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REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA

CRISIS HIPERTENSIVA: PARTE II

INTRODUCCIÓN

Actualmente la crisis hipertensiva (CH) se clasifica en hiper-
tensión arterial (HTA) severa, urgencias hipertensivas (UH) y emer-
gencias hipertensivas (EH) siendo esta última la más peligrosa por 
involucrar daño a órgano de choque; sin embargo, las dos primeras 
pueden progresar a una EH si no se tratan oportuna y adecuada-
mente.1,2,3 La EH se define como una presión arterial (PA) a menudo 
> 180/120 mm Hg y daño agudo a órgano de choque.4 Actualmente 
se considera que las EH corresponden al 25% de todas las CH y 
su tratamiento depende del órgano de choque involucrado (cerebro, 
corazón, aorta, riñón) y de las circunstancias en que se presenta 
(crisis adrenérgicas, embarazo y estadio postoperatorio). El objeti-
vo inicial de la terapia para la EH no es alcanzar una PA normal en 
forma inmediata, para la mayoría de las EH, una regla general es 
que la PA debe ser disminuida 10% en la primera hora, 15% en la 
segunda o tercera hora (excepto en disección aórtica, donde la PAS 
debe ser disminuida a 120 mmHg en los primeros 20 minutos). La 
presente publicación corresponde a la segunda parte de un artículo 
de revisión bibliográfica sobre CH y tiene como propósito brindar 
una descripción detallada y actualizada de los diferentes tipos de 
EH y su tratamiento (ver cuadro 1). 

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS NEUROLÓGICAS
Las EH neurológicas se clasifican en evento cerebrovascular 

(ECV), encefalopatía hipertensiva y hemorragia subaracnoidea.1

EVENTO CEREBROVASCULAR

La autorregulación del flujo sanguíneo cerebral permite que en 
circunstancias normales, las arteriolas cerebrales se dilaten en res-
puesta a una disminución de la PA y se contraigan en respuesta a un 
aumento en la PA para mantener un flujo sanguíneo cerebral relati-
vamente constante (50 ml/100g por minuto). Lo anterior es posible 
siempre y cuando la PAM se encuentre en un rango comprendido 
entre 50 y 150 mm Hg, (aunque algunos autores consideran valores 
de PAM entre 60 y 160 mm Hg), pero esto también depende de la 
edad ya que todos los fenómenos de adaptación empeoran con el 
envejecimiento.2,3,4,5,6,7,8 Así mismo, la HTA crónica induce cambios 
vasculares estructurales que provocan un aumento de la resistencia 
cerebrovascular y es por eso que en estas circunstancias el umbral 
de autorregulación suele ser más elevado, de manera que el flu-
jo cerebral se mantiene constante con PAM situada entre 110-180 
mmHg.3,5,9 Al inicio de un ictus el límite inferior de la autorregulación 
debe calcularse como un valor aproximado 25% menor que el de la 
PAM del paciente. Por este motivo es aconsejable evitar descensos 
de la PA que excedan este límite, (aun cuando no se alcancen valo-
res normales de la PA), en particular en pacientes con HTA crónica 
o ancianos para evitar un mayor compromiso del flujo sanguíneo 
cerebral y la consiguiente expansión del área isquémica, que puede 
precipitarse sobre todo con reducciones de la PA mayores del 40% 
en las primeras 24 horas.5,10,11

Durante el ECV isquémico o hemorrágico agudo se pierde la 
autorregulación cerebral en el área del infarto o de la isquemia y se 
modifican los mecanismos de autorregulación debido a la presencia 
de sustancias vasoactivas provenientes de la lesión. La perfusión 
cerebral de las llamadas zonas «de penumbra» (adyacentes a la le-
sión) se vuelve directamente dependiente de la PA, la cual se eleva 
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RESUMEN. Antecedentes: Se estima que aproximadamente 1% de los pacientes con hipertensión arterial desarrollarán una crisis hipertensi-
va en algún momento de su vida, la cual puede ser hipertensión arterial severa, urgencia hipertensiva o emergencia hipertensiva siendo esta 
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su tratamiento depende del órgano de choque involucrado (cerebro, corazón, aorta, riñón) y de las circunstancias en que se presenta (crisis 
adrenérgicas, embarazo y estadio postoperatorio); por tal motivo para garantizar el buen pronóstico de los pacientes que están cursando con 
una emergencia hipertensiva es necesario que el médico tratante, se familiarice  con el manejo apropiado para cada una de estas situaciones. 
Para obtener un mejor provecho de esta publicación se sugiere la lectura de la primera parte de este artículo la cual fue publicada en el número 
anterior de esta revista (Vol. 80, No. 3) y en la misma se brindó información sobre la hipertensión arterial, la urgencia hipertensiva y una des-
cripción práctica de los distintos medicamentos hasta ahora disponibles para el tratamiento de las Emergencias Hipertensivas. Conclusión: 
En el presente artículo se brinda información actualizada sobre el abordaje adecuado para la emergencia hipertensiva con relación al órgano 
de choque involucrado (cerebro, corazón, aorta, riñón) y a las circunstancias en que dicha emergencia se desarrolle (crisis adrenérgica, em-
barazo y estadio postoperatorio); haciendo énfasis en los medicamentos de elección, la presión arterial meta a alcanzar con el tratamiento y 
la velocidad en la cual podrá disminuirse la presión arterial a fin de no causar un daño adicional al paciente en cada una de estas situaciones.
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CUADRO 1. MANEJO ESPECÍFICO DE LOS DIFERENTES TIPOS DE EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS
TIPO DE EMERGENCIA  PRIMERA ELECCIÓN                  SEGUNDA ELECCIÓN           DROGAS QUE SE TIENEN QUE EVITAR   META DE LA TERAPIA

Encefalopatía hipertensiva Nicardipina, 
Fenoldopam, 
Labetalol.

