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PhD. Dr. Juan José Aguilar Sanchez Coordinador, e
Integrantes de la Comision de Trabajos de Graduacion
Carrera: Medico y Cirujano

Centro Universitario de San Marcos

San Marcos.

De manera atenta y cordial me dirijo a ustedes, deseandoles éxitos en sus
labores diarias.
Oportunidad que aprovecho para informarles que, en mi calidad de Asesora de la
presente Monografia Medica denominada “DIAGNOSTICO Y MANEJO
FARMACOLOGICO DE CRISIS HIPERTENSIVAS Y PREVENCION DE
COMPLICACIONES SECUNDARIAS” que he revisado de forma minuciosa y
detallada, de acuerdo al reglamento propuesto por la comision COTRAG, de la
carrera de médico y cirujano, del Centro Universitario de San Marcos CUSAM, de
la estudiante: Katya Gabriela Ruiz Lépez, carné: 201547984 por lo que no tengo
ningun inconveniente en su aprobacion, siendo a mi criterio emitir DICTAMEN
FAVORABLE a efecto que el presente trabajo continue el tramite correspondiente
para su aprobacion final.

Al agradecer su fina atencion y buena consideracion a la misma, sin mas
sobre el particular, como su atenta servidora.

/ o ~ [ [
QOra. Clariza Maldonado
Médica y Cirujana
Colegiado 21346

Dra. Clariza Maldonado Montes
esora de Tesis
Colegiado No. 21346
édico Internista

San Marcos.
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detallada, de acuerdo al reglamento propuesto por la comision COTRAG, de la
carrera de médico y cirujano, del Centro Universitario de San Marcos CUSAM, de
la estudiante: Katya Gabriela Ruiz Lopez, carné: 201547984 por lo que no tengo
ningdn inconveniente en su aprobacién, siendo a mi criterio emitir DICTAMEN
FAVORABLE a efecto que el presente trabajo continue el tramite correspondiente
para su aprobacién final.

Al agradecer su fina atencion y buena consideracion a la misma, sin mas
sobre el particular, como su atento servidor.

Col. 21,125

Dr. José Manuel C’()ris'u'égi‘a
Revisor de Tesis
Colegiado No. 21,125
Médico Internista
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UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS LA INFRASCRITA SECRETARIA DEL COMITE DE TRABAJO DE GRADUACION, DE LA

oy CARRERA DE MEDICO Y CIRUJANO, DEL CENTRO UNIVERSITARIO DE SAN MARCOS, DE
= LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, CERTIFICA: LOS PUNTOS: PRIMERO,
SEGUNDO, TERCERO, CUARTO, QUINTO, SEXTO Y SEPTIMO DEL ACTA No. 0068-2024, LOS

QUE LITERALMENTE DICEN:
CEINTRO UNIVERSITARIO
Depatamert o ot s ACTA No. 068-2024
Guatemala, Controamdrica

En la ciudad de San Marcos, siendo las trece horas, del dia viernes dos de agosto del afo dos
mil veinticuatro, reunidos en el salén Las Pérgolas del Restaurante Cotzic ubicado en el
Municipio de San Marcos, para llevar a cabo la actividad académica de Presentacion de
Seminario 2 convocada por la Comisién de Trabajos de Graduacién -COTRAG- de la Carrera
de Médico y Cirujano, del Centro Universitario de San Marcos, de la Universidad de San Carlos
de Guatemala, integrados de la siguiente manera: Ing. Agr. Juan José Aguilar Sanchez,
PRESIDENTE e integrante de la terna de evaluacién y quién suscribe Ing. Genner Alexander
Orozco Gonzalez SECRETARIO, que de ahora en adelante se le denominara COTRAG,;
ademas, integrantes de la terna evaluadora: Dra. Maria Elena Solérzano de Ledn, Dr. Manglio
Alejandro Ruano Ruiz, Dr. Miguel Angel Velasquez Orozco; la estudiante KATYA GABRIELA RUIZ
LOPEZ, quien se identifica con el nimero de carnet dos mil quince, cuarenta y siete mil,
novecientos ochenta y cuatro (201547984), para motivos de la presente se le denominara
SUSTENTANTE; Dra. Clariza del Rocio Maldonado Montes y la Dr. José Manuel Consuegra
Lépez, que actian como ASESORA y REVISOR del Trabajo de Graduacion, respectivamente.
Con el objeto de dejar constancia de lo siguiente: PRIMERO: Establecido el quérum y la
presencia de las partes involucradas en el proceso de la presentacién del Seminario 2 de la
SUSTENTANTE KATYA GABRIELA RUIZ LOPEZ, previo a autorizar el Informe Final del
Trabajo de Graduaciéon denominado: “DIAGNOSTICO Y MANEJO FARMACOLOGICO
ADECUADO DE CRISIS HIPERTENSIVAS Y PREVENCION DE COMPLICACIONES
SECUNDARIAS”. SEGUNDO: APERTURA: El presidente de la COTRAG procedi6 a dar la
bienvenida a los presentes y a explicar los motivos de la reunion y los lineamientos generales
del Seminario 2 a la SUSTENTANTE y entrega a los miembros de la terna evaluadora la guia
de calificacion. TERCERO: La SUSTENTANTE presenta la hoja de vida de su ASESORA y
REVISOR, asi mismo presenté el titulo del Trabajo de Graduacién: “DIAGNOSTICO Y
MANEJO FARMACOLOGICO ADECUADO DE CRISIS HIPERTENSIVAS Y PREVENCION
DE COMPLICACIONES SECUNDARIAS”, arbol de problemas, el video de aproximacién al
problema, el tipo de estudio que realizd, objetivo general y especificos, marco teérico
referencial, realiza la explicacién tedrica de los seis capitulos que contiene la monografia con
su respectivo titulo; por ultimo, presenta y compara los objetivos con las conclusiones como
también establece recomendaciones como resultado de su estudio. CUARTO: Luego de
escuchar a la SUSTENTANTE, El PRESIDENTE de la COTRAG, sugiere a los integrantes de
la terna evaluadora, someter a interrogatorio a la SUSTENTANTE, para asegurar la calidad
cientifica y técnica del trabajo de graduacién. En ese momento la Dra. Maria Elena Solérzano
felicita a la SUSTENTANTE por el desarrollo de su trabajo y se tienen algunas observaciones
concretas sobre las conclusiones; Dr. Miguel Angel Velasquez felicita a la SUSTENTANTE,
sugiere mejorar las conclusiones. La ASESORA felicita a la SUSTENTANTE por la apropiacién
del tema y este tipo de trabajo ayuda a mejorar la atencién a las pacientes. El REVISOR felicita
ala SUSTENTANTE por su presentacion y apropiacién del tema y menciona la importancia del
tema. EI PRESIDENTE, manifiesta que deben de hacerse correcciones al informe final que tiene
las anotaciones en cada uno de los ejemplares y que fueron mencionados en el interrogatorio.
QUINTO: EI PRESIDENTE de la COTRAG, solicita a la SUSTENTANTE que abandone la sala,
mientras la terna evaluadora califica y delibera sobre los resultados del Seminario 2. En ese
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momento, los miembros de la TERNA DE EVALUACION empiezan a revisar y a anotar algunos
cambios en los informes de cada miembro tenia previamente, dichas observaciones y
recomendaciones que seran entregadas a la SUSTENTANTE, para que proceda a hace_r los
cambios. SEXTO: Se informa a la SUSTENTANTE, la ASESORA y REVISOR del Trabajo de
Graduacion que la calificacion asignada es de OCHENTA'Y UNO P_UNTOS (81) porlo tanto: se
da por APROBADO EL SEMINARIO 2. Sin embargo, se les comunica a las partes que previo a
la autorizacién del Informe Final del Trabajo de Graduacién, debera hacer los cambios los
cuales deben ser discutidos, revisados, presentados y autorizados por la ASESORA vy
REVISOR del Trabajo de Graduacién, comunicarselo inmediatamente a la COTRAG para que
se pueda entregar a la SUSTENTANTE la certificacién de aprobacion de Informe Final. La
ASESORA y REVISOR hacen las anotaciones correspondientes y agradecen por los aportes
realizados al estudio por parte de la TERNA EVALUADORA y felicitan a la SUSTENTANTE por
el resultado obtenido. SEPTIMO: En base al articulo 56 del Normativo para la Elaboracion de
Trabajo de Graduacién de la Carrera de Médico y Cirujano del Centro Universitario de San
Marcos, el PRESIDENTE de la COTRAG le indica a la estudiante que fue APROBADO el
SEMINARIO 2 de KATYA GABRIELA RUIZ LOPEZ, titulado “DIAGNOSTICO Y MANEJO
FARMACOLOGICO ADECUADO DE CRISIS HIPERTENSIVAS Y PREVENCION DE
COMPLICACIONES SECUNDARIAS”. Por lo cual, se le AUTORIZA realizar la impresién de
su informe final para continuar con los tramites correspondientes para su graduacion. Concluyé
la reunion en el mismo lugar y fecha, una hora después de su inicio, previa lectura que se hizo

a lo escrito y enterados de su contenido y efectos legales, aceptamos, ratificamos y firmamos.
DAMOS FE.

(FS) ilegibles Katya Gabriela Ruiz Lépez, Dra. Clariza del Rocio Maldonado Montes, Dr. José Manuel
Consuegra, Dr. Manglio Alejandro Ruano Ruiz, Dr. Miguel Angel Veladsquez Orozco, Dra. Maria
Elena Solérzano, Ing. Juan José Aguilar Sanchez e Ing. Genner Alexander Orozco Gonzélez

A SOLICITUD DE LA INTERESADA SE EXTIENDE, FIRMA Y SELLA LA PRESENTE
CERTIFICACION DE ACTA, EN UNA HOJA DE PAPEL MEMBRETADO DEL CENTRO
UNIVERSITARIO, EN LA CIUDAD DE SAN MARCOS, A LOS VEINTINUEVE DIAS DEL MES DE
AGOSTO DEL ANO DOS MIL VEINTICUATRO.
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Universidad de San Caros de Guatemala 10 de septiembre 2024

Centro Unhversitiwio d e San Marcos | OUSAM

COORDINACION ACADEMICA

ESTUDIANTE: KATYA GABRIELA RUIZ LOPEZ
CARRERA: MEDICO Y CIRUJANO.
CUSAM, Edificio.

Atentamente transcribo a usted el Punto QUINTO: ASUNTOS ACADEMICOS, inciso a)
subinciso a.23) del Acta No. 015-2024, de sesién ordinaria celebrada por la Coordinacién

Académica, el 04 de septiembre de 2024, que dice:

“QUINTO: ASUNTOS ACADEMICOS: a) ORDENES DE IMPRESION. CARRERA:
MEDICO Y CIRUJANO. a.23) La Coordinacion Académica conocié Providencia No.
CMCUSAM-71-2024, de fecha 30 agosto de 2024, suscrita por el Dr. Byron Geovany Garcia
Orozco, Coordinador Carrera Médico y Cirujano, a la que adjunta solicitud de la estudiante:
KATYA GABRIELA RUIZ LOPEZ, Carné No. 201547984, en el sentido se le AUTORICE
IMPRESION DE LA MONOGRAFIA MEDICA DIAGNOSTICO Y MANEJO
FARMACOLOGICO ADECUADO DE CRISIS HIPERTENSIVAS Y PREVENCION DE
COMPLICACIONES SECUNDARIAS, previo a conferirsele el Titulo de MEDICO Y
CIRUJANO. La Coordinacién Académica en base a la opinién favorable del Asesor,
Comision de Revisién y Coordinador de Carrera, ACORDO: AUTORIZAR IMPRESION DE
LA MONOGRAFIA MEDICA DIAGNOSTICO Y MANEJO FARMACOLOGICO ADECUADO
DE CRISIS HIPERTENSIVAS Y PREVENCION DE COMPLICACIONES SECUNDARIAS,
la estudiante: KATYA GABRIELA RUIZ LOPEZ, Carné No. 201547984, previo a
conferirsele el Titulo de MEDICO Y CIRUJANO.”

Atentamente,
ID Y ENSENAD A TOD
/\ ‘4
. AR
PhD. Robert Enri Ordézco Sanchez
Coordinagor Académico

c.c. Archivo
REos/ej’e
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A DIOS

Gracias por tu infinito amor, bondad y guia en este camino que sin tu misericordia
y bendicion no habria sido posible, porque de tu mano hice este recorrido hacia el
cumplimiento de mi suefio.

A MI ESPOSO E HIJO

Eduardo y Matias Alejandro, con su apoyo incondicional y compresion han estado
dandome fortaleza en cada una de las etapas que se me han presentado con dificultad y
han celebrado junto a mi cada logro alcanzado. Por ser el motor en mi vida e impulsarme
a ser la mejor version de mi.

A MIS PADRES

Porque desde el inicio han sido mi pilar y me han impulsado a seguir mis suefios,
Rubén Ruiz y Zully Lépez, porgue aun cuando yo dude de mis capacidades ellos no lo
hacian y me motivaban a creer en mi misma, porgue gracias a ellos soy la persona que
soy en la actualidad. Por todo su amor, cada logro alcanzado en este camino, también es
suyo.

A MI ASESOR Y REVISOR

Agradezco el valioso tiempo que han brindado, sus comentarios constructivos y
sus sugerencias han sido fundamentales para el éxito de este proyecto. Agradezco la
paciencia, amistad e interés puesto en mi investigacion. Dra. Clariza Maldonado una
brillante internista y Dr. José Manuel Consuegra excelente profesional y amigo.

A MIS DOCENTES

Por ser parte fundamental de mi formacién profesional, agradezco profundamente
su orientacién, paciencia y compromiso en compartir sus conocimientos, experiencias y
sabiduria. Gracias a su mentoria, he adquirido habilidades y aprendizajes que me han
permitido crecer tanto a nivel académico como personal

A MI CASA DE ESTUDIOS

Quiero expresar mi sincero agradecimiento a la tricentenaria Universidad San
Carlos de Guatemala por ser el alma mater de mi ensefianza hacia la vida profesional y
permitirme representarla.
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1. TITULO

Diagnadstico y manejo farmacolégico adecuado de crisis hipertensivas y prevencion de
complicaciones secundarias.



2. RESUMEN

Segun datos epidemioldgicos de la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS), la
hipertension arterial es una de las enfermedades cronicas y no transmisibles mas
prevalentes a nivel mundial, con una influencia significativa en la salud cardiovascular y
causando millones de muertes. La crisis hipertensiva, por su parte, se caracteriza por una
elevacion aguda y severa de la presion arterial que puede resultar en dafio organico a
nivel neurolégico, cardiaco, renal, vascular, retiniano y uterino. Este dafio organico es de
suma importancia debido a su asociacion con diversas enfermedades graves y
potencialmente mortales. Por tanto, el control adecuado de la presion arterial y la
prevencion del dafio organico son fundamentales para reducir el riesgo de
complicaciones y mejorar la calidad de vida de las personas con hipertension.

En esta investigacion documental se reviso informacion actualizada y confiable sobre
diagnoéstico y manejo terapéutico de crisis hipertensivas y sus complicaciones
secundarias, con criterios claros de inclusion y exclusion. Con el fin de identificar de
manera oportuna una crisis hipertensiva y su clasificacién y evidenciar estrategias de
tratamiento eficaces para minimizar efectos secundarios por falta de conocimiento
farmacolégico o elecciones inadecuadas de medicamentos y dosis. Se destacd la
importancia de una atencién médica individualizada para cada paciente, considerando
antecedentes relevantes para evitar dafios adicionales.

Se concluyé que es importante comprender las complicaciones que se pueden
presentar ante la elevacién grave de la presion arterial, incluyendo su momento de
presentacion, el perfil del paciente afectado y los sintomas caracteristicos de cada
organo. Este conocimiento permite desempefiar un papel crucial al momento de dar con
el diagndstico correcto y la eleccidon del medicamento con el fin de lograr una
recuperacion efectiva en el paciente.

También es hizo énfasis en el uso racional de medicamentos antihipertensivos,
considerando los beneficios y efectos secundarios en el tratamiento de las crisis
hipertensivas, destacando el papel que juega el labetalol y la hidralazina en Guatemala
como opcién segura y efectiva en ciertos contextos. Esta monografia contribuye al
conocimiento actual sobre las crisis hipertensivas en pacientes adultos, proporcionando
recomendaciones practicas dirigido al personal de salud para mejorar el abordaje clinico
y la atencién de esta entidad clinica optimizando asi los resultados clinicos y la
recuperacion del paciente.

Palabras clave: hipertension; emergencia hipertensiva; urgencia hipertensiva; crisis
hipertensiva; dafio a organos diana.



ABSTRACT

According to epidemiological data from the Pan American Health Organization (PAHO),
arterial hypertension is one of the most prevalent chronic non-communicable diseases
worldwide, significantly influencing cardiovascular health and causing millions of deaths.
Hypertensive crisis, on the other hand, is characterized by an acute and severe elevation
of blood pressure that can result in organic damage at neurological, cardiac, renal,
vascular, retinal, and uterine levels. This organic damage is of utmost importance due to
its association with various serious and potentially fatal diseases. Therefore, adequate
blood pressure control and prevention of organic damage are fundamental to reducing the
risk of complications and improving the quality of life for individuals with hypertension.

The primary objective of this documentary research was to review updated and reliable
information on the diagnosis and therapeutic management of hypertensive crises and their
secondary complications, using clear inclusion and exclusion criteria. The aim was to
promptly identify a hypertensive crisis, classify it, and demonstrate effective treatment
strategies to minimize side effects due to pharmacological knowledge gaps or
inappropriate medication and dosage choices. The importance of individualized medical
care for each patient, considering relevant medical histories to avoid additional harm, was
emphasized.

It was concluded that it is important to understand the complications that can occur due
to severe elevation of blood pressure, including the moment of presentation, the profile of
the affected patient and the characteristic symptoms of each organ. This knowledge
allows us to play a crucial role in finding the correct diagnosis and choosing the medication
in order to achieve an effective recovery for the patient.

There was also an emphasis on the rational use of antihypertensive medications,
considering their benefits and side effects in treating hypertensive crises, particularly
highlighting the roles of labetalol and enalaprilat in Guatemala as safe and effective
options in certain contexts. This monograph contributes to current knowledge on
hypertensive crises in adult patients, providing practical recommendations aimed at
healthcare personnel to improve clinical approaches and patient care, thus optimizing
clinical outcomes and patient recovery.

