ubicada en la aorta que ingresa hasta la lámina elástica interna formando 
un hematoma en la capa media. Generalmente se ubica en la aorta descendente y puede formar parte de aneu-
rismas aórticos saculares o fusiformes, o pseudoaneurismas que pueden generar hasta en un 10% la ruptura 
aórtica. Representan un 2-5% de los SAA. Según la localización, la evolución, los síntomas y el diámetro pueden 
ser candidatas a intervenciones tempranas, ya que aumenta el riesgo de complicaciones. (4-7)

2.2 Manejo de la emergencia hipertensiva en los síndromes aórticos agudos
Tal como se ha comentado en nuestra introducción, la HTA es un factor de riesgo importante para el desarrollo 
de enfermedad de la aorta, y de hecho la mayoría de los pacientes con SAA son hipertensos al momento del 
diagnóstico. (4-8) Por otro lado, la HTA sistólica grado II e incluso grado III (presión arterial sistólica (PAS) 
>160 y >180 mmHg, respectivamente) se encuentra dentro del espectro de presentación más frecuente de estos 
síndromes (exceptuando un 20% de pacientes que pueden llegar en shock).

La medición de la PAS en el momento agudo de la disección puede complicarse en el contexto de la oclusión de 
ramas arteriales debido a la disección, dando lugar a una incorrecta determinación de la PAS real de ese paciente 
en sus miembros afectados. Por ello, la PA debe ser tomada en ambos brazos e idealmente en ambas piernas, 
para determinar la presión arterial más elevada. (5-7)

La presión de pulso (PP) al momento de la presentación tiene valor pronóstico en aquellos con disecciones 
tipo A. Los investigadores del Registro Internacional de Disecciones Agudas (IRAD por sus siglas en inglés) re-
cientemente documentaron que los pacientes con DAo tipo A y baja PP (<40 mm Hg) tienen mayor posibilidad 
de complicaciones cardíacas como el taponamiento, mientras que aquellos con PP mayores de 75 mm Hg tienen 
mayor posibilidad de tener un compromiso de aorta abdominal. (9) 

Estos mismos investigadores han determinado, de acuerdo con la supervivencia libre de eventos en función 
del tiempo del diagnóstico y la estrategia terapéutica elegida, una clasificación de DAo en: hiperaguda (inicio de 
los síntomas dentro de las 24 horas), aguda (de 2 a 7 días), subaguda (de 8 a 30 días) y crónica (> 30 días). (10)

El tratamiento farmacológico debe ser iniciado tempranamente, ni bien se confirma el diagnóstico (o se 
tiene alta sospecha de él), con el objetivo de reducir el estrés parietal de la aorta, a través del control de la PA y 
la frecuencia cardíaca (FC) y así evitar la propagación de la falsa luz en el caso de la DAo y la complicación de 
las lesiones en los SAA, tanto en pacientes en los que está indicada la cirugía de urgencia (para una adecuada 
transición a ella) como en los que se ha considerado el tratamiento médico definitivo.

Los betabloqueantes (BB) intravenosos deben ser administrados con un objetivo de alcanzar una FC < 65 
lpm. En pacientes con contraindicación para BB se pueden utilizar bloqueantes cálcicos (BC) no dihidropiridí-
nicos (p. ej., verapamilo o dilitiazem) con el mismo objetivo de FC. También se busca un objetivo de reducción 
de PA que permita disminuir al máximo el estrés parietal manteniendo la perfusión de los órganos, con una 
presión arterial media (PAM) entre 60 y 70 mm Hg y una PAS menor de 120 mm Hg, si bien no existen estudios 
aleatorizados que evalúen diferentes estrategias de tratamiento intensivo en este contexto, por lo que las reco-
mendaciones internacionales publicadas continúan siendo de clase I (alta) con nivel de evidencia C (expertos). 
(5-7) No obstante, además de la experiencia clínica en centros especializados y los fundamentos fisiopatológicos 
que sustentan su uso, algunos estudios observacionales prospectivos y datos del IRAD muestran una asociación 
significativa entre un estricto control de la PA y la FC con dichos fármacos y la mejor evolución y pronóstico de 
estos pacientes. (11-12) Por tales razones, nuestra posición desde la Sociedad Argentina de Cardiología (SAC) 
es la de reforzar dichas indicaciones, abogando por estudios futuros que evalúen diferentes puntos de corte de 
PAS y FC en el contexto de un SAA.

En muchos casos, el control de la PA será dificultoso y se requerirán más fármacos para lograrlo, como los 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) u otros vasodilatadores como la nitroglicerina 
(NTG) intravenosa. (11) 
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Es importante tener en cuenta algunas consideraciones. En primer lugar, debido a la posibilidad de taqui-
cardia refleja, no es recomendable utilizar vasodilatadores en ausencia de tratamiento BB; se sugiere iniciar 
previamente para lograr un buen control de la FC. Por otro lado, se debe tener cautela en el uso de BB en pa-
cientes con insuficiencia aórtica aguda, ya que se bloquea el mecanismo compensatorio del aumento de la FC 
para mantener el volumen minuto. Por último, hay que considerar que el uso de nitroprusiato de sodio podría 
agravar una isquemia espinal. (1)

Una intervención clave en los SAA es el control adecuado del dolor, ya que este genera mayor actividad sim-
pática que puede agravar el cuadro. Un buen control del dolor añadido al manejo de la HTA derivó en menor 
mortalidad intrahospitalaria, lo cual promueve el beneficio de dicha estrategia. (14)

En la Figura 2 se propone un algoritmo de diagnóstico y tratamiento en los SAA haciendo foco en el trata-
miento médico.

2.3 Consideraciones del tratamiento farmacológico posterior a la etapa aguda y la prevención de 
síndromes aórticos agudos
Luego de la estabilización clínica del paciente y en los casos en que se requirió un tratamiento invasivo (cirugía 
abierta o tratamiento endovascular), el paciente en general debe continuar con un tratamiento farmacológico 
en forma crónica.

Un buen control de la PA mejora el pronóstico y reduce la necesidad de nuevas intervenciones.
Un seguimiento prospectivo a 25 años de pacientes que habían sobrevivido a un SAA, a quienes se les había 

realizado la reparación quirúrgica de la aorta, mostró que cuatro factores principales: el sexo masculino, el 
síndrome de Marfan, la PAS elevada, y la ausencia de un BB, impactaban significativamente en la necesidad de 
reoperación. (15) Más aún, después de un seguimiento a 10 años, entre los pacientes que mantuvieron una PAS 
inferior a 120 mm Hg, solo el 8% requirió reoperación, comparado con un 26% de los pacientes con PAS entre 
120 y 140 mm Hg, y un 51% de los pacientes con PAS superior a 140 mm Hg. De manera similar, el 86% de los 
pacientes que tomaban BB a los 10 años de la reparación quirúrgica no requirieron reintervención comparado con 
un 57% de los que no estaban recibiendo dicho tratamiento. Este fenómeno también fue observado en el registro 
IRAD con beneficio adicional por el uso de los BB en un seguimiento a 5 años. (16) Otro estudio prospectivo en 
pacientes con DAo tipo B que requirió tratamiento endovascular halló en el seguimiento que una PAS > 130 
mm Hg se asociaba a mayor probabilidad de eventos, sin poder hallar diferencias entre clases de fármacos en 
cuanto al pronóstico. (17)

En un estudio de cohorte retrospectivo recientemente publicado en más de 6900 pacientes asiáticos con DAo 
se halló que el uso de IECA e inhibidores del receptor de angiotensina II (ARAII) tanto por separado como su-
mado al tratamiento BB, se asociaba a menor mortalidad total y muerte por SAA, respecto de otros fármacos en 
el seguimiento a largo plazo, con menor tasa de eventos en el grupo ARAII vs.  IECA. (18)

Una vez más, no existen a la fecha (si bien existen estudios en proceso) datos contundentes de ensayos con-
trolados aleatorizados que evalúen estrategias intensivas de tratamiento o comparaciones cabeza a cabeza de 
diferentes fármacos con respecto al pronóstico a largo plazo en los pacientes que han sufrido un SAA.

No obstante, resulta interesante el beneficio observado en diferentes estudios aleatorizados que evaluaron el 
impacto de los BB y ARAII en pacientes con síndrome de Marfan, como el recientemente publicado estudio doble 
ciego y controlado con placebo AIMS en el que el irbesartán mostró una reducción significativa en la dilatación 
de aorta y sus complicaciones tanto en niños como adultos, (19)  aunque estos efectos no puedan extrapolarse 
inmediatamente a toda la población con patología aórtica. 
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8. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN EDEMA AGUDO DE PULMÓN Y SÍNDROMES
CORONARIOS AGUDOS
Gisela Gómez, Sebastián ObregónMTSAC

EDEMA AGUDO DE PULMÓN

Introducción
La insuficiencia cardíaca aguda (ICA) es una de las principales causas de hospitalización en pacientes mayores de 
65 años en América Latina y en África, pero en mayores de 75 años en el resto del mundo, y se asocia con altas 
tasas de mortalidad y rehospitalización. La mortalidad hospitalaria oscila entre el 4 y el 10%, y es mucho mayor 
en cuadros de insuficiencia cardíaca secundaria a infarto agudo de miocardio (IAM) o en el shock cardiogénico, 
en donde uno de cada 4 pacientes reingresa a los 3 meses y uno de cada 2 lo hace a los 6 meses.

En contraste con los avances en el diagnóstico y tratamiento de la insuficiencia cardíaca crónica, la ICA aún 
se asocia a malos resultados y altas tasas de mortalidad hospitalaria anual que alcanza el 35%, lo que genera un 
aumento radical en los costos de salud que promete ir en alza hasta por lo menos el año 2030. (1)

Definición
Actualmente se define a la ICA como “la aparición de signos y síntomas lo suficientemente graves que lleven al 
paciente a la consulta médica urgente en guardia”.

El edema agudo de pulmón (EAP) hipertensivo es uno de los cuatro tipos de insuficiencia cardíaca aguda, 
junto con el shock cardiogénico, la insuficiencia cardíaca aguda descompensada y la insuficiencia cardíaca de-
recha aislada. 

Diagnóstico
El diagnóstico comienza con el primer contacto médico-paciente. Es necesario identificar rápidamente las posibles 
causas y el daño agudo de órgano blanco (DAOB) mediante la anamnesis, la exploración física y los exámenes 
complementarios.  Entre las herramientas diagnósticas tradicionales se debe recordar la clasificación de Steven-
son y Forrester según criterios de perfusión y congestión, onde se encuadra el 95% de los pacientes con EAP en 
el cuadrante B (Húmedo y caliente).

El 90% de los pacientes se presentan congestivos en la admisión por guardia. Boorsma y cols. plantean una 
mirada novedosa enfocada en dos tipos de congestión: 1) congestión tisular de aparición más progresiva con 
edemas, rales crepitantes, ascitis, etc. y 2) congestión intravascular de presentación más súbita con bendopnea, 
ortopnea, presión venosa yugular aumentada como en la presentación del EAP hipertensivo. Esta mirada más 
fisiopatológica nos permitirá abordar un tratamiento direccionado y más eficaz, como generar natriuresis me-
diante diuréticos de asa en la congestión intravascular.

No se debe olvidar el papel del lecho venoso esplácnico como gran reservorio de la volemia. El aumento del 
sistema nervioso simpático (SNS) y el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) en pacientes hipertensos 
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produce vasoconstricción generando así una redistribución de líquidos hacia la circulación sistémica, lo que hace 
que los venodilatadores como la nitroglicerina intravenosa sean la mejor opción terapéutica en este escenario. (2)

Anamnesis
En cuanto a la anamnesis se debe interrogar acerca de los fármacos que habitualmente toma el paciente bus-
cando la causa de la crisis (vasoconstrictores nasales, anticonceptivos orales, corticoides, suspensión brusca 
de vasodilatadores, AINE, antidepresivos, simpaticomiméticos, cocaína, etc.), antecedente de hipertensión ya 
conocida y tratamiento actual, sobre las medidas higiénico-dietéticas y transgresión alimentaria,  también sobre 
las enfermedades concomitantes o previas, especialmente enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 
tabaquismo, diabetes mellitus, obesidad, glomerulopatías, etcétera.

Exploración física
En cuanto a la exploración física se debe tomar la presión arterial en decúbito. Se deben buscar, sobre todo, 
signos de insuficiencia cardíaca (soplos, arritmias, crepitantes pulmonares, edemas en miembros inferiores, etc.) 
y de disección aórtica, y no se debe olvidar la exploración neurológica que debe ser lo más completa posible. Es 
importante que, tras una minuciosa exploración y una vez tranquilizado el paciente, volvamos a tomar la tensión 
arterial (TA), ya que pueden normalizarse las cifras tensionales tras la relajación del paciente.

Estudios complementarios
Los exámenes complementarios que se deben realizar en la guardia al momento de la consulta son electrocardio-
grama (ECG) (en los primeros 10 minutos) y una radiografía de tórax (dentro de la primera hora).

El ECG provee información sobre la frecuencia cardíaca, arritmias, trastornos de conducción, cambios del 
segmento ST-T que permiten diagnosticar un síndrome coronario agudo (SCA) precozmente y ondas Q que 
muestran el antecedente de IAM e hipertrofia ventricular izquierda (onda S en V1 junto con onda R en V5 >35 
mm) como antecedente de hipertensión arterial (HTA) de larga data. Un ECG normal excluye en un 90% un 
cuadro de ICA.

La radiografía de tórax puede mostrar signos de congestión pulmonar (redistribución de flujo, infiltrados 
broncoalveolares, derrame pleural) y presencia de cardiomegalia. En algunos casos permite evaluar factores 
precipitantes del cuadro, como la neumonía.

