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Es frecuente la presentación de presiones arteriales elevadas en el servicio de urgencia, y su manejo sigue siendo motivo de 
discusión. El organismo tiene mecanismos para regular el flujo sanguíneo impidiendo que cambios excesivos de presión 
afecten a los órganos.
La evaluación del paciente hipertenso en el servicio de urgencia requiere la interpretación cuidadosa de su sintomatología y 
es fundamental definir el cuadro clínico del paciente antes de decidir manejar la presión arterial.
El término crisis hipertensiva, si bien actualmente está en desuso, enfatizaba la necesidad de reducir rápidamente una cifra 
elevada de presión arterial. Sin embargo, dentro de las crisis hipertensivas, tanto las urgencias hipertensivas como las 
pseudocrisis hipertensivas no requieren de manejo agudo de su presión arterial pues ello carece de beneficio y puede ser 
contraproducente. En cambio, en las emergencias hipertensivas existe daño a órgano blanco y se requiere iniciar 
rápidamente el manejo de su presión arterial en el servicio de urgencia, incluyendo la evaluación de exámenes de 
laboratorio y monitoreo en unidades de pacientes críticos. Para cada forma de presentación de la emergencia hipertensiva 
existe un manejo específico según el síndrome en que se enmarque.
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INTRODUCCIÓN 

La alta frecuencia de presentación de pacientes hipertensos en 
los servicios de urgencia hospitalarios y extrahospitalarios, 
justifica una revisión del manejo de estos pacientes debido a 
excesivo aumento de tratamientos efectuados en estos servicios 
para reducir rápidamente la presión arterial; siendo la gran 
mayoría de ellos injustificados desde un punto de vista clínico y 
con el potencial de generar daño en el paciente. El manejo de 
estos casos debe hacer reflexionar al médico si estamos tratando 
una cifra o un cuadro clínico.

La Hipertensión arterial (HTA), es tanto factor de riesgo para otras 
enfermedades cardiovasculares, como enfermedad en sí misma, 
ya que figura dentro de la codificación internacional de 

(1-2)enfermedades . Se define como la medición de presión arterial 
(PA) con cifras sistólicas >/= 140mmHg y/o diastólicas >/= 
90mmHg tomadas bajo ciertas condiciones estandarizadas y 

(1,3)mantenidas en el tiempo . En pediatría la HTA está definida 
(4)según percentiles para sexo-edad en una población definida . En 

nuestra población adulta la prevalencia de la HTA alcanza cifras 

cercanas al 20%, siendo significativamente menor que en otros 
países y se considera la principal causa de años de vida saludables 

(1,5)perdidos (AVISA) . Su control mejora la sobrevida y disminuye 
las complicaciones a largo plazo, no obstante, este debiese ser 
realizado en la atención primaria de salud, y no en el servicio de 

(2,6)urgencia (SU) . Tener una cifra aislada de PA elevada no es 
(7)sinónimo de HTA crónica y no basta para tener que tratarla . 

Además, las variaciones en los niveles de PA en una misma 
(8)persona en distintos horarios y escenarios dificultan su manejo .

En el SU rutinariamente se mide la PA con 
esfigmomanómetros digitales, siendo uno de los errores 
más comunes el utilizar brazaletes pequeños en 
comparación al brazo del paciente, generando mediciones 

(9)falsamente elevadas .

Es común en adultos el diagnóstico de crisis hipertensiva en 
estos servicios, no así en niños en que son infrecuentes y 
generalmente como manifestación de una hipertensión 

(4)secundaria . El manejo de la PA en el SU debiera centrarse en el 
(6-11)contexto clínico y no en la cifra de PA  ya que el tratamiento 

de pacientes sin justificación clínica conlleva a iatrogenia, 
(12-15)siendo el error médico un importante factor de mortalidad .

82 BHVM 2017, 73 (3)

Hypertension management in 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



AUTORREGULACIÓN DEL FLUJO E HIPERTENSIÓN ARTERIAL

HIPERTENSOS EN EL SERVICIO DE URGENCIA

El organismo tiene mecanismos para regular el flujo sanguíneo 
impidiendo que cambios excesivos de presión afecten a los 
órganos. En el cerebro, la autorregulación mantiene estable la 
perfusión cerebral dentro de un rango amplio de presión arterial 
media (PAM) de 50-150mmHg, mediante el aumento de la 
resistencia al flujo, siendo mayor la capacidad de autorregulación 
en pacientes hipertensos crónicos (incluso hasta un límite de 

(16)180mmHg de PAM) , pero cuando es sobrepasada existe riesgo 
(17)de edema cerebral generando encefalopatía hipertensiva . 