Keywords: hypertension; hypertensive emergency; hypertensive urgency;
hypertensive crisis; target organ damage.



3. INTRODUCCION

A nivel mundial segun estudios epidemiolégicos por la Organizacion Panamericana de
la Salud (OPS), la hipertension arterial (HTA), es una de las enfermedades crénicas mas
prevalentes, como factor de riesgo cardiovascular, causando 1.6 millones de muertes por
enfermedades cardiovasculares en las regiones de las Américas, de las cuales alrededor
de medio millébn son personas menores de 70 afios, lo cual se considera una muerte
prematura y evitable.

La hipertension afecta entre el 20-40% de la poblacion adulta de la region y significa
que en las Américas alrededor de 250 millones de personas padecen de presién alta.!
Los factores de riesgo que se asocian a la presencia de crisis hipertensivas en los
individuos son: poca adherencia al tratamiento, hipertension arterial no diagnosticada,
obesidad, abuso ilegal de drogas, raza y edad avanzada. En Guatemala, segun la
incidencia de crisis hipertensiva en el Hospital Roosevelt, esta se presenta en un 0.6%. 2

Esta patologia refleja una alteracién de los mecanismos fisiolégicos vasculares con un
desequilibrio a nivel endotelial, alteracién del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
ausencia de mecanismos vasodilatadores enddgenos, como la potenciacion de
mediadores de la inflamacion al liberar endotelina-1, vasoconstrictores a nivel local;
llevando a hipoperfusion tisular, necrosis arterial e isquemia de 6rganos diana.

La crisis hipertensiva se manifiesta como una elevacion excesiva de la presién arterial
sistélica y diastolica (2180/120 mmHg). Siendo esta clasificada en: urgencia y
emergencia hipertensiva; La primera, no registrando compromiso de érgano blanco, la
segunda, en la cual se registran evidencias de dafio a érganos blanco, afectando
principalmente al sistema nervioso central, sistema cardiovascular y sistema renal. La
presentacion clinica es de gran importancia al momento de decidir el tipo de tratamiento
adecuado para cualquiera de las formas de presentacion; siendo este en la urgencia
hipertensiva por la via oral, a diferencia de la emergencia hipertensiva el cual es por via
parenteral.

Existe un acuerdo general de que los pacientes sin dafio organico mediado por
hipertension aguda generalmente pueden ser tratados con medicamentos orales para
reducir la presion arterial o con la adaptacion de su medicacion actual para reducir la
presion arterial (PA). No se recomienda su disminucion, ya que esto puede provocar
complicaciones cardiovasculares. Esto significa que una reduccién controlada a niveles
MAas seguros sin riesgo de hipotension debe ser el objetivo terapéutico.

No hay ensayos controlados aleatorios que hayan examinado diferentes estrategias
de tratamiento para la mayoria de las emergencias hipertensivas. La mayoria de las
estrategias se basan en el consenso de la experiencia clinica, las observaciones y las
comparaciones de resultados intermedios, incluido el tiempo necesario para alcanzar los
objetivos predefinidos de presiones y la perfusion tisular. El tratamiento en pacientes con
una emergencia hipertensiva es impulsado por el tipo de dafio organico hipertensivo. El
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objetivo del tratamiento es prevenir o limitar el dafio hipertensivo adicional mediante una
reduccion controlada de la presion arterial. En la mayoria de los casos, esto se puede
lograr mejor mediante medicacion intravenosa en un area clinica con instalaciones para
una estrecha monitorizacion hemodinamica.

Se requiere una disminucion rapida de la presion arterial en pacientes con edema
pulmonar y diseccién adrtica aguda, mientras que la medicacion para reducir la presion
generalmente se retiene en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico. Si la
presion debe reducirse de forma aguda en pacientes que presentan hipertension grave y
hemorragia intracraneal aguda sigue siendo objeto de debate. Aunque existen diferencias
en la preferencia y la experiencia con respecto al uso de medicamentos intravenosos.
Otros autores recomiendan el tratamiento oral con inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA), antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA-II) o beta
bloqueantes (BB) en la HTA maligna, debido a que el sistema de la renina esta activado
por la isquemia renal.

Todo paciente con probabilidades de experimentar complicaciones resultantes de la
elevacion severa de la tension arterial, esta propenso a sufrir cualquier efecto adverso
por la reduccion brusca de los niveles de presién arterial, entre estos: isquemia cerebral,
coronaria o renal. Por lo que es conveniente no reducir mas de un 20 o 25% los valores
de presién arterial iniciales dependiendo de la patologia que se haya desencadenado y
teniendo en cuenta si estamos ante una urgencia o emergencia hipertensiva por el tiempo
de la reduccion de la misma. En los ultimos afios, la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC) y la European Society of Hypertension (ESH), ademéas de otras sociedades y
organizaciones cientificas, han publicado un gran nimero de Guias practicas clinicas.

El propdsito de la revision es proporcionar una investigacion cientifica y exhaustiva
analizando la informacion actual segun las nuevas evidencias que nos guie de manera
oportuna a detectar pacientes con crisis hipertensivas y determinar un tratamiento
individualizado y apto para la poblacién atendida en las diversas areas de salud y asi
promover estrategias seguras y que sean Utiles a estudiantes de la Carrera de Médico y
Cirujano del Centro Universitario de San Marcos, profesionales especializados en
ciencias de la salud e instituciones.



4. NOMBRE DEL PROBLEMA.

Complicaciones secundarias del manejo inadecuado de crisis hipertensivas



5. ARBOL DE PROBLEMAS

Figura 1. Arbol de problemas de monografia medica.
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6. OBJETIVOS

6.1 General

1. Describir el diagndstico de crisis hipertensivas y su manejo terapéutico adecuado.

6.2 Especifico

1. ldentificar de manera oportuna crisis hipertensivas para un adecuado manejo
multidisciplinario.

2. Establecer estrategias de tratamiento eficaces Utiles para profesionales
especializados en ciencias de la salud.

3. Determinar las complicaciones secundarias que se pueden presentar por un
manejo deficiente en una crisis hipertensiva.



7. CUERPO DE LA MONOGRAFIA MEDICA
Capitulo 1. Fisiopatologia cardiovascular

El cuerpo humano se compone de sistemas, 6rganos, tejidos que se interrelacionan
para el funcionamiento del organismo como tal, se mantienen en constante comunicacion
y coordinacion mediante mecanismos y sistemas de control y regulacion que actian
desde niveles genéticos a sistemas y aparatos mas complejos; uno de estos es el
aparato cardiovascular, el cual consta de una cAmara central que bombea sangre a través
de un sistema de transporte interno con el fin de distribuir nutrientes, agua hormonas y
gases que ingresan al cuerpo y también recoge desechos de eliminacién como diéxido
de carbono y desechos metabdlicos liberados por las células para su excrecion, con el
fin de mantener un entorno tisular apropiado.

El aparato cardiovascular esta integrado por un flujo sanguineo que se transporta a
todos los tejidos del organismo a través de un conjunto de conductos denominados vasos
sanguineos impulsados por una bomba muscular con potencial eléctrico, el corazon.
Todo esto controlado por mecanismos que pretenden proporcionar el gasto cardiaco y la
presion arterial necesaria para suministrar un adecuado flujo sanguineo y mantener un
entorno apropiado en los tejidos para lograr la supervivencia y funcionalidad de las
células.

1.1 Corazén

El corazon formado por fibras de masculo cardiaco que se divide por un tabique en
mitades izquierda y derecha. Cada mitad con una auricula y un ventriculo. Las auriculas
son las encargadas de enviar la sangre acumulada mediante la contraccion auricular al
principio de cada ciclo cardiaco hacia los ventriculos correspondientes, y estos bombean
la sangre a los vasos sanguineos sistémicos. Los ventriculos aportan la principal fuerza
de contraccion que impulsa la sangre.

El lado derecho del corazén recibe sangre baja en oxigeno y la envia a los pulmones
a través de las arterias pulmonares donde es oxigenada, se conoce como circulacion
pulmonar, la cual regresa por la auricula izquierda, pasa al ventriculo izquierdo y la envia
a todo el cuerpo por medio de la arteria de gran calibre conocida como aorta, circulacion
que se conoce como sistémica. El flujo sanguineo en el corazén es unidireccional,
proceso que es garantizado por dos conjuntos de valvulas cardiacas:
auriculoventriculares, situadas entre las auriculas y los ventriculos y las valvulas
semilunares, situadas entre los ventriculos y las arterias. Su funcién principal es evitar el
flujo retrégrado de sangre. ¥

El flujo sanguineo retrogrado desde los ventriculos hacia las auriculas durante la
contraccion se impide gracias a la funcion de las valvulas cardiacas auriculoventriculares:
Tricuspide y mitral. En este mecanismo intervienen los musculos papilares, los cuales se
unen a las auriculas mediante las cuerdas tendinosas, estos musculos que se contraen



cuando se contraen las paredes ventriculares y tiran de los velos de las valvulas hacia
los ventriculos, para impedir su protrusion hacia las auriculas.

Se da lugar a una insuficiencia cardiaca la cual puede llegar a ser grave o incluso
mortal si se produce la rotura de una cuerda tendinosa o la paralisis de uno de los
musculos papilares debido a un bajo flujo sanguineo por un infarto de miocardio, ya que
la valvula puede llegar a protruir hacia las auriculas tanto que se produce una fuga
importante de sangre. El corazon esta encerrado en un saco membranoso resistente
llamado pericardio, el cual lo protege y le brinda sostén. Una delgada capa de liquido
pericardico transparente dentro del pericardio lubrica la superficie externa del corazén
mientras late dentro del saco.

Las valvulas semilunares: aortica y pulmonar, funcionan de manera distinta a las
valvulas auriculoventriculares, ya que no cuentan con el soporte de las cuerdas
tendinosas, estas se cierran subitamente por las elevadas presiones de las arterias al
final de la sistole. Poseen una velocidad de eyeccién mayor debido a sus orificios mas
pequefios y sus bordes estan sometidos a una abrasion mecanica mayor debido al flujo
de alta velocidad en la salida ventricular, por lo que son mas gruesas y elasticas y estan
situadas en una base fuerte de tejido fibroso para soportar la tensiones a las cuales estan
sometidas.

1.1.1 Masculo cardiaco

Tres tipos principales de musculo cardiaco componen el corazon: masculo auricular,
musculo ventricular y fibras musculares especializadas de excitacion y de conduccion.
Ademas, tiene miofibrillas que contienen filamentos de actina y miosina, los cuales se
deslizan durante la contraccibn de la misma manera que ocurre en el musculo
esquelético, excepto que la duracion de contraccidbn es mucho mayor. Las fibras
musculares cardiacas estan formadas por muchas células individuales conectadas entre
si para formar una red compleja, las uniones musculares consisten en membranas
interdigitadas y se conocen como discos intercalares, estos tienen dos componentes:
desmosomas y uniones en hendidura. 30:31

Los desmosomas son conexiones resistentes que unen células adyacentes, permite
que la fuerza generada en una célula se transfiera a la adyacente.®! Las uniones en
hendidura o comunicantes permiten una rapida difusion, de modo que los potenciales de
accion viajan facilmente desde una célula muscular cardiaca a la siguiente por su
permeabilidad, los iones se mueven con facilidad en el liquido intracelular. Por lo tanto,
cuando se propaga un potencial de accién se propaga rapidamente a otras células de
modo que todas las células del musculo cardiaco se contraen de forma casi simultanea.

Otra caracteristica que diferencia el musculo cardiaco al musculo esquelético es que
el reticulo sarcoplasmico miocéardico es mas pequefio, lo que refleja el hecho de que el
musculo cardiaco depende del calcio extracelular para iniciar una contraccion. También
un reflejo de la alta demanda de energia del corazon es que las mitocondrias ocupan un
tercio del volumen celular de una fibra contractil cardiaca. 3!
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1.1.2 Excitacion ritmica del corazén

Las camaras cardiacas deben contraerse en una secuencia ordenada para que el
corazon funcione de una manera efectiva para lo cual se desarrolla un sistema
especializado de excitacion y conduccion del corazén que controla las contracciones
cardiacas. La comunicacion eléctrica empieza con un potencial de accion de una célula
autorritmica, la despolarizacion se propaga con rapidez a células adyacentes a través de
los discos intercalares, seguida por una onda de contraccién que atraviesa las auriculas
y se desplaza a los ventriculos, abarcando el coraz6n completo. Las auriculas se
contraen aproximadamente 1/6 de segundos antes de la contraccion ventricular.

En la pared posterolateral de la auricula derecha, inferior y ligeramente lateral a la
desembocadura de la vena cava superior se localiza el nédulo sinoauricular o nédulo
sinusal, conocido como el marcapaso cardiaco, ya que es en este sitio donde comienza
la onda de despolarizaciéon que conduce a la contraccion miocardica y donde comienza
el ciclo de bomba.3? El nédulo sinusal es una banda elipsoide de musculo cardiaco de
3mm de anchura, 15mm de longitud y 1 mm de grosor, casi no tiene filamentos
musculares contractiles sin embargo se conecta directamente con las fibras musculares
auriculares de modo que los potenciales de accidn que comienza en el nédulo sinusal se
propagan inmediatamente a la pared del masculo auricular.

Encontramos bandas de fibras auriculares que atraviesan la pared anterior de la
auricula derecha para dirigirse a la auricula izquierda. Ademas, otras tres bandas
atraviesan las paredes auriculares anterior, lateral y posterior, se denominan
respectivamente vias internodulares anterior, media y posterior. Las cuales terminan en
el nédulo auriculoventricular. 2 El nédulo auriculoventricular esté localizado en la pared
posterolateral de la auricula derecha, detras de la valvula tricuspide y su funcion principal
es retrasar la conduccion del impulso desde las auriculas a los ventriculos, permitiendo
que las auriculas completen su contraccion y promueven el llenado de las camaras
ventriculares.

Para que la onda de excitacion migre hacia las paredes ventriculares y estos expriman
la sangre hacia las salidas en el tabique interventricular se encuentra el haz
auriculoventricular, también llamado haz de his, que surge del nodo sinusal, tras recorrer
una breve distancia en el tabique las fibras del haz se dividen en ramas derecha e
izquierda, abarcando ambos ventriculos, las cuales contintan su recorrido descendente
hacia el vértice del corazén donde se dividen en las fibras de Purkinje, mas pequefas,
intervienen enviando impulsos con mucha rapidez hasta los miocitos contractiles
ventriculares.

1.2 La circulacién

Para atender las necesidades del organismo ademas del corazon es indispensable el
aporte continuo del flujo sanguineo a través de la circulacion, encargada de mantener un
entorno apropiado en todos los liquidos tisulares para lograr la supervivencia y
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funcionalidad optimas a través del transporte de nutrientes hacia las células, trasportar
productos de desechos y hormonas. 3°

Componentes funcionales de la circulacion: Las arterias poseen paredes vasculares
fuertes ya que transportan sangre con una presion alta hacia los tejidos ademas de
importantes flujos sanguineos con alta velocidad. Tienen una gruesa capa de musculo
liso y grandes cantidades de tejido conectivo, elastico y fibroso. Las arteriolas, poseen
paredes musculares fuertes que pueden cerrarlas completamente o dilatar los vasos
sanguineos al relajarse, son las ramas mas pequefias del sistema arterial y controlan los
conductos a través de los cuales se libera sangre a los capilares de esta manera alteran
el flujo sanguineo en cada tejido segun sus necesidades

El intercambio de nutrientes, electrolitos, liquidos, hormonas y otras sustancias entre
el plasma, el liquido intersticial y las células del cuerpo se da en los capilares, por este
motivo sus paredes son finas y tienen muchos poros diminutos. Las vénulas recogen la
sangre de los capilares y gradualmente van formando venas de tamafio mayor de
paredes finas ya que la presion del sistema venoso es baja y transportan la sangre que
vuelve desde las vénulas hasta el corazén. Ademas, funcionan como una importante
reserva de sangre extra. 3032

Las paredes de los vasos sanguineos estdn compuestas por musculo liso, tejido
conectivo elastico y tejido conectivo fibroso. El revestimiento interno de todos los vasos
sanguineos es una fina capa de endotelio, células que secretan moléculas paracrinas y
desempefian un papel, importante en la regulacion de la presién arterial. La
vasoconstriccion estrecha el diametro de la luz vascular y la vasodilataciéon la ensancha.
Las presiones varian en las distintas porciones de la circulacion. La aorta posee una
presién media alta en torno a los 100mmHg. A medida que el flujo sanguineo atraviesa
la circulacidn sistémica la presion va disminuyendo progresivamente hasta llegar a 0
mmHg al momento en el que alcanza las venas cavas.

El flujo sanguineo es la cantidad de sangre que atraviesa un punto dado en la
circulacién en un periodo de tiempo determinado. Y esta condicionado por dos factores:
1. Diferencia de presion de sangre en los extremos de un vaso, denominado gradiente
de presion y 2. Los impedimentos que el flujo sanguineo encuentra en el vaso, que se
conoce como resistencia vascular y puede ser consecuencia de la friccion entre el flujo
de sangre y endotelio intravascular en todo el interior del vaso, la perdida de energia
como consecuencia de la resistencia al flujo y a la friccién entre las células sanguineas.
La resistencia no se puede medir por medios directos.

Cuando los vasos sanguineos se contraen la resistencia periférica total aumenta, pero
cuando los vasos sanguineos se dilatan la resistencia periférica cae. La presién arterial
mide la fuerza, medida en milimetros de mercurio, que la sangre ejerce sobre la pared
del vaso por unidad de superficie. Otro factor importante es la viscosidad de la sangre,
cuanto mayor es la viscosidad, menor sera el flujo en un vaso. Una gran cantidad de
glébulos rojos hace que la sangre sea mas viscosa porque provocan friccion en las
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células vecinas y las paredes del vaso. La proporcidon de sangre compuesta por eritrocitos
se conoce como hematocrito. 32

El aumento de la presion arterial deberia inducir un aumento proporcional en el flujo
sanguineo hacia los tejidos del cuerpo. Sin embargo, el impacto de la presion arterial en
el flujo sanguineo en varios tejidos suele ser inferior a las expectativas. Esto se debe a
que al aumentar la presion arterial se desencadenan aumentos compensatorios en la
resistencia vascular en cuestién de segundos gracias a la activacién de los mecanismos
locales de control.