El laboratorio es importante para descartar cuadros infecciosos o inflamatorios y, si estamos ante un síndro-
me coronario agudo, solicitaremos enzimas cardíacas (CK-MB y troponina) y una gasometría arterial ante la 
sospecha de EAP. 

Los péptidos natriuréticos (PN), BNP y NT-proBNP, tienen valor predictivo para el diagnóstico de insuficiencia 
cardiaca (IC), aunque en el edema agudo de pulmón (EAP) de muy rápido comienzo pueden ser normales, por 
lo cual se recomienda interpretar el resultado en el contexto clínico.

Los valores de corte son: BNP <100 pg/mL y NT-proBNP < 300 pg/mL. No obstante, los PN aumentados se 
asocian con un amplio espectro de enfermedades cardíacas y no cardíacas.

El ecocardiograma Doppler es una herramienta necesaria para evaluar función ventricular sistólica y dias-
tólica, alteraciones de motilidad segmentaria, presiones pulmonares, enfermedades valvulares, complicaciones 
mecánicas del IAM y patología pericárdica.

La cinecoronariografía está indicada en pacientes con IC aguda y evidencia de SCA, en ausencia de contra-
indicaciones.

Tratamiento
La meta del tratamiento es estabilizar la condición hemodinámica y mejorar sintomáticamente al paciente en el 
menor tiempo posible. La decisión del área de internación o del tratamiento inicial dependerá del estado hemodi-
námico del paciente. Deben iniciarse 3 tratamientos al momento del diagnóstico del EAP hipertensivo:  oxígeno, 
diuréticos intravenosos (IV) y vasodilatadores IV para reducir la poscarga del ventrículo izquierdo.

La ventilación no invasiva (VNI) con presión positiva, ya sea presión positiva en vía aérea o soporte de presión, 
mejora la insuficiencia respiratoria, aumenta la oxigenación y el pH y reduce la presión parcial de dióxido de car-
bono (pCO2) y el esfuerzo respiratorio. La VNI con presión positiva se debe iniciar lo antes posible en los pacientes 
con trastornos respiratorios (tasa respiratoria >25 rpm, SpO2 <90%). Se debe monitorizar la presión arterial 
durante la VNI con presión positiva, ya que aumenta la presión intratorácica reduciendo el retorno venoso y la 
precarga del ventrículo derecho llegando producir una disminución del gasto cardíaco y la PA, por lo que se debe 
aplicar con precaución en pacientes con precarga disminuida e hipotensos. El aumento de la resistencia vascular 
pulmonar y la poscarga del ventrículo derecho (VD) pueden producir disfunción de este. Las contraindicaciones 
para su uso son: paro respiratorio, deterioro del sensorio, hipotensión arterial (presión arterial sistólica [PAS] 
<90 mm Hg), secreciones excesivas, falta de cooperación, incapacidad de ajustar la máscara, obstrucción de la 
vía aérea y el shock cardiogénico.
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La tasa de intubación en el EAP oscila entre el 8 y el 30% y se asocia con una tasa mayor de complicaciones 
y mortalidad.

Los diuréticos intravenosos (DI) son la piedra angular del tratamiento, ya que aumentan la secreción renal 
de agua y sodio. Se suele recurrir a los diuréticos de asa por su rápida acción y eficacia. 

Las guías recomiendan el uso de diuréticos de asa intravenosos lo más rápido posible, ya que administrarlos 
dentro de los primeros 60 minutos se asocia a disminución de la mortalidad intrahospitalaria, porque la absorción 
de diuréticos orales puede disminuir ante la congestión debida al edema intestinal. (3) 

Los pacientes sin tratamiento diurético previo recibirán al menos 20-40 mg de furosemida intravenosa. Los 
que ya vienen tomando diuréticos en forma ambulatoria deben recibir al menos la misma dosis preexistente, pero 
administrada por vía intravenosa. El ensayo DOSE-AHF demostró que las dosis altas de diuréticos de asa (2,5 
veces la dosis habitual) en comparación con la dosis baja tenía un efecto favorable sobre el alivio de síntomas, a 
pesar del deterioro de la función renal, y más aún: el aumento de esta se asociaba con mejores resultados. En el 
ensayo DOSE-AHF, no se observaron diferencias entre infusión continua y bolo; sin embargo, si se administra 
infusión en bolo, las dosis deben ser al menos cada 6 horas, para maximizar el tiempo por encima del umbral 
natriurético y evitar la retención de sodio de rebote; en cambio, si se administra en infusión continua, debe ir 
precedida de una dosis de carga que asegure la rápida concentración plasmática. (4) 

Se debe realizar una evaluación temprana de la respuesta a diuréticos. Un contenido de sodio en orina < 50-70 mEq/L 
a las 2 horas y/o una producción de orina por hora < 100-150 mL durante las primeras 6 horas hablan de una 
respuesta diurética insuficiente.

En este caso se puede duplicar la dosis de diurético intravenoso y revaluar la respuesta a las 6 horas, pudiendo 
repetir la administración de la dosis duplicada hasta la dosis máxima diurética. La dosis máxima total diaria 
aconsejada es de 400-600 mg de furosemida.

En caso de falta de respuesta diurética se debe pasar al tratamiento diurético combinado basado en el bloqueo 
secuencial de la nefrona y se recomienda: primera línea: tiazidas, segunda línea: acetazolamida o amilorida, 
tercera línea: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2), cuarta línea: terapia de reemplazo 
renal. (3, 5)

Los vasodilatadores intravenosos producen dilatación venosa y arterial, lo cual lleva a una reducción del re-
torno venoso, de la congestión y de la poscarga, mejorando el volumen minuto y produciendo alivio sintomático. 
Los nitratos actúan fundamentalmente en venas periféricas, mientras que el nitroprusiato es un dilatador con 
un efecto arterial y venoso más equilibrado. Debido a sus mecanismos de acción, los vasodilatadores intravenosos 
pueden ser más eficaces que los diuréticos en el EAP hipertensivo causado por un aumento de la poscarga. Su 
utilización está indicada con PAS >110 mm Hg bajo monitoreo estrecho.

Los inotrópicos y vasopresores están indicados en algunos pocos casos de EAP hipertensivo con bajo gasto 
cardíaco, en pacientes con IC avanzada, para mejorar el volumen minuto y la perfusión periférica. El levosi-
mendán o los inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 3 son preferibles sobre la dobutamina para los pacientes que 
vienen con betabloqueantes en su medicación habitual, ya que actúan a través de mecanismos independientes.

Los opiáceos alivian la disnea y la ansiedad. Se pueden usar como sedantes durante la VNI con presión positiva 
para la adaptación del paciente. Sin embargo, el uso de morfina se asocia con una mayor frecuencia de ventilación 
mecánica, hospitalizaciones prolongadas, ingresos en la Unidad de Cuidados Intensivos y mayor mortalidad. Por 
lo tanto, no se recomienda utilizar los opiáceos de rutina, sino en casos seleccionados.

Recomendaciones en el tratamiento del EAP hipertensivo (Figura 1)
•	 Se recomienda administración de oxígeno y asistencia ventilatoria en pacientes hipoxémicos con SpO2 < 90% 

o PaO2 < 60 mm Hg. 
•	 Se debe considerar VNI en pacientes con EAP que no presenten un cuadro crítico con necesidad de intubación 

inmediata y frecuencia respiratoria >25 rpm y SpO2 < 90%. Se debe monitorizar la presión arterial durante 
la ventilación no invasiva.

•	 Se recomienda el uso de diuréticos IV de asa para aliviar los signos y síntomas de sobrecarga de líquidos. 
•	 Se puede considerar la combinación de un diurético de asa con una tiazida para los pacientes con edema 

resistente que no responde al aumento de dosis de diuréticos de asa. 
•	 Se puede considerar la administración de vasodilatadores IV a pacientes con PAS >110 mm Hg como trata-

miento inicial para mejorar los síntomas y reducir la congestión. 
•	 No se recomienda la administración sistemática de opiáceos, excepto para pacientes seleccionados con dolor 

o ansiedad intensos o intratables. 
•	 No se recomienda la administración sistemática de inotrópicos, excepto cuando el paciente presente hipoten-

sión sintomática y evidencia de hipoperfusión. (6) 



Documento de posición sobre emergencias hipertensivas 31

Fig. 1. Algoritmo de tratamiento de edema agudo de pulmón hipertensivo en guardia. PAS (presión arterial sistólica), 
TRR (terapia de reemplazo renal).
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Síndrome coronario agudo
La asociación de HTA con enfermedad coronaria (EC) es muy frecuente. Múltiples estudios demostraron que el 
80% de los pacientes con EC presentan HTA. 

La prevalencia de HTA en pacientes que cursan un síndrome coronario agudo es alta y alcanza al 62% en 
mayores de 65 años siendo un factor de aumento de mortalidad.

La mortalidad de esta asociación puede explicarse por una serie de cambios fisiopatológicos, como la hiper-
trofia ventricular izquierda, la rarefacción capilar y el remodelamiento vascular que producen disminución de la 
reserva coronaria e isquemia. La hiperactividad del SRAA y del SNS aceleran el proceso aterogénico y facilitan 
la aparición de eventos isquémicos. 

Clínica y anamnesis
No hay diferencias clínicas entre el ángor o el infarto agudo de miocardio producidos por una crisis hipertensiva 
y el que ocurre en pacientes normotensos. La hipertensión puede ser causa o consecuencia del dolor torácico, 
por lo que se debe realizar un diagnóstico basado en la historia clínica, el ECG y la valoración de las alteraciones 
enzimáticas. 

Siempre que en el Servicio de Emergencias encontremos a un paciente con ángor e hipertensión arterial, 
debemos pensar en la posibilidad de consumo de cocaína u otras drogas.

Tratamiento
El descenso de la presión arterial es eficaz para disminuir la morbimortalidad en la cardiopatía isquémica e 
imprescindible antes de comenzar un tratamiento trombolítico en caso de que sea necesario. (7)

En el SCA por crisis hipertensiva se requiere una reducción muy gradual de la PA, con el objetivo de no com-
prometer el flujo coronario. Se recomienda disminuir un 20% la PA inicial en el plazo de 1-3 horas. El objetivo 
de PA es < 140/90 mm Hg en los pacientes hemodinámicamente estables.  

La morfina, como analgésico potente, es un tratamiento coadyuvante eficaz. (8) 
Los fármacos de primera elección son la nitroglicerina y los betabloqueantes; en cambio, no se recomienda 
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el nitroprusiato de sodio debido a que se ha descrito un fenómeno de robo coronario secundario a vasodilatación 
arteriolar. 

El vasodilatador de elección es la nitroglicerina IV, la cual reduce las resistencias vasculares periféricas y 
mejora la perfusión de los vasos coronarios.  

El betabloqueante debe iniciarse vía oral dentro de las 24 horas de la presentación del SCA. Para los pacientes 
con hipertensión grave o isquemia en curso puede considerarse un betabloqueante intravenoso como el esmolol. 
Para los pacientes hemodinámicamente inestables, con insuficiencia cardíaca o trastornos de la conducción, el 
inicio del betabloqueante debe retrasarse hasta la estabilización del cuadro.

Recomendaciones
•	 El objetivo de PA es < 140/90 mm Hg en los pacientes hemodinámicamente estables. 
•	 Se recomienda la administración IV o sublingual de nitratos y el tratamiento temprano con betabloqueantes 

para pacientes con síntomas isquémicos, si no hay contraindicaciones. 
•	 Se recomienda continuar el tratamiento con betabloqueantes, excepto en los casos de insuficiencia cardíaca. 
•	 Están recomendados los nitratos IV para pacientes con hipertensión no controlada o signos de insuficiencia 

cardíaca. 
•	 Para pacientes con angina vasoespástica, sospechada o confirmada, se considerará el tratamiento con blo-

queantes cálcicos y nitratos y se evitará el uso de betabloqueantes. (9) 
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9. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN ACV ISQUÉMICO Y HEMORRÁGICO

Mariana Paula Pérez, Pablo ComignaniMTSAC

Epidemiología

El accidente cerebrovascular (ACV) es la principal causa de discapacidad y la cuarta causa de muerte en países 
desarrollados. Si bien existe un incremento en la carga global de esta enfermedad, el uso de programas de forma-
ción y la optimización del tratamiento agudo han demostrado ser eficaces en la reducción de la morbimortalidad 
en los últimos años.

Los datos epidemiológicos de la enfermedad cerebrovascular son escasos en la Argentina y Latinoamérica. 
Sin embargo, el estudio epidemiológico PrEvISTA (Programa para la Evaluación Epidemiológica del ACV en 
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Tandil, Buenos Aires, Argentina), realizado en nuestro país entre el 1 de mayo de 2013 y el 30 de abril de 2015, 
informó que en la Argentina se produce un ACV cada 9 minutos. La incidencia anual se calculó en 78,9 casos cada 
100.000 habitantes. En cuanto a mortalidad a 30 días entre 2013 y 2015 fue del 14,1% para el ACV isquémico, 
del 24,1% para el hemorrágico y del 47,1% por rotura de un aneurisma. (1)

Según el estudio ReNACer (Registro Nacional de Accidentes Cerebrovasculares), la mortalidad intrahospi-
talaria por ACV es del 9,1%. 

La hemorragia intracerebral (HIC) es responsable del 15-30% de todos los accidentes cerebrovasculares y 
producen una mayor morbimortalidad en comparación con el ACV isquémico. Se estima que la tasa de mortalidad 
de la HIC es del 30-40% a corto plazo. (2)

Clasificación y etiología
• ACV isquémico
Existen tres mecanismos de isquemia cerebral: la disminución difusa del flujo sanguíneo, la trombosis arterial 
y la oclusión embólica. Las últimas dos son las causas más frecuentes de isquemia cerebral y pueden suceder de 
forma simultánea en el mismo paciente. Después de la oclusión de un vaso cerebral, un volumen de tejido es-
tructuralmente intacto, pero con alteraciones funcionales rodea al núcleo isquémico. Este tejido se conoce como 
área de penumbra isquémica y es el blanco de las intervenciones terapéuticas, porque puede ser rescatado para 
mejorar el deterioro neurológico y la recuperación del paciente.