Además la autorregulación se altera en el traumatismo encéfalo 
craneano o si hay lesiones focales, edema o necrosis, y en el 

(11, 18-23)síndrome hipertensivo del embarazo .

En la doctrina de Avicena se describía la presentación de un 
perfil clínico de cefalea, enlentecimiento de movimientos, 
piel eritematosa y caliente, venas prominentes, orina 
concentrada, déficit visual y confusión, describiendo 
además la hemorragia y muerte súbita como consecuencia 
del cuadro. Posteriormente este perfil se asoció en la 

(24)medicina moderna con la HTA .

Consecutivamente, el término “crisis hipertensiva” se creó 
para enfatizar el grado de elevación de la cifra de presión y 
la necesidad de reducirla rápidamente. Sin embargo, dirigir 
el manejo hacia el control inmediato de la PA puede ser 

(6-7, 11)injustificado e incluso contraproducente . Por otra 
parte, la creencia que la PA se asocia a síntomas ha llevado a 
que una buena parte de hipertensos no se traten por estar 
asintomáticos, siendo varios los síntomas aislados que se 

(25-27)malinterpretan en el SU . La crisis hipertensiva 
ejemplifica como los números y los síntomas pueden 

(10, 25, 28)desconectarse del pensamiento racional .

Es común la consulta de urgencia por cefalea. La 
Clasificación Internacional de Cefaleas considera la crisis 

(29-30)hipertensiva causante de cefalea , otorgándole 
características matinales, pulsátiles y de predominio 
occipitoparietal. En consultas no urgentes la cefalea no 

(31)tiene ninguna asociación con cifras de PA , incluso con 
cifras de PA severa la gran mayoría de los estudios a lo largo 
de años no han podido demostrar la llamada cefalea 

(32-43)hipertensiva . Sí se ha demostrado una relación inversa 
entre cefalea tensional y migraña, en relación a la PA y la 

(41-45)presión diferencial de pulso . Además, se ha reportado 
que los pacientes hipertensos tienen un umbral nociceptivo 

(46)más alto . Por otra parte, otros estudios demuestran que 
los hipertensos crónicos tratados con antihipertensivos, 
independiente del fármaco utilizado (excepto bloqueadores 
de calcio) tienen 30% menos incidencia de cefaleas que sus 

(47)contrapartes tratadas con placebo , pero es posible que 
estos hallazgos estén influenciados porque los pacientes 

(33)pudiesen estar conscientes de sus valores de PA .

En el SU sí existe una asociación entre la cefalea y la 
elevación de la PA pues los pacientes que consultan por 
cefalea tienen la PA más alta que aquellos que consultan por 

(48)otra causa , pero esto se explica por el sesgo de selección 
(43)berksoniano . Incluso suponiendo que tuviéramos la 

misma prevalencia de hipertensos arteriales crónicos 

dentro y fuera del SU, resulta que la prevalencia de cefaleas 
o dolores en el SU es mayor que la población general y 
lógicamente encontraremos más 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 mejoría de la cefalea no mejora la PA ni viceversa 
(48-49). Es posible que una tercera variable en el SU  pudiera 
mediar entre ambas, ya que no se observa una relación 
causal entre la hipertensión y cefalea.

En el síndrome hipertensivo del embarazo, no se ha podido 
demostrar que la cefalea en ausencia de signos de 

(50)encefalopatía sea predictora de eclampsia .

Resultados similares se observan con otros síntomas como 
(25,35)la epistaxis , no existiendo asociación entre 

hipertensión y epistaxis, aunque el manejo del paciente con 
(51-53)epistaxis se dificulta si la PA está elevada .

Aquellos pacientes que han presentado hemorragia 
subconjuntival presentan mayor proporción de accidentes 
cerebrovasculares isquémicos, pero no se ha demostrado 
asociación entre PA y hemorragia conjuntival, sino más 

(25, 54-55)bien la asociación parece estar mediada por la edad .

Respecto al mareo y al tinnitus los datos aún son escasos aunque 
parecen apuntar hacia una asociación inversa con la presión 

(25,56)diferencial de pulso  y una asociación con mayor presión 
(35,57-58)arterial diastólica  aunque la relación causal es incierta.

La presencia de cualquiera de estos síntomas de forma 
aislada, sin formar parte de algún síndrome clínico 
definido, aún en presencia de cifras de PA elevadas, no 

(25, 28)justifica el reducir la PA en el SU .

