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RESUMEN

Es frecuente la presentacion de presiones arteriales elevadas en el servicio de urgencia, y su manejo sigue siendo motivo de
discusion. El organismo tiene mecanismos para regular el flujo sanguineo impidiendo que cambios excesivos de presion
afecten alos 6rganos.

La evaluacion del paciente hipertenso en el servicio de urgencia requiere la interpretacion cuidadosa de su sintomatologia y
es fundamental definir el cuadro clinico del paciente antes de decidir manejar la presion arterial.

El término crisis hipertensiva, si bien actualmente esta en desuso, enfatizaba la necesidad de reducir rapidamente una cifra
elevada de presion arterial. Sin embargo, dentro de las crisis hipertensivas, tanto las urgencias hipertensivas como las
pseudocrisis hipertensivas no requieren de manejo agudo de su presion arterial pues ello carece de beneficio y puede ser
contraproducente. En cambio, en las emergencias hipertensivas existe daflo a dérgano blanco y se requiere iniciar
rapidamente el manejo de su presion arterial en el servicio de urgencia, incluyendo la evaluacion de examenes de
laboratorio y monitoreo en unidades de pacientes criticos. Para cada forma de presentacion de la emergencia hipertensiva
existe un manejo especifico segun el sindrome en que se enmarque.

Palabras clave: Hipertension arterial, urgencia

ABSTRACT

Hypertension managementin the accident and emergency department

Raised blood pressure is a frequent occurrence in the Accident & Emergency Department and its treatment continues to be
the subject of discussion. The body has mechanisms for regulating blood flow in order to protect the organs from
excessively high blood pressure.

Evaluation of the hypertensive patient in A & E requires judicial interpretation of the symptomatology and it is essential to
have a clear clinical picture before the decision is made whether to lower the blood pressure or not.

Although rarely used nowadays, the term hypertensive crisis emphasizes the need to lower elevated blood pressure rapidly.
However, pseudo-crises and hypertensive urgencies are included under the term hypertensive crises and these do not
require acute management, this being of no benefit and possibly counter-productive. On the other hand, where there is end-
organ damage A & E staff must act fast to bring blood pressure figures under control, interpreting the laboratory results and
monitoring the patient in the intensive care unit. Each hypertensive emergency syndrome has its own specific treatment.
Key words: Hypertension, emergency

INTRODUCCION

La alta frecuencia de presentacion de pacientes hipertensos en
los servicios de urgencia hospitalarios y extrahospitalarios,
justifica una revision del manejo de estos pacientes debido a
excesivo aumento de tratamientos efectuados en estos servicios
para reducir rapidamente la presion arterial; siendo la gran
mayoria de ellos injustificados desde un punto de vista clinico y
con el potencial de generar dafio en el paciente. El manejo de
estos casos debe hacer reflexionar al médico si estamos tratando
una cifraoun cuadro clinico.

LaHipertension arterial (HTA), es tanto factor de riesgo para otras
enfermedades cardiovasculares, como enfermedad en si misma,
ya que figura dentro de la codificacion internacional de
enfermedades . Se define como la medicién de presion arterial
(PA) con cifras sistolicas >/= 140mmHg y/o diastolicas >/=
90mmHg tomadas bajo ciertas condiciones estandarizadas y
mantenidas en el tiempo . En pediatria la HTA est4 definida
seglin percentiles para sexo-edad en una poblacién definida . En
nuestra poblacion adulta la prevalencia de la HTA alcanza cifras
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cercanas al 20%, siendo significativamente menor que en otros
paises y se considera la principal causa de afios de vida saludables
perdidos (AVISA)"”. Su control mejora la sobrevida y disminuye
las complicaciones a largo plazo, no obstante, este debiese ser
realizado en la atencion primaria de salud, y no en el servicio de
urgencia (SU) “°. Tener una cifta aislada de PA elevada no es
sinénimo de HTA crénica y no basta para tener que tratarla .
Ademas, las variaciones en los niveles de PA en una misma

persona en distintos horarios y escenarios dificultan sumanejo .