• ACV hemorrágico
Según la etiología de la HIC, esta se puede dividir en primaria o espontánea, y secundaria. En esta toma de 
posición nos enfocaremos en el manejo de la HIC primaria.
•	 HIC PRIMARIA

La HIC primaria representa del 78 al 88% de los casos de HIC; se refiere a la ruptura de pequeñas arterias 
o arteriolas dañadas, generalmente secundaria a la hipertensión arterial (HTA) o a la angiopatía amiloidótica 
cerebral (AAC).

La HTA es la causa más frecuente de microvasculopatía cerebral asociada a la HIC. Generalmente compro-
mete sitios profundos como las arterias lenticuloestriadas, las ramas proximales de la arteria cerebral media y 
las ramas penetrantes de la arteria basilar.

Por ello, la HIC hipertensiva tiende a ocurrir en los ganglios basales, tálamo, cerebelo y tronco encefálico, 
especialmente en la protuberancia. 

La angiopatía amiloide cerebral es una de las principales causas de HIC entre pacientes de edad avanzada. 
En este caso, el mecanismo fisiopatológico involucrado es el depósito de b-amiloide en las arteriolas cerebrales 
activando el complemento tardío, que destruye el músculo liso vascular haciendo que las arteriolas se vuelvan 
frágiles e incapaces para autorregular el flujo sanguíneo. Estas hemorragias típicamente ocurren en ubicaciones 
lobares, en la unión de la corteza gris y la sustancia blanca. Sin embargo, es importante señalar que la mitad de 
la HIC lobar en los ancianos no es causada ​​por AAC, por lo que la ubicación por sí sola no establece el mecanismo 
subyacente. 

Es importante destacar que la anticoagulación es un importante factor de riesgo para ambas causas de HIC 
y debe tenerse en cuenta cuando se indica en un paciente con HTA o añoso.
•	 HIC SECUNDARIA
	 La HIC secundaria puede ocurrir como consecuencia de:
•	 Coagulopatía
•	 Trombosis venosa cerebral
•	 Enfermedad de moyamoya
•	 Vasculitis
•	 Tumores
•	 Conversión hemorrágica de accidente cerebrovascular isquémico
•	 Ruptura de aneurisma vascular o una malformación vascular

Dentro de los factores de riesgo para la HIC de causa secundaria se incluyen: la edad menor de 65 años, el 
sexo femenino, ser no fumador, padecer una hemorragia intraventricular y no tener antecedentes de HTA. (3)

Diagnóstico
Abordaje inicial
La evaluación inicial de un paciente con probable Enfermedad Cerebro Vascular (EVC) es similar a la de cualquier 
otro paciente crítico: estabilización inmediata de la vía aérea, la respiración y la circulación (ABC). Esto debe ser 
seguido por la valoración del déficit neurológico y de las posibles comorbilidades. El objetivo general no solo es 
identificar el ECV, sino también excluir otras alteraciones que requieren intervención inmediata y determinar 
las posibles causas del EVC para iniciar la prevención secundaria.
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Exploración física
Evaluación neurológica: dentro de la evolución inicial se debe evaluar la gravedad del cuadro clínico mediante 
el examen neurológico. Las escalas que habitualmente se utilizan son:
•	 El National Institute of Health Stroke Score: para pacientes despiertos o somnolientos.
•	 Escala de Coma de Glasgow (GCS) en pacientes obnubilados, semicomatosos o totalmente comatosos. Los 

pacientes con GCS decreciente y/o igual a menos de 8 deben ser evaluados rápidamente para el soporte de la 
vía aérea por intubación endotraqueal. (4)
Laboratorio: los análisis de sangre que se deben solicitar incluyen hemograma, urea, creatinina, ionograma, 

hepatograma, pruebas de función hepática, glucosa, marcadores inflamatorios (eritrosedimentación y/o PCR), 
tiempo de protrombina (con RIN) y un tiempo de tromboplastina parcial activada, troponina cardíaca específica. 

Puede solicitarse de acuerdo con la situación clínica un examen toxicológico en orina, dado que la cocaína y 
otras drogas simpaticomiméticas están asociadas con la HIC. Se sugiere la realización de una prueba de emba-
razo en una mujer en edad fértil, en razón de que la angiopatía periparto, la eclampsia, el síndrome HELLP y la 
trombosis venosa del seno pueden ser causa de HIC en mujeres embarazadas. (5)

Estudios de imagen
• Estudios en el ACV isquémico
La tomografía axial computarizada (TAC) puede mostrar signos tempranos de infarto, entre los que se encuentran 
el signo de la pérdida de la cinta insular, el edema cortical focal en el territorio de la arteria cerebral media o la 
pérdida de la diferenciación entre sustancia gris y blanca. En la mayoría de los casos, una TAC no contrastada 
provee la información necesaria para tomar una decisión en el manejo de la urgencia neurológica. No obstante, 
la realización de una resonancia magnética nuclear (RMN) en secuencia de difusión ponderada puede detectar 
infartos incluso en los primeros 30 minutos posteriores al inicio de los síntomas. Si se realiza en las primeras 
dos horas tiene sensibilidad del 100% comparada con la TAC, que tiene sensibilidad de 70% para detectar signos 
tempranos de infarto. Independientemente de la modalidad de estudio, las guías más recientes de tratamiento 
del EVC isquémico de la Asociación Americana del Corazón (AHA, por sus siglas en inglés) recomiendan obtener 
imágenes cerebrales en los primeros 20 minutos de ingreso del paciente en urgencias. Si se contempla la posibilidad 
de terapia endovascular, se recomienda la realización de estudios de imagen de la vasculatura intracraneal no 
invasivos durante la evaluación inicial de un paciente con EVC, pero esto no debe retrasar la terapia intravenosa 
de sujetos aptos, en quienes incluso se recomienda iniciar el tratamiento y después obtener una angio-TAC o 
bien una angio-RMN. El beneficio adicional de otras técnicas de imagen de perfusión o difusión para seleccionar 
a los pacientes que recibirán terapia endovascular se encuentra reservado a terapias en ventana extendida, es 
decir, entre las 6 a 24 horas del inicio de los síntomas.

Estudios en ACV hemorrágico
Entre las imágenes, la TAC es la modalidad de imagen más utilizada para confirmar (o descartar) la presencia 
de la HIC debido a su amplia disponibilidad, rapidez, alta precisión diagnóstica y facilidad de realización.

Además de permitir el diagnóstico, los estudios por imágenes en la fase aguda de la HIC pueden proporcionar 
información pronóstica y ayudar en el seguimiento de la evolución del cuadro clínico.

La medición rápida y precisa del volumen del hematoma es un elemento importante en la valoración neu-
rológica del paciente. Para cuantificar, el método más utilizado es la estimación del volumen en cm3 (método 
más fiable) (A×B×C/2). Sus parámetros se determinan mediante la selección del corte axial, que es donde la 
hemorragia presenta su mayor diámetro. En dicho corte se mide la longitud máxima (A). A su vez, la anchura 
máxima o máxima extensión del hematoma se mide en un plano perpendicular a la medida A (B). El grosor del 
hematoma (C) se obtiene al multiplicar el número de cortes en que la hemorragia es visible por el espesor de los 
cortes (usualmente entre 0,5 y 1 cm).

La presencia de densidades heterogéneas dentro del hematoma o irregularidades en las márgenes del mismo 
en la TAC sin contraste, o la presencia de un signo de mancha (spot sign) en la angiotomografía con contraste, que 
consiste en la extravasación de un foco de contraste en el hematoma, puede ayudar a identificar a los pacientes 
con alto riesgo de presentar una de las complicaciones asociadas con peor pronóstico y mayor mortalidad como 
es la expansión del hematoma.

En pacientes con HIC aguda confirmada, se recomiendan imágenes vasculares intracraneales para la mayoría 
de los pacientes con el fin de excluir una lesión subyacente como un aneurisma o malformación arteriovenosa o 
una trombosis del seno venoso cerebral. (6) 

Tratamiento del ACV isquémico
• Trombólisis intravenosa
El tratamiento intravenoso con activador del plasminógeno tisular recombinante (rtPA) es el tratamiento estándar 
para todos los pacientes con EVC isquémico moderado o severo que acuden en las primeras 3 horas (ventana 
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convencional) y hasta 4,5 horas (ventana extendida) del inicio de los síntomas, porque permite la reperfusión 
en un porcentaje importante de individuos afectados, mejora la funcionalidad y disminuye las secuelas a largo 
plazo con riesgo relativamente bajo de hemorragias sintomáticas de importancia. La hemorragia intracerebral 
sintomática secundaria a la trombólisis ocurre en el 7% de los casos y su riesgo se incrementa con la edad, PA 
elevada, déficit neurológico severo, hiperglucemia y cambios isquémicos tempranos en la TAC. (7)

Tratamiento endovascular
En la última década se han desarrollado dispositivos para trombectomía a través de cateterismo, que tienen la 
función de recanalizar la arteria obstruida. 

La trombectomía mecánica en pacientes seleccionados con EVC isquémico y oclusión arterial proximal ha 
demostrado mejoras notables en la recanalización del vaso afectado y mejores resultados comparado con la 
trombólisis intravenosa o el tratamiento médico en múltiples estudios independientemente del mecanismo de 
reperfusión. No obstante, los últimos ensayos clínicos muestran claramente las ventajas de los dispositivos de 
endoprótesis vascular (stent) sobre otros tipos de catéteres, porque logran un porcentaje mayor de recanalización 
y pronóstico funcional de los pacientes que acuden en las primeras seis horas del inicio de los síntomas. Por tal 
motivo, las nuevas guías de manejo del EVC isquémico establecen que todos los pacientes elegibles deben reci-
bir trombectomía mecánica en las primeras 6 horas del inicio de los síntomas. Asimismo, algunos sujetos con 
ciertas características pueden obtener un beneficio incluso si acuden entre 6 y 24 horas después de establecido 
el cuadro clínico. Su beneficio para el manejo de ramas distales o bien en el territorio de la arteria basilar no se 
ha estudiado por completo.

En la Figura 1 se resume el tratamiento del ACV isquémico de acuerdo con el tiempo transcurrido desde la 
aparición de los síntomas.

Tiempo desde inicio síntomas

RMN de cerebro
DW/ADC y FLAIR*

<4.5 hs >4.5 hs Wake up stroke

Contraindicación
trombólisis

Obstrucción arteria
proximal?

Tpa según
consenso

Obstrucción
proximal? 4.5-6 hs 6-24 hs Mismatch +

DW/FLAIR

Mismatch
RMN o TAC

ACV sin criterios 
de reperfusión

Considerar 
trombólisis

Trombectomía
extendida

ACV sin criterios
de reperfusion

ACV sin criterios
de reperfusion

Trombectomía SI NO

SI NO

Mismatch -
DW/FLAIR

* DW: técnica de difusión en resonancia magnética nuclear de cerebro; ADC aparente coeficiente de difusión (cuantifica difusión); FLAIR recuperación de la 
inversión atenuada de fluido.
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Tratamiento de la hipertensión arterial
La hipertensión arterial (HTA) constituye un hallazgo frecuente en la presentación del paciente con un ECV 
isquémico, sobre todo si tiene historia previa de HTA. Algunas razones para esta elevación son atribuibles a 
la isquemia cerebral y a una respuesta ante la hipertensión endocraneana para mejorar la perfusión del tejido 
encefálico isquémico, aunque esto aumenta el riesgo de edema tisular y de transformación hemorrágica. 

El control de la PA en ACV isquémico constituye uno de los aspectos fundamentales, aunque todavía existen 
controversias con relación al nivel óptimo de PA durante el período agudo. Se acepta que se deben tomar los 
recaudos necesarios para evitar la hipotensión arterial en la emergencia. El International Stroke Trial demostró 
que la disminución de la PA por debajo de 140 mm Hg se asocia a un peor pronóstico, el cual se incrementa por 
cada descenso de 10 mm Hg. 