La Crisis Hipertensiva equivale a un paciente con PA >/= 
180/120mmHg, sin embargo las últimas clasificaciones 

(1-2, 17, 59-60)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 situación clínica en que la PA elevada del paciente 
está dañando algún órgano diana, no estando definida por 
una cifra específica de presión – pudiendo establecerse sin 
un valor absoluto límite de PA, y tampoco está definida por 

(6, 17, 59)su asociación con sintomatología inespecífica . 

Cada forma de presentación de la EH, detalladas en Tabla 
1, tiene un manejo específico según el síndrome en que se 
enmarque, precisado en Tabla 2, requiriendo la 
hospitalización del paciente y la evaluación del daño de 
ó rg a n o  m e d i a n t e  e x á m e n e s  d e  l a b o r a t o r i o  
complementarios. En algunas EH el manejo se centra 
solamente en el control de PA pues es lo único que está 
generando el daño agudo (como en la encefalopatía 
hipertensiva), pero en otras la PA elevada acompaña a una 
emergencia clínica que requiere asistencia específica 

CLASIFICACIONES
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(edema pulmonar agudo, disección aórtica, hemorragia 
intra-cerebral), no estando del todo claro si es la PA la que 
genera el daño o bien empeora la situación clínica, ya que 
algunas de estas emergencias clínicas pueden producirse en 

(6, 17)ausencia de elevación de PA . 

El objetivo es la reducción rápida y cuidadosa de la PA con 
fármacos endovenosos de inicio rápido, titulables y de vida 
media corta, que permitan modular el efecto controlando 

(6)rápidamente la velocidad de infusión  debiendo en la 
mayoría de los casos ser iniciados en el SU y continuado su 
monitoreo en unidades de pacientes críticos. Las metas de 
tratamiento varían, pero en líneas generales se requerirá bajar 
un 20-25% las cifras de PAM durante la primeras 1-2 horas 
(6,17). Los fármacos más utilizados se muestran en Tabla 3.

II. Urgencia Hipertensiva e Hipertensión Arterial Severa

Se define como la situación clínica de un  paciente con PA 
>/= 180/120mmHg, tenga o no síntomas aislados, pero sin 

(1, 6-7, 10, 49, 59-60)daño a órgano blanco . Suelen ser hipertensos 
crónicos y estar acostumbrados a tener PA elevadas, las 
cuales son bien toleradas, ya que mantienen activos los 
mecanismos de auto-regulación del flujo.

Antiguamente se intentaba reducir la PA  rápidamente en el 
SU, y de no lograrlo el paciente era hospitalizado para 
reducirla dentro de 48 horas. No obstante, al recibir 
antihipertensivos de efecto rápido, la auto-regulación del 
flujo pudiese no lograrse de forma sincrónica, con el 
consiguiente riesgo de eventos adversos, tales como 
accidentes vasculares isquémicos por hipoperfusión 

(1, 7)cerebral . Actualmente no se hospitaliza al paciente ni se 
indican exámenes de laboratorio, a menos que 
sospechemos daño a órgano blanco en base al perfil de 
síntomas y al examen físico, pues ni a corto ni mediano 
plazo dichas intervenciones benefician al paciente, ni 

(7, 61)reducen el riesgo de futuros eventos cardiovasculares . 

Por ende, el manejo debe ser sintomático y quizás ajustar el 
tratamiento crónico anti-hipertensivo derivando al médico tratante 
para controlar las cifras tensionales en semanas o meses. El manejo 

(7, 10, 62)de la cifra de PA no constituye una urgencia médica .

III. Pseudocrisis Hipertensiva

En estos pacientes la PA se eleva por causa del cuadro 
clínico subyacente, pudiendo afectar a pacientes 

(1, 6)hipertensos crónicos o no . Se asocia a contextos de gran 
estrés físico o emocional (cólico renal, migraña, ansiedad), 
con liberación de mediadores que elevan la PA.

El tratamiento es manejar la patología de base con 
analgésicos o ansiolíticos según el caso, pero no utilizar 
anti-hipertensivos, aún cuando el paciente crea que el 
origen del problema pueda ser la cifra de PA.

1- Encefalopatía Hipertensiva

Es el daño encefálico por incremento rápido (entre 12-48 
horas) y severo de PA. Existe un aumento de la presión 
hidrostática capilar cerebral escapando a los mecanismos 

MANEJO DE LAS DISTINTAS FORMAS DE PRESENTACIÓN DE 
LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA

de autorregulación, dañando el endotelio y la barrera 
hematoencefálica, produciendo un trasudado hidroestático, 
activación de la cascada de la coagulación intravascular, 

(17)microinfartos lacunares y hemorragias petequiales . 
Asimismo, se produce un síndrome de hipertensión 
endocraneana, caracterizado por cefalea aguda intensa, 
vómitos, alteraciones visuales, compromiso de conciencia 
y eventualmente focalidad neurológica (hemianopsia, 
anosognosia). Los signos clínicos al fondo de ojo son 
edema de papila y espasmo arteriolar con exudados o 
hemorragias retinales, sin embargo, la ausencia de 
afectación retinal no excluye el diagnóstico. 