En el SU rutinariamente se mide la PA con
esfigmomandmetros digitales, siendo uno de los errores
mas comunes el utilizar brazaletes pequefios en
comparacion al brazo del paciente, generando mediciones

falsamente elevadas .

Es comtin en adultos el diagndstico de crisis hipertensiva en
estos servicios, no asi en nifos en que son infrecuentes y
generalmente como manifestacion de una hipertension
secundaria”. Elmanejo dela PAen el SU debiera centrarse en el
contexto clinico y no en la cifra de PA “'” ya que el tratamiento
de pacientes sin justificacion clinica conlleva a iatrogenia,
siendo el error médico un importante factor de mortalidad "*".
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AUTORREGULACION DEL FLUJO E HIPERTENSION ARTERIAL

El organismo tiene mecanismos para regular el flujo sanguineo
impidiendo que cambios excesivos de presion afecten a los
organos. En el cerebro, la autorregulacion mantiene estable la
perfusion cerebral dentro de un rango amplio de presion arterial
media (PAM) de 50-150mmHg, mediante el aumento de la
resistencia al flujo, siendo mayor la capacidad de autorregulacion
en pacientes hipertensos cronicos (incluso hasta un limite de
180mmHg de PAM)"?, pero cuando es sobrepasada existe riesgo
de edema cerebral generando encefalopatia hipertensiva "”.
Ademés la autorregulacion se altera en el traumatismo encéfalo
craneano o si hay lesiones focales, edema o necrosis, y en el
sindrome hipertensivo del embarazo""'"**”.

HIPERTENSOS EN EL SERVICIO DE URGENCIA

En la doctrina de Avicena se describia la presentacion de un
perfil clinico de cefalea, enlentecimiento de movimientos,
piel eritematosa y caliente, venas prominentes, orina
concentrada, déficit visual y confusion, describiendo
ademas la hemorragia y muerte subita como consecuencia
del cuadro. Posteriormente este perfil se asocié en la

medicina moderna con la HTA .

Consecutivamente, el término “crisis hipertensiva” se cre6
para enfatizar el grado de elevacion de la cifra de presion y
la necesidad de reducirla rapidamente. Sin embargo, dirigir
el manejo hacia el control inmediato de la PA puede ser
injustificado e incluso contraproducente “” ', Por otra
parte, la creencia que la PA se asocia a sintomas ha llevado a
que una buena parte de hipertensos no se traten por estar
asintomaticos, siendo varios los sintomas aislados que se
malinterpretan en el SU “*”. La crisis hipertensiva
ejemplifica como los nimeros y los sintomas pueden
desconectarse del pensamiento racional "****”.

Es comun la consulta de urgencia por cefalea. La
Clasificacion Internacional de Cefaleas considera la crisis
hipertensiva causante de cefalea “°”, otorgindole
caracteristicas matinales, pulsatiles y de predominio
occipitoparietal. En consultas no urgentes la cefalea no
tiene ninguna asociacion con cifras de PA “", incluso con
cifras de PA severa la gran mayoria de los estudios a lo largo
de afios no han podido demostrar la llamada cefalea
hipertensiva “**. Si se ha demostrado una relacion inversa
entre cefalea tensional y migrafia, en relacion a la PAy la
presion diferencial de pulso “*”. Ademds, se ha reportado
que los pacientes hipertensos tienen un umbral nociceptivo
mas alto “”. Por otra parte, otros estudios demuestran que
los hipertensos cronicos tratados con antihipertensivos,
independiente del farmaco utilizado (excepto bloqueadores
de calcio) tienen 30% menos incidencia de cefaleas que sus
contrapartes tratadas con placebo “”, pero es posible que
estos hallazgos estén influenciados porque los pacientes
pudiesen estar conscientes de sus valores de PA .