Criterios para tratar la hipertensión arterial 
 En aquellos pacientes que son candidatos a terapia con rtPA endovenoso resulta recomendable que los valores de 
presión arterial sistólica (PAS) no superen los 185 mm Hg y/o la presión arterial diastólica (PAD) no supere los 
110 mm Hg, y esto debe mantenerse las primeras 24 horas. Estos valores objetivo son más bajos en comparación 
con aquellos que no serán destinados al tratamiento de reperfusión. (8)

Con respecto a los que no son candidatos a terapia con rtPA intravenoso, no se recomienda una disminución 
rutinaria de la HTA, a menos que los valores alcanzados sean muy elevados, con cifras que superen los 220 mm 
Hg de PAS o 120 mm Hg de PAD, o bien que exista una condición médica simultánea que indique su inmediato 
descenso, como el infarto agudo de miocardio, la disección aórtica o la insuficiencia cardíaca. En el caso de que 
fuera necesario el tratamiento farmacológico, resulta razonable un descenso del 15% en relación con los valores 
previos a la terapia, durante las primeras 24 horas. (9)

Tratamiento farmacológico 
La forma de administración recomendada para el tratamiento farmacológico de la HTA es la vía intravenosa, re-
cordando que los descensos deben ser progresivos durante las primeras 24 horas. Una vez constatada la elevación 
de la PA arterial en un ACV isquémico y posibilidades de recibir terapia de reperfusión, mediante la medición 
en dos oportunidades entre 5 y 10 minutos, se recomienda la administración de 10 a 20 mg de labetalol, en bolo 
intravenoso, durante 1 a 2 minutos. De no obtener los valores deseados, se puede administrar una segunda 
dosis de labetalol. En aquellos que fueron medicados con rtPA endovenoso resulta recomendable el monitoreo 
de la TA cada 15 minutos durante la infusión y hasta las 2 horas desde el inicio del rtPA, luego cada 30 minutos 
durante las siguientes 6 horas y, a partir de ese momento, en forma horaria hasta cumplir las 24 horas. Si la 
elevación se produce durante la infusión de la medicación trombolítica, es posible repetir la administración de 
labetalol 10 a 20 mg en dosis intravenosa. En caso de que se prefiera emplear una posología mediante goteo en 
infusión continua se recomienda una dosis de entre 2 y 8 mg/minuto. Una alternativa farmacológica consiste en 
el nitroprusiato de sodio en dosis de 0,25 a 10 μg/kg/min. En el caso de no poder controlar la PA, se desaconseja 
el inicio de la terapia trombolítica. (8)

El resumen de las recomendaciones del tratamiento es:
1)	 Mantener la PAS <185 mm Hg y PAD <110 mm Hg para los candidatos a tratamiento con rtPA endovenoso
2)	 En los pacientes que no son candidatos a recibir rtPA, se recomienda iniciar tratamiento cuando la PAS supere 

los 220 mm Hg o la PAD supere los 120 mm Hg. 
3)	 Utilizar las mismas indicaciones para el control de la HTA en aquellos candidatos a terapia endovascular. 
4)	 En el caso de pacientes tratados previamente por ACV isquémico con fármacos antihipertensivos, la conducta 

de reiniciarlo luego de transcurridas las primeras 24 horas resulta segura, teniendo en cuenta la estabilidad 
neurológica.

5)	 Actualmente no existen datos suficientes para guiar la selección de fármacos antihipertensivos durante el 
tratamiento agudo del ACV isquémico.

6)	 Corregir la hipotensión y la hipovolemia para asegurar la perfusión cerebral durante el ACV isquémico. 
7)	 Corregir la hipotensión arterial secundaria a hipovolemia mediante solución de ClNa 0,9%.
8)	 En caso de no poder corregirse la hipotensión con líquidos, utilizar fármacos vasopresores con riguroso mo-

nitoreo neurológico y cardiológico.

Manejo del ACV hemorrágico

Manejo de la presión arterial

A pesar de la conocida relación entre una PA elevada y peores resultados en la HIC aguda, sobre todo por el 
riesgo de expansión del hematoma en la fase aguda, durante años el tratamiento estándar de la PA en la HIC ha 
sido conservador, con solo una reducción prudente de la PA, debido a las preocupaciones sobre el posible daño 
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relacionado con la isquemia perihematoma. (10) Es por eso que el objetivo óptimo de PA en pacientes con HIC 
aguda aún representa un tema de debate. En la Tabla 1 se resumen los principales estudios sobre el tema.

Las recomendaciones actuales son:
1)	 En HIC leves a moderadas con una PAS inicial entre 150-220 mm Hg se recomienda la reducción de la PA 

dentro de las 6 horas de inicio del cuadro clínico, e idealmente dentro de las primeras 2 horas. La reducción 
de la PA se deberá mantener las primeras 24-72 horas. (2-4)

2)	 El objetivo terapéutico es alcanzar un nivel de PAS de 140 mm Hg manteniendo un rango entre 130-150 mm 
Hg, y evitando descensos por debajo de 130 mm Hg, ya que pueden ser perjudiciales. (5-7). Los factores que 
favorecerían un objetivo más bajo dentro de este rango (es decir, <140 mm Hg) pueden incluir: presentación 
dentro de las 6 horas de inicio de los síntomas, PAS no superior a 220 mm Hg, terapia de anticoagulación, 
presencia de marcadores de neuroimagen de expansión y/o función renal normal. (11) 

3)	 Es importante tener en cuenta que el descenso de la PAS no debe exceder los 60 mm Hg de los valores basales. 
(12)

4)	 Los fármacos de elección son intravenosos y titulables, como el labetalol parenteral, la hidralazina y la ni-
cardipina. Se debe realizar una titulación cuidadosa para asegurar control continuo, suave y sostenido de los 
valores de PA, evitando en la medida de lo posible una gran variabilidad de la PA.  (5)

5)	 Se recomienda evitar el uso de nitroprusiato de sodio y la nitroglicerina, dado que son fármacos que 
potencialmente pueden elevar la presión endocraneana por su efecto arteriodilatador y venodilatador. (13)

6)	 En pacientes con HIC grande o grave o que requieran descompresión quirúrgica, la seguridad y la eficacia de 
la reducción intensiva de la PA no están bien establecidas. (14)

Blood pressure control and clini-

cal outcomes in acute

intracerebral haemorrhage: a 

preplanned pooled analysis of

individual participant data (2019) 

(15) 

Evaluation of Acute Kidney Injury 

and Mortality After Intensive 

Blood Pressure Control in Patients 

With Intracerebral Hemorrhage 

(2018) (16) 

Intensive versus standard lowe-

ring of blood pressure in the 

acute phase of intracranial hae-

morrhage: a systematic review 

and metaanalysis. (2017) (10) 

3829 pac de los estudios INTERCAT 

2 Y ATACH II

448 pacl

Asociación lineal entre la PAS 

lograda y sostenida durante 24 h 

y resultados favorables, con bajo 

riesgo de daños graves. Cada 

10 mm Hg de reducción en la 

presión arterial sistólica se asocia-

ron con un 10% de aumento en 

las probabilidades de una mejor 

recuperación funcional, poten-

cialmente hasta 120-130 mm Hg, 

y de manera similar de mejores 

resultados para la reducción de la 

variabilidad de la PAS

La reducción intensiva de la PAS 

con un umbral >90 mm Hg en 

pacientes con HIC aguda puede 

ser un predictor independiente de 

la insuficiencia renal crónica

No encontró diferencias esta-

dísticamente significativas en 

mortalidad a 3 meses, invalidez y 

la combinación de muerte e invali-

dez. Tasa similar de agrandamiento 

del hematoma y eventos adversos 

serios no fatales 

Beneficio de reducir la variabi-

lidad de la PAS al mostrar que 

los cambios rápidos y grandes 

reducciones en la PAS (≥ 60 mm 

Hg) dentro de la primera hora de 

presentación se asociaron con 

daño potencial

Tabla 1. Principales estudios en el manejo de la PA en los pacientes con ACV hemorrágico

Estudio	 Diseño	 Resultados	 Comentarios

(continúa)
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ENOS (Efficacy of Nitric Oxide in 

Stroke)(2016)(17) 

Antihypertensive treatment of 

acute ICH II (ATACH II) (2016) (18) 

Degree and Timing of Intensive 

Blood Pressure Lowering on He-

matoma Growth in Intracerebral 

Hemorrhage

Intensive Blood Pressure Reduc-

tion in Acute Cerebral Hemorr-

hage Trial-2 Results (2016) (19) 

Optimal achieved blood pressure 

in acute intracerebral hemorrha-

ge: INTERACT2 (2015) (20) 

Rapid BP lowering in patients 

with acute

ICH (INTERACT2) (2013) (21)

ICH ADAPT (2013) (21)

Antihypertensive treatment 

of acute cerebral hemorrhage 

(ATACH1) (2010) (22) 

Effects of early intensive blood 

pressure-lowering treatment on 

the growth of hematoma and 

perihematomal edema in acute 

intracerebral hemorrhage: the In-

tensive Blood Pressure Reduction 

in Acute Cerebral Haemorrhage 

Trial (INTERACT) (2008) (23)

Tabla 1. Principales estudios en el manejo de la PA en los pacientes con ACV hemorrágico

Estudio	 Diseño	 Resultados	 Comentarios

640 pac IHC del Total de 4011. 

Aleatorizados 7 días de GTN vs. 

no GTN

1000 pac con HIC de 10 mL y <4,5 

h de inicio de síntomas aleatoriza-

dos a nicardipina con un objetivo 

de PAS de 140 vs. 180 mm Hg

Análisis posterior del INTERACT 2

2839 pac con HIC

11-20 mL y  6 h

Objetivo de PAS 140 vs.

180 mm Hg

75 pac

tamaño del hematoma: 25,6 ± 

30,8 mL

<24 h

Objetivo de PAS < 150 mm Hg vs. 

<180 mm.Hg labetalol IV

Se aleatorizaron 60 pac a tres nive-

les objetivo de PAS: 170-199, 140-

169 y 110-139 mm Hg de < 6 h

404 pac con HIC de

12-14 mL

PAS 150-220 e inicio de los sín-

tomas <6 h

Objetivo de PAS <140 mm Hg vs. 

<180 mm Hg

Seguridad aceptable, pero no 

mejora en el pronóstico funcional 

a los 90 días

La reducción intensiva de la PA no 

redujo la muerte o discapacidad

Mayor reducción de la PAS se 

asoció con un menor crecimiento 

del hematoma. En el grupo de 

tratamiento intensivo, el menor 

crecimiento medio del hematoma 

fue en los pacientes que alcan-

zaron el objetivo de PAS <1 hora

La reducción intensiva de la PA 

parece ser beneficiosa a través de 

una amplia gama de PAS basales 

y la PAS objetivo de 130-139 mm 

Hg es probable que proporcione el 

máximo beneficios en HIC aguda

La reducción intensiva de la PA no 

redujo la muerte o discapacidad, 

pero sugiere mejorar los resultados 

funcionales

No hubo relación entre la magni-

tud del cambio de la PA y el FSC 

relativo del perihematoma en los 

grupos objetivo <150 mm Hg o 

<180 mm Hg según lo evaluado 

mediante imágenes de perfusión 

por TAC

El deterioro neurológico y los 

eventos adversos graves estaban 

por debajo de los umbrales de 

seguridad preespecificados, y la 

tasa de mortalidad a los 3 meses 

fue inferior a lo esperado en todos 

los niveles de PAS

El tratamiento intensivo de la PA 

atenuó el crecimiento del hema-

toma un 8% durante 72 horas 

en postsangrado. No hubo mayor 

grado de deterioro neurológico u 

otros efectos adversos

Los pacientes del tratamiento 

estándar manejaron valores de 

140-145 mm Hg, mientras que en 

el grupo intensivo se observaron 

valores de 120-125 mm Hg. La 

importancia de este dato radica 

en que –en un análisis posterior 

del estudio INTERACT– se deter-

minó que TAS a < 130 mm Hg o 

TAS > 150 mm Hg puede tener 

resultados negativos

El punto final primario fue el FSC 

perihematoma medido en una 

TAC de perfusión 2 h después del 

tratamiento

(continuación)

GTN: trinitrato de glicerilo transdérmico, PAC: pacientes, PAS: presión arterial sistólica, FSC: flujo sanguíneo cerebral, EV: endovenoso, PA: presión arterial, 
TAC: tomografía computarizada
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10. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN EL EMBARAZO

Analía AquieriMTSAC, Marcelo Demozzi

Introducción
Los trastornos hipertensivos del embarazo (THE) son la principal causa de morbimortalidad materna, fetal y 
neonatal. Complican entre el 5 y 10% de todos los embarazos y son responsables del 16% de las muertes maternas 
en el mundo. (1)

Se trata de distintas entidades que abarcan desde un trastorno hipertensivo leve, hasta el aumento marcado 
de los niveles de presión arterial (PA) con disfunción multiorgánica.

Para definir hipertensión en el embarazo se requieren dos o más registros tensionales, separados al menos 
por 15 minutos, con valores de PA sistólica ≥140 mm Hg y/o PA diastólica ≥90 mmHg. Se define hipertensión 
severa a los valores de PA sistólica ≥160 mm Hg y/o PA diastólica ≥110 mm Hg que persisten por 15 minutos, 
sin necesidad de esperar nuevos controles. (2)

El aumento severo de la PA puede ocurrir durante la gestación, el parto o el puerperio, y puede aparecer 
tanto en una paciente que presenta diagnóstico de hipertensión arterial crónica como en aquella que no lo tiene.

Se define hipertensión del embarazo (HE) a la situación en donde se constata elevación severa de la PA en la 
embarazada, tanto de la PA sistólica como de la PA diastólica o de ambas. (3)

Clasificación de los THE
La enfermedad hipertensiva, puede existir previamente a la gestación o bien ser desencadenada por ella. De esta 
manera, la hipertensión arterial (HTA) que afecta a la mujer embarazada puede clasificarse en: (2, 4)
1)	 Hipertensión crónica: cuando la hipertensión arterial se conoce antes de la gestación, se diagnostica antes de 

la semana 20 de gestación o persiste luego de las 12 semanas de finalizada. 
2)	 Hipertensión generada por el embarazo. 
	 a)	Hipertensión gestacional: la hipertensión arterial se manifiesta luego de la semana 20 de gestación y retorna 

a valores normales en el transcurso de las 12 semanas posparto. 
	 b)	Síndrome de preeclampsia-eclampsia: se trata de una enfermedad multisistémica, que generalmente apa-

rece luego de la semana 20 de gestación, es de causa desconocida, y se caracteriza por presentar disfunción 
endotelial materna, desequilibrio entre sustancias vasoconstrictoras y vasodilatadoras, activación de la 
coagulación, donde la hipertensión arterial es una de sus manifestaciones clínicas. En esta situación, la 
hipertensión arterial se acompaña de proteinuria mayor de 300 mg en las 24 horas, o en su defecto mayor 
de 30 mg por decilitro o de más de una cruz en tira reactiva, en al menos dos determinaciones separadas 
por no menos de 6 horas en la clasificación clásica.  Pero es interesante remarcar, según muchas socieda-
des científicas, que la presencia de hipertensión arterial asociada a plaquetopenia, disfunción hepática, 
insuficiencia renal, dolor epigástrico o en hipocondrio derecho, edema pulmonar o dolor de cabeza intenso 
asociado a visión borrosa, es suficiente para arribar al diagnóstico de preeclampsia. Puede ser subclasificada 
en preeclampsia temprana, cuya aparición se da antes de la semana 34 de gestación, con peor pronóstico 
materno y fetal, y en preeclampsia tardía, aquella que se inicia luego de la semana 34 de gestación con 
una evolución más benigna. La aparición de convulsiones en estas pacientes se denomina eclampsia. El 
síndrome Hellp es una forma de preeclampsia que se caracteriza por elevación de las enzimas hepáticas, 
disminución de las plaquetas y hemólisis.

	 c)	Preeclampsia sobreimpuesta en hipertensión arterial crónica: el síndrome de preeclampsia-eclampsia puede 
también ocurrir en pacientes con hipertensión previa a la gestación. En este caso, el diagnóstico debe sos-
pecharse cuando en una paciente previamente hipertensa aparece proteinuria, o esta aumenta si ya existía 
previamente, o se produce un incremento de la tensión arterial o aparecen alteraciones en los exámenes 
de laboratorio tales como elevación de las enzimas hepáticas y/o descenso del recuento de plaquetas, luego 
de las 20 semanas de gestación (Tabla 1).
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La EH puede desencadenarse a partir de cualquiera de estas entidades descritas y generar un riesgo elevado 
tanto para la madre como para el feto.