Son diagnósticos diferenciales la meningitis, traumatismo 
encéfalo craneano, hemorragia subaracnoidea, 
intoxicación por drogas, hemorragia intracraneal y el 
síndrome de encefalopatía posterior reversible. Si bien 
estos diagnósticos se diferencian clínicamente, en 
ocasiones es requerida una tomografía computadorizada 
multidetector (TCMD), la cual no debe retrasar el inicio del 
tratamiento antihipertensivo. 

La encefalopatía hipertensiva puede ser completamente 
reversible controlando la PA (en un plazo máximo de 12 horas 
de alcanzada la presión meta). El fármaco de elección es el 

(6, 59)nitroprusiato y de segunda elección los betabloqueadores .

2- Hipertensión Acelerada Maligna (HAM)

Es un cuadro subdiagnosticado, de progresión subaguda (en 
semanas), desencadenado por el aumento de PA, que afecta 
la microcirculación de retina, riñón y encéfalo, 
produciéndose lesión endotelial, trombosis, edema 
intersticial, depósitos hialinos y fibrinoides en las paredes 

(63)de los vasos sanguíneos . La ausencia de afectación 
retinal descarta la HAM. Cursa con encefalopatía 
hipertensiva y falla renal progresiva (reversible al controlar 

(17)la PA), con esquistocitos al frotis . 

En el 25% de los casos es desencadenada por hipertensión 
(64)secundaria como la Hipertensión Renovascular , 

Glomerulopatías o la Crisis renal esclerodérmica (CRE), la 
cual ocurre en pacientes con Esclerosis Sistémica 
produciéndose daño vascular difuso y vasoespasmo 
asociado a hipoperfusión, pudiendo gatillar en contexto de 

(65)hipovolemia una EH con falla renal aguda . Para el 
manejo de la HAM puede utilizarse labetalol, nicardipino o 
nitroglicerina. En el caso específico de la CRE el manejo es 
con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

3- Preeclampsia Severa y Eclampsia

Es el daño en la microcirculación generado por mediadores 
placentarios, cursando con proteinuria, edema generalizado, 
cefalea; y en la eclampsia se produce compromiso de 
conciencia y convulsiones.  El manejo es liberar al feto previa 
maduración fetal y reducir la PA utilizando un fármaco 
antihipertensivo que no reduzca el flujo placentario, como el 
labetalol o de segunda línea la hidralazina. El sulfato de 

(6, 17, 66)magnesio tiene además efectos neuroprotectores .
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4- Accidente Vascular Encefálico (AVE) Isquémico con 
Hipertensión

Es el daño por hipoperfusión cerebral que se manifiesta por 
focalidad neurológica. La PA sobre ciertos rangos genera más 
daño, pero la reducción rápida y agresiva en las primeras 
horas también genera daño acentuando la isquemia en las 
zonas de penumbra. Si el paciente no se trombolizará, debe 
iniciarse tratamiento solo si la PA >220/120mmHg (para 
mantenerla bajo estos límites en las primeras 6 horas) 
recomendándose no bajar la PA más del 10-15% en las 
primeras 24 horas. Si el paciente será trombolizado se deben 
mantener metas de <185/110 en las primeras 24 horas. El 

(16-17, 59, 67)fármaco de elección es el labetalol .

5- Hemorragia Intracerebral (HIC)

Es el daño encefálico por efecto de masa debido a un 
hematoma intracerebral. El nivel de PA está asociado al 
tamaño del hematoma y éste empeora los resultados 
clínicos. No está claro aún si la HIC no secundaria a 
traumatismo ni a rotura aneurismática, es consecuencia o 
causa de la elevación de la PA. La cefalea se explica por 
aumento de la presión intracraneal (PIC) por la hemorragia, 
y no por la HTA. Se ha demostrado que la oxigenación en el 
área perihematoma no se afecta al reducir la PA, a 

(68-69)diferencia del accidente vascular isquémico . Sin 
embargo, no hay mayor beneficio en reducir la presión 
arterial sistólica (PAS) <140mmHg, recomendándose una 

(59, 67, 70-74)PAS entre 140-180mmHg . El fármaco de elección 
(16)es labetalol y en segundo lugar el nitroprusiato .