Esmolol, 
Clevidipina

Nitroglicerina y Nitroprusiato 
(riesgo de hipertensión
 intracraneana), Hidralazina.

Reducción de la PAM 20 -25% en 
la primeras 1 - 2 horas, hasta al-
canzar una PAS de 160 y una PAD 
entre 100 y 110 mmHg en la prime-
ra hora procurando que la PAM no 
disminuya a menos 120mmHg en 
este periodo de tiempo.

ECV Nicardipina y Labetalol. Esmolol,
Fenoldopam, 
Clevidipina, Nitro-
prusiato (cuando no 
estén disponibles otros 
agentes antihipertensi-
vos y no esté presente 
una hipertensión 
intracraneana)

En evento cerebro vascular  
isquémico disminuir la PA si es > 
220/120 mmHg (PAM >130 mmHg). 
En evento cerebro vascular  hemo-
rrágico disminuir la PA si PAS > 180 
mmHg o PAD > 130 mmHg.
La PAM se debe reducir en un 15% 
a 20% durante las primeras 24 
horas después de iniciado el evento 
cerebro vascular  para evitar dete-
rioro del flujo sanguíneo cerebral en 
el área de penumbra.

Hemorragia subaracnoidea Nicardipina, Labetalol, 
Esmolol.

Nimodipina. Nitropru-
siato (riesgo de hiper-
tensión intracraneana)

Hidralazina y Cloni-
dina.

Disminuir la presión arterial 
debajo de 185/110 mmHg para 
prevenir hemorragia severa e 
hipoperfusión. 
Para hemorragia subaracnoidea  
reducir la PAS a valores entre 140 
– 160 mmHg. 

CARDÍACO

Isquemia coronaria (an-
gina inestable e infarto 
agudo de miocardio)

Combinación de 
Nitroglicerina con un 
β-bloqueador (labetalol, 
esmolol si no hay insufi-
ciencia cardiaca)

Combinación de 
Nitroglicerina con un 
antagonista de los 
canales de calcio 
(nicardipina) en pa-
cientes que no toleran 
un β-bloqueador. 

Hidralazina y Nitroprusiato 
Sódico (fenómeno de robo 
coronario)

Mejorar la perfusión cardiaca.
Mantener PAD entre 80 y 100 
mmHg o hasta la resolución de 
los síntomas.

IC / Edema Pulmonar Nitroglicerina o Nitro-
prusiato o Fenoldopam 
en combinación con un 
diurético de asa.

Nicardipina Enalaprila-
to; diuréticos.
(diuréticos e IECAS 
pueden exacerbar la 
insuficiencia renal)

Hidralazina, 
β-bloqueadores, 
inotrópicos.

Disminución de la post carga 
(vasodilatación), promover la 
diuresis (diuréticos).
Mantener la PAD entre 80 y 100 
mmHg o hasta la resolución de 
los síntomas.

Disección aortica aguda Vasodilatador (Fenoldo-
pam o Nicardipina) combi-
nado con en β- bloquea-
dor (Esmolol- Labetalol o 
Metoprolol)

Combinación de 
Nitroprusiato sódico 
o Clevidipina más 
β- bloqueador 
(Esmolol, Labetalol o 
Metoprolol)

Hidralazina.
Evitar monoterapia con 
un vasodilatador

Disminución del stress sobre 
la pared aortica con reducción 
de la PAS a 100 – 110 mmHg ó 
disminución de PAM a menos de 
80 mmHg (vigilando la diuresis) 
durante los primeros 5 a 10 
minutos (si es posible)

RENAL

Insuficiencia renal aguda 
(glomerulonefritis, enfer-
medad renal colágeno 
- vascular o estenosis de 
la arteria renal).

Fenoldopam Nicardipina, Clevi-
dipina, Labetalol; 
diuréticos solo si 
hay sobrecarga de 
volumen.

Nitroprusiato sódico; 
IECAS o bloqueadores de los 
receptores de angiotensina. 
Evitar los diuréticos cuando hay 
depleción del volumen circulante.

Reducción de la resistencia 
vascular y la sobrecarga de 
volumen sin compromiso del flujo 
sanguíneo renal o GFR (filtración 
glomerular).
Mantener la PAD entre 100-105 
(Pero procurar que la disminu-
ción sea ≤ 25% en las primeras 
2 horas)

NEUROLÓGICO
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en más del 80% de los pacientes que cursan con un ECV isquémico 
o hemorrágico para favorecer la irrigación del área circundante a la 
zona isquémica y evitar así la expansión de la lesión cerebral. Esta 
elevación de la PA suele ser autolimitada y se normaliza usualmente 
a los 4 días posteriores al comienzo del ECV isquémico o hemorrá-
gico pero en algunos casos, la PA disminuye espontáneamente des-
pués de 7 a 10 días1-4,6,7,9,12,13 y el descenso máximo ocurre durante 
las primeras 24 horas.7 En vista de lo anterior algunos autores no 
recomiendan la reducción de la PA inmediatamente después del es-
tablecido el ECV salvo en situaciones de extrema elevación de PA.2,9

El objetivo del tratamiento de la HTA en el ECV es minimizar 
el daño cerebral y evitar el daño adicional ocasionado por la isque-
mia vascular secundaria a la HTA no controlada sobre todo en el 
área de penumbra.6 Actualmente, las guías de la American Heart 
Association/American Stroke Association para el tratamiento del 