Tabla 1. Clasificación de los trastornos hipertensivos del embarazo

Forma de presentación 	 Tiempo de gestación	 Proteinuria/Síntomas

HTA gestacional

HTA crónica

PE temprana (mayor impacto pe-

rinatal)

PE tardía (menor impacto perinatal)

Eclampsia

Síndrome HELLP

≥20 semanas

Preexistente  

<20 semanas 

Posterior a 12 semanas postparto

>20 y <34 semanas

>34 semanas

Cualquier momento de la gestación

Cualquier momento de la gestación

No

En la mayoría es negativa 

Sí

Se suman otros síntomas de daño de órgano blanco 

(DOB):  neurológicos, nefrológicos y hepático

Sí

Sí.

Convulsiones tónico-clónicas generalizadas y/o coma

Sí. 

Hemólisis, plaquetopenia y aumento de las enzimas 

hepáticas 

HIPERTENSIÓN

SEVERA

HTA CRÓNICA

CON PREE

SOBREIMPUESTA

PREECLAMPSIA

ECLAMPSIA

HTA

CRÓNICA

HTA

GESTACIONAL

Fig. 1. HTA: hipertensión arterial PREE: preeclampsia. Se grafica cómo la hipertensión arterial puede 
desencadenarse en una paciente con HTA gestacional, HTA crónica, con preeclampsia o eclampsia o 
HTA crónica con PREE sobreimpuesta.
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Las complicaciones maternas están relacionadas principalmente con el daño cerebral agudo; el accidente ce-
rebrovascular (ACV) es el cuadro más frecuente. También pueden presentar daño renal y provocar insuficiencia 
renal aguda, daño miocárdico que ocasiona infarto agudo de miocardio e insuficiencia cardíaca, como también 
el desprendimiento de placenta generando hemorragia grave y muerte.

Las complicaciones fetales más frecuentes son: la restricción en el crecimiento intrauterino, el parto pretér-
mino, bajo puntaje (score) de Apgar al nacer, cardiopatías congénitas y muerte intraútero. (2)

Manejo de las emergencias hipertensivas en el embarazo
Como primer paso, se debe realizar una toma correcta de PA en la embarazada, intentando utilizar equipos vali-
dados para este grupo de pacientes. La PA debe medirse con la paciente sentada o en decúbito lateral izquierdo, 
con un manguito del tamaño apropiado, es decir que cubra el 80% de la circunferencia del brazo.

Luego de constatar que los niveles de PA superan los 160/110 mm Hg durante 15 minutos, se debe poner en 
marcha el sistema de emergencia para realizar el traslado de la paciente a un centro de alta complejidad, tanto 
para la madre como para el bebé. Al mismo tiempo se debe iniciar el tratamiento antihipertensivo y anticonvul-
sivante. La meta tensional será cumplida cuando los valores de PA se encuentren por debajo de 140-150 mm Hg 
de sistólica y 90-100 mm Hg de diastólica. Dicho descenso es para prevenir la exposición repetida y prolongada 
a la hipertensión sistólica, con pérdida subsiguiente de la autorregulación vascular. Se debe realizar de forma 
controlada y escalonada, se recomienda una disminución de 30 mm Hg de la PAS y 20 mm Hg de la PAD en la 
primera hora. El monitoreo de la PA debe hacerse de forma continua y evitar descenso tensional por debajo de 
110/70 mm Hg para asegurar un flujo útero-placentario adecuado (Figura 2). (5)

FETALES

RESTRICCIÓN EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO

PARTO PRETÉRMINO

BAJO SCORE DE APGAR AL NACEER

CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS

MUERTE INTRAÚTERO

MATERNAS

ACV

IRA

IC / IAM

DESPRENDIMIENTO DE PLACENTA

HEMORRAGIAS

MUERTE

Tabla 2. Complicaciones maternas y fetales por HTA severa. ACV: accidente cerebrovascular. IRA: insufi-
ciencia renal aguda. IC: insuficiencia cardíaca. IAM: infarto agudo de miocardio.

Fig. 2. Manejo de la paciente embarazada con HTA severa.

DIAGNÓSTICO PA= 160/110 mmHg

TRASLADO A CENTRO DE 3º NIVEL CON UTI

ADULTOS Y UTI NEONATAL

INICIO DE

TRATAMIENTO
ANTIHIPERTENSIVO

ANTICONVULSIVANTE
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Tabla 2. Determinaciones de laboratorio y su significado

Determinación	 Valor hallado	 Interpretación

Hematocrito	 Aumento seriado > 30%	 Hemoconcentración

Creatinina	 >0,8 mg/dL	 Daño renal

Acido úrico	 >4,5 mg/dL	 Peor pronóstico

Proteinuria	 >300 mg/24 horas	 Daño renal

		  Peor pronóstico

TGO/TGP	 >70 U/L	 Deterioro hepático

Plaquetas	 <100.000 mm3	 Daño endotelial

Los estudios complementarios, que se deben realizar tan pronto como se pueda, estarán dirigidos a la búsqueda 
de daño de órgano blanco materno y a la vitalidad fetal. Se describen en la Tabla 2 todas las determinaciones 
del laboratorio y su significado. Se realizan de forma seriada, según la presencia de alteraciones específicas y 
gravedad del cuadro.

El electrocardiograma nos aportará información sobre la presencia de signos de hipertrofia ventricular iz-
quierda, si la paciente es portadora de HTA crónica, también arritmias o lesión aguda miocárdica.

La ecografía hepática se solicitará ante la presencia de síndrome HELLP, por sospecha de hematoma subcap-
sular, rotura hepática o hemoperitoneo, por dolor en cuadrante superior derecho del abdomen o epigastrio y/o 
descompensación hemodinámica.

Las imágenes del sistema nervioso central como la tomografía axial computarizada o la resonancia magnética 
se indicarán sólo en casos de sospecha clínica de complicación neurológica como el hematoma o la hemorragia 
cerebral, recurrencia de convulsiones que no responden a medidas habituales.

La vitalidad fetal se evaluará mediante la ecografía fetal, el Doppler obstétrico y el monitoreo fetal.

Tratamiento de la hipertensión arterial severa en la paciente embarazada
El inicio del tratamiento debe hacerse inmediatamente luego del diagnóstico. La elección de la forma de adminis-
tración de la medicación dependerá de la disponibilidad, del estado neurológico de la paciente y del conocimiento 
sobre el manejo de estos fármacos por el médico tratante. 

Los tres fármacos antihipertensivos de primera línea para el tratamiento de la HTA severa en el embarazo 
son: la nifedipina vía oral, la hidralazina intravenosa (IV) y el labetalol intravenoso. Se deberá utilizar monodroga 
de forma escalonada, hasta completar su dosis máxima recomendada; de no alcanzarse el objetivo deseado, se 
asociará un segundo antihipertensivo hasta llegar a la meta tensional. (6-10)

En caso de presentar la paciente bradicardia sinusal, o antecedentes de asma que requiere uso de corticoides 
inhalados, síntomas diarios o antecedentes de internación en terapia intensiva por cuadros graves de asma, se 
prefiere iniciar el tratamiento antihipertensivo con nifedipina o hidralazina. En caso de presentar la madre una 
frecuencia cardíaca mayor de 110 lpm, se prefiere el labetalol como fármaco inicial (Tabla 3).
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El nitroprusiato de sodio es un fármaco cuyo uso está recomendado solo en situaciones especiales como la 
refractariedad al tratamiento descrito anteriormente, dada su posible toxicidad tanto materna como fetal. Debe 
ser administrado en infusión IV en dosis de 0,25 µg/kg/min, buscando la dosis adecuada mediante el aumento 
cada 5 minutos; su dosis máxima es 5 µg/kg/min. El inicio de acción es inmediato y su efecto dura 3-5 minutos.  
Debe ser administrado por cortos períodos de tiempo, entre 30 y 45 minutos. En plasma se metaboliza a tiocianato 
y cianuro libre, uniéndose a los eritrocitos y provocando toxicidad fetal, somnolencia o delirio, alucinaciones y 
acidosis metabólica en la madre.

Tabla 3. Fármacos antihipertensivos para el tratamiento de la HTA severa. Dx5%: dextrosa al 5%. IV: intravenosa. Amp: ampolla. Bloqueo 
AV: bloqueo auriculoventricular.

Fármaco	 Dosis y forma de administración

LABETALOL

amp. de 4 mL = 20 mg

Recomendación I-A

NIFEDIPINA

Comp. 10 y 20 mg liberación modificada 

(retard)

Recomendación I-A

HIDRALAZINA

1 amp = 20 mg

Recomendación I-A

Infusión intermitente: 20 mg a pasar en 2 a 3 minutos (bolo lento); si no desciende la PA, 

duplicar la dosis a 40 mg y, si a los 15 minutos no desciende, duplicar la dosis a 80 mg. Si 

no hay cambios en PA, esta dosis (80 mg) puede darse dos veces más. Dosis máxima IV total 

220/300 mg y en bolo dosis máxima 80 mg 

Infusión continua: 40 mL = 10 amp en 160 mL de Dx5% (200 mL) a pasar a 1-2 mL/minuto 

= 1 a 2 mg/minuto

Efecto materno: cefalea, bradicardia 

Contraindicada: asma bronquial, bloqueo AV

Efecto fetal: bradicardia leve

10 mg vía oral cada 30-40 minuto según respuesta Dosis máxima: 40 mg   

Fármaco con dificultad de acceso en Argentina.

Solo administrar en pacientes conscientes

Contraindicada: estenosis aórticas importantes, miocardiopatía hipertrófica, síndrome de 

Eisenmenger, taquiarritmias

Efecto fetal: taquicardia

Se inicia con 5 a 10 mg, se esperan 20 min, se administran 10 mg más, luego de 20 min si no 

se llegó a la meta tensional y se continúa con labetalol si aún no se logró

Dosis máxima: 20 mg

Contraindicada: taquicardia grave

Precaución: puede aumentar el riesgo de hipotensión materna ya que esta disminución es 

menos predecible 

HIDRALAZINA EV LABETALOL EVLABETALOL EVNIFEDIPINA VO

5 – 10

mg

10 mg

20 min 10 min20 min

20 mg
40 mg

80 mg

20  min

10 mg
20 mg

20 mg
10 min20 min

LABETALOL

INICIO INICIOINICIO

Fig. 3. Esquema de tratamiento de la hipertensión severa en el embarazo. 
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En casos de PE asociada a edema agudo de pulmón debe utilizarse nitroglicerina, en una infusión IV inicial 
de 5 µg/kg/min, duplicando la dosis cada 5 minutos hasta una dosis máxima de 100 µg/kg/min. En dosis elevadas 
puede provocar metahemoglobina.

El tratamiento anticonvulsivante debe iniciarse tan pronto como se pueda. El sulfato de magnesio es el 
fármaco de primera elección para la prevención de las convulsiones en las pacientes con HTA severa. Se debe 
administrar de la siguiente manera:
•	 Dosis de ataque: comenzar con 5 mg de sulfato de magnesio (4 ampollas de 5 mL o 2 ampollas de 10 mL al 

25%) en 10 mL de dextrosa (Dx) al 5% en bolo intravenoso lento a pasar en 10-15 minutos.
•	 Dosis de mantenimiento: continuar con un goteo de 20 g de sulfato de magnesio (16 ampollas de 5 mL u 8 

ampollas de 10 mL al 25%) en 500 mL de Dx5% o Ringer a 21 microgotas/minuto (corresponde a 1 g/hora).
El tratamiento debe durar 24 horas. Si se presentan nuevas convulsiones se debe repetir un bolo intravenoso 

diluido de 2 g de sulfato de magnesio en 3 a 5 minutos. (11,12)
En todas las pacientes que estén recibiendo sulfato de magnesio se debe evaluar periódicamente la presencia 

del reflejo rotuliano (este reflejo desaparece con magnesemia por encima de 10 a 12 mEq/L), la frecuencia respi-
ratoria, ya que con magnesemia superior a 15mEq/L sobreviene la depresión respiratoria; y deberán presentar 
un ritmo diurético mayor de 100 mL/hora. Si disminuye la diuresis, la velocidad de infusión se debe reducir a la 
mitad, si no responde a expansiones con solución fisiológica controladas. (7).