6- Hemorragia Subaracnoidea Aneurismática (HSA)

Es la rotura de un aneurisma cerebral, característicamente 
en pacientes >40 años, con cervicalgia y rigidez cervical, 
compromiso de conciencia, dolor de esfuerzo y cefalea en 
trueno. La ausencia de cualquiera de estos síntomas aleja el 
diagnóstico. La TCMD es confirmatoria (altamente 
sensible y especifica tomada dentro de las 6 horas de los 
síntomas, disminuyendo su rendimiento al volverse la 
sangre más isodensa) (75-77). El objetivo es una meta de 

(16, 67)PAS <160mmHg (o PAM <110mmHg) .

7- Disección Aórtica

Es el desgarro intimal de la aorta y su lesión 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 además 
nitroprusiato para llevar la PAS a 100-120mmHg, 

(6, 17, 59, 78-81)idealmente dentro de los primeros 10 minutos .

8- Edema Pulmonar Agudo Cardiogénico (EPAC) 
Hipertensivo

Es el aumento de la presión capilar pulmonar por disfunción 
ventricular izquierda. El manejo se centra en la 
venodilatación con nitratos para disminuir la precarga 
cardiaca, pero no suelen requerirse dosis altas para bajar la 
postcarga, pues la regulación de la precarga suele 

(6, 78)estabilizar al paciente en la primera fase .

9- Síndrome Coronario Agudo Hipertensivo

Es la hipoperfusión miocárdica aguda que se ve acentuada 
por la hipertensión, aunque la mayoría de los infartos no son 
hipertensivos. Es una contraindicación relativa para la 
trombolisis. La hipertensión aumenta el trabajo cardiaco y 
el consumo de oxígeno, favoreciendo la falla ventricular. 
Además del manejo correspondiente de la reperfusión 
coronaria, en caso de PA severa están indicados los 
betabloqueadores o la nitroglicerina. No se debe utilizar 
hidralazina ya que aumenta el trabajo miocárdico, ni 

(17, 78, 82)tampoco el nitroprusiato pues genera robo coronario .

10- Traumatismo Encéfalo Craneano (TEC) 
Hipertensivo

Es el daño encefálico iniciado por un traumatismo, 
exacerbado por la hipertensión al perderse los mecanismos 
de autorregulación del flujo cerebral, lo cual aumenta la 

(23, 83)PIC . Aún así, la principal amenaza en el TEC asociado 
a politraumatismo es la hipotensión. 

En los casos de TEC hipertensivo se debe utilizar 
(16)betabloqueadores o nicardipino .

11- Estados Hiperadrenérgicos

Las drogas con efectos á-adrenergicos como la cocaina, 
anfetaminas y la fenciclidina (“polvo de angel”) pueden 

(6, 17, 78, 84-86)generar EH afectando al miocardio y al encefalo , 
siendo la cocaina la mas comun, predominando a dosis 
bajas la vasoconstriccion e hipertension, y a dosis mayores 
el inotropismo negativo y la arritmogenicidad. La mayoria 
de los efectos nocivos se producen dentro de las primeras 
horas del consumo y son dosis dependientes. La variedad 
fumable (pasta base o crack) tiene un peak mas precoz y 

(87-92)duplica los efectos deletereos . La fentolamina y la 
nitroglicerina mejoran la hipertension y el vasoespasmo, 

(93-94)pero no la taquicardia . La dexmedetomidina en dosis 
moderada controla la hipertension, frecuencia cardiaca y la 

(95)actividad nerviosa simpatica . Los betabloqueadores 
estan contraindicados pues dejan sin oposicion la 
estimulacion á-adrenergica vasoconstrictora, aunque la 
utilidad de los â-bloqueadores con algo de efecto á1-

(84, 89-bloqueante (labetalol y carvedilol) aun tienen utilidad 
99) (93). Las benzodiacepinas sirven como coadyuvante . 

El Feocromocitoma (tumor secretor de catecolaminas) 
tambien produce un estado hiperadrenergico que puede 
manifestarse como EH. Su manejo es con fentolamina 

(100)seguido de â-bloqueadores , pero el labetalol sin un á-
bloqueador potente empeora la hipertension. 

El manejo de la PA en el SU es justificado solo en ciertos 
contextos clinicos, habitualmente de riesgo vital, siendo el 
objetivo el disminuir el dano al organo afectado. En 
ausencia de dano a organo blanco, la reduccion aguda de la 
PA no obtiene beneficios a corto ni a largo plazo, siendo 
incluso potencialmente iatrogenico.

COMENTARIOS FINALES
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