ECV isquémico agudo en pacientes con infarto cerebral que no son 
candidatos para la terapia trombolítica, recomiendan que la PA de-
berá ser disminuida sólo si la PAS supera los 220mmHg o la PAD 
supera los 120 mmHg.5,13 La PAM se debe reducir en un 15% a 20% 
durante las primeras 24 horas después de iniciado el ECV, y esto 
se puede lograr con la administración de labetalol o nicardipina.4,14 

Si la terapia trombolítica se va a utilizar, la meta recomendada para 
la PAS es <185 mmHg y PAD <110 mmHg e igualmente en esta 
condición es útil la utilización de labetalol y nicardipina. En los pa-
cientes con ECV hemorrágico, las propuestas de directrices para 
iniciar el tratamiento antihipertensivo son PAS > 180 mmHg o PAD 
> 130 mmHg.5,9,15-17

En el caso de un ECV hemorrágico con hematoma intracere-
bral, el control de la PA se recomienda cuando PAS es mayor de 
200 mmHg y / o PAD es mayor de 110 mmHg.12 

Cirugía no cardiaca Esmolol, Labetalol, 
Nicardipina, Clevidipina 
Fenoldopam.

Nitroprusiato, Nitroglicerina,
Diuréticos (evitar su uso en 
estados de hipovolemia)

Protección contra daño a órgano 
blanco y complicaciones quirúr-
gicas (mantener la PA < 140/90 o 
PAM < 105 mmHg)

HT RELACIONADA AL EMBARAZO

Eclampsia   Labetalol, 
   Nicardipina, 
   Nifedipina de 
   efecto prolongado.  

Hidralazina. Nitrogli-
cerina, Nitroprusiato 
(UCI) MgSO4 (pre 
eclampsia severa y 
eclampsia)

IECA, Antagonista de los Receptores de 
Angiotensina II, Diuréticos.

Administrar tratamiento cuando 
la PAS es > 180 mm Hg o PAD > 
de 110 mmHg.
Reducción del 25% de la PAM en 
las primeras 2 horas.
PAS entre 140 y 160 mmHg. PAD 
debe de mantenerse > 90 mmHg.

• Flanigan JS, Vitberg D. Hypertensive Emergency and Severe Hypertension: What to Treat, Who to Treat, and How to Treat. Med Clin North Am. 2006; 90: 439–51.
• Sarafidis PA, Bakris GL. Evaluation and Treatment of Hypertensive Urgencies and Emergencies. En: Floege J,Johnson RJ, Feehally J. Editores. Comprehensive Clinical
 Nephrology. 4 ed. United States of America: ELSEVIER; 2010. P. 445-450.
• Rodriguez MA, Kumar SK, Caro MD. Hypertensive Crisis. Cardiol Rev. 2010; 18: 102–07.
• Lederman RJ. Tarascon Internal Medicine and Critical Care Pocketbook. 5ª ed. United States: Jones & Bartlett Learning: 2013.
• Varon J. Diagnosis and management of labile blood pressure during acute cerebrovascular accidents and other hypertensive crises. Am J Emerg Med. 2007; 25, 949–59.

HIPERTENSIÓN PERIOPERATORIA / POSTOPERATORIA

Uso de cocaína Fentolamina Nitroprusiato,
Verapamilo, Diltiazem, 
o Nicardipina en 
combinación con una 
benzodiacepina.

Diuréticos 
Debe evitarse el uso de β-bloqueadores 
por estar asociados  a incremento de 
la vasoconstricción coronaria, falla en 
el control de la frecuencia cardiaca, 
aumento de la PA y disminución de la 
supervivencia.

Control de la PA secundaria a 
estimulación simpática

HIPERTENSIÓN PERIOPERATORIA / POSTOPERATORIA

Cirugía de la arteria coronaria Nitroglicerina Esmolol, Labetalol, 
Nitroprusiato Sódico, 
Fenoldopam, Nicardi-
pina, Clevidipina

Protección contra daño a órgano 
blanco y complicaciones quirúr-
gicas (mantener la PA < 140/90 o 
PAM < 105 mmHg)

Feocromocitoma Fentolamina (debe de 
administrarse antes 
del β-bloqueador) o 
β-bloqueadores (Labe-
talol)

Nitroprusiato,
Verapamilo, Diltiazem, 
o Nicardipina en 
combinación con un 
β-bloqueador y con 
una benzodiacepina.

Diuréticos. Control de la PA secundaria a 
estimulación simpática.
PAD 100-105 (Pero procurar que 
la disminución sea ≤ 25% duran-
te las 2-6 primeras horas) 

ESTADO DE EXCESO DE CATECOLAMINAS  (cocaína, anfetaminas, feocromocitoma, retiro de β-bloqueadores y la Clonidina)

CUADRO 1. MANEJO ESPECÍFICO DE LOS DIFERENTES TIPOS DE EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

....Continuación

TIPO DE EMERGENCIA  PRIMERA ELECCIÓN                  SEGUNDA ELECCIÓN           DROGAS QUE SE TIENEN QUE EVITAR   META DE LA TERAPIA
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La disminución brusca de la PA en pacientes hipertensos cró-
nicos puede causar isquemia cerebral, (incluso a niveles normales 
de PA), manifestada por debilidad y mareos.3,7

Un estudio del International Stroke demostró que la PA eleva-
da en forma persistente después de un ECV, está asociada a un 
mayor riesgo de ECV recurrente en un plazo de 14 días, así como 
a un mayor riesgo de deterioro neurológico grave y a un aumento 
de la mortalidad.6