En caso de intoxicación con sulfato de magnesio, se debe administrar 1 g IV lento de gluconato de calcio.
La finalización del embarazo se realizará una vez compensada la paciente, y la forma de finalizarlo dependerá 

de su estabilidad hemodinámica y de las condiciones obstétricas. 

RESUMIENDO
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Cuadro 3. Algoritmo de manejo de la paciente embarazada con HTA severa. IV: intraovenosa. DOB: daño de órgano blanco.

INICIAR TRATAMIENTO EN LOS PROXIMOS 30 MIN.

ESTABILIZAR A LA MAMÁ ANTES DE REALIZAR LA FINALIZACIÓN DEL

EMBARAZO.
URGENCIA HIPERTENSIVA

SEGÚN ESTADO NEUROLÓGICO DE LA PACIENTE.

DISPONIBILIDAD PARA COLOCAR VIA PERIFÉRICA.

MANEJO DE LA DROGA Y CONOCIMIENTOS DE EFECTOS ADVERSOS.

TRATAMIENTO

ANTIHIPERTENSIVO

SULFATO DE MAGNESIO EV EN TODA PACIENTE CON HTA SEVERA.

TRATAMIENTO

PROFILAXIS DE

CONVULSIONES

LABORATORIO, ECG, IMÁGENES, ECOGRAFIA, MONITOREO Y

DOPPLER FETAL
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FETAL
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11. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Marcelo BoscaroMTSAC, Rodrigo O. Marañón

Introducción

Características de la insuficiencia renal aguda
La insuficiencia renal aguda (IRA) se genera por un espectro amplio de enfermedades, asociada a una mortali-
dad elevada y con una progresión hacia la enfermedad renal crónica. La asociación entre insuficiencia renal e 
hipertensión se produce en dos direcciones, la primera es cuando la HTA genera un daño de órgano blanco (DOB) 
dando como consecuencia una insuficiencia renal; por último, cuando la insuficiencia renal de otra etiología 
distinta del aumento de la PA termina generando una emergencia hipertensiva (EH).

La IRA puede ser prerrenal (en ella existe una disminución del flujo plasmático intrarrenal), intraparen-
quimatosa y posrenal. (Tabla 1) (1) La insuficiencia intraparenquimatosa se subdivide de acuerdo con la parte 
del riñón que es afectada: glomérulos, vasculatura o intersticio (Tabla 2). Determinar el origen del problema es 
importante para poder precisar el tratamiento que se va a seguir.

Dentro de las etiologías y cuadros clínicos de insuficiencia renal aguda asociada a HTA, consideraremos la 
microangiopatía trombótica (MAT), el síndrome urémico hemolítico (SUH), la hipertensión maligna, la  pree-
clampsia/eclampsia, el síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, la crisis renal por esclerodermia, las  glomeru-
lonefritis, las toxicidades farmacológicas y los  trastornos metabólicos. (2)

Tabla 1. Guía de aproximación diagnóstica a la IRA

Índices urinarios o renales 	 Proteinuria mayor  de 1 a 2 g/día	 Causas  glomerulares

	 Densidad  urinaria  >1020	 Causa  prerrenal

	 Eosinofilos  en orina	 Nefritis  intersticial (fármacos)

Sedimento  urinario	 Leucocitos	 Glomerulonefritis

	 Cilindros	 Nefritis  intersticial

	 Cilindros  hialinos	 Prerrenal

Sodio urinario (mmol/L)	 >40	 Lesión  intrínseca

	 <20	 Prerrenal

Osmolaridad  urinaria 	 >500	 Prerrenal

mOsm/kg H2O	 <350	 Lesión intrínseca

Excreción fraccional  de sodio (%)	 <1	 Prerrenal

	 >1	 Lesión intrínseca

Excreción fraccional  de urea 	 <35	 Prerrenal

	 >35	 Lesión intrínseca

Modificada de Jacob J y cols. (3)
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Diagnóstico de la insuficiencia renal aguda 
Una variedad de definiciones se utilizó para definir IRA.  En el año 2012 finalmente se logró alcanzar un consenso 
universal. El documento Improving Global Outcomes (KDIGO) definió la IRA en función de la producción de 
orina y la concentración de creatinina plasmática (Crp). Según esta definición es un aumento en la Crp mayor o 
igual a 0,3 mg/dL en 48 horas o un incremento en la Crp mayor de 1,5 veces del valor basal dentro de los 7 días 
o una disminución de la producción de orina menor de 0,5 mL/kg/h dentro de 6 a 12 horas. (Tabla 3) (4)

Tabla 2. Diferentes etiologías de IRA intraparenquimatosas

Causa	 Ejemplos

Vascular  o microvascular	 Estenosis de arteria renal

	 Púrpura trombótica trombocitopénica

	 Síndrome urémico hemolítico 

	 Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos  (SAF)

	 Hipertensión pulmonar 

	 Émbolos de colesterol

	 Enfermedad autoinmune 

	 Medicación

Glomerular	 Mediada por inmunocomplejos (LES, glomerulonefritis membrano- proliferativa (GMP),

	 Glomerulonefritis postinfecciosa (GPI)

	 Endocarditis 

	 Nefropatía por IgA

	 Púrpura de Schonlein- Henoch

	 Granulomatosis con poliangitis

	 Inducida  por  drogas

Tubular	 Medicaciones 

	 Infecciones 

	 Hemólisis rabdomiólisis

	 Isquemia   renal

Instersticial	 Medicación (inhibidor  de bomba de protones , AINE, ATB)

	 Infecciones ( pielonefritis, Legionella)

	 Inmunomediada ( Sjögren, LES, sarcoidosis)

Modificada de Jacob J y cols. (3). LES: lupus eritematoso sistémico. IgA: inmunoglobulina A. AINE: antiinflamatorio no esteroideo. ATB: antibiótico. 

Tabla 3. Diagnóstico de insuficiencia renal aguda 

Estadio de insuficiencia	 Creatinina sérica 	 Producción de orina

1 	 Aumento  de 1,5-1,9  veces del valor basal o incremento	 Disminución

	 de CrS 0,3 mg/dl desde el basal	 < 0,5 mL/kg/h dentro de las 6-12 h

2	 Aumento 2,0-2,9 veces  del valor basal	 Disminución 

		  <0,5 mL/kg/h >12 h

3	 Aumento 3,0 veces del valor basal o aumento de la creatinina	 <0,3 mL/kg/h durante

	 sérica > 4 mg/dL o inicio del tratamiento de reemplazo renal	 24 h o anuria por 12 h

Adaptada de Kidney Disease: KDIGO. Kidney Int Suppl [Internet]. 2012;2:138. (4)



48 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 4 /  2023

El aclaramiento (clearance) de creatinina mide cómo los glomérulos filtran la creatinina desde el plasma 
y es una aproximación cercana al filtrado glomerular. Estas concentraciones pueden estar influenciadas por 
cambios agudos hemodinámicos. Además, los valores de Crp se alteran por la dilución, generada por los estados 
de sobrecarga de volumen y por la reducción de la producción de creatinina durante las fases agudas de una 
enfermedad. Finalmente, la masa muscular puede alterar los niveles relativos de Crp, que fluctúan en entornos 
de cuidados críticos y agudos. Por este motivo, ha cobrado importancia últimamente la utilidad de biomarcadores 
que intervienen en el diagnóstico temprano, así como marcadores pronósticos (Tabla 4).

Tabla 4. Biomarcadores en insuficiencia renal aguda

	 Cistatina C	 NGAL urinaria 	 TIMP-2 IGFBP7

Origen molecular 

Indicador 

Uso  clínico

Ventajas 

Limitaciones 

Proteasa producida por todas las 

células nucleadas, libremente fil-

trada y reabsorbida por el túbulo 

proximal

Filtrado glomerular 

Estimación de la TFG, más precisa 

que la CrS en ciertas condiciones 

(p. ej., baja masa muscular, niños, 

IRC)

Niveles en gran medida no afecta-

dos por la edad, el sexo, la masa 

muscular, la dieta o la secreción 

tubular; prueba de laboratorio 

estandarizada

Hipertiroidismo y el uso de esteroi-

des (genera niveles elevados); en 

cambio, el  hipotiroidismo genera 

niveles reducidos

La lipocalina es rápidamente indu-

cida y secretada por las células epi-

teliales tubulares distales después 

de una lesión

Daño estructural

Distinción funcional vs. IRA in-

trínseca. Predice la IRA grave y un 

peor resultado en pacientes de alto 

riesgo/en estado crítico

Prueba de laboratorio estandari-

zada para la medición cuantitativa 

en tiempo real para seguir la evo-

lución clínica de la IRA

La sepsis, la IRC y las infecciones 

del tracto urinario pueden aumen-

tar los niveles urinarios (pero no 

tan altos como en la IRA intrínseca)

Proteínas de detención del ciclo 

celular G1 secretadas por células 

tubulares sistémicas y renales

Estrés celular 

Predice la IRA temprana después 

de una exposición perjudicial y 

a su vez un peor resultado en 

pacientes críticamente enfermos

Equipo patentado y probado para 

la detección de IRA antes que los 

marcadores funcionales

Aumento retrasado en compa-

ración con otros marcadores, El 

pico temprano (~ 4 h) después 

de la lesión puede perderse si la 

lesión no está en curso

Los biomarcadores se pueden asociar con los marcadores de disfunción renal, generando diferentes estadios 
de lesión renal (Tabla 5).

Tabla 5. Biomarcadores en insuficiencia renal aguda

	 NGAL DISMINUIDO	 NGAL AUMENTADO

Crp normal y volumen urinario normal	 NO IRA	 IRA SUBCLÍNICA

	 TFG NORMAL	 TFG NORMAL

	 NO DAÑO	 DAÑO TUBULAR 

Crp aumentada y volumen urinario disminuido	 IRA FUNCIONAL	 IRA ESTABLECIDA

	 DISMINUCIÓN DE TFG	 DISMINUCIÓN DE TFG

	 NO DAÑO	 DAÑO TUBULAR 

Adaptada de Roy JP, Devarajan P, 2020. (5) TFG: tasa de filtrado glomerular; NGAL: gelatinasa   neutrofílica asociada a lipocalina
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Tratamiento de la HTA en los pacientes con insuficiencia renal
Los pacientes con enfermedad renal generalmente presentan hipertensión. La fisiopatología de la hipertensión 
depende de la duración de la enfermedad (aguda o crónica), y el tipo de enfermedad renal (p. ej., vasculitis o 
enfermedad renal intrínseca).

En una EH que causa isquemia de órganos, las presiones arteriales medias deben reducirse lentamente, en 
no más del 20% en la primera hora y gradualmente en no más del 15% durante las siguientes 24 horas (Tabla 6).

Considere los agentes bloqueadores adrenérgicos, como el labetalol administrado inicialmente en bolo IV de 
20 mg, seguido de 20 a 80 mg cada 10 minutos hasta una dosis total de 300 mg.

La hidralazina, un vasodilatador arteriolar directo, administrado en dosis de bolos intravenosos de 10 mg es 
una alternativa, aunque los pacientes tienen fluctuaciones y respuestas más impredecibles a este medicamento, 
situación que hace su uso poco factible.

Los diuréticos de asa (furosemida) son fundamentales en pacientes con sobrecarga de volumen.
Debido a que la sobrecarga de volumen es el principal mecanismo impulsor de la hipertensión en la glome-

rulonefritis aguda, la terapia inicial preferida son los diuréticos. Los diuréticos de asa, como la furosemida, son 
particularmente eficaces en pacientes con tasa de filtrado glomerular (TFG) reducida. La terapia de segunda 
línea son los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) (siempre y cuando no existan hiper-
potasemia, ni reducción marcada de la TFG y clearance menor de 30 mL/min); estos fármacos activan el otro 
SRAA) suprimido.

El fenoldopam es un vasodilatador periférico que actúa en los receptores periféricos de dopamina-1. Se meta-
boliza rápidamente en el hígado mediante conjugación, sin participación del citocromo P-450. Comienza a actuar 
a los 5 minutos de su administración, y la respuesta máxima se obtiene a los 15 minutos. No se han comunicado 
efectos adversos relevantes. El fenoldopam mejora el aclaramiento de creatinina, el flujo urinario y la excreción 
de sodio en pacientes con hipertensión grave con afectación renal y sin ella. No se ajusta a la función renal. (6)

La Clevidipina es un bloqueante de los canales cálcicos tipo L. Presenta las siguientes características: 1) rápi-
dos inicio y cese de acción, 2) selectividad arteriolar, 3) facilidad en la preparación y en la titulación de dosis para 
alcanzar y mantener el rango de presión arterial (PA) deseado. 4) reducción de la poscarga sin alterar la precarga, 
con un efecto mínimo o nulo sobre la contractilidad miocárdica y la frecuencia cardíaca, 5) mantenimiento del 
objetivo de PA de manera rápida, con bajo riesgo de hipotensión.  La clevidipina no se ajusta a la función renal. (7)

Los fármacos utilizados en EH se aplican en forma intravenosa. En el caso de no existir daño de órgano blanco 
(DOB), la medicación puede ser oral (Tabla 7).
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Tabla 6. Cuadros clínicos de emergencia hipertensiva que pueden asociarse a su vez con insuficiencia renal aguda 

Presentación clínica	 Tiempo de reducción	 Primera línea	 Segunda línea
	 de la PA. Magnitud	 de tratamiento	 de tratamiento
	 de reducción		

Hipertensión maligna alternativa 

con o sin TMA o IRA 

Encefalopatía hipertensiva 

Accidente cerebrovascular isqué-

mico agudo y PAS >220 mm Hg 

sistólica o PAD >120 mm Hg 

Accidente cerebrovascular is-

quémico agudo con indicación 

de terapia trombolítica y PAS 

>185 mm Hg o PAD >110 mm 

Hg (excepto frente a IAM, EAP, 

disección aórtica)

Accidente cerebrovascular hemo-

rrágico agudo y PAS entre 150 y 

220 mm Hg 

Evento coronario agudo 

Edema agudo de pulmón 

Enfermedad aórtica aguda 

Eclampsia  o preeclampsia  grave/

HELLP

Varias horas, PAM -20% a -25% 

Inmediata, PAM -20% a -25% 

1 hora, PAM -15% 

1 hora, PAM -15% 

Inmediata, PAS entre 130 y

150 mm Hg.  