En el SU si existe una asociacion entre la cefalea y la
elevacion de la PA pues los pacientes que consultan por
cefalea tienen la PA mas alta que aquellos que consultan por
otra causa *, pero esto se explica por el sesgo de seleccion
berksoniano “’. Incluso suponiendo que tuviéramos la
misma prevalencia de hipertensos arteriales cronicos

dentro y fuera del SU, resulta que la prevalencia de cefaleas
o dolores en el SU es mayor que la poblacion general y
légicamente encontraremos mas hipertensos con cefalea
dentro de la urgencia. Ambas variables no se presentan
puras en el SU, siendo tan probable que una PA elevada
induzca cefalea, como que la cefalea eleve la PA. Por otra
parte, la mejoria de la cefalea no mejora la PA ni viceversa
“) Es posible que una tercera variable en el SU pudiera
mediar entre ambas, ya que no se observa una relacion
causal entre la hipertension y cefalea.

En el sindrome hipertensivo del embarazo, no se ha podido
demostrar que la cefalea en ausencia de signos de
encefalopatia sea predictora de eclampsia “”

Resultados similares se observan con otros sintomas como
la epistaxis “°”, no existiendo asociaciéon entre
hipertension y epistaxis, aunque el manejo del paciente con

epistaxis se dificulta si la PA estd elevada .

Aquellos pacientes que han presentado hemorragia
subconjuntival presentan mayor proporcion de accidentes
cerebrovasculares isquémicos, pero no se ha demostrado
asociacion entre PA y hemorragia conjuntival, sino mas
bien la asociacion parece estar mediada por la edad *****.

Respecto al mareo y al tinnitus los datos atin son escasos aunque
parecen apuntar hacia una asociacién inversa con la presion
diferencial de pulso “*” y una asociacién con mayor presion
arterial diastolica”**"*" aunque larelacion causal es incierta.

La presencia de cualquiera de estos sintomas de forma

aislada, sin formar parte de algin sindrome clinico

definido, aun en presencia de cifras de PA elevadas, no
25,28)

justifica el reducirlaPAenel SU #*,

CLASIFICACIONES

La Crisis Hipertensiva equivale a un paciente con PA >/=
180/120mmHg, sin embargo las ultimas clasificaciones
evitan referirse a este término ‘> """, Pueden distinguirse
tres situaciones en el SU frente a pacientes con PA elevada:
la emergencia hipertensiva, la urgencia hipertensiva y la
pseudocrisis hipertensiva. Es esencial en el SU discriminar
entre cada una de ellas. En la Figura 1 se detallan los
lineamientos generales del manejo.

I. Emergencia Hipertensiva (EH)

Es una situacion clinica en que la PA elevada del paciente
esta dafiando algun o6rgano diana, no estando definida por
una cifra especifica de presion — pudiendo establecerse sin
un valor absoluto limite de PA, y tampoco esta definida por
suasociacion con sintomatologia inespecifica ™.

Cada forma de presentacion de la EH, detalladas en Tabla
1, tiene un manejo especifico segun el sindrome en que se
enmarque, precisado en Tabla 2, requiriendo la
hospitalizacion del paciente y la evaluacion del dafio de
6rgano mediante examenes de laboratorio
complementarios. En algunas EH el manejo se centra
solamente en el control de PA pues es lo Ginico que esta
generando el dafio agudo (como en la encefalopatia
hipertensiva), pero en otras la PA elevada acompaia a una
emergencia clinica que requiere asistencia especifica
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(edema pulmonar agudo, diseccion aodrtica, hemorragia
intra-cerebral), no estando del todo claro si es la PA la que
genera el dafio o bien empeora la situacion clinica, ya que
algunas de estas emergencias clinicas pueden producirse en
ausencia de elevacion de PA“'".

El objetivo es la reduccion rapida y cuidadosa de la PA con
farmacos endovenosos de inicio rapido, titulables y de vida
media corta, que permitan modular el efecto controlando
ripidamente la velocidad de infusion  debiendo en la
mayoria de los casos ser iniciados en el SU y continuado su
monitoreo en unidades de pacientes criticos. Las metas de
tratamiento varian, pero en lineas generales se requerira bajar
un 20-25% las cifras de PAM durante la primeras 1-2 horas
©'" Los farmacos mas utilizados se muestran en Tabla 3.