1.2.1 Distensibilidad vascular y funciones de los sistemas arterial y venoso.

La distensibilidad constituye una caracteristica crucial del sistema vascular, ya que
posibilita la adaptacion al flujo pulsatil del corazon y supera las resistencias vasculares.
Entre los vasos del cuerpo, las venas son particularmente distensibles, sirviendo, asi
como un reservorio capaz de almacenar cantidades significativas de sangre adicional que
podria necesitarse en cualquier otro punto del sistema circulatorio. La presion arterial es
un reflejo de la fuerza impulsora generada por el corazén. Cuando la presion arterial
disminuye considerablemente, la fuerza motriz del flujo sanguineo no puede contrarrestar
la resistencia gravitacional. Esta situacion puede dar lugar a sintomas como mareos o
incluso desmayos ya que se produce una perturbacion en el flujo sanguineo y en el
suministro del oxigeno al cerebro.

En contraste, un incremento de la presion arterial ejerce tensidon persistente sobre las
paredes de los vasos sanguineos, lo que puede dar lugar a la ruptura de éareas
debilitadas, causando complicaciones graves como hemorragia cerebral y la consiguiente
pérdida de funcidén neuroldgica. En el caso de la ruptura de una region debilitada en una
arteria de gran importancia, como la aorta descendente, la pérdida de sangre hacia la
cavidad abdominal conlleva una disminucion de la presion arterial por debajo del umbral
critico, lo que llegaria a resultar fatal. 3!

Cuando la presioén arterial disminuye, la mayor parte de la resistencia vascular en la
mayoria de tejidos disminuye rapidamente, permitiendo que el flujo sanguineo se
mantenga a una velocidad constante. La capacidad de cada tejido para ajustar su
resistencia vascular y mantener un flujo normal incluso ante variaciones en la presion
arterial que oscilan entre 70 y 175mmHg, se conoce como autorregulaciéon del flujo
sanguineo. En el organismo encontramos vasoconstrictores hormonales que reducen el
flujo sanguineo al menos de forma transitoria, tales como: noradrenalina, angiotensina Il,
endotelina y vasopresina.

Los cambios del flujo sanguineo generalmente tienen una duracién limitada, esto
radica en que los mecanismos autorreguladores locales de cada tejido tienden a superar
la mayoria de los efectos de los vasoconstrictores, asegurando asi un flujo sanguineo
adecuado las necesidades de cada tejido. En tejidos que carecen de autorregulacion, el
impacto de la presion arterial en el flujo sanguineo puede ser mas pronunciado. Esto se
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debe a que el aumento de la presion arterial provoca ademas la distencion de los vasos
elasticos, reduciendo la resistencia vascular.

En sentido opuesto, la disminucién de la presién arterial en vasos sanguineos pasivos
aumenta la resistencia, y en el caso de los vasos elasticos, el colapso resultante debido
a la disminucion en la presion de distencion puede llegar a un nivel critico, deteniendo
por completo el flujo sanguineo. La regulacion del flujo sanguineo segun las necesidades
del tejido se puede logar cuando los cambios de presion son sostenidos.

1.2.2 Microcirculacién

El transporte de nutrientes hacia los tejidos y la eliminacion de los restos celulares es
el principal objetivo de la microcirculacion. Las condiciones locales de cada tejido
controlan el didmetro de las arteriolas y estas a su vez controlan el flujo sanguineo. Sin
embargo, el transporte de materiales por el organismo solo es una parte de la funcion del
aparato cardiovascular.®? Los capilares son los vasos de menor diametro del sistema
circulatorio, compuestos por una sola capa de células endoteliales, son el sitio principal
de intercambio entre la sangre y el liquido intersticial. Es importante destacar que la
sangre no circula de manera continua a través de los capilares; lo hace de manera
intermitente, fendmeno conocido como vasomotilidad.

Un elemento crucial en la regulacion de la vasomotilidad es la concentracién de
oxigeno en los tejidos. Cuando esta concentracion disminuye, se activan los periodos
intermitentes del flujo sanguineo capilar. Los tejidos con un indice metabdlico mas
elevado requieren una mayor cantidad de oxigeno y nutrientes, y para satisfacer estas
demandas, presentan una densidad de capilares mas elevada por unidad de superficie.

El oxigeno y el diéxido de carbono difunden liboremente a través del endotelio delgado.3°
, 32

El intercambio entre el plasma y el liquido intersticial ocurre mediante el movimiento
entre células endoteliales o a través de ellas. Predominantemente el intercambio capilar
se realiza por difusién y transcitosis. Los solutos mas pequefios y los gases desplazan
por difusién entre las células o a través de ellas, dependiendo de su capacidad de
liposolubilidad. Las moléculas de mayor tamafio, en la mayoria de los capilares, son
transportadas a través del endotelio mediante un proceso llamado transcitosis.3?

1.2.3 Control local y humoral del flujo sanguineo

Un principio esencial en el funcionamiento del sistema circulatorio radica en que la
mayoria de los tejidos poseen la capacidad de regular su propio flujo sanguineo de
manera local, ajustandolo de acuerdo con sus necesidades metabdlicas especificas. La
regulacion del flujo sanguineo local se clasifica en dos fases: control a corto y largo plazo.
El manejo a corto plazo se logra mediante alteraciones rapidas en la vasodilatacion o
vasoconstriccion local de las arteriolas, acontecimientos que tienen lugar en cuestion de
segundos o minutos con el fin de garantizar de manera veloz el adecuado mantenimiento
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del flujo sanguineo local en los tejidos. La disminucion de la disponibilidad de oxigeno
conlleva un aumento en el flujo sanguineo tisular.

El 6xido nitrico es el vasodilatador més crucial de origen endotelial, siendo un gas
lipofilo que se libera en respuesta a diversos estimulos quimicos y fisicos. Su accion
predominante se manifiesta en los tejidos locales donde se libera. Principalmente,
provoca dilatacion de arterias y arteriolas, pero, al mismo tiempo, incrementa los
diametros de los vasos sanguineos de mayor tamafio, mientras que el flujo sanguineo
microvascular experimenta un aumento en las zonas mas distales. La sintesis y liberacion
de 6xido nitrico se ve estimulada por vasoconstrictores como la angiotensina .

Cuando las células endoteliales sufren dafios debido a hipertension cronica o
ateroesclerosis, la degradacion de la sintesis de Oxido nitrico puede contribuir a una
vasoconstriccion excesivay agravar la hipertension. El endotelio dafiado libera endotelina
un potente vasoconstrictor, un péptido compuesto por 27 aminoacidos. Solo cantidades
minimas son necesarias para desencadenar una vasoconstriccion intensa. Después de
una importante lesién en los vasos sanguineos, la liberacién local de endotelina y la
subsiguiente vasoconstriccion contribuyen a prevenir hemorragias extensas.

El control a largo plazo implica lentos ajustes controlados en el flujo sanguineo a lo
largo de dias, semanas e incluso meses. En términos generales estos cambios a largo
plazo ofrecen un control mas preciso del flujo en concordancia con las demandas
titulares. Estas modificaciones se manifiestan como resultado del aumento o disminucion
en el tamano fisico y nimero de los vasos sanguineos que irrigan los tejidos. Una vez
gue la regulacion a largo plazo ha tenido tiempo para desarrollarse, en el aumento de la
presion tiene un impacto limitado en la velocidad del flujo sanguineo local. 2

Para el desarrollo y crecimiento de los tejidos es fundamental el crecimiento y
remodelacion vascular, los cuales se producen como respuesta adaptativa a cambios a
largo plazo en la presion arterial y flujo sanguineo. Cuando la presién esta elevada de
forma crénica, los vasos sanguineos se remodelan para adaptarse a la mayor tension
mecénica de las paredes. La circulacion también esta mediada por sustancias secretadas
o absorbidas en los liquidos del organismo, esto se conoce como control humoral. Estas
pueden ser hormonas y factores producidos localmente. Algunas de estas sustancias se
forman en glandulas y son transportadas por el organismo. 3°

1.2.4 Regulacion nerviosa de la circulaciéon y control rapido de la presion arterial

El sistema nervioso central desempefia un papel fundamental en la coordinacion global
del control reflejo de la tensién arterial y la distribucion de sangre a los tejidos.
Especialmente importante es reconocer que el control nervioso de la presion arterial es
con mucho el mecanismo mas rapido de respuesta y por lo tanto de regulacién. Se
encuentra en el bulbo raquideo.

El sistema nervioso autbnomo controla la circulacion casi totalmente, sin embargo, el
sistema nervioso simpatico juega un papel importante en la regulacion de la circulacion.
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La estimulacion a través del sistema nervioso simpatico aumenta la frecuencia cardiaca,
asi como la contractilidad, aumentando la actividad cardiaca, su fuerza y el volumen de
bombeo. En los grandes vasos, particularmente en las venas, disminuye su volumen. Y
en las pequefias arterias y arteriolas aumenta la resistencia al flujo sanguineo lo que
conlleva a la disminucion de la velocidad del flujo sanguineo tisular. Por su parte el
sistema nervioso parasimpatico a través de sus fibras nerviosas que se extienden desde
el bulbo hacia el corazén a través de los nervios vagos provoca un descenso de la
frecuencia cardiaca y de la contractilidad.

El mecanismo nervioso mejor conocido para el control de la presion arterial es el reflejo
de barorreceptores. Este reflejo tiene su origen en los receptores de estiramiento
conocidos como barorreceptores, Que se encuentran en puntos especificos de las
paredes de varias arterias sistémicas de gran tamafio, como las toracicas y cervicales.
Aungue son especialmente abundantes en las carétidas internas, por encima de la
bifurcacién carotidea, en una region conocida como seno carotideo, asi como en la pared
del cayado aortico.

El incremento de la presion arterial provoca la distencion de los barorreceptores,
activando la transmision de sefiales hacia el sistema nervioso central. Estas sefiales de
retroalimentacion retornan posteriormente a través del sistema nervioso autbnomo para
ajustar la presion arterial a niveles normales. Las sefiales de barorreceptores aorticos
ubicados en el cayado adrtico se transmiten a través de los nervios vagos hacia el nacleo
del tracto solitario en el bulbo raquideo.

Cuando la presion arterial disminuye significativamente, un sistema de control de
urgencia entra en accion de manera rapida y vigorosa para evitar que la presion arterial
caiga a niveles peligrosos, especialmente cuando el flujo sanguineo hacia el cerebro
alcanza niveles potencialmente letales. Cuando ocurre esta excitacion, la presion arterial
se eleva hasta alcanzar los niveles maximos que el corazon pueda bombear. Aunque
existen otros factores que contribuyen a la estimulacién y elevacién de la presion arterial,
como la concentracién de oxigeno, didxido de carbono, acumulacién de acido lactico y
otras sustancias, el efecto isquémico sobre la actividad vasomotora central puede
aumentar de manera drastica durante un periodo de aproximadamente 10 minutos.

La intensa vasoconstriccion simpatica causada por la isquemia cerebral a menudo es
tan significativa que algunos vasos periféricos se ocluyen completamente o casi por
completo. Esto puede resultar en una interrupciéon completa de la produccién de orina
debido a la constriccion de las arteriolas renales. Por tanto, la respuesta isquémica del
sistema nervioso central es uno de los activadores mas potentes del sistema
vasoconstrictor simpatico.3°

1.3 Gasto cardiaco

Los fenomenos cardiacos que se producen desde el comienzo de un latido cardiaco
hasta el comienzo del siguiente se denomina ciclo cardiaco. La diastole es el periodo en
el que se relaja el musculo cardiaco y la sistole durante el cual se contrae. Cada ciclo es
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iniciado por la generacion espontanea de un potencial de accion en el ndédulo sinusal. La
duracion del ciclo cardiaco total, incluidas la sistole y la diastole, es el valor de la
frecuencia cardiaca. Términos fundamentales es el de precarga y poscarga. Cuando el
ventriculo se ha llenado durante la diastole el estiramiento de musculo cardiaco se tensa
antes de iniciar su contraccion, esto se conoce como precarga y la presion de la aorta
contra la que el musculo ejerce su fuerza contractil es la poscarga.

La precarga esta determinada por el retorno venoso, ya que la cantidad de sangre que
regresa de la vasculatura puede estirar los miocitos, pero esta fuerza de contraccion se
intensifica cuando hay un volumen de sangre adicional. Fenbmeno que se conoce como
Ley de Starling O Frank-Starling y la poscarga refleja la precarga y el esfuerzo requerido
para empujar la sangre al sistema arterial, esta fuerza de expulsion suele ser igual a la
presion arterial media. Ambos conceptos pueden estar alterados en varios estados
funcionales anormales del aparato cardiovascular. El gasto cardiaco es la cantidad de
sangre que el corazon bombea por minuto y se calcula multiplicando el volumen de
sangre expulsado en cada latido (volumen sistdlico) por la frecuencia cardiaca. En
términos simples, es la cantidad de sangre que el corazon envia al sistema circulatorio
en un periodo de tiempo determinado.

La relacion entre el gasto cardiaco y la presion arterial es fundamental para
comprender la regulacion de la presién sanguinea. Segun la ley de la circulacion de
sangre de Poiseuille, la presién arterial es directamente proporcional al gasto cardiaco y
a la resistencia vascular periférica. Esto significa que un aumento en el gasto cardiaco,
ya sea debido a un aumento en el volumen de sangre bombeado por el corazén o0 a un
aumento en la frecuencia cardiaca, resultard en un aumento de la presion arterial,
siempre y cuando la resistencia vascular periférica permanezca constante.

Por lo tanto, el gasto cardiaco es un factor importante que contribuye a la
determinacién de la presion arterial, junto con la resistencia vascular periférica, que es la
fuerza opuesta al flujo sanguineo en los vasos sanguineos. Ambos factores, el gasto
cardiaco y la resistencia vascular periférica, interactian de manera compleja para
mantener la presion arterial en niveles adecuados para la perfusion de los 6rganos y
tejidos del cuerpo. El retorno venoso también es importante, ya que es la cantidad de flujo
sanguineo que vuelve desde las venas hacia la auricula derecha por minuto. El retorno
venoso y el gasto cardiaco deben ser iguales entre si, excepto durante algunos latidos
cardiacos que se producen cuando la sangre se almacena o se elimina temporalmente
del corazon y los pulmones.

1.4 RiAones

Los riflones cumplen con funciones importantes en el cuerpo, entre ellas, la filtracion
del plasma y sangre para la eliminacion del cuerpo de los materiales de desecho que se
han ingerido o que ha producido el metabolismo, controlar el volumen y la composicion
de electrolitos de los liquidos corporales, excretando a la orina y regresando las
sustancias necesarias de nuevo a la sangre y entre numerosas funciones también juega
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un papel importante en la regulacion de la presion arterial. Desempefian una funcion
dominante en la regulacion a largo plazo de la presion arterial al excretar cantidades
variables de sodio y agua, también, contribuyen a la regulaciéon a corto plazo mediante la
secrecion de hormonas y factores o sustancias vasoactivos como la renina, que dan lugar
a la formacién de productos vasoactivos como angiotensina ll.

La capacidad del organismo para regular la excrecion renal de sal y agua es
extremadamente sensible a cambios incluso minimos en la presion arterial. Incluso un
ligero aumento en la presion arterial puede desencadenar una respuesta de eliminacion
renal aumentada, conocida como diuresis por presion, donde se aumenta la eliminacion
de agua. Del mismo modo, se produce una mayor eliminacion de sal, conocida como
natriuresis por presion. Este fendmeno refleja la estrecha regulacion fisiologica del
equilibrio hidrico y salino en el cuerpo humano. Cuando la presion arterial aumenta, los
rifones detectan este cambio y responden aumentando la eliminacion de agua y sal a
través de la orina. Este mecanismo ayuda a contrarrestar el aumento de la presion arterial
al reducir el volumen de liquido y la carga de sal en el sistema circulatorio. 3°

La diuresis y natriuresis por presién son mecanismos importantes para mantener la
homeostasis del aguay sal en el cuerpo, contribuyendo a regular la presion arterial dentro
de rangos normales. Sin embargo, en algunos casos de desregulacién del sistema, como
en la hipertension arterial, estos mecanismos pueden estar alterados o sobre
estimulados, lo que puede contribuir al mantenimiento de la presion arterial elevada.

La relacidn entre la presion arterial y la funcion renal es fundamental, ya que la presion
arterial se determina por el gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica. Cuando la
resistencia periférica total aumenta de manera brusca, la presién arterial también se
eleva. Esto se debe a que el aumento de la resistencia periférica total conlleva un
incremento en la resistencia vascular intrarrenal, lo que afecta la funcion renal y puede
desencadenar hipertension al desplazar la curva de funcion renal hacia niveles de alta
presién. Sin embargo, es crucial distinguir que la causa subyacente de este fenbmeno es
el aumento de la resistencia renal, y no simplemente el aumento en la resistencia
periférica total.

Es importante tener en cuenta las dos vias de aumento del gasto cardiaco que
incrementan la presion arterial, el efecto directo del aumento del gasto cardiaco y el efecto
indirecto que eleva la resistencia vascular periférica total a través de la autorregulacion
del flujo sanguineo. El aumento del volumen del liquido extracelular, aumenta el volumen
de sangre, que a su vez, aumenta la presion de llenado de la circulacion, que aumenta el
retorno venoso de sangre hacia el corazén y por consiguiente el gasto cardiaco que
aumenta la presion arterial y esta incrementa la excrecion renal de sal y agua y puede
devolver el volumen de liquido extracelular a valores casi normales si la funcién renal es
normal y la capacidad vascular se encuentra inalterada. 3!

Cuando el flujo sanguineo tiende a aumentar en todos los tejidos del organismo en
presencia de la elevacion del volumen de sangre, aumenta el gasto cardiaco; si el flujo
sanguineo supera las necesidades metabdlicas de los tejidos, los mecanismos de
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autorregulacion contraen los vasos sanguineos de todo el organismo, lo que, a su vez,
produce el aumento de la resistencia periférica total.

Por dltimo, como la presion arterial es igual al gasto cardiaco por la resistencia
periférica total, el aumento secundario de la resistencia periférica total se produce por el
mecanismo de autorregulacion facilita en gran medida el incremento de la presion arterial.
Un aumento de solo el 5-10% del gasto cardiaco aumenta la presion arterial desde una
presion arterial media normal de 100 hasta 150mmHg cuando se acompafa de un
incremento en la resistencia periférica total debido a la autorregulacion del flujo
sanguineo en los tejidos u otros factores que provocan vasoconstriccion.