Inmediata PAS <140 mm Hg 

Reducción  inmediata PAS

<140 mm Hg 

Reducción inmediata

PAS <120 mm Hg y frecuencia 

cardíaca < 60 lpm

Reducción  inmediata, PAS 

<160 mm Hg y PAD  <105 mm Hg 

Labetalol 

Nicardipina 

Labetalol 

Nicardipina 

Labetalol 

Nicardipina 

Labetalol 

Nicardipina

Labetalol 

Nicardipina

Nitroglicerina

Labetalol 

Nitroprusiato o nitroglicerina (con 

diurético de asa) 

Esmolol y nitroprusiato o nitrogli-

cerina  o nicardipina 

Labetalol o nicardipina y sulfato 

de magnesio

Urapidil

Nitroprusiato

Nitroprusiato 

Nitroprusiato

Nitroprusiato 

Urapidil

Urapidil 

Urapidil (con diurético de asa) 

Labetalol o metoprolol 

Adaptada de van den Born y cols., 2019. (8) PAS: PA sistólica, PAD: PA diastólica, IAM: infarto agudo de miocardio, EAP: edema agudo de pulmón, PAM: 
presión arterial media, IRA: insuficiencia renal aguda, TMA: microangiopatìa trombótica. 
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Tabla 7. Dosis de los fármacos más frecuentemente utilizados en emergencia hipertensiva con insuficiencia renal 

Fármaco	 Inicio de	 Duración	 Dosis	 Contraindicaciones 	 Efectos adversos	 Ajuste  por
	  acción	 de acción				    insuficiencia  renal

No requiere  ajuste  

renal

Ajusta

Precaución en insufi-

ciencia  renal grave 

Ajusta 

Precaución en IR mode-

rada  a grave

Ajusta 

Precaución en insufi-

ciencia renal

Ajusta

Precaución en insufi-

ciencia renal

Ajusta

Utilizar  con  precaución

No es necesario  ajuste  

de dosis

Broncoconstricción y 

bradicardia fetal

Cefalea y taquicardia 

refleja

– –

Cefalea y taquicardia   

refleja

Intoxicación  cianhídrica

Bradicardia

Bradicardia

 

Antecedentes de blo-

queo AV de 2.º o 3.er 

grado, insuficiencia 

cardíaca sistólica, asma 

y bradicardia

Insuficiencia hepática 

– –

Riñón/hígado (Relativas)

Antecedentes de blo-

queo AV de 2.º o 3.er 

grado insuficiencia 

cardíaca sistólica, asma 

y bradicardia

Antecedentes de blo-

queo AV de 2º o 3º 

grado, insuficiencia 

cardíaca sistólica, asma 

y bradicardia

0,25-0,5 mg/kg en bolo, 

2-4 mg/min hasta que 

se alcance el objetivo de 

PA, a partir de entonces 

5-20 mg/h

5-15 mg/h como infu-

sión continua, dosis ini-

cial 5 mg/h, aumento 

cada 15-30 min de 2,5 

mg hasta lograr el obje-

tivo de descenso de PA, 

después de disminuir a 

3 mg/h

12,5 a 25 mg como 

inyección en bolo, 5 a 

40 mg/h como infusión 

continua 

5-200 mg/min, incre-

mentar 5 mg/min cada 

5 min

0,3-10 ug/kg/min, au-

mentando 0,5 ug/kg/min 

cada 5 min hasta llegar a 

meta de PA

0,5-1 mg/kg en bolo; 

50-300 mg/kg/min como 

infusión continua

2,5-5 mg bolo intrave-

noso durante 2 minutos; 

puede repetirse cada 5 

minutos hasta una dosis 

máxima de 15 mg

3 a 6 horas 

30 a 40 

minutos  

luego de 

suspensión 

de infusión

4 a 6 horas  

luego de 

suspensión 

de infusión

3 a 5 

minutos 

luego de 

suspensión 

de infusión

1 a 2 

minutos 

Luego de 

suspensión 

de infusión

10-30 

minutos de 

aplicado 

bolo

5 a 8 horas 

5 a 10 

minutos

5 a 15 

minutos 

3 a 5 

minutos 

1 a 5 

minutos

Inmediato

1-2 minu-

tos 

1 a 2 

minutos

 Labetalol

 Nicardipina

 Urapidil

 Nitroglice

 rina

 Nitropru-

 siato

 Esmolol

 Metoprolol

(continúa)
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Indicaciones de tratamiento sustitutivo de función renal
El tratamiento definitivo de la IRA grave que conduce a trastornos críticos potencialmente mortales, como 
sobrecarga de volumen, acidosis, hiperpotasemia y acumulación de toxinas, es la terapia de reemplazo renal 
(TRR) o diálisis. 

Situaciones especiales de hipertensión arterial e insuficiencia renal
Hipertensión en pacientes dializados
La hipertensión intradialítica ha sido definida como un aumento de la PAS intradialítica en ≥ 10 mm Hg en 
comparación con la PAS prediálisis y se ha confirmado que se asocia con un aumento de la mortalidad en pa-
cientes en diálisis. (9) Ocurre en entre el 10 y el 15% de los pacientes hemodializados. Se encuentra asociada a 
un incremento del volumen de líquido interdialítico y un nivel elevado de calcio en el dializado, que generaría 
un aumento en las resistencias periféricas. (10) 

Tabla 4. Dosis de los fármacos más frecuentemente utilizados en emergencia hipertensiva con insuficiencia renal 

Fármaco	 Inicio de	 Duración	 Dosis	 Contraindicaciones 	 Efectos adversos	 Ajuste  por
	  acción	 de acción				    insuficiencia  renal

No es necesario  ajuste  

de dosis

No es  necesario  ajuste  

de dosis

No hay suficientes   da-

tos; utilizar  con pre-

caución

Ajusta

Utilizar  con precaución 

en  insuficiencia renal  

grave

Fibrilación auricular

Taquicardia sinusal

Hipotensión

Edema 

Dolor torácico

Extrasístoles, Palpitacio-

nes, Bradicardia, Insufi-

ciencia cardíaca, cardio-

patía isquémica, infarto 

de miocardio, Angina 

de pecho

Elevación de BUN, 

glucosa sérica elevada, 

transaminasas elevadas

LDH elevada

Dolor de pecho sin espe-

cificar.  Fiebre

Leucocitosis, Sangrado

Disnea

Oliguria

Calambre

Taquiarritmias y dolor 

torácico

Sedación e HTA  de re-

bote 

Alergia a soja y/o 

huevo, alteración en 

metabolismo de lípidos 

Estenosis aórtica no 

corregida

Embarazo

Glaucoma

Infusión intravenosa de 

2 mg/h, aumentar cada 

2 min con 2 mg/h hasta 

la PA objetivo

Infusión intravenosa de 

0,1 mg/kg/min, aumen-

tar cada 15 min hasta 

alcanzar la PA objetivo 

con incrementos de 0,05 

a 0,1 mg/kg/min

0,5-1 mg/kg en bolo in-

travenoso o 50-300 mg/

kg/min como infusión 

intravenosa continua

150-300 mg IV. en bolo 

en  5-10 min

5  a  15  

30 a 60 

minutos 

10-30 min

4  a  6 

horas 

1 a 2  

minutos

5  a  15 

minutos

1-2 min 

30 minu-

tos 

 Clevidipina

 Fenoldo- 

pam

 Fentolami-

 na

 Clonidina

(continuación)

Adaptada de Van den Born BH. (8)
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Los pacientes con HTA intradiálisis tienen disfunción endotelial, con un desequilibrio entre las sustancias 
vasoconstrictoras (endotelina 1 y dimetil arginina asimétrica) y las sustancias vasodilatadoras (óxido nítrico).

Se presentan asintomáticos, o con cefaleas, profusa transpiración, malestar torácico, palpitaciones y ansiedad.
El manejo incluye llegar a un peso seco, disminuir la concentración del sodio en el dializado (solución de 

diálisis) y la utilización de fármacos antihipertensivos. Se ha demostrado una efectiva reducción de la PA con 
la utilización de carvedilol como única dosis o asociado a otros fármacos en dosis de 50 mg/día. (10)

Contrariamente a las poblaciones sin hemodiálisis, la evidencia emergente de ensayos clínicos sugiere que 
entre los que reciben hemodiálisis, los betabloqueantes son más eficaces que los agentes que bloquean el sistema 
renina-angiotensina (SAR) para reducir los niveles de PA y proteger de complicaciones cardiovasculares adversas 
graves. En consecuencia, el bloqueo del receptor beta es el enfoque de primera línea en farmacoterapia de la 
hipertensión. Los bloqueadores de los canales de calcio de acción prolongada y los bloqueadores del SAR son la 
alternativa, teniendo en cuenta las comorbilidades y el perfil de riesgo general de cada paciente individual. (11)
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12. MANEJO DE LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL SEVERA EN PEDIATRÍA

Luis Pompozzi, Adriana Iturzaeta

Introducción

La crisis hipertensiva (CH) se define como la elevación grave y severa de la presión arterial (PA). Supone una 
grave amenaza para la vida o la función de órganos vitales y se clasifica en emergencia hipertensiva (EH) y ur-
gencia hipertensiva (UH) en relación con el compromiso o no de órgano blanco, respectivamente. (1-5)

Si bien es una entidad infrecuente en la población pediátrica, las causas secundarias contribuyen a su ma-
yor incidencia. El reconocimiento temprano y el manejo adecuado que evite el descenso brusco de las cifras de 
PA son fundamentales por sus potenciales riesgos. Para su tratamiento son pocos los fármacos disponibles en 
pediatría.  (1-5)

Marco teórico
Definición de crisis hipertensiva en pediatría 
Las CH son condiciones habitualmente asociadas a HTA severa que ponen en riesgo la vida. Para su definición 
no existe un valor absoluto de PA como en los adultos, y la mayoría de los autores sugieren: (3, 4, 6-8)
•	 Sociedad Europea de Hipertensión Arterial (2016): aumento grave y severo de la PA >20% de los valores 

clasificados como HTA estadio 2 para sexo, talla y edad. (3)
•	 Academia Americana de Pediatría (2017): cuando la PA es ≥ 30 mm Hg por encima del percentil (PC) 95 para 

la edad, sexo y talla, e HTA aguda y grave muy por encima del límite establecido para HTA estadio 2. (4, 6)
•	 Recomendaciones nacionales: cuando la PA sistólica (PAS) y/o la PA diastólica (PAD) ≥ 180/120 mm Hg en 

adolescentes. (7,8)
Las crisis incluyen la EH y la UH. (3, 4)
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Causas de crisis hipertensiva en pediatría
Ante a un paciente con CH siempre descartar causa secundaria; la patología renal es la más frecuente. Cuando 
consideramos las causas por grupo etario son las que se detallan en la Tabla 1. (2-7, 9)

Tabla 1. Causas de HTA severa en pediatría por edad

Recién nacido	 Niños/Niñas	 Adolescencia

Enfermedad vascular renal *

Anomalía renal congénita *

Displasia broncopulmonar *

Coartación de la aorta *

Sobrecarga de volumen

Aumento de la presión intracraneal

Enfermedad del parénquima renal

Trombosis de la vena renal

Hiperplasia suprarrenal congénita

Tumor (p. ej., neuroblastoma)

Inducida por fármacos	

Enfermedad del parénquima renal *

Enfermedad renovascular *

Coartación de la aorta

Feocromocitoma

Aumento de la presión intracraneal

Inducida por fármacos/toxicológica

Enfermedades autoinmunes

Enfermedades monogénicas

Rechazo de trasplante renal

Enfermedad del parénquima renal *

Hipertensión primaria (incluidos los pacientes 

tratados sin adherencia a la medicación)

Aumento de la presión intracraneal *

Enfermedad renovascular

Preeclampsia/eclampsia

Inducida por fármacos / toxicológica

Feocromocitoma

Enfermedades endocrinas

Rechazo de trasplante renal

Adaptada y modificada de (9): Constantine E. 

Hypertension. (2010) En: Fleisher GR, Ludwig 

S, Henretig FM (Eds). Textbook of Pediatric 

Emergency Medicine.  6th ed.Philadelphia: 

Lippincott, Williams & Wilkins;2010. p.315.

*Causas más comunes de EH.