II. Urgencia Hipertensiva e Hipertensién Arterial Severa

Se define como la situacion clinica de un paciente con PA
>/=180/120mmHg, tenga o no sintomas aislados, pero sin
dafio a 6rgano blanco " *"'** ¥ Suelen ser hipertensos
crénicos y estar acostumbrados a tener PA elevadas, las
cuales son bien toleradas, ya que mantienen activos los
mecanismos de auto-regulacion del flujo.

Antiguamente se intentaba reducir la PA rapidamente en el
SU, y de no lograrlo el paciente era hospitalizado para
reducirla dentro de 48 horas. No obstante, al recibir
antihipertensivos de efecto rapido, la auto-regulacion del
flujo pudiese no lograrse de forma sincronica, con el
consiguiente riesgo de eventos adversos, tales como
accidentes vasculares isquémicos por hipoperfusion
cerebral """, Actualmente no se hospitaliza al paciente ni se
indican examenes de laboratorio, a menos que
sospechemos dafio a 6rgano blanco en base al perfil de
sintomas y al examen fisico, pues ni a corto ni mediano
plazo dichas intervenciones benefician al paciente, ni
reducen el riesgo de futuros eventos cardiovasculares .

Por ende, el manejo debe ser sintomatico y quizas ajustar el
tratamiento cronico anti-hipertensivo derivando al médico tratante
para controlar las cifras tensionales en semanas o meses. El manejo
delacifrade PAnoconstituyeunaurgenciamédica” """’

I11. Pseudocrisis Hipertensiva

En estos pacientes la PA se eleva por causa del cuadro
clinico subyacente, pudiendo afectar a pacientes
hipertensos cronicos o no '”. Se asocia a contextos de gran
estrés fisico o emocional (colico renal, migrana, ansiedad),
con liberacion de mediadores que elevan la PA.

El tratamiento es manejar la patologia de base con
analgésicos o ansioliticos segun el caso, pero no utilizar
anti-hipertensivos, aun cuando el paciente crea que el
origen del problema pueda ser la cifra de PA.

MANEJO DE LAS DISTINTAS FORMAS DE PRESENTACION DE
LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA

1- Encefalopatia Hipertensiva

Es el dafio encefalico por incremento rapido (entre 12-48
horas) y severo de PA. Existe un aumento de la presion
hidrostatica capilar cerebral escapando a los mecanismos

de autorregulacion, dafiando el endotelio y la barrera
hematoencefalica, produciendo un trasudado hidroestatico,
activacion de la cascada de la coagulacion intravascular,
microinfartos lacunares y hemorragias petequiales .
Asimismo, se produce un sindrome de hipertension
endocraneana, caracterizado por cefalea aguda intensa,
vomitos, alteraciones visuales, compromiso de conciencia
y eventualmente focalidad neuroldogica (hemianopsia,
anosognosia). Los signos clinicos al fondo de ojo son
edema de papila y espasmo arteriolar con exudados o
hemorragias retinales, sin embargo, la ausencia de
afectacion retinal no excluye el diagnostico.

Son diagnosticos diferenciales la meningitis, traumatismo
encéfalo craneano, hemorragia subaracnoidea,
intoxicaciéon por drogas, hemorragia intracraneal y el
sindrome de encefalopatia posterior reversible. Si bien
estos diagnosticos se diferencian clinicamente, en
ocasiones es requerida una tomografia computadorizada
multidetector (TCMD), la cual no debe retrasar el inicio del
tratamiento antihipertensivo.

La encefalopatia hipertensiva puede ser completamente
reversible controlando la PA (en un plazo maximo de 12 horas
de alcanzada la presion meta). El farmaco de eleccion es el
nitroprusiato y de segunda eleccion los betabloqueadores .