En los estudios experimentales se ha demostrado que el aumento de la ingestion de
sal eleva mas la presion arterial que el aumento de la ingestion de agua, especialmente
en personas sensibles a la sal. EI motivo de este hallazgo es que el agua pura se excreta
normalmente por los rifiones casi con la misma velocidad con la que se ingiere, mientras
gue la sal no se excreta tan facilmente.

A medida que se acumula la sal en el organismo aumenta indirectamente el volumen
de liquido extracelular por dos razones basicas: El exceso de sal aumenta la osmolalidad
del liquido, lo que estimula el centro de sed en el cerebro y hace que esta persona beba
cantidades extra de agua para normalizar la concentracion extracelular de sal,
aumentando el volumen de liquido extracelular. El aumento de la osmolalidad estimula el
mecanismo secretor del eje hipotalamo-hipofisis posterior para secretar cantidades
mayores de hormona antidiurética, la encargada la reabsorcion renal de cantidades
significativas de agua, lo que disminuye el volumen excretado de orina, pero aumenta el
volumen de liquido extracelular.

1.4.1 Eje Renina - Angiotensina — Aldosterona

Ademas de la capacidad de los rifiones de controlar la presion arterial a través de los
cambios de volumen de liquido extracelular, los riflones también tienen otro mecanismo
potente para controlar la presion arterial y es el sistema renina- angiotensina. La renina
es una enzima proteica liberada por los rifiones cuando la presion arterial desciende
demasiado. A su vez, eleva la presion arterial de varias formas con lo que ayuda a corregir
el descenso inicial de la presion.

La renina se sintetiza y almacena en las células yuxtaglomerulares de los rifiones.
Existen varios factores que controlan la secrecion de renina, entre ellos, el sistema
nervioso simpatico, varias hormonas y autacoides locales, como prostaglandinas, éxido
nitrico y endotelina. Las células yuxtaglomerulares liberan renina a través de, al menos,
tres mecanismos principales: Los baroreceptores sensibles a la presion, el descenso en
el suministro de sodio a las células de la macula densa en la parte inicial del tabulo distal
y el aumento de la actividad del sistema nervioso simpdatico al activar los receptores B-
adrenérgicos en las células yuxtaglomerulares.
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La renina actla enzimaticamente sobre otra proteina plasmatica, sustrato de renina o
angiotensindgeno, para liberar un péptido de 10 aminoéacidos, la angiotensina |, que tiene
propiedades vasoconstrictoras discretas, no suficientes para provocar cambios
suficientes en la funcion circulatoria. Unos segundos o minutos después se escinden
otros dos aminoacidos a partir de angiotensina I, para formar el péptido de ocho
aminoacidos angiotensina Il. Esta conversion se produce en gran medida en los
pulmones, cuando el flujo sanguineo atraviesa los vasos de ese territorio, catalizada por
una enzima denominada enzima convertidora de angiotensina (ECA) que esta presente
en el endotelio de los vasos pulmonares. 30:32

La angiotensina Il es una sustancia vasoconstrictora muy potente que afecta a la
funcion circulatoria. Persiste en sangre solo 1 -2 minutos porque se inactiva rapidamente
por muchas enzimas tisulares que se conocen como angiotensinasas. La angiotensina Il
tiene dos efectos principales que pueden elevar la presion arterial. El primero de ellos, a
vasoconstriccion de muchas zonas del organismo, se produce rapidamente, es muy
intensa en las arteriolas y menos en las venas. La constriccion de las arteriolas aumenta
la resistencia periférica total, con lo que aumenta la presion arterial.

La segunda forma mas importante por la que la angiotensina Il aumenta la presion
arterial es el descenso de la excrecion de sal y agua por los rifiones debido a la
estimulacién de la secrecidén de aldosterona, asi como efectos directos en los rifiones.
Cabe resaltar que el sistema renina angiotensina es tan eficaz en el control de la presion
arterial, que la presién no suele aumentar mas de 4-6 mmHg cuando el sistema funciona
con normalidad en respuesta a un aumento de la ingestién de sal hasta de 100 veces.

Figura 2. Sistema renina-angiotensina para el control de la presion arterial.
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Fuente: Elaborado por el autor, 2024.

El rindn desempefa un papel crucial en la regulacién de la presion arterial al influir en
varios mecanismos, como el control del volumen sanguineo, la excrecién de sal y agua,
y la modulacion de la resistencia vascular intrarrenal. Estos procesos estan
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estrechamente interconectados y son esenciales para mantener la homeostasis de la
presion arterial dentro de rangos fisiologicos normales. Ademas, las alteraciones en la
funcién renal pueden tener un impacto significativo en el desarrollo y la progresion de
enfermedades hipertensivas, lo que subraya la importancia de entender y abordar la
funcién renal en el contexto de la regulacién de la presion arterial para promover la salud
cardiovascular 6ptima.

Capitulo 2. Hipertension Arterial

Entendemos la definicion de hipertension arterial cuando la presién arterial sistolica,
diastolica o ambas se encuentran por encima de los niveles normales, tomando en cuenta
las orientaciones de la sociedad Europea de Cardiologia y la Sociedad Europea de
Hipertension (ESC/ESH), que coinciden con las del Colegio Americano de Cardiologia y
la Asociacion Americana del Corazon (ACC/AHA) y con la Sociedad Internacional de
Hipertension, utilizando la presion arterial en el consultorio, como una presidn sistolica
>140 mmHg o diastélica >90 mmHg.2°

Las guias europeas respaldan este pardmetro de hipertensién pues se basa en la
evidencia de ensayos controlados aleatorizados, los cuales indican que el tratamiento de
los pacientes con estos niveles de presion arterial es beneficioso. Asi mismo recomiendan
utilizar la misma clasificacion para jévenes, adultos y ancianos. Resulta interesante
resaltar que el tratamiento no es igual en cada uno de ellos ya que depende en gran
medida de factores de riesgo cardiovascular y de la edad.

La presién arterial alta puede tener una amplia variacion de presentacion entre sus
pardmetros, ya que, el nivel 6ptimo es de <120 mmHg la presion sistolica y < 80 mmHg
la presion diastélica, hasta la hipertension estadio 3 o crisis hipertensiva, que sus
parametros van de >180 mmHg la presion sistélica y >110 mmHg la presion diastdlica,
para esta clasificacion tomamos en cuenta las guias europeas y latinoamericanas pues
concuerdan mas con nuestra poblacién. Si hay una discrepancia entre las categorias de
las presiones sistdlica y diastélica, debemos tomar a considerar que el valor méas alto
determina el grado de hipertension.

Tabla 1. Clasificacion de la presion arterial medida en consulta.

Categoria Sistolica (mmHQ) Diastoélica (mmHQ)
Optima <120 ylo < 80
Normal 120 a 129 ylo 80a 84

Normal — Alta 130 a 139 ylo 85 a 89
HTA Grado 1 140 a 160 ylo 90a99
HTA grado 2 160a 179 y/o 100 a 109
HTA grado 3 180 o mas ylo 110 o mas

Fuente: Protocolo de atencion integral: Hipertension arterial sistémica, 2022.
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2.1Clasificacion de la presién arterial

Hipertension arterial esencial: Es un trastorno en el cual después de estudiar por medio
de examenes complementarios, se excluye cualquier causa de hipertension arterial, es
de base poligénica, es decir, muchos factores genéticos influyen en ella, 120 loci son los
gue hasta el momento se han estudiado y se relacionan con la regulacion de la PA, sin
embargo, incluso analizados conjuntamente, explican una minima parte de la herencia
en la Hipertension arterial. 1 También factores ambientales predisponen a tener niveles
altos de presion arterial, algunos aun no estan claros sobre la funcion cardiovascular y
renal. La Hipertension arterial esencial o primaria como también es conocida,
corresponde cerca del 90 a 95% de los casos y es la forma mas comdn de
hipertension.2?!

Hipertension arterial secundaria: La hipertension arterial secundaria es en la que se
evidencia que la causa es secundaria a defectos bioquimicos, estructurales o genéticos,
gue provocan aumentos de la presion arterial. Esta forma de hipertension afecta
alrededor del 5 - 10% de la poblaciéon general. 2 Dado que la hipertension arterial
secundaria se entiende como una elevacion de la presion arterial causada por una
etiologia corregible, es mucho menos comun en la préactica clinica. La enfermedad renal
parenquimatosa, el hiperaldosteronismo primario, el sindrome de apnea — hipopnea del
suefio, feocromocitoma, sindrome de Cushing, la coartacién de la aorta son alunas
causas de hipertension arterial secundaria.®

Hipertension arterial de bata blanca: Se define como la presion arterial que se eleva
reiteradas ocasiones durante la consulta, hasta una hipertension arterial grado 1, y en
ancianos >50 afnos, pero que al medirla fuera de consulta esta se encuentra en niveles
normales. Por lo que solo se puede diagnosticar mediante el monitoreo ambulatorio de la
presion arterial y en el hogar. 2° La hipertension de bata blanca también se asocia con un
aumento del riesgo cardiovascular, asi como un mayor riesgo de presentar diabetes
mellitus 2. Por lo que se recomienda realizar una evaluacion detallada de riesgo
cardiovascular y dafio organico al menos cada dos afios e intervenir oportunamente en
el estilo de vida para reducir las complicaciones. Algunas guias, en especial las europeas,
recomiendan iniciar tratamiento antihipertensivo especialmente en pacientes con riesgo
cardiovascular y en pacientes adultos buscando un efecto protector de dafio organico.

Hipertension arterial enmascarada: Es la hipertension arterial que se eleva
continuamente en mediciones tomadas fuera del consultorio, pero no concuerda con los
valores tomados en las lecturas de presion arterial en el consultorio. De igual manera que
en la hipertension de bata blanca, suele estar relacionada con la aparicion de diabetes
mellitus 2, con la presencia de dafio organico y suele evolucionar a hipertension arterial
persistente. También deben someterse a evaluacién continua y rigurosa de riesgo
cardiovascular ya que quienes la padecen tienen factores metabdlicos alterados y dafio
organico asintomatico. Se debe considerar el uso de tratamiento farmacolégico en
pacientes con riesgo cardiovascular alto.?°
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Hipertension arterial persistente: Se define asi a la hipertension arterial que no se
controla aun con la pauta terapéutica adecuada de 3 farmacos antihipertensivos con
diferente mecanismo de accion. Estos a una dosis adecuada y habiendo descartado otros
factores que pueden ser la causa como una mala adherencia al tratamiento y al estilo de
vida, medicién poco exacta, ingestion de sustancias que pueden aumentar la presion
arterial, hipertension secundaria y expansion del volumen extracelular. 2°

Hipertension arterial aislada: En este tipo de hipertensién arterial encontramos tres
variantes: Hipertension arterial sistélica asilada, hipertension arterial diastolica aislada e
hipertension mixta sistolica/diastélica. La hipertension sistdlica aislada se presenta
cuando la presion arterial sistolica es >140 mmHg y la diastdlica < 80 mmHg. Ocurre
principalmente en pacientes mayores, después de los 60 afios. Esta se asocia con un
riesgo cardiovascular aumentado dos a cuatro veces. La hipertension sistélica aislada
por su lado se evidencia cuando la presion arterial sistélica <140 mmHg y la presion
arterial diastolica >90 mmHg. Dada la poca frecuencia de esta variante de la hipertension
se encuentran pocos datos de importancia. 14 20

Crisis hipertensiva: Nos encontramos frente a una crisis hipertensiva cuando los
valores de presion arterial se encuentran en niveles > 180 mmHg de presion sistélica y
>120 mmHg de presion diastolica. Es importante resaltar que esta alza de la presion
arterial puede darse de manera tanto aguda como cronica, siendo la presentacién aguda
la que puede ocasionar mayores efectos colaterales y comprometer mas la recuperacién
del paciente. Este tipo de hipertension se divide en dos variables.

Emergencia hipertensiva: Hipertension arterial severa, grado 3, asociada a lesion
aguda o progresiva de 6rganos diana, generalmente tiene un pronéstico poco favorable,
requiere una intervencion inmediata pero cuidadosa, ya que no se recomienda la
reduccion instantanea de la presion arterial en todos los casos, se maneja con tratamiento
parenteral en un entorno controlado que permite tener un monitoreo constante de signos
vitales como lo es la unidad de cuidados intensivos. 729

Los sintomas dependen de los 6rganos afectados, entre los cuales resaltan: retina,
cerebro, corazon, riflones, vasos sanguineos, Utero. Pues se asocia a papiledema,
evento cerebrovascular, deterioro de funcion renal, microangiopatia, diseccion aortica,
insuficiencia cardiaca aguda, eclampsia y preeclampsia, por mencionar algunas. Los
aumentos agudos de la presion arterial pueden precipitarse por la ingesta de sustancias
simpaticomiméticas, como metanfetamina o cocaina, que pueden convertirse en
emergencia hipertensiva. 12 El tipo de dafio organico es el principal determinante del
farmaco de eleccion, el objetivo a alcanzar de la presion arterial y el tiempo en el que se
debe reducir la presién arterial. EI manejo es un desafio pues el tratamiento inmediato
depende del grado y la extensién de dafio ocasionado. 1

Urgencia hipertensiva: Situacion de la elevacion de la presién arterial grave, grado 3,
con ausencia de lesion de 6rganos diana, puede ser asintomatica o con sintomas leves
y poco especificos. Requiere un descenso progresivo de la presién arterial, con
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tratamiento oral sin necesidad de hospitalizacion, pero con seguimiento ambulatorio
estricto. Esta variable es comun especialmente en pacientes con hipertension arterial
diagnosticada con mala adherencia al tratamiento farmacolégico. Siendo de mayor
prevalencia que la emergencia hipertensiva. 1719

Pseudo crisis hipertensiva o falsa urgencia hipertensiva: Se caracteriza por la
elevacion de la presion arterial en pacientes que experimentan dolor intenso agudo,
angustia o ansiedad. Aunque se registra un aumento significativo de la presion arterial,
no se ve afectado ningun érgano. Es importante destacar que, a diferencia de una
verdadera emergencia hipertensiva, esos casos no requieren tratamiento farmacologico,
ya que la presion arterial tiende a volver a la normalidad una vez que desaparece el
estimulo desencadenante. Estas situaciones resaltan la importancia de abordar no solo
aspectos fisiolégicos, sino también factores emocionales o indagar en situaciones que
pueden influir en la regulacién de la presion arterial. 2

2.2Epidemiologia de las crisis hipertensivas

La Organizacién mundial de la salud refiere que, en la regidon de las Américas, la
principal causa de mortalidad se les atribuyen a las enfermedades cardiovasculares,
representando el 29% del total de vidas perdidas, lo que equivalié a mas de 2 millones
de muertes en el afio 2019. Este fendmeno subraya la magnitud significativa de las
enfermedades cardiovasculares y su impacto devastador en la salud de la poblacion de
la region.

Estos trastornos no solo generan una carga sustancial sobre los sistemas de salud
meédica, sino que también tienen repercusiones econdémicas y sociales significativas,
pues aproximadamente el 8% del gasto en atencion medica de la region se atribuye a la
hipertension. La necesidad de estrategias efectivas de prevencién y tratamiento se vuelve
aun mas evidente en vista de estas cifras alarmantes, destacando la importancia de
enfoques de salud publica integral para abordar y mitigar el impacto de las enfermedades
cardiovasculares de la region de las américas. %8

Existe una considerable variabilidad en la prevalencia de la deteccién, tratamiento y
control de la hipertension entre distintos paises, esta diversidad contribuye a notables
disparidades en los indices de mortalidad y discapacidad cardiovascular. En parte esta
variacion puede atribuirse al hecho de que diferentes estudios emplean sistemas de
codificacién diversos y, algunos han identificado tasas de incidencia mas elevadas. 1128
En cuba mas de 2 millones de personas son hipertensas, lo que constituye mas del 30%
de su poblacion. De la misma manera que otras asociaciones estiman que para el 2025
existiran mas de 1500 millones de personas afectadas y consideran la hipertension como
la epidemia del siglo XXI. ©

En México se estima que cerca de 25.5 millones son portadores de hipertension arterial
en mayoreos de 20 afos. En el afio 2020 se informo por el instituto nacional de estadistica
y geografia un total de 1,086,743 muertes, el 20.1% correspondieron a enfermedades
cardiovasculares y se informo un incremento en la carga economica donde resalta que
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6.9 millones de pacientes hipertensos fueron detectados y tratados con un gasto de
52,284 millones de pesos. Diferentes encuestas nacionales en México desde el afio 1993
han documentado un alza del 30% en la prevalencia promedio de la poblacién adulta.?!

Segun la Sociedad europea de cardiologia y la sociedad europea de hipertension
basandose en la presion tomada en la consulta, ha estimado la prevalencia mundial de
hipertension arterial en 1.130 millones en el afio 2015. Con una prevalencia >150 millones
en Europa central y oriental. En Espafia el porcentaje de la prevalencia de la hipertension
arterial oscila entre el 33 y 34% y de la misma manera aumenta con la edad superando
el 60% en mayores de 65 afios. ¢ En estados unidos el director general de la salud
publica ha declarado que el control de la presion arterial es una prioridad nacional. %2

En América mas de una cuarta parte de las mujeres y cuatro de cada 10 hombres
tienen hipertension, considerando ademas que las tasas de diagndstico, tratamiento y
control eficaz de la hipertension son deficientes. 28 Entre el 1 y 7% de los pacientes
diagnosticados con hipertension experimentaran al menos una vez en su vida una crisis
hipertensiva también constituye una cuarta parte de las consultas médicas realizadas por
pacientes con hipertension arterial.? Las crisis hipertensivas constituyen el 4.6% de todas
las consultas en los servicios de urgencias y son una razon recurrente para la
hospitalizacion en los Estados Unidos. Son particularmente frecuentes en individuos
mayores de 60 afios que residen en areas con bajos ingresos econémicos. 3

Durante las ultimas dos décadas, se ha observado un incremento en las admisiones
hospitalarias relacionadas con emergencias hipertensivas. No obstante, se ha registrado
una mejora en la tasa de mortalidad hospitalaria a lo largo del tiempo, situandose
actualmente entre el 0.2% y el 11%. Incluso en situaciones donde no hay evidencia de
dafio agudo en o6rganos especificos, las crisis de hipertension severa presentan
implicaciones a largo plazo. 3

En relacién con las emergencias hipertensivas, diversas revisiones retrospectivas de
los departamentos de urgencias de los Estados Unidos han revelado que estas
constituyen una proporcion inferior al 1% de todas las visitas. En investigaciones que
categorizaron las emergencias hipertensivas, se observo que la eclampsia y la diseccion
aortica fueron menos frecuentes, mientras que el infarto cerebral y edema pulmonar
agudo destacaron como los eventos mas comunes.!?