ENCEFALOPATÍA HIPERTENSIVA
La encefalopatía hipertensiva resulta de la hiper-perfusión del 

cerebro cuando el límite superior de la autorregulación del flujo san-
guíneo cerebral es superado, y esto da lugar a edema cerebral, he-
morragias petequiales y a microinfartos. Mediante resonancia mag-
nética (RM) se ha demostrado una leucoencefalopatía posterior con 
predominio parietooccipital, potencialmente reversible mediante un 
tratamiento rápido y eficaz. La encefalopatía hipertensiva es más 
frecuente en personas normotensas que experimentan un rápido 
aumento de la PA y es reversible con el control de la PA, pero si no 
se trata, puede ocasionar coma e incluso la muerte. Los estudios 
de autopsias han revelado lesiones de edema cerebral y arteriolo-
alveolares de tipo necrosis fibrinoide y trombos de fibrina asociados 
con microinfartos.1,3,13

La encefalopatía hipertensiva se manifiesta por síntomas tales 
como cefalea intensa, náuseas, vómitos, confusión, convulsiones o 
coma y por la presencia de papiledema.1,3,4,9,13

La oftalmoscopía puede ser útil en la evaluación de un pa-
ciente en el que se sospecha encefalopatía hipertensiva, pero la 
ausencia de los exudados retinianos, hemorragias o papiledema no 
excluye el diagnóstico.2,3 En la encefalopatía hipertensiva, labetalol, 
nicardipina, o fenoldopam son los antihipertensivos de elección.3,4 
Si el estado clínico sugiere una crisis simpática, el verapamilo pue-
de ser igual de efectivo que la nicardipina o fenoldopam en la dis-
minución de la PA en forma segura.6,10,17 El objetivo de la terapia en 
encefalopatía hipertensiva es disminuir la PAM gradualmente pero 
no más de 25%, durante las primeras dos horas, o hasta alcanzar 
una PAS de 160 y una PAD entre 100 y 110 mmHg en la primera 
hora, procurando que durante este periodo la PAM no disminuya 
a menos de 120mmHg. Posteriormente se continua el descenso 
gradual de la PA pero si la función neurológica empeora, hay que 
considerar la suspensión de la terapia para que la PA se eleve ya 
que es muy probable que dicho cambio corresponda al estableci-
miento de una isquemia cerebral a consecuencia de la disminución 
de la PAM por debajo del límite inferior de autorregulación del flujo 
sanguíneo cerebral. 1-4,9,17,18

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
La hemorragia subaracnoidea es causada por la ruptura de 

un aneurisma en el 85% de los casos y la tasa de mortalidad es 
del 50%.4,19 

Cuando la PAS es superior a 160 mmHg la hemorragia suba-
racnoidea se puede complicar con el establecimiento de una hemo-
rragia intracerebral o de hidrocefalia aguda y es necesario disminuir 
la PAS a valores entre 140 y 160 mm Hg.  Si  ya se ha  producido  
alguna de estas complicaciones antes mencionadas, la disminución 
de la PA puede resultar perjudicial.3,9,19

En la hemorragia subaracnoidea el esmolol o labetalol por vía 
parenteral constituyen el tratamiento de elección, ya que permiten 
una titulación rápida y segura de la dosis. Así mismo la nicardipina 
y la nimodipina han mostrado buenos resultados en el tratamiento 
de la hemorragia subaracnoidea. Esto se debe probablemente a 
una disminución del vasoespasmo secundario a la irritación química 
producida por la sangre que se encuentra en el espacio subarac-
noideo. Nitroprusiato  por vía parenteral  se debe considerar como 
agente de segunda línea ya que puede producir aumento de la pre-
sión intracraneal.3,4,13

La clonidina no se debe utilizar, ya que puede causar depre-
sión del sistema nervioso central y complicar el cuadro clínico.2

DISECCIÓN AÓRTICA AGUDA
Es la complicación de las EH con mayor riesgo de mortalidad 

y a diferencia de las EH asociadas a otros órganos de choque, en 
el caso de una disección aórtica aguda el descenso inmediato de 
la PA hasta llegar a valores normales es imprescindible para favo-
recer el buen pronóstico del paciente.2,14 La dilatación de la aorta 
causada por la combinación de la aterosclerosis y altas presiones 
sanguíneas desgarran la íntima del vaso, permitiendo el ingreso de 
la sangre a la pared aórtica que progresivamente es separada en 
dos capas.2,3 Entre los factores de riesgo de la disección aórtica 
podemos mencionar edad mayor de 50 años, HTA no controlada, 
válvula aórtica bicúspide, enfermedades de la pared aórtica, sín-
drome de Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos, síndrome de Turner, 
arteritis de células gigantes, aortitis sifilítica, embarazo, coartación 
de la aorta, enfermedad poliquística renal del adulto, enfermedad 
de Behcet, arteritis de Takayasu, trauma torácico, cirugía aórtica o 
cardíaca y cateterización cardíaca.2 

El cuadro clínico de la disección aórtica se caracteriza por la 
presencia de dolor tipo desgarrante de inicio súbito en la pared an-
terior del tórax, irradiado a región interescapular, síncope (8-13%), 
disnea, insuficiencia cardíaca secundaria a insuficiencia aórtica 
(3-9%) y dolor abdominal por isquemia mesentérica (3.7%). Entre 
los signos asociados a disección aórtica tenemos: soplo diastólico 
(31.6%), disminución del pulso (15.1-38%), déficit neurológico focal 
(ECV 4.7-17%), paraplejia (3-5%), isquemia aguda de extremidad 
(6-28%), infarto agudo de miocardio (3.2%) y taponamiento cardía-
co (4-25%).20