2- Hipertension Acelerada Maligna (HAM)

Esun cuadro subdiagnosticado, de progresion subaguda (en
semanas), desencadenado por el aumento de PA, que afecta
la microcirculacion de retina, riidon y encéfalo,
produciéndose lesion endotelial, trombosis, edema
intersticial, depdsitos hialinos y fibrinoides en las paredes
de los vasos sanguineos “’. La ausencia de afectacion
retinal descarta la HAM. Cursa con encefalopatia
hipertensivay falla renal progresiva (reversible al controlar
laPA), con esquistocitos al frotis .

En el 25% de los casos es desencadenada por hipertension
secundaria como la Hipertension Renovascular
Glomerulopatias o la Crisis renal esclerodérmica (CRE), la
cual ocurre en pacientes con Esclerosis Sistémica
produciéndose dafio vascular difuso y vasoespasmo
asociado a hipoperfusion, pudiendo gatillar en contexto de
hipovolemia una EH con falla renal aguda “”. Para el
manejo de la HAM puede utilizarse labetalol, nicardipino o
nitroglicerina. En el caso especifico de la CRE el manejo es
con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

3-Preeclampsia Severay Eclampsia

Es el dao en la microcirculacion generado por mediadores
placentarios, cursando con proteinuria, edema generalizado,
cefalea; y en la eclampsia se produce compromiso de
concienciay convulsiones. Elmanejo es liberar al feto previa
maduracion fetal y reducir la PA utilizando un farmaco
antihipertensivo que no reduzca el flujo placentario, como el
labetalol o de segunda linea la hidralazina. El sulfato de
magnesio tiene ademés efectos neuroprotectores ',
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4- Accidente Vascular Encefalico (AVE) Isquémico con
Hipertension

Es el dafio por hipoperfusion cerebral que se manifiesta por
focalidad neurolégica. La PA sobre ciertos rangos genera mas
dafio, pero la reduccion rapida y agresiva en las primeras
horas también genera daiio acentuando la isquemia en las
zonas de penumbra. Si el paciente no se trombolizara, debe
iniciarse tratamiento solo si la PA >220/120mmHg (para
mantenerla bajo estos limites en las primeras 6 horas)
recomendandose no bajar la PA mas del 10-15% en las
primeras 24 horas. Si el paciente sera trombolizado se deben
mantener metas de <185/110 en las primeras 24 horas. El
farmaco de eleccion es el labetalol """,

5- Hemorragia Intracerebral (HIC)

Es el dafo encefilico por efecto de masa debido a un
hematoma intracerebral. El nivel de PA estd asociado al
tamafio del hematoma y éste empeora los resultados
clinicos. No esta claro aun si la HIC no secundaria a
traumatismo ni a rotura aneurismatica, e€s consecuencia o
causa de la elevacion de la PA. La cefalea se explica por
aumento de la presion intracraneal (PIC) por la hemorragia,
y no por la HTA. Se ha demostrado que la oxigenacion en el
area perihematoma no se afecta al reducir la PA, a
diferencia del accidente vascular isquémico ““*”. Sin
embargo, no hay mayor beneficio en reducir la presion
arterial sistolica (PAS) <140mmHg, recomendandose una
PAS entre 140-180mmHg **“" ™" El farmaco de eleccion
es labetalol y en segundo lugar el nitroprusiato .

6- Hemorragia Subaracnoidea Aneurismatica (HSA)

Es la rotura de un aneurisma cerebral, caracteristicamente
en pacientes >40 afios, con cervicalgia y rigidez cervical,
compromiso de conciencia, dolor de esfuerzo y cefalea en
trueno. La ausencia de cualquiera de estos sintomas aleja el
diagnéstico. La TCMD es confirmatoria (altamente
sensible y especifica tomada dentro de las 6 horas de los
sintomas, disminuyendo su rendimiento al volverse la
sangre mas isodensa) (75-77). El objetivo es una meta de
PAS <160mmHg (0 PAM <110mmHg) “**”.