Adaptada y modificada de (9): Constantine E. Hypertension. (2010) En: Fleisher GR, Ludwig S, Henretig FM (Eds). Textbook of Pediatric Emergency Medicine.  
6th ed.Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins;2010. p. 315
*Causas más comunes de EH

Las manifestaciones clínicas de la crisis hipertensiva
Las manifestaciones clínicas de la CH (Tabla 2) dependen de la gravedad del daño agudo de órgano blanco 
(DAOB), desde síntomas inespecíficos como en la UH: dolor de cabeza, náuseas, vómitos, visión borrosa, ataque 
de ansiedad, irritabilidad, mala alimentación, mareos, hasta signos y síntomas de la EH con daño y/o disfunción 
de órganos específicos agudos: neurológico, renal, oftalmológico y/o cardíaco. (2, 3, 5, 10) 

La presencia o ausencia de síntomas o DAOB es más importante que el nivel absoluto de PA. Por ejemplo, los 
niños y adolescentes con hipertensión crónica pueden tener mediciones de PA de CH sin síntomas. Asimismo, la 
elevación grave y severa de la PA basal puede provocar encefalopatía hipertensiva, aun sin alcanzar valores de 
HTA severa, ya que los mecanismos de autorregulación del flujo cerebral son incapaces de controlar los cambios 
rápidos de PA sistémica. (6)

Por lo tanto, la diferencia entre UH y EH va a estar en la evaluación clínica; los signos y síntomas neurológicos 
son los más frecuentes. (2, 3, 5, 10)

También es importante mencionar algunos signos y síntomas de cómo se puede presentar la CH en la etapa 
neonatal: irritabilidad, apnea, cianosis, insuficiencia cardíaca congestiva, fracaso en el progreso del crecimiento, 
y que representa un desafío diagnóstico. (2, 3, 5,10)
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Algoritmo de diagnóstico y tratamiento
El primer paso consiste en confirmar el valor de PA, valorar la presencia o no de síntomas acompañantes y 
decidir qué terapia antihipertensiva se iniciará, la vía de administración y su velocidad de instauración (Figura 
1). (1, 5, 6, 11-14)

Los niños y adolescentes que presenten síntomas importantes (como falla cardíaca o compromiso de sistema 
nervioso central [SNC]) deben ser tratados más rápidamente que los asintomáticos, independientemente del 
valor absoluto de PA. (1, 5, 6)

1. Confirmación de la PA: se debe confirmar la PA, preferentemente con la técnica auscultatoria y tomán-
dola con un manguito de tamaño adecuado al brazo del niño. Una medición de PA invasiva debe colocarse tan 
pronto como sea posible si estamos frente a un episodio de EH; sin embargo, esto no debe retrasar el inicio del 
tratamiento, y este puede iniciarse con mediciones continuas y frecuentes de forma no invasiva. Algunas causas 
específicas de HTA deben ser identificadas antes de comenzar el tratamiento antihipertensivo. Estas incluyen 
coartación de aorta, traumatismo de cráneo, lesión ocupante de masa intracraneal, sobredosis de fármacos sim-
paticomiméticos y dolor intenso.  (1-7)

2. Exámenes físico y complementarios: el examen físico debe estar dirigido principalmente a la evaluación 
cardíaca, hemodinámica y del estado neurológico. Los exámenes complementarios están destinados a detectar la 
patología de base y DAOB; estos incluyen: (1, 2, 5)
–	 Laboratorio: función renal, ionograma, hemograma, orina completa. 
–	 Telerradiografía de tórax: para valorar silueta cardíaca, signos de congestión.  
–	 Ecocardiograma 
–	 Fondo de ojo: buscando hemorragias, exudados, edema de papila. 
–	 Imágenes del SNC en caso de pacientes con síntomas neurológicos: tomografía axial computarizada (TAC) 

buscando hemorragias, resonancia magnética nuclear (RMN) buscando leucoencefalopatía posterior reversible.
3. Medidas generales: en caso de tratarse de una UH, el paciente debe ser evaluado inicialmente en el 

shock room y posteriormente internado en observación, en un lugar lo más calmo posible, donde pueda estar 
monitorizado y recibir el tratamiento adecuado. (1, 5-7, 14)

Si se tratase de una EH, luego de la evaluación y estabilización en el shock room no deberá demorarse su in-
greso en Unidad de Terapia Intensiva Pediátrica (UTIP) para continuar con el tratamiento y la monitorización. 
(1, 5-7, 14)

Esto incluye: 
–	 Monitorización cardiorrespiratoria y oximetría continua 
–	 Monitorización de PA invasiva continua 
–	 Asegurar la vía aérea en caso de compromiso del sensorio, insuficiencia respiratoria y status epiléptico. 
–	 Dos vías venosas. 
–	 ratamiento habitual de las convulsiones en caso de presentarse. 

4. Tratamiento de la CH: el objetivo del tratamiento es reducir en forma inmediata, individualizada y gra-
dual la PA, para disminuir el riesgo de DAOB. Se deben evitar categóricamente los descensos bruscos y rápidos 

Tabla 2. Manifestaciones clínicas de la HTA severa en pediatría

		  Urgencias hipertensivas

•	 HTA severa en pacientes con trasplante renal

•	 HTA severa asociada a enfermedad renal crónica

•	 HTA asociada a insuficiencia cardíaca

•	 Efecto rebote por suspensión de medicación

•	 Crisis en colagenopatía

•	 HTA severa no complicada

•	 Preeclampsia moderada o leve

•	 HTA perioperatoria

		  Emergencias hipertensivas

•	 Encefalopatía hipertensiva

•	 ACV isquémico o hemorrágico

•	 Hipertensión maligna acelerada

•	 Insuficiencia cardíaca y/o edema agudo de pulmón

•	 Insuficiencia renal aguda

•	 Microangiopatía trombótica

•	 Crisis adrenérgica en feocromocitoma

•	 Aneurisma disecante de aorta

•	 Preeclampsia grave y eclampsia

•	 Drogas (cocaína)

•	 Efecto rebote por suspensión de medicación
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ya que conllevan la posibilidad de provocar hipoperfusión cerebral (isquemia) y renal (lesión renal aguda), más 
aún en aquellos pacientes con HTA de larga data por mayor daño vascular previo. No hay evidencia experimen-
tal o clínica sobre la cual basar las recomendaciones acerca de la tasa óptima de reducción de la PA. Según la 
experiencia clínica se sugiere como orientación PA objetivo para la UH para menores de 16 años: PAS < PC 90 y 
ante HTA previa: PAS < PC 95 y para la EH objetivo de PA para menores de 16 años: PAS < PC 95 y para UH 
y EH mayores de 16 años PA objetivo como las recomendaciones de adultos. (1, 5, 6, 8, 14)

La limitada evidencia de estudios observacionales en pediatría y de la extrapolación de ensayos clínicos 
aleatorizados realizados en adultos recomienda que el tratamiento intravenoso (IV) es superior a la vía oral 
(VO) para lograr un descenso controlado de la PA evitando así el daño isquémico de órgano blanco. La elección 
del fármaco debería realizarse en función de la sospecha etiológica (Tabla 3), de la duración de su acción, si es 
reversible, titulable y sin efectos colaterales significativos. Pero fundamentalmente depende de la experiencia del 
profesional, del equipo médico y de la disponibilidad del fármaco en el centro de atención (Tabla 4). (1, 5, 6, 11-14)

Emergencia hipertensiva: requiere internación en UTIP, tratamiento IV y el objetivo es descender el 25% 
de la PA planificada (PA inicial menos la PA objetivo) en las primeras 8 horas y continuar con disminución gra-
dual en las siguientes 24-48 horas. Según la bibliografía publicada, los fármacos disponibles en nuestro medio, 
y nuestra experiencia, proponemos tratamiento con labetalol o nitroprusiato de sodio. (1-7, 11-14)

Urgencia hipertensiva: puede tratarse de un primer episodio de UH aislada sin diagnóstico etiológico 
conocido o de un episodio de UH en un paciente con historia de eventos cardiovasculares, cerebrovasculares 
y/o insuficiencia renal crónica. En este último caso se puede considerar el inicio del tratamiento con la medica-
ción habitual que recibe el paciente. En ambos casos se debe disminuir gradualmente la PA en 24-48 horas con 
tratamiento VO o IV, según corresponda. Realizar un seguimiento posterior hasta 72 horas luego de resuelto el 
episodio, ya que el riesgo de eventos relacionados se mantiene elevado en ese período de tiempo. Los fármacos 
que pueden utilizarse vía oral son amlodipina, inhibidores de la enzima de conversión de angiotensina (IECA), 
furosemida, betabloqueantes y nifedipina de acción prolongada de 24 horas. (1-7, 11-14)

Tabla 3. Elección del fármaco según la patología subyacente

Patología subyacente	 Fármaco recomendado

Encefalopatía hipertensiva	 Labetalol o nitroprusiato de sodio

Falla renal	 Labetalol, enalaprilato, furosemida, diálisis

Neonatos	 Evitar enalaprilato y labetalol

Coartación de aorta (prequirúrgica)	 Labetalol o esmolol, prostaglandinas e inotrópicos

Coartación de aorta (posquirúrgica)	 Labetalol o esmolol

Feocromocitoma	 Bloqueantes alfa: prazosin, doxazosina. Luego sumar betabloqueantes

Insuficiencia cardíaca congestiva	 Furosemida, enalapril, nitroprusiato de sodio. Evitar esmolol y labetalol
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Tabla 4. Tratamiento farmacológico de la crisis hipertensiva en pediatría

FÁRMACOS ANTIHIPERTENSIVOS IV
Mecanismo de acción	 Fármaco	 Vía	 Dosis de acción	 Comienzo de	 Duración

Vasodilatadores

Bloqueante simpático α y b

Bloqueante b cardioselectivo

Agonista α adrenérgico

IECA

Diuréticos

Fármacos antihipertensivo VO

Vasodilatadores

Bloqueante de los canales de calcio

Bloqueador adrenérgico  α1

Agonista α adrenérgico

IECA

Antagonista β adrenérgico

Diurético

Nitroprusiato de 

sodio

Hidralazina

Diazóxido

Labetalol

Esmolol

Clonidina

Enalaprilato

Furosemida

Minoxidil

Hidralazina

Nifedipina

Amlodipina

Prazosin

Doxazosina

Clonidina

Captopril

Enalapril

Atenolol

Propanolol	

Furosemida

IV

IV

IV

IV

IV

IV

IV

IV

VO

VO

VO

VO

VO

VO

VO

VO

VO

VO

VO

VO

0,5 - 8 g/kg/min

No utilizar por 

más de 72 h

0,2-0,6 mg/kg/

dosis 

1-3 mg/kg (bolo)

0,25 - 3 mg/kg/h

100- 500 µg/kg/

min

2- 6 µg/kg/dosis 

0,005 - 0,01 mg/

kg/dosis 

0,5- 5 mg/kg/

dosis 

Máximo: 8-10 

mg/kg/día

0,1-0,2mg/kg/

dosis

0,25 mg/kg/dosis

0,25 mg/kg/dosis

< 6 años: 0,06-

0,1mg/kg/día 

hasta 0,6 mg/kg/

día (máx 10 mg)

> 6 años: 2,5 mg/

día hasta 5 mg/día

0,02-0,04 mg/kg

1-2 mg/dosis

0,05-0,1 mg/dosis 

hasta 0,8 mg/do-

sis máxima

0,1-0,2 mg/kg/

dosis

0,1-0,6 mg/kg/día 

1-2 mg/kg/día

0,5-2 mg/kg/

día	

1-2 mg/kg/dosis

30  segundos

5-20 min

1-3 min

2-5 min

2-10 min

10 min

15 -30 min

minutos

5-10 min

30 min

20-30 min

Concentración

máxima 6-12

horas

30-90 min

2-6 h

15-30 min

10-20 min

1 hora

Efecto rápido

Efecto rápido

30-60 min

1-10 min

1- 4 h

5-15 min

2-12 h

10 -30 min 

6-8 h

6-12 h

6-8 h

8 a 12 h

2 a 8 h

3-8 h

Cada 24 horas

Cada 8 h

Cada 24 h

6-8 h

6-8 h

Cada 12 h

Cada 12-24 h

Cada 8-12 h

Cada 6-8 h
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CONCLUSIONES 

La evaluación inicial de los pacientes con elevación grave y severa de la PA consiste en confirmar los valores de 
PA y realizar examen clínico para detectar la presencia de lesión y/o disfunción aguda de órgano blanco, que es 
el que va a guiar el tratamiento.

El tratamiento de la CH es inmediato y contempla un descenso individualizado y controlado de la PA.      
La elección del fármaco antihipertensivo dependerá de la gravedad de la clínica y del tipo de afectación or-

gánica asociada.
En general, el pronóstico es bueno, si la elevación grave y severa de la PA no es de larga duración,  la terapia 

temprana es la apropiada y la enfermedad subyacente se trata eficazmente, por lo cual se sugiere para el manejo 
de la CH un “grupo de trabajo multidisciplinario” .

Fig. 1. Algoritmo del manejo de la HTA severa en pediatría (7)

HTA: hipertensión arterial, DOB: daño de órgano blanco, UTIP: terapia intensiva pediátrica, VO: vía oral, IV: intravenoso, PRES: encefalopatía posterior 
reversible, ARA II: antagonista de los receptores de angiotensina II.

MANEJO DE LA HTA SEVERA

EN PEDIATRÍA

ANAMNESIS y EXAMEN FÍSICO

con fondo de ojo (FO)

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS para

identificar DOB

OJOS: Hemorragias, exudados

CORAZÓN: Insuficiencia cardíaca

CEREBRO:

PRES

SIN DOB CON DOB

EMERGENCIA HTA
URGENCIA

Episodio aislado

URGENCIA

Evento vascular previo

Reposo 30min

Si la PA reduce >20% del valor inicial,

observación y estudio etiológico

Si la PA no reduce >20%, drogas antiHTA

VO de inicio lento (60-120min)

Internación en UTIP

Monitoreo de la PA invasiva

OBJETIVO PA: Disminuir 25% de la PA

planificada en 8 hs y continuar con

disminución gradual en 48 h

Drogas antiHTA EV en infusión continua

LABETALOL EV

NITROPRUSIATO DE

SODIO EV

ESMOLOL EV

Reposo 60 min Indicar drogas antiHTA

VO.

Si la PA no reduce >20%, internar para

Si la PA reduce >20% del valor inicial,

en 24 h. Pautas de alarma.

tratamiento EV

alta y tratamiento habitual VO. Control

RIÑÓN: Insuficiencia renal
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