Los estudios diagnósticos de la disección aórtica incluyen: ra-
diografía simple de tórax en el que se puede observar el mediastino 
ensanchado en el 44 - 80% de los casos y un contorno anormal de 
la aorta. Pero los dos estudios de referencia son la angio tomografía 
axial computada aórtica con medio de contraste y ecocardiograma 
trans-esofágico. La resonancia magnética con medio de contraste 
es un muy buen método diagnóstico, pero pocas veces resulta ac-
cesible en situaciones de urgencia.3,4,20 

El tratamiento de la disección aórtica depende de la ubicación 
de la lesión. Disección aórtica tipo A ó proximal amerita la admi-
nistración de medicamentos antihipertensivos y cirugía inmediata, 
pero el tratamiento de las disecciones de tipo B ó de la aorta distal 
es medicamentoso.2,20 El tratamiento médico de la disección aórtica 
está dirigido a reducir la fuerza de cizallamiento en la pared para 
evitar que la disección continúe extendiéndose. Esto se logra me-
diante la disminución de la PAS a menos de 110 mm Hg y de la PAM 

RAMOS MARINI MR.



175REV MED HONDUR, Vol. 80, No. 4, 2012

a menos de 80 mmHg durante los primeros 5 a10 minutos,14,20,21 y 
reducción adicional de la frecuencia cardíaca (<60 por minuto) tras 
el diagnóstico. Por lo tanto el tratamiento se basa en la combinación 
de un β-bloqueador con un vasodilatador para disminuir la frecuen-
cia cardíaca y la presión sanguínea.1,2,9,13,15 El esmolol es el antago-
nista β-adrenérgico de elección y el metoprolol es una alternativa 
adecuada. En cuanto a los vasodilatadores aunque el nitroprusiato 
se ha utilizado tradicionalmente como el fármaco de elección, se 
ha observado que la nicardipina o fenoldopam son menos tóxicos 
e igualmente efectivos. El tratamiento con un vasodilatador como 
terapia única es contraproducente ya que puede promover taquicar-
dia refleja, aumento de la velocidad de eyección aórtica y ocasionar 
así la expansión de la disección.4,9,10,12,14,15,20

CARDÍACO
Un estudio realizado en el servicio de Emergencia del Hospital 

General de Viena, Austria, demostró que la frecuencia de eventos 
cardiovasculares (entre ellos angina inestable, el infarto agudo de 
miocardio, fibrilación auricular que requiere hospitalización, paro 
cardíaco súbito, insuficiencia ventricular izquierda aguda, y disec-
ción aórtica aguda) es significativamente mayor en pacientes con 
UH.22 En estos casos, una respuesta adrenérgica es típica y esto 
contribuye a elevar aún más la PA y la demanda miocárdica de oxí-
geno. 

Los fármacos de elección para el tratamiento de la EH aso-
ciada a angina inestable e infarto agudo de miocardio son la ni-
troglicerina por vía intravenosa para mejorar la perfusión corona-
ria y los β-bloqueadores que reducen la frecuencia cardíaca y la 
PA a la vez que elevan el umbral para el desarrollo de fibrilación 
ventricular. Los antagonistas de los canales de calcio pueden ser 
una alternativa útil para los pacientes en quienes los bloqueadores 
β-adrenérgicos están contraindicados, pero como se mencionó en  
la primera parte de este artículo es necesario evitar el uso de la 
nicardipina como terapia única ya que está asociada a un efecto 
cronotrópico positivo que incrementa aún más la demanda de oxí-
geno.1,4,9,13,15,16,18

Los vasodilatadores tales como hidralazina y nitroprusiato só-
dico no deben ser administrados como monoterapia, porque pue-
den provocar una taquicardia simpática refleja, aumentando aún 
más la demanda de oxígeno por parte del miocardio.4,10,13,14,15 Y 
por otro lado el nitroprusiato se debe utilizar únicamente en la HTA 
refractaria a otros agentes, por el riesgo de que se establezca el 
“fenómeno de robo coronario” que no es más que la redistribución 
del flujo sanguíneo coronario de las áreas isquémicas del corazón 
hacia las áreas no isquémicas a consecuencia de la vasodilata-
ción coronaria producida por este fármaco.4 El tratamiento en los 
pacientes con isquemia miocárdica debe brindarse hasta que los 
síntomas disminuyan o hasta que la PAD se encuentre entre 80 y 
100 mm Hg.2 Es importante tener en cuenta que para preservar la 
circulación coronaria es necesario mantener la PAD por encima 
de 80 mmHg.3

El tratamiento de la insuficiencia cardíaca izquierda acompa-
ñada de edema pulmonar requiere medicamentos que disminuyen 
la precarga y el volumen del ventrículo izquierdo. El nitroprusiato 
sódico y fenoldopam son buenas opciones, junto con un diurético 
de asa.1,3,15

EMERGENCIAS RENALES
La PA elevada (específicamente la PAS más que la PAD) es 

un importante factor de riesgo para el desarrollo de enfermedad re-
nal y la enfermedad renal crónica a su vez es una causa común 
de resistencia al tratamiento antihipertensivo debido a varios facto-
res, entre ellos un aumento en el volumen intravascular y la función 
inadecuada del sistema renina-angiotensina aldosterona (SRAA), 
que conduce a la retención de sodio.23,24

La autorregulación renal normal permite que el riñón manten-
ga un flujo sanguíneo y una tasa de filtración glomerular adecuada 
cuando la PAM se encuentra entre 80 y 160 mm Hg.2 

Una emergencia renal se identifica por el establecimiento o 
empeoramiento agudo de la función renal y por la presencia de cilin-
dros de glóbulos rojos o glóbulos rojos dismórficos en el sedimento 
urinario. Por lo tanto la creatinina sérica y un examen de orina con 
análisis del sedimento es esencial en estas circunstancias.1 Histoló-
gicamente en las biopsias de arterias renales de los pacientes con 
CH se observa necrosis fibrinoide, oclusión trombótica por plaque-
tas y trombos ricos en eritrocitos.25

Durante el tratamiento de las EH con alteración de la función 
renal es necesario reducir la resistencia vascular sistémica, sin com-
prometer el flujo sanguíneo renal o la tasa de filtración glomerular. 
El fenoldopam es una buena opción en estos casos debido a que 
reduce la PA, mejora la perfusión renal y aumenta la diuresis.1,2,4,9,14 

Los antagonistas de los canales de calcio y los β-bloqueadores 
como el labetalol, no tienen efectos clínicamente importantes sobre 
la filtración glomerular o la hemodinamia renal y por lo tanto pueden 
ser utilizados en el tratamiento de pacientes con trastornos de la 
función renal.