7-Diseccion Aortica

Es el desgarro intimal de la aorta y su lesion es dependiente
del cizallamiento en la pared y por ende de la PA y de la
frecuencia cardiaca (FC). El manejo es con
betabloqueadores, para lograr una FC <60xmin evitando la
taquicardia refleja, pero se suele requerir ademas
nitroprusiato para llevar la PAS a 100-120mmHg,
idealmente dentro de los primeros 10 minutos """,

8- Edema Pulmonar Agudo Cardiogénico (EPAC)
Hipertensivo

Es el aumento de la presion capilar pulmonar por disfuncion
ventricular izquierda. El manejo se centra en la
venodilatacién con nitratos para disminuir la precarga
cardiaca, pero no suelen requerirse dosis altas para bajar la
postcarga, pues la regulacion de la precarga suele
estabilizar al paciente en la primera fase ™.

9-Sindrome Coronario Agudo Hipertensivo

Es la hipoperfusion miocardica aguda que se ve acentuada
por la hipertension, aunque la mayoria de los infartos no son
hipertensivos. Es una contraindicacion relativa para la
trombolisis. La hipertension aumenta el trabajo cardiaco y
el consumo de oxigeno, favoreciendo la falla ventricular.
Ademas del manejo correspondiente de la reperfusion
coronaria, en caso de PA severa estan indicados los
betabloqueadores o la nitroglicerina. No se debe utilizar
hidralazina ya que aumenta el trabajo miocardico, ni
tampoco el nitroprusiato pues genera robo coronario "™

10- Traumatismo Encéfalo Craneano (TEC)
Hipertensivo

Es el dafio encefalico iniciado por un traumatismo,
exacerbado por la hipertension al perderse los mecanismos
de autorregulacion del flujo cerebral, lo cual aumenta la
PIC ***. Atin asi, la principal amenaza en el TEC asociado
apolitraumatismo es la hipotension.

En los casos de TEC hipertensivo se debe utilizar
betabloqueadores o nicardipino "’

11- Estados Hiperadrenérgicos

Las drogas con efectos a-adréfiérgicos como 1a cocaina,
anfetaminas y 14 fenciclidina (“polvo dé angél”) puédén
géfiérar BH aféctando al miocardio y al éfcéfalo @' ™™™,
siéndo 1a cocdind 14 mas comun, prédominando a dosis
bajas 14 vasocofistriccion € hipértéision, y 4 dosis mayorés
¢l iotropismo fiégativo y 14 arritmogénicidad. La mayoria
dé 16s éféctds nocivos sé prodicén déitrd dé 1as priméras
hoéras dél cofisumo y son dosis dépéndiéités. La variédad
famablé (pasta basé o crack) tiéié un péak mas précoz y
duplica 16s éféctos délétéréos ™. La féfitolamina y 14
nitroglicériiia méjoran 1a hipértéiision y €l vasdéspasmo,
péro 16 14 taquicardia “*. La déxmédétomidiia én dosis
modérada controla 1a hipértéfision, frécuéicia cardiacay 1a
actividad fiérviosa simpaticd “”. Los bétabloquéadorés
éstail cofitraifidicados pués déjan sin Opodsicion 14
éstimulacion o-adréfiérgica vasocoistrictora, atnqué 1a
utilidad dé 16s B-bloquéadorés coi algd dé éféctd al-
bloquéadité (1abétaldl y carvédilol) aad tiéfiéd atilidad ™
) Las bénzodiacépinas sirvél comoé coadyuvaité ™.

El Feocromocitoma (timor sécrétdor dé catécdlaminas)
también producé ui éstadod hipéradrénérgico qué puédé
maniféstarsé comdé EH. Su manéjo és con féntdlamifia
ségido dé B-bloquéadorés ™, péro él 1abétalol sii ui a-
bloqiiéador potéiité émpédra 14 hipértéfision.

COMENTARIOS FINALES

El mafiéjo dé 1a PA én él SU és justificado solo én ciértos
contextos clinicos, habitialménté dé riesgo vital, siéndo él
objétivo ¢l dismifuir él dano al organod aféctadd. En
auséficia dé dafio 4 orgafio blafico, 14 réduccion aguda dé 1a
PA 116 obtiéiié bénéficios & cortd i 4 largod plazo, siéfido

rrr

incluso poténcidlmeénte iatrogénico.
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