En Guatemala la tasa de prevalencia de hipertensién arterial es significativa,
alcanzando los 764 casos por cada 1000,000 habitantes, segun datos proporcionados
por el Centro Nacional de Epidemiologia de Guatemala para el afio 2017. Esta tasa ha
experimentado un aumento constante a lo largo del tiempo.'* En el hospital Roosevelt,
en el afo 2015 con una poblacién de 2,207 pacientes diagnosticados con hipertensiéon
arterial, un total de 109 pacientes presentaron crisis hipertensivas. Con una incidencia
del 0.6% en dicho nosocomio, viéndose de manera afectada el sexo femenino mayores
de 60 afios. La emergencia hipertensiva se presenta en un 43% y la urgencia hipertensiva
en el 57% de los pacientes. 2
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A pesar de la mejora del tratamiento de la hipertension en las ultimas décadas, la
incidencia de emergencias hipertensivas no ha disminuido. El acceso limitado a la
atencion médica y la falta de adherencia al tratamiento contribuye con frecuencia al
desarrollo de emergencias hipertensivas.!! Es por esto que la iniciativa mundial Hearts y
el programa Hearts en las Américas fija su enfoque sistematico en la reduccion del riesgo
de Evento cerebrovascular por medio del tratamiento de la hipertension. Centrando la
atencioén en el primer nivel de atencién de salud. 28

La prevalencia significativamente elevada de hipertension arterial es innegable a nivel
mundial, frecuente en edades avanzadas. Se sostiene la idea de que a medida que las
poblaciones envejezcan, adopten estilos de vida mas sedentarios y experimenten un
aumento de peso corporal, esta prevalencia continuara en aumento. Se estima que el
namero de personas afectadas aumentara entre un 15 y un 20% para el afio 2025,
alcanzando una cifra de 1.500 millones de personas, sin embargo, la meta voluntaria
establecida por la Asamblea Mundial de la Salud es reducir en un 25% la incidencia de
presion arterial no controlada para el afio 2025. 28

2.3Etiologia de las crisis hipertensivas

Es importante recordar el concepto de autorregulacion del flujo sanguineo pues
protege a los érganos segun las necesidades especificas de cada uno. Este mecanismo
se deteriora en pacientes con hipertension crénica, por lo que la autorregulacion ocurre
a valores més altos de presion arterial. El umbral de presién arterial para provocar dafio
en un organo especifico varia de una persona a otra. No obstante, en la mayoria de los
casos, se requiere una presion arterial diastdlica superior a 120mmHg para
desencadenar el dafio.

Interacciones tanto genéticas como ambientales son contribuyentes a los aumentos de
presion arterial. La elevacion persistente de la presion arterial, activa un ciclo vicioso de
mecanismos compensatorios. Inicialmente, se produce lesion endotelial, la cual envia
diferentes sefales para regular el flujo sanguineo, lo que un aumenta el 6xido nitrico,
seguido de vasoconstriccion arteriolar para prevenir posibles dafios a nivel celular. Sin
embargo, una constriccion prolongada conduce a la disfuncién endotelial, resultando en
una disminucién del 6xido nitrico y un aumento de la resistencia vascular sistémica.

La disfuncién endotelial, la inhibicion de la fibrinolisis y el incremento de la coagulacion
favorece la adhesion y agregacion plaquetaria, con el deposito de material fibrinoide,
estableciendo asi el circulo vicioso de dafio endotelial y vasoconstriccion mediado
también por el sistema renina-angiotensina, ocasionando vasoconstriccion renal y
aumentando el dafio microvascular.®® La natriuresis inducida por la presién implica la
disminucién del volumen sanguineo y desafios en la autorregulacion, lo que constituye
de raiz a las afectaciones en los 6rganos especificos asociados, dando origen a
retinopatia hipertensiva, dafio en érganos diana, encefalopatia, entre otras situaciones
gue no se evidencian en pacientes con hipertension cronica no controlada.
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Factores ambientales como la retirada brusca del antihipertensivo, dieta alta en cloruro
de sodio, bajo consumo de calcio y potasio en los alimentos, estrés, la falta de actividad
fisica, el alcohol y consumo de drogas como cocaina o metanfetaminas, interaccionan
con los demas factores causantes. Genéticamente se originan fenotipos intermedios, que
van a determinar el fenotipo final de la hipertension, lo cual se ve reflejado a través del
gasto cardiaco y la resistencia vascular. Estos fenotipos incluyen al sistema nervioso
auténomo, el sistema renina-angiotensina, factores endoteliales, volumen de liquido
corporal, hormonas vasopresoras y vasodepresoras. 2

2.4Factores desencadenantes y factores de riesgo

La mayoria de individuos que experimentan un episodio de crisis hipertensiva ya son
hipertensos y han sido sometidos a tratamiento. La principal causa desencadenante suele
ser la faltad de adherencia a los medicamentos antihipertensivos recetados. Estos
hallazgos resaltan la relevancia de implementar intervenciones destinadas a mejorar la
adherencia del tratamiento, como el seguimiento constante del control de la presién
arterial por parte del paciente y colaboracion con profesionales de la salud, como
entrenadores de salud, enfermeras o farmaceéuticos.

Otros factores precipitantes frecuentes abarcan ingesta excesiva de sodio en la dieta,
uso de medicamentos recetados, de venta libre o ilicitos, asi como la ansiedad, el panico,
el accidente cerebrovascular agudo y la insuficiencia cardiaca, que pueden ser tanto
causa como consecuencia de la hipertension grave. Entre los pacientes hospitalizados la
administracion de liquidos intravenosos, la retencion de medicamentos antihipertensivos,
el dolor y la retencion urinaria se identifican como desencadenantes comunes entre los
pacientes hospitalizados. 2

Una serie de factores de riesgo estan asociados de forma fuerte e independiente con
el desarrollo hipertension arterial, de manera mas especifica en el desarrollo de crisis
hipertensivas, entre ellos: Edad; la edad avanzada se asocia con un aumento de la
presion arterial, particularmente la presién arterial sistélica, y una mayor incidencia de
hipertension. Sobrepeso y Obesidad; la obesidad y el aumento de peso, especialmente
en el area abdominal, son los principales factores de riesgo para la hipertension y también
son determinantes del aumento de la presion arterial que se observa cominmente con el
envejecimiento.

Antecedentes familiares; la hipertension es aproximadamente dos veces mas comun
en sujetos que tienen uno o dos padres hipertensos, y multiples estudios epidemiolégicos
sugieren gue los factores genéticos representan aproximadamente el 30 por ciento de la
variacion en la presion arterial en varias poblaciones. Raza; En pacientes de raza negra,
la hipertension tiende a ser mas comun, mas grave, ocurre mas temprano en la vida y se
asocia con un mayor dafo a los 6rganos diana. Reduccion del numero de nefronas; la
reduccion de la masa de nefronas en adultos puede predisponer a la hipertension, que
puede estar relacionada con factores genéticos, trastornos del desarrollo intrauterino,
nacimiento prematuro y entorno posnatal.
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Dieta alta en sodio; la ingesta excesiva de sodio (>3 g/dia) aumenta el riesgo de
hipertension, y la restriccion de sodio reduce la presién arterial en las personas con una
ingesta alta de sodio. Consumo excesivo de alcohol; el consumo excesivo de alcohol se
asocia con el desarrollo de hipertension. Inactividad fisica; la inactividad fisica aumenta
el riesgo de hipertension, y el ejercicio (aerdbico, resistencia dinamica y resistencia
isométrica) es un medio eficaz para reducir la presién arterial. Suefio insuficiente; la corta
duracion del suefio (<7 horas por noche) se asocia con un mayor riesgo de hipertension,
y el aumento de la duracion del suefio puede reducir la presion arterial.

Determinantes sociales; los determinantes sociales de la salud, como el bajo nivel
socioecondémico, la falta de seguro médico, la inseguridad alimentaria y de vivienda, y la
falta de acceso a espacios seguros para hacer ejercicio, pueden ser la base de varios de
los factores de riesgo de hipertension mencionados anteriormente. Es probable que estos
factores sociales expliquen en gran parte las disparidades raciales en la hipertension.1420
Es importante tener en cuenta que estos factores de riesgo a menudo interactian entre
si, y su presencia combinada puede aumentar significativamente el riesgo de desarrollar
hipertension. El control y la gestibn adecuados de estos factores pueden ayudar a
prevenir o retrasar la aparicion de la hipertensién y sus complicaciones asociadas.

2.5Causas secundarias de hipertension

Una serie de afecciones médicas comunes y poco comunes pueden aumentar la
presion arterial y provocar hipertension secundaria, la cual se debe considerar en el
diagndstico diferencial de una crisis hipertensiva, como, enfermedad renal primaria: tanto
la enfermedad renal aguda como la croénica pueden provocar hipertension.
Aldosteronismo primario: se debe sospechar la presencia de un exceso de
mineralocorticoides primarios, principalmente aldosterona, en cualquier paciente con la
triada de hipertension, hipopotasemia inexplicable y alcalosis metabdlica.

La apnea obstructiva del suefio también es otra causa de hipertension secundaria ya
que la respiracion desordenada durante el suefio parece ser un factor de riesgo
independiente para la hipertension sistémica y el Sindrome de Cushing es una causa rara
de hipertension secundaria, pero la hipertension es una causa importante de morbilidad
y muerte en pacientes con sindrome de Cushing.

Las principales causas de hipertension secundaria por farmacos incluyen
medicamentos recetados o de venta libre como anticonceptivos orales, en particular los
que contienen dosis mas altas de estrogeno, agentes antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), en particular el uso crénico, antidepresivos, incluidos los antidepresivos
triciclicos, los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina y los inhibidores de
la monoaminooxidasa, corticosteroides, incluidos glucocorticoides y mineralocorticoides
y algunos medicamentos para bajar de peso. Otras enfermedades como trastornos
endocrinos hipotiroidismo, el hipertiroidismo y el hiperparatiroidismo también pueden
inducir hipertension y la coartacion de la aorta es una de las principales causas de
hipertension secundaria en nifios pequefios, pero también puede diagnosticarse en la
edad adulta. 2°
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Capitulo 3. Evaluacion y exploracion clinica

La evaluacion clinica de la hipertension arterial implica una historia clinica detallada,
mediciones precisas de la presion arterial, examen fisico exhaustivo incluyendo 6rganos
diana, y andlisis de laboratorio e imagen. En contraste, la evaluacion de crisis
hipertensivas se centra en identificar r@pidamente desencadenantes, medir la presion
arterial de manera inmediata, evaluar 6rganos diana para detectar dafo, realizar analisis
de sangre y orina, y aplicar un tratamiento urgente en base al nivel de presion arterial en
un entorno hospitalario para reducir la presion arterial controladamente. Ambos procesos
son vitales para el diagnéstico y manejo adecuado de estas condiciones
cardiovasculares.

Método de auscultacion para la determinacion de la presion arterial: Este método no
es totalmente exacto, tiene una discordancia sustancial con las mediciones intraarteriales
incluso cuando se aplica una técnica meticulosa. 3 Mientras el maguito comprima el brazo
con una presion suficiente para cerrar la arteria braquial durante el ciclo de presién arterial
se oira un sonido con cada pulsacion. Estos sonidos se conocen como ruidos de korotkoff.
Los ruidos se deben al chorro de sangre turbulento que atraviesa el vaso y a las
vibraciones de la pared del vaso, con lo que se consigue que las vibraciones se oigan a
través del estetoscopio.

El nivel de presion que indica el manémetro conectado al maguito en cuanto se
comienza a oir el ruido es aproximadamente igual a la presién sistélica. A medida que la
presién del maguito desciende, ira cambiando la calidad de los ruidos de manera
amortiguada y dicha presion es aproximadamente igual a la presion diastolica. Aunque
sobrevalora ligeramente la presion diastdlica determinada mediante un catéter
intraarterial directo.°

Método oscilométrico automatizado: Estos dispositivos utilizan un sensor de presion
electrénica para detectar las oscilaciones en la presién del maguito que tiene ligar cuando
fluye a través de una arteria. Utilizan algoritmos electronicos especificos para inflar y
desinflar el maguito automéaticamente e interpretar las oscilaciones de presion. Los
monitores de presion necesitan menos pericia que la técnica auscultatoria y el paciente
puede utilizarlos en su domicilio, con lo que se evita el efecto de bata blanca. No obstante,
estos dispositivos deben ser calibrados con precision y pueden producir medidas no
fiables en pacientes cuando el tamafio del manguito no es el correcto o en algunas
situaciones circulatorias anémalas.3°
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3.1Condiciones basicas para una adecuada medida de la presion arterial en la
consulta

La técnica y la interpretacion adecuadas de la presion arterial son esenciales en el
diagndstico y tratamiento de la hipertension. Lo ideal es seguir una serie de pasos para
lograr una maxima precision de la medicion. El paciente estara sentado comodamente y
en un ambiente relajado durante cinco minutos antes de iniciar la medida de la presién
arterial. Debe estar sentado con los pies en el piso y la espalda apoyada. El paciente
debe evitar la cafeina, ejercicio y fumar 30 minutos antes de la medicion y asegurarse
que el paciente tenga vacia la vejiga.

Ni el paciente ni el evaluador deben hablar durante el periodo de la medicion se debe
remover toda la ropa que cubre la ubicacion de la colocacién del manguito, se realizaran
y registraran tres medidas separadas 1 — 2 minutos; se realizara alguna medida adicional
si entre algunas de las lecturas hay una diferencia de la presion sistélica >10 mmHg; Se
considerara como resultado la medida de las dos ultimas lecturas, en pacientes con
arritmias se realizardn medidas adicionales.

El maguito estandar util debe medir 12 — 13 cm de ancho y 35 cm de largo; se debe
disponer de manguitos de talla mas grande para brazos con una circunferencia de >32
cm y de talla mas pequefa para brazos de <26cm. El brazo donde se realiza la medida
estara apoyado, relajado y el maguito a la altura del corazon. La presion arterial se medira
en ambos brazos para detectar posibles diferencias; se tomard como referencia la el
brazo donde la presion sea mas elevada. Si hay una discrepancia de mas de 15mmHg
puede indicar estenosis subclavia, por lo tanto, enfermedad arterial periférica.

Tras las medidas en sedestacion se medird la presion tras 1 — 3 minutos de
bipedestacion para detectar hipotensién ortostatica: esta maniobra se realizara en la
primera visita a todos los pacientes y en visitas sucesivas en pacientes con condiciones
en las que la hipotension ortostatica es frecuente, como edad avanzada, diabetes o
enfermedad de Parkinson. Se registrara la frecuencia cardiaca y se palpara el pulso para
descartar arritmias. 1416

La medicién de la presion arterial debe llevarse a cabo de forma sistematica en
cualquier contacto con personas del sistema sanitario, registrarse con periodicidad,
promoviendo la toma de presion arterial, requiere integracion de mdultiples lecturas de
presiéon arterial, con uso de una técnica correcta, y mediciones realizadas fuera del
entorno habitual del consultorio. Como minimo la frecuencia de la evaluacion de la
presion arterial en individuos con valores normales debe ser cada afio y semestral si tiene
factores de riesgo.?0:2!

Monitoreo Domiciliario de la presion arterial (MDPA): Método que se ha ido haciendo
mas popular en los ultimos afos, y se ha demostrado su utilidad en conocer mas
profundamente el comportamiento de la presion arterial en cada individuo. Dato
importante es que permite identificar casos de hipertension arterial de bata blanca y
enmascarada, ambas representan un porcentaje de riesgo cardiovascular. 2! Para su
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empleo se debe indicar a los pacientes que utilicen un dispositivo oscilométrico validado
y automatizado y darles indicaciones precisas sobre el momento de la toma de la presion,
el lugar y la posicidon. Se deben tener al menos 12 a 14 mediciones, tomas por la mafiana
y por la noche, durante un periodo de una semana cada mes. %°

Monitoreo ambulatorio de la presion arterial (MAPA): Método de mucha ayuda
diagnostico — terapéutico. Consiste en la colocacion de un dispositivo electronico
programable para cada hora hacer el registro automatico de la presion arterial. Entre sus
ventajas encontramos que nos permite conocer el ritmo circadiano de la presién arterial
y definir patrones promedio de comportamiento en 24 horas. Es el Unico método que
permite obtener lecturas nocturnas de forma fiable. Y ayuda a determinar la respuesta
terapéutica al tratamiento farmacoldgico. Permite reconocer elevaciones abruptas como
en el feocromocitoma, ademas, permite medir la variabilidad de la presion arterial, se
sabe que el aumento de la variabilidad se asocia con mayor riesgo cardiovascular y
permite predecir el dafio a érgano diana. 2021

3.2Evaluacion clinica

El objetivo de la exploracion fisica es confirmar la elevacion aguda de la presion arterial
y detectar signos que orienten hacia la presencia de lesion de 6rgano diana. Para ello es
necesario medir la presion arterial correctamente. Nunca se diagnosticara una crisis
hipertensiva con una toma Unica de presion y, menos aun, se tomaran decisiones
basadas en tomas aisladas. Ademas, deben ser recogidas la frecuencia cardiaca,
saturacion de oxigeno y frecuencia respiratoria. Como medidas principales ante una crisis
hipertensiva debemos tener presentes 4 situaciones: 1.) determinar que estamos ante
una verdadera crisis hipertensiva, 2.) diferenciar entre urgencia y emergencia
hipertensiva, 3.) evaluar de forma global al paciente y 4.) instaurar el tratamiento mas
oportuno. ?

Aunque la historia clinica siempre debe ser completa, debe presentarse especial
atencion a determinados aspectos en la anamnesis del paciente hipertenso, es obligatorio
realizar un correcto diagnostico, oportuno, y una evaluacién global. Antecedentes
familiares: Es esencial recopilar datos acerca de la existencia de enfermedad vascular en
familiares de primer grado, ya sea coronaria, cerebral, renal o arterial periférica. Ademas,
indagar la historia familiar en relacién con hipertensién arterial, diabetes mellitus y
dislipidemia.