Hasta hace poco se consideraba que el nitroprusiato sódico 
también podía utilizarse en estas circunstancias; pero en vista que 
los pacientes con trastornos de la función renal al ser tratados con 
nitroprusiato tienen mayor riesgo de intoxicación con tiocianato, ac-
tualmente se aconseja evitar el uso de este medicamento.1,9,13

Los pacientes que tienen insuficiencia renal no deben ser trata-
dos con IECAS o bloqueadores de los receptores de angiotensina.2

Durante el tratamiento de la EH se puede presentar una dis-
minución temporal en el índice de filtración glomerular con la reduc-
ción acelerada de la PA por lo que se hace necesario un cuidadoso 
monitoreo de la función renal, los electrolitos, y del estado volumé-
trico durante el proceso de normalización de la PA.1

CRISIS ADRENÉRGICAS
Cada vía simpática que se dirige desde la médula hasta el 

tejido estimulado, está compuesta por dos células, una neurona 
preganglionar y una posganglionar. Todas las neuronas preganglio-
nares segregan acetilcolina tanto en el sistema nervioso simpático 
como en el parasimpático y por tal motivo se les denomina fibras 
“colinérgicas”. Así mismo todas o casi todas las neuronas posgan-
glionares del sistema parasimpático también son colinérgicas, pero 
la mayoría de las neuronas posganglionares simpátícas segregan 
noradrenalina y se les denomina  “adrenérgicas”.26,27

En las células neuronales modificadas de la médula suprarrenal 
alrededor del 80% de la noradrenalina se transforma en adrenalina, 
por estimulación colinérgica del soma celular de las fibras simpáticas 
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preganglionares que llegan hasta esta región. Desde el punto de 
vista embriológico estas células secretoras de la médula suprarrenal 
derivan de tejido nervioso y en realidad no son más que neuronas 
posganglionares que segregan adrenalina y noradrenalina que ejer-
cen su acción al estimular los receptores adrenérgicos α, y β, los que 
a su vez se dividen en  receptor α1 que produce vasoconstricción, 
α2 que produce vasodilatación e inhibición de la liberación de adre-
nalina y noradrenalina, ß1 que predomina en el corazón y produce 
efectos inotrópicos y cronotrópicos positivos y ß2 predominante en 
el músculo liso y causa vasodilatación de arterias coronarias, de la 
arteria hepática y de las arterias del músculo esquelético.26,27

La noradrenalina y la adrenalina (que junto a la dopamina son 
conocidas como catecolaminas) poseen efectos algo diferentes 
sobre la excitación de los receptores α y ß. La noradrenalina es-
timula sobre todo los receptores α, pero también los receptores ß 
en menor grado. En cambio la adrenalina activa ambos tipos de 
receptores aproximadamente por igual. En definitiva se puede con-
siderar que la HTA característica de los estados adrenérgicos es 
consecuencia de un efecto inotrópico y cronotrópico positivo a nivel 
del músculo cardíaco, mediado por la estimulación de receptores 
ß1 y de una vasoconstricción vascular periférica, mediada por la 
estimulación de receptores α1. 26,27

Algunos ejemplos de crisis adrenérgicas son crisis por feocro-
mocitoma, las disautonomías como aquellas que se observan en el 
síndrome de Guillain-Barré, cocaína, intoxicación por anfetaminas y 
la suspensión abrupta de antihipertensivos de acción central (sobre 
todo clonidina) o β-bloqueadores.1,2,3,4,14 

El feocromocitoma puede provocar una HTA grave, que por lo 
general tiene carácter paroxístico, pero en ocasiones es continua. 
La mayoría de las veces el episodio paroxístico se acompaña de la 
tríada: cefalea pulsátil, sudor, palpitaciones. Es muy característica 
la asociación con una hipotensión ortostática y a menudo la HTA 
aparece después de un factor desencadenante tal como: palpación 
abdominal, emoción, cambio brusco de posición, etc.3

Las EH asociadas a feocromocitoma o a la suspensión abrupta 
de la terapia con clonidina, (agonista selectivo de los receptores α2, 
asociados a vasodilatación e inhibición de la liberación de adrenali-
na y noradrenalina) son producto de una sobre estimulación de los 
receptores α1 y por tanto la terapia se basa en la administración 
de fármacos α bloqueadores como la Clonidina, pero cuando no es 
posible normalizar la PA con esta primera opción se debe agregar 
un β bloqueador como el labetalol.1,2,4,10,14,16,17 

Durante el tratamiento de la CH secundaria a feocromocitoma 
se debe evitar el uso de β-bloqueadores como terapia única o de 
primera línea, ya que la estimulación de los receptores β2 favorece 
la vasodilatación y la falta de esta permitirá que el efecto mediado 
por los receptores  α1 se intensifique dando como resultado una 
elevación importante de la PA.2,3,4,12 