Antecedentes personales: Debe recaudar informacién sobre hechos que ayuden a
determinar la presencia de factores precipitantes o agravantes. Esto implica conocer
detalles sobre el tiempo de evolucion, tratamiento actual y previos, asi como la
identificacion de factores de riesgo. También es importante explorar el estilo de vida,
incluyendo hébitos de tabaquismo y consumo de alcohol, de grasas animales, cantidad
en consumo de sal, téxicos o drogas.

Cuantificar la cantidad de ejercicio fisico y la ganancia de peso desde la edad adulta.
Asi como obtener detalles sobre registros de embarazos pasados y toma de
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anticonceptivos orales, ansiedad, depresion. También hemos de recoger antecedentes
personales de Diabetes mellitus, dislipidemia, gota, asma u otras enfermedades
concomitantes significativas como enfermedades cardiovasculares previas, cardiopatia
isquémica, insuficiencia cardiaca, enfermedades cerebrovasculares, enfermedad arterial
periférica y enfermedad renal.

La recopilacion de informacion acerca de la sintomatologia cardiaca, neuroldgica o
vascular se enfocara en la identificacion de posibles lesiones agudas en los érganos
diana. Se buscara indagar de manera exhaustiva sobre cualquier manifestacion o signo
que pueda sugerir un dafio reciente en el corazon, el sistema nervioso o los vasos
sanguineos. Esta evaluacién minuciosa permitird una comprension mas profunda de la
condicion del paciente, posibilitando una intervencibn médica mas precisa Yy
personalizada en caso de ser necesario. Ademas, se prestara especial atencion a la
temporalidad de los sintomas para establecer correlaciones temporales que puedan ser

cruciales en el diagndstico y tratamiento efectivo de posibles lesiones en érganos diana.
20

3.2.1 Exploracion fisicay Evaluacion del dafio organico causado por
hipertension

Dependiendo de la afectacion a érgano blanco, van a presentarse distintas formas
clinicas. En la urgencia hipertensiva la forma de presentacion puede ser asintomatica
pero frecuentemente se asocia cefalea, aturdimiento, disnea, epistaxis, dolor toracico
atipico y mareos. El dafio organico inducido por hipertension arterial se refiere a las
alteraciones estructurales o funcionales en las arterias, el corazon, los vasos sanguineos,
el cerebro, la retina y los rifiones que estan causadas por una presion arterial elevada, y
es un marcador de evento cerebrovascular preclinico o asintomatico.

Cerebrovascular: La presencia de cefalea intensa y progresiva, vomitos, alteraciones
visuales, aparecen cuando los mecanismos de autorregulacion de la perfusion cerebral
no son capaces de ajustar el flujo sanguineo, Ademas se puede desarrollar rApidamente
confusion alteraciones de los estados de conciencia como somnolencia y letargo,
convulsiones ténico-clonicas y ceguera cortical que puede preceder a la pérdida del
conocimiento.

Estos sintomas pueden aparecer en las primeras 24 a 48 horas, lo que permite
diferenciar la encefalopatia hipertensiva de un evento cerebrovascular hemorragico. Los
sintomas de encefalopatia desaparecen cuando desciende la presion arterial, pero en
ausencia de tratamiento la encefalopatia puede progresar a coma, que puede ser mortal.
Ademas, las lesiones neuroldgicas focales son raras en la encefalopatia hipertensiva y
deben hacer sospechar de un evento cerebrovascular isquémico o hemorragico.'! Se
debe indagar sobre déficits motores o sensoriales, como paralisis, debilidad, pérdida del
control muscular, cambios en el habla como afasia, disartria o alteraciones visuales.?

Retinopatia: El fondo de ojo es basico para la deteccidén de retinopatia hipertensiva
grave. Una retinopatia grado llI-1IV de Keith-Wagener se caracteriza por hemorragias
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retinianas, microaneurismas, exudados duros o algodonosos, (que representan tanto
dafio isquémico como fuga de sangre y plasma de los vasos afectados) y papiledema,
establece el diagndstico de HTA acelerada-maligna y se interpretara como lesion grave
de dérgano diana. Los pacientes con retinopatia hipertensiva de moderada a grave no
suelen presentar sintomas visuales, aunque entre el 5y el 10 por ciento pueden tener
molestias visuales.3®

Cardiopulmonar: Se debe indagar sobre dolor toracico intenso y subito, con irradiacion
a la espalda, brazos o abdomen, soplos cardiacos, disnea, ortopnea, palpitaciones,
edema, crepitantes pulmonares, signos de insuficiencia aortica, que brinda la posibilidad
de encontrar infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca, edema pulmonar,
diseccion adrtica. En el edema agudo de pulmén, hay disnea progresiva, de aparicion
generalmente en la madrugada, en pacientes con antecedentes de enfermedad
cardiovascular. El enfermo se encuentra ansioso, sentado o de pie, agitado, con
sensacion de muerte inminente, palidez cutaneomucosa, cianosis distal y peribucal,
sudoracién profusa, piel fria, hUmeda y pegajosa; con debilidad, fatiga, agotamiento y
cansancio.

Se observa aleteo nasal, polipnea, retraccion intercostal y supraesternal, tos, sibilancia
espiratoria, expectoracion profusa, espumosa, acuosa y tefiida de sangre o francamente
hemoptoica. A la auscultacion se encontraran estertores crepitantes en ascenso “marea
montante”, pulso débil y rapido, ruidos cardiacos taquicardicos; puede haber tercer y
cuarto ruido o ritmo de galope.

Exploracién abdominal: Buscar masas, soplos abdominales, que puedan ponernos, por
ejemplo, en la pista de una diseccion adrtica. Los pacientes se pueden presentar con
nauseas, vomitos y distencion abdominal. Renal: Indagar acerca de sintomas como
proteinuria, polidipsia, poliuria, nicturia y hematuria, dolor en la zona lumbar debido al
aumento de tamafo de los rifiones o inflamacién de estos y tejidos circundantes.?®
Extremidades. Valoraremos la presencia de edema, lo cual puede ser indicativo de
insuficiencia cardiaca o falla renal, la existencia o no de simetria en los pulsos periféricos
y la ausencia o de 1 o mas pulsos periféricos con signos de isquemia. Obstétrico: Es
importante en este grupo vulnerable de pacientes investigar sobre sintomas cardinales
como, cefalea, vision borrosa, escotomas, epigastralgia, edema en miembros inferiores.

3.3 Pruebas de laboratorio

Los estudios de laboratorio se basan en la deteccion de comorbilidades asociadas u
otros factores que permitiran una adecuada estratificacion del riesgo cardiovascular.
Permitiran al clinico detectar dafio a érganos blanco, ademas de dar una pauta para la
realizacion de estudios especiales. Las exploraciones complementarias basicas en caso
de sospecha de lesién de érgano diana deberian incluir:

Hemograma: El cual es util para detectar anemia y trombocitopenia sugestiva de
microangiopatia. La anemia es una anomalia hematologica comunmente observada en
la practica clinica y es un factor de riesgo bien conocido de malos resultados en pacientes
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con enfermedades cardiovasculares. En estudios llevados a cabo en Corea al afio 2022
se concluyo que el riesgo de mortalidad aumenté con la gravedad de la anemia. Esta
importancia pronéstica se observo consistentemente independientemente de laedad y la
presencia de dafio organico mediado por hipertension aguda.

El estudio sugiere que incluso la anemia leve tuvo un impacto prondstico en la
mortalidad en pacientes con crisis hipertensiva, lo que sugiere atencion especial y
enfoque terapéutico mas integral. Debemos considerar también que la anemia puede
tener varias causas, como deficiencia de hierro, deficiencia de vitamina B12/ folato,
inflamacioén crénica y enfermedad de la médula 6sea.*

Uroanalisis: El examen de orina puede mostrar proteinuria o hematuria como signo de
lesion microvascular. La proteinuria, observada con frecuencia en las crisis hipertensivas,
es un factor de riesgo de mortalidad cardiovascular en pacientes con hipertension arterial.
La proteinuria se definié como un rastro o mas de proteina en una prueba de tira reactiva
de orina. Incluso la proteinuria traza se asocié con un mayor riesgo de mortalidad. La
prueba de orina con tira reactiva podria utilizarse como un método simple y util para la
evaluacion del riesgo de mortalidad por todas las causas en pacientes con crisis
hipertensiva. 22

Aunque se recomienda la realizacion de pruebas cuantitativas de albimina utilizando
el cociente albumina/creatinina en una muestra puntual de orina para evaluar la
insuficiencia renal en todos los pacientes con hipertension, la prueba con tira reactiva de
orina se utiliza ampliamente en la practica clinica y en el cribado para la evaluacion de la

proteinuria debido a su bajo coste, sencillez, rapidez de resultados y precision aceptable.
22

Creatinina: Las alteraciones de la funcion renal suelen detectarse por un aumento de
la creatinina sérica, aunque no es un marcador sensible de afeccion renal, ya que es
necesaria una reduccion significativa de la funcion renal antes de que aumente la
concentracion sérica de creatinina. Ademas, el tratamiento antihipertensivo para la
reduccion de la presién arterial suele producir un aumento agudo de la creatinina sérica
(del 20-30%), especialmente cuando se emplean bloqueadores del sistema renina-
angiotensina.

Cociente albumina/creatinina: El cociente albumina:creatinina (CAC) se mide en una
muestra de orina (recogida preferiblemente a primera hora de la mafiana) y es el método
preferido para cuantificar la excrecién urinaria de albumina. El diagndstico de dafio renal
inducido por hipertension arterial se basa en el hallazgo de una funcién renal reducida o
en la deteccion de albuminuria. 23

La Enfermedad renal cronica se clasifica segun la tasa de filtrado glomerular estimada
(TFGe) mediante la formula CKD-Epidemiology Collaboration (CKD-EPI). Una reduccién
progresiva de la TFGe y un aumento de la albuminuria indican una pérdida progresiva de
la funcion renal, y ambos son predictores independientes y acumulativos de aumento del
riesgo cardiovascular y progresion de la enfermedad renal. Se debe registrar la creatinina
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sérica, la TFGe y el CAC de todo paciente hipertenso, y en caso de diagndstico de
enfermedad renal cronica.

Entre otras pruebas a realizar se debe tener en cuenta una prueba de embarazo a
pacientes con sospecha de embarazo, retraso o irregularidades menstruales, deteccion
de drogas en orina para descartar una crisis hipertensiva secundaria a cocaina o
anfetaminas en casos de sospecha, electrolitos y glucosa en pacientes con otras
comorbilidades como diabetes mellitus, para evaluar el equilibrio hidrico, funcién nerviosa
y muscular.

Ademas de realizar las pruebas clinicas habituales, existe la posibilidad de llevar a
cabo examenes de laboratorio mas especificos, los cuales son realizados cuando ya
hemos identificado el 6rgano dafiado. Estos analisis de laboratorio especificos no solo
proporcionan una mayor precision en la evaluacion de la condicion del paciente, sino que
contribuye a una comprension mas completa de la patologia, facilitando asi la toma de
decisiones clinicas y el disefio de estrategias terapéuticas personalizadas y efectivas.

Troponina: La troponina-I cardiaca (cTnl) es una proteina especifica del corazén con
una sensibilidad y especificidad muy altas para la lesion miocérdica. Se ha descrito que
puede preconizar eventos cardiovasculares adversos importantes no sélo en pacientes
con enfermedades cardiovasculares, sino también en la poblacion general, en una crisis
hipertensiva, el estrés de la pared ventricular izquierda debido a un aumento de la
poscarga y la isquemia subendocardica debida a un aumento de las catecolaminas
pueden elevar los niveles de troponina cardiaca. 8

La elevacion de la troponina cardiaca se observa con frecuencia en pacientes con crisis
hipertensiva, pero pocos estudios han investigado la importancia prondstica de esta
elevacion en la crisis hipertensiva. El uso mas importante de las pruebas de cTnl es
identificar a los pacientes con sospecha de Infarto Agudo de Miocardio, y este puede ser
un tipo de miocardiopatia aguda que resulta de una crisis hipertensiva.

Gasometria arterial: Permite evaluar la oxigenacion (PO2), la funcién respiratoria
(PCO2), el balance acido-base (AB), etc. La acidosis debida a la hipoperfusion tisular o a
la retencion de CO2 estd asociada con un peor prondstico. La medicién no invasiva
mediante pulsioximetria no brinda informacion de la PCO2, ni del equilibrio AB, y no es
una medicién de la PO2 en estados de shock, de bajo gasto ni cuando existe importante
vasoconstriccion.

Péptidos natriuréticos: El péptido natriurético cerebral (BNP, siglas en inglés) y la
prohormona N-terminal del péptido natriurético cerebral (NT-proBNP) tienen en la fase
aguda un valor predictivo negativo razonable para excluir IC. No existe consenso en los
valores de referencia de estas sustancias en la IC aguda. Niveles elevados en el
momento de llegada del paciente y antes del alta proporcionan importante informacion
prondstica.®
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3.4 Examenes complementarios

El mayor uso de pruebas de imagen ha permitido detectar con mas frecuencia la
presencia de dafio organico en pacientes asintomaticos.

Tabla 2. Examenes complementarios en crisis hipertensiva.

Examen complementario Diagnostico diferencial
Electrocardiograma Isquemia coronaria
Radiografia de torax Edema agudo de pulmon
Ecocardiograma Isquemia coronaria
Angiografia por TC Diseccion aortica

TCoRM Evento cerebrovascular
Ecografia renal Estenosis de la arteria renal

Fuente: Elaborado por el autor, 2024.

Electrocardiograma: Debe formar parte de la evaluacion sistematica del paciente
hipertenso, para a valorar la presencia de signos de arritmia, isquemia, patrones de
sobrecargay, sobre todo, detectar la presencia de hipertrofia ventricular izquierda. Puede
mostrar cambios en el segmento ST sugestivos de isquemia, ondas Q indicativas de
infarto agudo de miocardio previo, evidencia de miopericarditis y otras afecciones.

Radiografia de térax: Entre los hallazgos radiolégicos a buscar cabe resaltar el
aumento de la silueta cardiaca, congestion venosa y cardiomegalia secundaria a una
insuficiencia cardiaca. La congestion y edema pulmonar que se asocian con aumento de
liquido en los tejidos pulmonares y se ve como una opacidad en los campos pulmonares,
especialmente en sus bases. El signo de “Alas de mariposa” que se observan como
opacidad en la region perihiliar, sugiriendo congestién pulmonar por hipertension
pulmonar postcapilar.

Edema intersticial, el cual se evidencia con lineas de kerley, las cuales son lineas
cortas, perpendiculares al borde pleural debido al engrosamiento de los septos
interlobulares. También pueden observarse en derrames pleurales y en cisuras como
signos de edema intersticial. Edema alveolar que se manifiesta como infiltrados
alveolares algodonosos, que indican la presencia de liquido en los alveolos pulmonares.

Es importante tener en cuenta que, ademas de los hallazgos tipicos de edema agudo
de pulmon, la radiografia de torax también puede revelar otros hallazgos relevantes como
infiltrados neumonicos (indicativos de infeccion pulmonar), signos de enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) como hiperinflacién pulmonar, y otros signos que
pueden contribuir al cuadro clinico general del paciente. La interpretacion adecuada de
la radiografia de térax en el contexto clinico del paciente ayuda a establecer el diagnéstico
y guiar el tratamiento del edema agudo de pulmdn, una complicacion potencialmente
mortal de la hipertension arterial severa y otras condiciones cardiacas y pulmonares.
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Tomografia: Se debe realizar una tomografia computarizada cerebral en presencia de
sintomas neuroldgicos como dolor de cabeza, nauseas y vomitos, seguidos de sintomas
no localizados como inquietud, confusion, convulsiones o coma, para excluir una
enfermedad como accidente cerebrovascular isquémico agudo o hemorréagico.

Resonancia Magnética: En fase asintoméatica de un evento cerebrovascular, el dafio
cerebral se puede detectar mediante Resonancia Magnética como hiperintensidades de
sustancia blanca, micro infartos silentes, que en su gran mayoria son pequefios y
profundos (infartos lacunares), micro sangrados y atrofia cerebral.

La disponibilidad y el coste de la Resonancia cerebral no permiten su uso generalizado
para la evaluacion de pacientes hipertensos, pero es preciso buscar hiperintensidades
de sustancia blanca e infartos silentes en todos los pacientes hipertensos con
alteraciones neuroldgicas, deterioro cognitivo y, particularmente, pérdida de memoria. En
la encefalopatia hipertensiva la Resonancia Magnética cerebral muestra una
leucoencefalopatia posterior, predominantemente parieto-occipital, potencialmente
reversible tras el tratamiento rapido y efectivo. 11

Ecocardiograma: Permite evaluar la funcion del corazon, incluyendo la contractilidad
de las camaras cardiacas (ventriculos), la fraccion de eyeccion (porcentaje de sangre
expulsada por el corazén en cada latido), y la presencia de disfuncion sistélica o
diastolica, por lo que puede identificar complicaciones cardiacas asociadas con la
hipertension severa, como la hipertrofia ventricular izquierda (engrosamiento del masculo
del ventriculo izquierdo debido a la presién arterial alta cronica), dilatacion de las camaras
cardiacas, valvulopatias, y derrames pericardicos.

Un ecocardiograma transesofagico puede ser util para descartar la presencia de
trombos en las cavidades cardiacas, especialmente en pacientes con factores de riesgo
como la fibrilacion auricular. Ademas, es una herramienta valiosa en el diagnostico y
manejo de la diseccién aodrtica debido a su capacidad para proporcionar imagenes
detalladas y precisas de la presencia de la falsa luz y la intima desgarrada caracteristica
de esta condicion, en tiempo real y puede ayudar a los médicos a tomar decisiones
diagndsticas y terapéuticas precisas.