En las EH asociadas a exceso de catecolaminas (como en: 
feocromocitoma, crisis por inhibidores de la monoamino oxidasa, 
intoxicación por cocaína, etc), debe evitarse el uso de diuréticos ya 
que estos pacientes usualmente presentan depleción volumétrica.28 
Así mismo, en las EH inducidas por cocaína, también debe evitarse 
el uso de β-bloqueadores porque están asociados a incremento de 
la vasoconstricción coronaria, falla en el control de la frecuencia 
cardíaca, aumento de la PA y disminución de la supervivencia.12 

EMBARAZO
Las CH asociadas al embarazo plantean un desafío, porque 

muchos de los medicamentos comúnmente utilizados para dismi-
nuir la PA rápidamente están contraindicados durante este la gra-
videz, como los IECA, que están asociados con agenesia renal, 
especialmente en el primer trimestre del embarazo; al igual que los 
antagonistas de los receptores de angiotensina tienen efectos tera-
togénicos y aumentan la morbilidad fetal.

La preeclampsia se caracteriza por un síndrome de HTA indu-
cido por embarazo (PA >140/90), edema y proteinuria (>300 mg/24 
horas), en una mujer embarazada después de la vigésima semana 
de gestación y la preeclampsia complicada por crisis convulsivas 
se conoce como eclampsia.2,4,29,30 La proteinuria debe sospecharse 
cuando la tira de uroanálisis reporta proteínas ≥ 2 cruces. La EH 
durante las primeras 20 semanas del embarazo se define como una 
PAS ≥ 160 mmHg o una PAD ≥ 110 mm Hg con disfunción de un 
órgano de choque.20,30

Aunque los mecanismos fisiopatológicos de la preeclampsia y 
la eclampsia no son bien entendidos, se considera que la elevación 
de la PA está dada por una disfunción endotelial sistémica asociada 
a mayor capacidad de respuesta del endotelio a vasoconstrictores, 
(sobre todo a la angiotensina II) y a una disminución de la sensi-
bilidad a los vasodilatadores, lo que a su vez podría predecir una 
enfermedad cardiovascular en el futuro.2,4,29 

Los factores de riesgo para el desarrollo de preeclampsia son 
la primiparidad, edades maternas extremas, predisposición fami-
liar, embarazos gemelares, embarazo molar, diabetes, lupus e HTA 
esencial.3

Antes del nacimiento, la PAD debe mantenerse por arriba de 
90 mm de Hg para permitir una adecuada perfusión uteroplacenta-
ria. En las pacientes con preeclampsia, la terapia medicamentosa 
por vía intravenosa se debe de administrar cuando la PAS es > 180 
mm Hg o PAD > de 110 mmHg.3,6,14,21,31

Los β-bloqueadores son muy útiles en el tratamiento de la HTA 
durante el embarazo y entre estos el labetalol ha sido utilizado con 
mayor frecuencia por su eficacia para disminuir la PA sin ocasionar 
sufrimiento fetal y por su naturaleza no liposoluble que le hace es-
casamente permeable a la barrera placentaria. Los antagonistas de 
los canales de calcio (sobre todo nicardipina) hasta ahora también 
se han considerado una opción terapéutica segura para el trata-
miento de la HTA durante el embarazo y sobre todo en aquellas pa-
cientes en quienes existe alguna contraindicación para la utilización 
de los medicamentos β-bloqueadores.1,2,14,20,21

La nitroglicerina es sobre todo un venodilatador. Teóricamente, 
puede no ser una buena elección para el tratamiento de la pree-
clampsia; sin embargo, no se ha demostrado efectos adversos en 
pequeños estudios.30 La HTA refractaria a la terapia con otros medi-
camentos puede ser tratada con nitroprusiato sódico en una unidad 
de cuidados intensivos.4,9,30 

La hidralazina (5-10mg por vía intravenosa cada 15-20 minu-
tos),20 que desde principios de 1970, ha sido considerada como la 
droga de elección en el tratamiento de la preeclampsia severa y la 
eclampsia12,32  está asociada a un mayor número de complicaciones 
fetales y maternas según metaanálisis recientes, y por tal motivo no 
se aconseja su utilización como terapia de primera elección duran-
te el embarazo.4,9,12,16,32 En lugar de hidralazina es preferible utilizar 
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labetalol o nicardipina, ya que son medicamentos más fáciles de 
titular y tienen una relación dosis-respuesta más predecible. 9,15,20

El objetivo inmediato del tratamiento en pacientes con pree-
clampsia severa y eclampsia es una reducción del 25% de la PAM 
en las primeras 2 horas 14,29 y las guías clínicas actuales del Colegio 
Americano de Obstetras y Ginecólogos recomiendan mantener la 
PAS entre 140 y 160 mmHg y la PAD entre 90 y 105 mmHg.4,12 Esta 
recomendación es apoyada por un reciente estudio, que demostró 
que una PAS > 160 mmHg es el factor de riesgo más importante 
asociado con un ECV en estas pacientes.12

Las pacientes con preeclampsia severa y eclampsia también 
deben ser tratadas con sulfato de magnesio - MgSO4 (presentación 
en viales de 1,5 g/10 ml) a una dosis de carga de 4 a 6 g en 100 ml 
de solución glucosada administrada durante 20 a 30 minutos res-
pectivamente seguida por una infusión continua de 1 a 2 gramos 
por hora durante el trabajo de parto y durante las primeras 24 horas 
posterior a este, porque la mayoría de las convulsiones se presentan 
durante este período y algunas investigaciones han demostrado que 
se pueden presentar hasta 6 semanas después del parto. El mag-
nesio evita las convulsiones mediante alteración de la permeabilidad 
de la membrana celular aumentando así el umbral convulsivo.12,14,29

Otros medicamentos antihipertensivos que deben de evitarse 
durante el embarazo son  los diuréticos debido a la hipovolemia que 
puede estar presente en estas pacientes y la nifedipina sublingual 
por las razones mencionadas en la primera parte de este artícu-
lo.1,2,3,4,12,14,29 

La HTA inducida por embarazo por lo general se resuelve de 
forma espontánea después del parto2 pero ante todo la seguridad 
de la madre debe ser primero y el parto prematuro del feto debe 
considerarse cuando la vida de la madre esté en peligro, especial-
mente en el caso de la eclampsia.29 

Independientemente del tiempo de gravidez, se suele provocar 
el parto si la HTA grave persiste durante más de 48 horas pese al 
tratamiento, o bien en los casos en que se presente disminución del 
número de plaquetas, aumento de las transaminasas, insuficiencia 
renal, signos de sufrimiento fetal o signos premonitorios de eclamp-
sia.3 

HIPERTENSION ARTERIAL POSTOPERATORIA
No existe una definición estandarizada para este trastorno 

pero clásicamente se manifiesta como un aumento agudo de corta 
duración de la PA en las primeras 2 horas después de la cirugía por 
lo que la mayoría de los pacientes requieren tratamiento únicamen-
te durante las primeras 6 horas o menos.2,30

Aunque las CH postoperatorias pueden ocurrir con cualquier 
cirugía, son más frecuentes durante las cirugías carotídeas, encefá-
licas, de la aorta abdominal, procedimientos vasculares periféricos 
y en la cirugía intraperitoneal o  intratorácica.2,12,32

Entre el 3% y el 75% de los pacientes sometidos a procedi-
mientos quirúrgicos presentan elevaciones significativas de la PA 
(por ejemplo PAS > 190 mm Hg y la PAD > 100 mm Hg en dos 
tomas consecutivas con un intervalo de 2 a 3 horas).6

Los pacientes con HTA intraoperatoria, ventilación inadecua-
da, y dolor intenso tienen un mayor riesgo de desarrollar HTA posto-
peratoria.32

La HTA postoperatoria se relaciona generalmente con aumen-
to de catecolaminas por una activación del sistema nervioso simpá-
tico.2,3,4 Por lo tanto los agentes de elección para la EH post opera-
toria son un betabloqueador (metoprolol) o un alfa-betabloqueador 
(labetalol). En pacientes con un β-bloqueo adecuado (bradicardia) 
por la administración previa de agentes β-bloqueadores, o en aque-
llos pacientes en quienes un β-bloqueador está contraindicado se 
puede administrar un    antagonista dihidropiridínico de los canales 
de calcio por vía intravenosa (nicardipina o clevidipina). Debido a 
su corta vida media, clevidipina es particularmente útil en estas si-
tuaciones.4,32

En la HTA postoperatoria el nitroprusiato se debe utilizar sólo 
cuando otros agentes antihipertensivos no están disponibles por el 
riesgo de toxicidad grave.6

Otro aspecto que debe considerarse en pacientes con HTA 
postoperatoria es el estado volumétrico del paciente ya que una 
depleción del volumen intravascular puede favorecer el estableci-
miento de una vasoconstricción a través del aumento de la actividad 
simpática y de los niveles plasmáticos de angiotensina II por la ac-
tivación del sistema renina angiotensina. En estos casos por para-
dójico que parezca, es necesaria la administración de volumen para 
contrarrestar estos mecanismos y favorecer así, la normalización de 
la PA. Así mismo, se debe evitar la administración de nitroglicerina 
ya que en estas circunstancias este medicamento puede causar hi-
potensión severa y taquicardia refleja.3,32

PUNTOS A RECORDAR
• El tratamiento de las EH depende del órgano de choque involucrado 

(cerebro, corazón, aorta, riñón) y de las circunstancias en que se pre-
senta (crisis adrenérgicas, embarazo y estadio postoperatorio).

• Los esquemas de manejo establecidos para los diferentes tipos de 
EH difieren en cuanto a los medicamentos a utilizar, la PA meta a 
alcanzar y la velocidad en que se podrá llegar a dicha meta. 

• La disección aórtica aguda es la complicación de las EH con mayor 
riesgo de mortalidad y en este caso el descenso inmediato de la PA 
(PAS < 110 mm Hg y PAM < 80 mmHg) así como, la reducción de la 
frecuencia cardíaca (<60 por minuto), es imprescindible para favore-
cer el buen pronóstico del paciente.

• En la EH acompañada de cardiopatía isquémica el nitroprusiato debe 
utilizarse únicamente para el tratamiento de la HTA refractaria a otros 
agentes, por el riesgo de que se establezca el “fenómeno de robo 
coronario”.

• En las pacientes con preeclampsia, la terapia medicamentosa por vía 
intravenosa se debe de administrar cuando la PAS es > 180 mm Hg o 
PAD > de 110 mmHg y se debe procurar mantener la PAD por arriba 
de 90 mm de Hg para permitir una adecuada perfusión uteroplacenta-
ria.

• La hidralazina está asociada a un mayor número de complicaciones 
fetales y maternas según metaanálisis recientes, y por tal motivo no 
se aconseja su utilización como terapia de primera elección durante 
el embarazo. En lugar de hidralazina es preferible utilizar labetalol o 
nicardipina.

• La HTA postoperatoria se manifiesta como un aumento agudo de cor-
ta duración de la PA en las primeras 2 horas después de la cirugía por 
lo que la mayoría de los pacientes requieren tratamiento únicamente 
durante las primeras 6 horas o menos y en estas circunstancias los 
medicamentos de elección son un betabloqueador (metoprolol) o un 
alfa-betabloqueador (labetalol).
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