Nos puede proporcionar informacion detallada sobre la extension de la diseccion
aortica, incluyendo la localizacion del sitio de la entrada y la salida de la falsa luz, el
tamafio de la aorta afectada y la posible implicacion de las ramas aérticas. Puede ser
utilizado como guia durante procedimientos invasivos como la colocacién de catéteres,
el drenaje de derrames pericardicos o la evaluacion de la aorta mediante técnicas de
ecocardiografia transesofagica intraoperatoria. El ecocardiograma desempefia un papel
crucial en la evaluacion inicial y el manejo de una emergencia hipertensiva lo cual permite
a los médicos tomar decisiones informadas y personalizar el enfoque terapéutico para
cada paciente, mejorando asi los resultados clinicos y reduciendo el riesgo de
complicaciones graves.
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Capitulo 4. Dafo orgéanico

El dafio organico derivado de la hipertension arterial representa un aspecto critico
debido a sus consecuencias significativas para la salud y el bienestar general de un
individuo. Este tipo de dafio puede manifestarse durante una crisis hipertensiva de tipo
emergencia o posteriormente a la misma, dando lugar a diversas complicaciones que
abarcan distintos sistemas y Organos. Entre las complicaciones neuroldgicas, se
destacan el evento cerebrovascular isquémico agudo, que ocurre cuando hay una
interrupcion del flujo sanguineo hacia el cerebro, y el evento cerebrovascular
hemorragico, que implica una ruptura de un vaso sanguineo en el cerebro. También se
menciona la encefalopatia hipertensiva, que se caracteriza por alteraciones en la funcion
cerebral debido a la hipertension. El dafio cerebral puede resultar en discapacidad
cognitiva, problemas de habla, pardlisis y otros efectos debilitantes.

En el ambito cardiovascular, se observan complicaciones como el sindrome coronario
agudo, que abarca eventos como el infarto agudo de miocardio, y la diseccion aértica
aguda, una afeccién en la que se produce un desgarro en las capas de la aorta.
Asimismo, se menciona la insuficiencia cardiaca congestiva, la cual puede ser causada
por disfuncion sistélica (cuando el corazon no bombea adecuadamente) o diastélica
(cuando el corazon no se relaja correctamente), dando lugar al desarrollo de edema
agudo de pulmon y, en casos extremos, muerte cardiaca subita.

Ademas de estas complicaciones cardiovasculares y neuroldgicas, el dafio organico
por hipertension también puede afectar otros érganos, como en el caso de la hipertensién
arterial maligna, la cual se caracteriza por una elevacion severa de la presion arterial que
puede provocar dafio organico agudo en multiples sistemas. También se mencionan
complicaciones como la insuficiencia renal aguda, nefropatia hipertensiva, proteinuria y,
en casos graves, insuficiencia renal. El dafio renal afecta la capacidad del cuerpo para
eliminar desechos y regular el equilibrio de liquidos y electrolitos, o que puede tener
consecuencias graves para la salud.

La hipertension no controlada puede afectar los vasos sanguineos de la retina,
causando retinopatia hipertensiva, hemorragias oculares, aumento del riesgo de
glaucoma y otras complicaciones oculares que pueden llevar a la pérdida de vision. En
el utero la Implantacion defectuosa de la placenta ocasiona mayor resistencia al flujo
sanguineo provocando preeclampsia grave-eclampsia en mujeres embarazadas, y el
exceso de catecolaminas, que puede ocurrir en tumores secretor es de catecolaminas,
como los feocromocitomas, y desencadenar crisis hipertensivas severas.

El dafio organico causado por la hipertensién es de gran importancia debido a su
asociacién con una variedad de enfermedades graves y potencialmente mortales. El
control adecuado de la presién arterial y la prevencién del dafio organico son
fundamentales para reducir el riesgo de complicaciones y mejorar la calidad de vida de
las personas con hipertension.
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4.1 Estadificacion del riesgo de los pacientes hipertensos mediante la evaluacion
del dafio organico causado por hipertension

Los pacientes con hipertension y complicaciones como enfermedad cardiovascular
(ECV), diabetes, enfermedad renal crénica (ERC), hipertension arterial de grado 3 o
niveles elevados de colesterol, como en el caso de hipercolesterolemia familiar,
presentan un riesgo cardiovascular alto o muy alto, con una probabilidad de
complicaciones mortales igual o superior al 10%. Por tanto, la deteccion de dafio organico
causado por la hipertension no suele influir significativamente en el tratamiento de estos
pacientes, ya que deben recibir intervenciones como cambios en el estilo de vida,
medicamentos antihipertensivos, estatinas y posiblemente antiagregantes plaquetarios
para reducir el riesgo cardiovascular.

Identificar el dafio organico puede tener la ventaja de reclasificar el riesgo de un
paciente de bajo a moderado o de moderado a alto segun el sistema SCORE, aunque
aun no esta claro cual seria el impacto especifico de esta reclasificacion. El sistema
SCORE considera el grado de hipertensién arterial, ya que la presiéon arterial sistélica
(PAS) se utiliza en la estimacion del riesgo. Ademas, factores como la ERC y la presencia
de enfermedad vascular confirmada en pruebas de imagen se consideran como factores
de riesgo alto o muy alto en este contexto.’

La estimacion del riesgo condicionada a la presencia de dafio organico cobra mayor
importancia en pacientes de mediana edad con hipertension arterial (HTA), quienes en
su mayoria tienen un riesgo moderado, pero podrian tener un riesgo alto si se detectara
dafio organico. Por otro lado, el impacto del dafio organico como factor determinante de
riesgo es significativo en pacientes jovenes con hipertension arterial, quienes son
clasificados invariablemente como pacientes de bajo riesgo segun el sistema SCORE.

Detectar el dafio organico en pacientes jovenes con hipertension arterial de grado 1
proporciona evidencia clara de la presencia de dafio organico inducido por hipertension
arterial y resalta la necesidad de iniciar la terapia para reducir la presion arterial (PA) en
aquellos pacientes que podrian mostrar resistencia al tratamiento. Del mismo modo, la
presencia de dafio organico causado por hipertension arterial en pacientes con valores
de presion arterial alta-normal justifica considerar la terapia farmacolégica para reducir la
presion arterial.

Otro aspecto importante es si la deteccion de dafio organico causado por hipertension
arterial, como la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) o la enfermedad renal crénica
(ERC), debe influir en la seleccién del tratamiento farmacoldgico para la hipertensiéon
arterial. Para pacientes con un mayor riesgo de dafio organico (como aquellos con
hipertension arterial de grado 1 alto o grado 2-3), se recomienda iniciar el tratamiento con
una combinacion de dos farmacos, tipicamente un inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) o un antagonista del receptor de angiotensina Il (ARA-II) junto con
un bloqueador de canales de calcio (BCC) o un diurético tiazidico, considerado como la
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terapia Optima para todas las manifestaciones de dafio organico causado por hipertension
arterial. 20

4.2 El corazon en la hipertension

El corazon estd constantemente en funcionamiento para impulsar la circulacion
sanguinea por todo el cuerpo. Cuando la presion arterial se encuentra elevada, el corazén
se ve obligado a esforzarse més para cumplir con esta funcién. Con el transcurso del
tiempo, este esfuerzo adicional puede desencadenar una variedad de problemas
cardiacos, como la hipertrofia ventricular izquierda, disminucién en la capacidad de
relajacion del ventriculo izquierdo, agrandamiento de la auricula izquierda y un mayor
riesgo de desarrollar arritmias, particularmente la fibrilacion auricular, asi como un
aumento en la probabilidad de insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion ventricular
izquierda conservada o reducida. El dafio causado por la hipertensién arterial al corazén
puede ser grave y potencialmente mortal si no se controla adecuadamente.

4.2.1 Sindrome coronario agudo

El sindrome coronario agudo es una afeccién aguda en los vasos coronarios que
genera isquemia en el musculo cardiaco. Engloba tres patologias graves, Angina
Inestable e infarto agudo de miocardio con o sin elevacion del segmento ST. Los dos
objetivos primordiales de las unidades de dolor toracico son la deteccion temprana y
efectiva del sindrome coronario agudo y la identificacién rapida y eficiente de los
pacientes de alto riesgo que requieren ser tratados de forma rapida e integral, mediante
la realizacion de un electrocardiograma y estudios de laboratorio que incluyen la medicién
de los niveles de enzimas cardiacas, orientados por una historia clinica detallada.

Los pacientes que acuden al servicio de urgencias con dolor toracico suponen una
proporcion significativa del volumen de urgencias y su atencién aun dista de ser 6ptima:
el 8% son dados de alta sin que se diagnostique el sindrome coronario agudo que en
realidad padecen y en un 60% de los ingresos hospitalarios por dolor toracico finalmente
se demuestra que no tenian un sindrome coronario agudo.

La alteraciéon del endotelio vascular debido a condiciones como hipertension cronica,
tabaquismo o ateroesclerosis puede explicar las causas y la fisiopatologia subyacente
del sindrome coronario agudo. Cualquiera de estos factores puede desencadenar la
formacion de un trombo en la capa interna de los vasos coronarios, lo que conduce a la
obstruccion del flujo sanguineo y, como resultado, a la isquemia. Esta situacion lleva a
cambios en el metabolismo del miocito, lo que resulta en una disfuncion funcional
caracterizada por una disminucion en la contractilidad debido a la insuficiencia de energia
ATP y a niveles bajos de oxigeno.

La manifestacién clinica mas comun y destacada de los sindromes coronarios
agudos es el dolor toracico. Por lo tanto, es crucial realizar un electrocardiograma en los
primeros 10 minutos para evaluar el segmento ST y realizar pruebas de troponinas para
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confirmar el diagnostico. Ademas, segun los recursos disponibles, se debe considerar la
realizacion de una angio-tomografia.

Un andlisis retrospectivo de los datos de 236 pacientes que presentaban
emergencias hipertensivas destaco que los pacientes con niveles elevados de troponina
| cardiaca tenian un riesgo casi tres veces mayor de eventos cardiovasculares o
cerebrovasculares graves a los dos afios de seguimiento en comparacion con los
pacientes con niveles normales de troponina | cardiaca. 26 El tratamiento de la isquemia
miocardica aguda y continla asociada con elevaciones graves de la presion arterial debe
tener como objetivo disminuir la precarga y la poscarga del ventriculo izquierdo (VI)
mientras se mantiene una frecuencia cardiaca baja para proporcionar un tiempo de
llenado diastolico adecuado y disminuir la demanda miocéardica de oxigeno.

Esto se puede lograr con la administracién de nitroglicerina intravenosa aumentada
para controlar la angina de pecho mientras se reduce rapidamente la presion sistélica a
menos de 140 mmHg asociada con bloqueadores de [ intravenosos, generalmente
esmolol o labetalol, que disminuyen el gasto cardiaco y el consumo de oxigeno
miocardico, al tiempo que reducen la tasa de taquicardia refleja inducida por
nitroglicerina. Si los bloqueadores de 3 estan contraindicados, el diltiazem o el verapamilo
son una alternativa razonable. El nitrorusiato debe evitarse en los sindromes coronarios
agudos debido a su efecto desfavorable sobre la distribucion del flujo sanguineo
miocardico durante la isquemia. 1126

El bloqueador selectivo a1 urapidil es una buena alternativa para el manejo de la
hipertension arterial en pacientes con sindromes coronarios agudos. En pacientes con
elevacion del segmento ST, infarto de miocardio y revascularizacién percutanea, urapidil
mejoro el flujo coronario, la perfusidbn miocardica y la funcion del ventriculo izquierdo
fueron efectos beneficiosos que se asociaron con una mayor produccion de 6xido nitrico.

Los pacientes con sindromes coronarios agudos suelen recibir medicacion
antiagregante plaquetaria, lo que aumenta el riesgo de hemorragia cerebral en presencia
de presion arterial elevada, por lo que el control adecuado de los valores de presion es
un paso obligatorio. Durante la isquemia aguda, es necesario evitar una presion arterial
diastolica inferior a 60 mmHg, ya que esto podria disminuir la perfusién miocéardica y
agravar el proceso fisiopatoldgico en curso. Al alta, se recomienda una presion arterial <
140/90 mmHg para todos los pacientes, mientras que para los pacientes menores de 65
afios se debe alcanzar una presion arterial cronica mas baja, en el rango de 120-130
mmHg para la sistélica y 70-80 mmHg para la diastélica. 26

4.2.2 Edema agudo de pulmén

El Edema Pulmonar Agudo Cardiogénico es donde el aumento de la presion desplaza
los liquidos desde los capilares pulmonares hasta el espacio intersticial hasta los alveolos
secundario a una falla brusca y severa de la funcion ventricular izquierda, lo que interfiere
con el intercambio de oxigeno a nivel de los pulmones. Es una manifestacion de una
insuficiencia, cardiaca aguda, la cual puede presentarse en un corazon previamente
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insuficiente o sin manifestaciones de insuficiencia previa, pudiendo deberse a multiples
desencadenantes en este caso como lo es la hipertension grave.

El aumento de las resistencias vasculares periféricas precipita, con frecuencia, la
insuficiencia del ventriculo izquierdo, dando lugar a la aparicion de un edema agudo de
pulmon. La insuficiencia cardiaca aguda y el edema pulmonar agudo se observan hasta
en el 23% de las visitas a urgencias por hipertension aguda grave. Estos pacientes
requieren un manejo cuidadoso con los objetivos inmediatos de reducir la poscarga,
mejorar la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo y resolver la congestion pulmonar.
La presion arterial debe reducirse entre un 20 y un 25% en cuestién de minutos a 1 h,
luego gradualmente a 160/100 mmHg en las siguientes 2 a 6 h, y finalmente volver
cautelosamente a la normalidad durante las siguientes 24 a 48 h.

Por lo tanto, el tratamiento éptimo es la asociacion de diurético de asa intravenosa,
furosemida, asociado con nitroprusiato o nitroglicerina aumentada a la dosis mas alta
tolerada para disminuir tanto la precarga cardiaca como la poscarga, También se pueden
afiadir nitritos, aunque parecen menos efectivos. Un antagonista del receptor de
mineralocorticoides puede combinarse con el diurético de asa para prevenir la
hipopotasemia. La ventilacion no invasiva con presion positiva también puede mejorar la
hemodinamica al reducir el retorno venoso.

Figura 3. Fisiopatologia del Edema Agudo de Pulmén
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Fuente: Sociedad Espafiola de medicina interna, 2024.

En un estudio, se aleatoriz6 a 104 pacientes con insuficiencia cardiaca aguda e
hipertension para recibir clevidipino intravenoso versus medicamentos antihipertensivos
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intravenosos estandar (87 % nitroglicerina intravenosa o nicardipina). El estudio mostro
gue el nivel objetivo de PA se alcanzé en el 71% de los pacientes tratados con clevidipino
frente al 37% tratados con estos dos ultimos. La clevidipina también fue mas eficaz para
mejorar la disnea a los 45 min. 26

Los bloqueantes de [, que reducen la contractilidad cardiaca, y la hidralazina, que
aumenta el trabajo cardiaco, estan contraindicados en esta situacion aguda. Otro estudio
prospectivo que comparo la eficacia de la nicardipina y el nitroprusiato en la Emergencia
Hipertensiva que se presenta con edema pulmonar agudo demostré que no hubo
diferencias dependientes del tiempo entre los dos grupos, lo que sugiere que la
nicardipina tiene una eficacia terapéutica similar a la del nitroprusiato de sodio, al mismo
tiempo que es mas facil de administrar.?6

Estudios anteriores recomendaban el uso de morfina se recomendaba, pero se ha
demostrado aumentar la mortalidad. La dosis de inicio de nitroglicerina (debe protegerse
de laluz) es de 10ug/min y se puede incrementar doblando la dosis cada 5 minutos segun
respuesta clinica, monitorizando las cifras tensionales. Sin embargo, puede generar
hipotension y tolerancia al farmaco, debiendo aumentarse la dosis habitualmente
después de las 12 horas, por lo que ultimamente se ha desaconsejado su uso.

4.2.3 Insuficiencia cardiaca aguda

La insuficiencia cardiaca se define como la incapacidad del corazén para suministrar
oxigeno a una frecuencia acorde a las necesidades del organismo, es un sindrome clinico
comun con sintomas causados por una capacidad deteriorada de uno o ambos
ventriculos para bombear a una presion normal debido a un trastorno cardiaco estructural
o funcional. Sus etiologias y factores precipitantes son multiples, pero las mas frecuentes
son la cardiopatia isquémica y la hipertension arterial. Se puede clasificar atendiendo a
la fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo, su curso, clinica y sintomatologia.

Se caracteriza por sintomas especificos, como disnea y fatiga, y signos, como
retenciéon de liquidos. Hay muchas formas de evaluar la funcion cardiaca. Sin embargo,
no existe una prueba de diagndstico para la insuficiencia cardiaca, ya que es en gran
medida un diagnadstico clinico que se basa en una historia clinica y un examen fisico
cuidadosos. El sistema de clasificacion que se utiliza mas cominmente para cuantificar
el grado de limitacién funcional impuesto por la IC es uno desarrollado por primera vez
por la NYHA. Este sistema asigna a los pacientes a una de cuatro clases funcionales,
segun el grado de esfuerzo necesario para provocar los sintomas.

La fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca congestiva aguda comunmente se
relaciona con la disfuncion sistélica o diastélica, con o sin patologia cardiaca adicional,
como sucede con las anormalidades valvulares o la enfermedad de la arteria coronaria.
Sin embargo, una variedad de condiciones o eventos pueden causar edema pulmonar
cardiogénico en ausencia de cardiopatia, incluyendo la propia hipertension severa. En
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relacion con la imagen, esta puede incluir radiografia o ecocardiografia. Una radiografia
de térax simple es extremadamente util para la documentacion de cardiomegalia 0 edema
pulmonar. El ecocardiograma da mas informacion de la situacion real de la funcion
cardiaca.

En el caso de la emergencia hipertensiva con insuficiencia cardiaca, el aumento de la
presion arterial sistémica induce un aumento de la post-carga que favorece el acumulo
retrogrado de sangre y aumento de la congestion (agravado ademas por la retencion
hidrosalina por hiperactivacion del sistema renina-angiotensina) y del edema pulmonar.
Por ello, el manejo de estos pacientes debe basarse en la reduccion rapida de la presion
arterial sistolica por debajo de 140 mmHg para mejorar el gasto cardiaco y la congestion
pulmonar. Se ha descrito que una reduccion de Unicamente un 10-15% de la presion se
asocia a mejoria sintomatica. Por el contrario, también se ha descrito que un descenso
rapido excesivo, <120 mmHg puede ocasionar efectos adversos.!

Los farmacos habitualmente usados son los vasodilatadores arteriales y venosos como
la Nitroglicerina endovenosa y el Nitroprusiato sédico que aumentan la capacitancia en
el lecho pulmonar disminuyendo pre y postcarga. Como alternativas se han utilizado
Urapidilo y Clevidipino. Ademas, también tienen un papel fundamental el uso de
oxigenoterapia, la Morfina (que disminuyen la activacion simpética y la precarga) y los
diuréticos de asa intravenosos (Furosemida) cuyo inicio precoz (antes de una hora) se
asocia a un descenso de la mortalidad de un 60 %.!

4.3 Los vasos sanguineos en la hipertension

La diseccion adrtica es una emergencia médica grave en la que se produce una
separacion o desgarramiento en las capas de la pared de la aorta, la arteria principal que
lleva la sangre desde el corazén hacia el resto del cuerpo. Esto puede provocar un flujo
sanguineo anormal dentro de la pared adrtica, comprometiendo el suministro de sangre
a los érganos y causando una serie de complicaciones potencialmente mortales, como
hemorragias internas, disfuncién de érganos y ruptura aédrtica. Los factores de riesgo para
la diseccidén adrtica incluyen la hipertension arterial no controlada, enfermedades del
tejido conectivo, trastornos genéticos y traumatismos toracicos.

Por otro lado, la microangiopatia hipertensiva es una condicion que afecta los
pequefios vasos sanguineos, especialmente en los rifiones y el cerebro, como resultado
de la hipertension arterial cronica. Este trastorno se caracteriza por el engrosamiento y la
obstruccién de los vasos sanguineos pequefios debido al estrés constante generado por
la presion arterial elevada. Como consecuencia, se pueden desarrollar complicaciones
como la enfermedad renal crénica, la insuficiencia renal, el accidente cerebrovascular y
la demencia vascular. El control adecuado de la presion arterial y el tratamiento temprano
son fundamentales para prevenir la progresion de la microangiopatia hipertensiva y sus
complicaciones asociadas.
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4.3.1 Diseccion aortica

La diseccidn de aorta es una de las complicaciones asociadas a la hipertension arterial
mas graves. Es una emergencia médica asociada a una alta mortalidad, por lo que es
fundamental el diagndstico precoz. La diseccion de aorta consiste en la separacion de la
capa media de la pared adrtica longitudinal y circunferencialmente, formandose 2 luces o
canales aorticos. Hay que diferenciarla del aneurisma de aorta, que es una dilatacion
arterial de mas del 50% de su didmetro normal, permanente y localizada. En la diseccion
aortica, el estrés mecanico que soporta la pared del vaso en relacion con la presion
arterial elevada o con una frecuencia cardiaca elevada favorece la progresion de la
diseccion. El tratamiento es, en principio, quirargico. Mientras se prepara al paciente para
la cirugia el tratamiento médico antihipertensivo es fundamental. El objetivo sera reducir
inmediatamente la presion arterial sistolica.

La diseccion de la aorta debe excluirse siempre ante la presencia de un paciente con
dolor torécico intenso y subito, con irradiacion o no a la espalda, los brazos y el abdomen,
y en el que se detecten cifras de presion arterial elevadas. En la exploracion es frecuente
encontrar una asimetria de pulsos periféricos, soplos abdominales, signos de
insuficiencia aodrtica y alteraciones neurologicas. La sospecha obliga a aplicar pruebas de
imagen, en la radiografia de térax es frecuente encontrar un ensanchamiento
mediastinico, pero debe confirmarse siempre con ecografia o tomografia.3’

La prueba diagnédstica de eleccion es la ecocardiografia transesoféagica, pero de
urgencia puede usarse la TAC tor4cica, que permite estudiar la extension de la diseccién
hacia la aorta abdominal e iliacas. no obstante, presenta algunas limitaciones que pueden
ser salvadas mediante ecocardiografia transtoracica, como son la deteccién de la puerta
de entrada y la valoracidon de la vélvula adrtica. La ecocardiografia transesofagica
también presenta un alto rendimiento, es rapida y no requiere la administracion de
contraste, pero no permite valorar la aorta distal.

La incidencia anual de todos los sindromes adrticos agudos, que incluyen la diseccién
aortica, es baja en la poblacion general, oscilando entre 4 y 6 casos por 100.000
personas/afio, mientras que, en personas mayores de 65 afios, aumenta a unos 30 casos
por 100.000 personas/afio. Ademas, sigue siendo una afeccion potencialmente mortal
con una alta tasa de mortalidad.

Las 2 clasificaciones mas extendidas son la de Stanford, que habla de tipo A (afecta a
la aorta ascendente) y tipo B (afecta a la aorta descendente) y la de DeBakey, que
clasifica la diseccion en 3 tipos: tipo | (afecta a la aorta en su totalidad), tipo Il (afecta a la
aorta ascendente) y tipo Il (afecta a la aorta descendente). El tratamiento éptimo para la
diseccién aodrtica tipo A es la cirugia, mientras que la diseccion aortica tipo B puede
tratarse médicamente. Alrededor del 26% de los pacientes con diseccién tipo A no
sobreviven, ni siquiera con cirugia, pero esta cifra se eleva al 58% si se tratan de forma
no quirdrgica debido a otras comorbilidades.
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Figura 4. Clasificacion de Diseccion aortica
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Fuente: Revista Europea de Cardiologia, 2020.

La terapia médica consiste en controlar el dolor toracico y administrar la "terapia anti
impulso” representada por la rapida disminucion de la presion arterial sistélica a 100 a
120 mmHg con una reduccién concomitante de la frecuencia cardiaca a menos de 60
latidos por minuto. Esta terapia es necesaria para reducir el estrés en la pared adrtica y
minimizar la progresion y tendencia a la propagacion de la diseccion, asi como para
disminuir el desarrollo de complicaciones como ruptura y degeneracién aneurismatica.

Los bloqueadores B intravenosos son los farmacos de eleccién en esta situacion. El
labetalol intravenoso, que es un bloqueador 3 no selectivo con efectos bloqueantes ay 3
adrenérgicos, estos farmacos disminuyen la frecuencia cardiaca, la fuerza contractil del
corazon y la presion arterial, puede utilizarse para una rapida reduccién de la presion
arterial. EI esmolol, que tiene una vida media mas corta, puede verse favorecido en la
diseccidn adrtica, ya que permite una correccion rapida si se desarrolla hipotension. Si
existe una contraindicacién significativa para el uso de bloqueadores B, los bloqueadores
de los canales de calcio son una alternativa adecuada, como verapamilo y diltiazem.3’

El nitroprusiato o la nitroglicerina administrados por via intravenosa se pueden utilizar
si la presion arterial diana permanece elevada, ya que producen vasodilatacion, pero con
bloqueo adicional o posterior a B para prevenir la taquicardia refleja. Cabe resaltar que
es preciso tener cuidado con el uso de nitroprusiato por riesgo de toxicidad de cianuro.
Se contraindican los farmacos que aumentan la frecuencia cardiaca y el gasto, como la
hidralazina, el diazoxido y el minoxidil. Por ultimo, es de suma importancia controlar el
dolor mediante la utilizacion de opiaceos intravenosos como adyuvante de la terapia anti-
impulso. Se recomienda el uso de morfina.
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4.3.2 Microangiopatia trombotica

Tanto la presion arterial alta como la angiotensina Il se han asociado con la activacion
de vias proinflamatorias y procoagulantes. El desprendimiento endotelial es una de las
caracteristicas patoldgicas de la microangiopatia hipertensiva y se cree que es el
resultado de fuerzas de cizallamiento elevadas. La exposicion posterior de la sangre al
subendotelio conduce a la activacion de la coagulacion, la activacion plaquetaria y la
formacién de una red de fibrina. Estos dan lugar a: la formacion de trombos ricos en
plaguetas con obliteracion de la microcirculacion y consumo de plaquetas y la hemdlisis
intravascular como resultado del atrapamiento y destruccion de eritrocitos dentro de la
red de fibrina.

Su diagndstico principalmente gira entorno a los siguientes hallazgos en examenes de
laboratorio: Anemia hemolitica no autoinmune, deshidrogenasa lactica aumentada,
haptoglobina o esquistocitos disminuidos o0 no medibles, Coombs directo negativo y
trombocitopenia, con presencia de la elevacion de la presion arterial. La discriminaciéon
de otras causas de microangiopatia trombdtica, como la purpura trombocitopénica
trombotica y el sindrome urémico hemolitico, puede ser dificil. Pero la microangiopatia
trombdtica asociada a hipertension maligna suele ser menos grave en comparacion, con
solo trombocitopenia moderada y pocos esquistocitos presentes en un frotis de sangre
periférica. Ademas, la presencia simultanea de una elevacion marcada de la presion
arterial junto con retinopatia avanzada a menudo es suficiente para distinguir la
microangiopatia trombdética en individuos con hipertension maligna de otras formas de
microangiopatia trombdtica.

En caso necesario, la evaluacion de la actividad de la enzima escindidora del factor de
von Willebrand, conocida como ADAMTS13, puede facilitar la distincion entre la pUrpura
trombotica trombocitopénica y la trombosis microangiopatica inducida por hipertension,
ya que la purpura se caracteriza por niveles de actividad muy reducidos de ADAMTS13,
mientras que en la hipertension maligna se observan niveles normales o ligeramente
disminuidos. Por lo general, el tratamiento antihipertensivo logra mejorar la trombosis
microangiopatica relacionada con la hipertensién maligna en un lapso de 24 a 48 horas,
mientras que la purpura trombética trombocitopénica y el sindrome urémico hemolitico
requieren enfoques terapéuticos distintos.!

4.4 El rifién en la hipertension

La Hipertensién arterial es la segunda causa mas importante de enfermedad renal
cronica después de la diabetes y puede ser también la primera manifestacion de
enfermedad renal primaria asintomatica. La hipertension puede ser tanto una causa como
una complicacion de la enfermedad renal cronica. Por lo tanto, el diagnéstico de la
nefropatia hipertensiva o la identificacion de pacientes con alto riesgo de desarrollar dafio
renal es vital para el manejo efectivo de los pacientes con hipertension.

La hipertension grave ocasionalmente puede causar lesiones agudas en los rifiones
como nefroesclerosis hipertensiva aguda, anteriormente llamada "nefroesclerosis
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maligna”. Esta afeccion se caracteriza por hematuria, generalmente hematuria
microscopica, y una creatinina sérica elevada. Es importante determinar si estos
hallazgos son recientes, ya que pueden ser anteriores a la elevacion grave de la presion
arterial en algunos pacientes.

Cuando la lesion renal se produce como resultado de una hipertension grave, los
hallazgos patoldgicos comunes incluyen necrosis fibrinoide de arteriolas pequefias y "piel
de cebolla" de las arterias renales pequeiias; sin embargo, rara vez se realiza una biopsia
de rifibn en estos pacientes. La enfermedad vascular renal conduce a isquemia
glomerular y activacion del sistema renina-angiotensina, 1o que posiblemente provoque
una exacerbacion de la hipertension. 26

En este sentido, las guias para el manejo de la hipertension arterial recomiendan la
evaluacion rutinaria del dafio renal inducido por la hipertension mediante el uso de
pardmetros simples de funcién renal (creatinina sérica 'y TFGe) junto con la investigacion
de la albuminuria (tira reactiva o cociente albumina-creatinina urinaria). El diagndstico de
dafio renal inducido por hipertension se basa en el hallazgo de una funcion renal reducida
0 en la deteccién de proteinuria. Por lo tanto, la evaluacion de la proteinuria es importante
en pacientes con crisis hipertensiva y ayuda a identificar a los pacientes con alto riesgo
de muerte. 22

En estos casos el objetivo fundamental del tratamiento es reducir las cifras tensionales
sin comprometer la perfusion renal ni el filtrado glomerular. El nitroprusiato es efectivo,
pero en estos pacientes existe riesgo de toxicidad por tiocianato, por lo que debe iniciarse
el tratamiento a dosis bajas y monitorizando el tiocianato; como alternativa tenemos los
antagonistas del calcio; los bloqueadores beta no deben usarse, ya que reducen el flujo
renal y el filtrado glomerular; en los casos de obstruccién aguda de la arteria renal, el
tratamiento final sera quirargico. Por el contrario, el fenoldopam se asocia con una mejora
temporal de la funcién renal y, por tanto, es un agente antihipertensivo util en pacientes
con emergencias hipertensivas renales.!?

4.4.1 Feocromocitoma

Los tumores que producen catecolaminas y se originan en las células cromafines de la
meédula suprarrenal se conocen como "feocromocitomas”, mientras que aquellos que se
desarrollan en los ganglios simpéticos se denominan "paragangliomas secretores de
catecolaminas” o "feocromocitomas extrasuprarrenales”. Aunque estos tumores
comparten similitudes en su presentacién clinica y enfoques terapéuticos, muchos
profesionales médicos utilizan el término "feocromocitoma” para referirse a ambos tipos
de tumores. Sin embargo, es importante diferenciarlos debido a la diferente manera de
abordarlos para su estudio.3?

El diagndstico se realiza porque generalmente se sugiere por los antecedentes en un
paciente sintomatico, el descubrimiento de una masa suprarrenal incidental pobre en
lipidos o0 los antecedentes familiares en un paciente con enfermedad familiar. Los
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sintomas estan presentes en aproximadamente el 50 por ciento de los pacientes con
feocromocitoma y, cuando estan presentes, suelen ser episodicos. La triada clasica de
sintomas en pacientes con feocromocitoma consiste en dolor de cabeza episddico,
sudoracién y taquicardia, aunque la mayoria de los pacientes no los presentan.
Aproximadamente la mitad tiene crisis hipertensiva; La mayoria del resto tiene
hipertension primaria o esencial. Una crisis hipertensiva es el signo mas comun del
feocromocitoma, pero aproximadamente del 5 al 15 por ciento de los pacientes presentan
presion arterial normal.

El dolor de cabeza, que puede ser leve o severo y de duracién variable, ocurre en
hasta el 90 por ciento de los pacientes sintomaticos. La sudoracion generalizada ocurre
hasta en el 60 al 70 por ciento de los pacientes sintomaticos. Otros sintomas incluyen
palpitaciones fuertes, temblor, palidez, disnea, debilidad generalizada y sintomas de tipo
ataque de panico (particularmente en feocromocitomas que producen epinefrina).

En raras ocasiones, los pacientes presentan una afeccibn denominada crisis de
feocromocitoma o crisis multisistémica de feocromocitoma. Estas personas pueden tener
hipertension o hipotensién, hipertermia (temperatura >40 °C), cambios en el estado
mental y otras disfunciones orgénicas. El feocromocitoma es un tumor neuroendocrino
poco frecuente, que se presenta en menos del 0,2 por ciento de los pacientes con
hipertension. En aproximadamente el 60 por ciento de los pacientes, el tumor se descubre
incidentalmente durante la tomografia computarizada (TC) o la resonancia magnética
(RM) del abdomen para detectar sintomas no relacionados. 34

Una vez que se diagnostica un feocromocitoma, todos los pacientes deben someterse
a una reseccion del feocromocitoma después de la preparacion médica adecuada. Deben
evitarse los agentes que se sabe que provocan una exacerbaciéon de feocromocitoma (p.
ej., bloqueador beta-adrenérgico en ausencia de bloqueo alfa-adrenérgico, glucagén,
histamina, metoclopramida, corticosteroides en dosis altas). La reseccion de un
feocromocitoma es un procedimiento quirdrgico de alto riesgo y se requiere un equipo de
cirujanos/anestesibélogos experimentados.

En pacientes con feocromocitomas no diagnosticados que se someten a cirugia por
otros motivos (y que, por lo tanto, no se han sometido a tratamiento meédico
preoperatorio), las tasas de mortalidad quirargica aumentan debido a crisis hipertensivas
letales, arritmias malignas e insuficiencia multiorganica. A pesar de la preparacion médica
preoperatoria, la inestabilidad hemodinamica aun puede ocurrir durante la reseccion
quirargica de un feocromocitoma. La intubacién endotragueal y la manipulacién de la
glandula suprarrenal pueden inducir la liberacion de catecolaminas y, potencialmente,
una crisis hipertensiva.

Las opciones de tratamiento para las crisis hipertensivas incluyen nitroprusiato de
sodio intravenoso, vasodilatador ideal para el manejo intraoperatorio de los episodios
hipertensivos debido a su rapido inicio de accidbn y corta duracion del
efecto, fentolamina o nicardipina.®* El tratamiento con labetalol se ha asociado con
aceleracion de la hipertension en casos individuales.
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4.5 Retinopatia hipertensiva

Se denomina retinopatia hipertensiva al conjunto de alteraciones vasculares retinianas
gue se encuentran patolégicamente relacionados con las lesiones microvasculares
producidas por la hipertension arterial, que provoca cambios precoces en la red
microvascular retiniana. Estas lesiones se producen, fundamentalmente, como
consecuencia directa de la hipertension, pero otros factores, como la arteriosclerosis, la
enfermedad de las arterias carotidas o la edad avanzada, pueden influir en su desarrollo.

La hipertension arterial a nivel ocular produce lesiones en la retina, la coroides y
cabeza del nervio 6ptico, pudiendo abarcar un amplio rango de lesiones, desde un
estrechamiento vascular leve hasta una pérdida visual severa por neuropatia Optica
isquémica. La prevalencia de retinopatia en sujetos hipertensos oscila entre un 7.8 % y
un 11%. Ante elevaciones leves a moderadas de la presion arterial, la respuesta inicial
de las arterias retinianas es la vasoconstriccion arterial y arteriolar, este proceso
autorregulador mantiene la perfusion tisular a un nivel relativamente constante y evita que
el aumento de presion se transmita a los vasos mas pequefos y distales.

Sin embargo, con una hipertension cada vez mas grave, la autorregulacion finalmente
falla. El consiguiente aumento de presién en las arteriolas y capilares provoca un dafio
agudo a la pared vascular lo cual permite que los constituyentes del plasma (incluido el
material fibrinoide) se extravasen y entren en la pared vascular, provocando
arterioesclerosis pues estrechan u obliteran la luz vascular. El nivel en el que se produce
la necrosis fibrinoide depende de la presion arterial cronica basal (antes del aumento
sustancial de la presion arterial). Los pacientes con hipertensién crénica presentan
hipertrofia arteriolar que minimiza la transmision de presion a la circulacion capilar. La
retinopatia hipertensiva de grados Ill y IV a menudo se asocia con presiones diastolicas
superiores a 120 mmHg.

Se ha sugerido que otros factores ademas del nivel de la presion arterial, en particular
la activacion del sistema renina-angiotensina, pueden contribuir al desarrollo de la
necrosis fibrinoide. La actividad de la renina plasmatica a menudo aumenta en pacientes
con retinopatia hipertensiva de grados Il y IV, potencialmente mediada tanto por una
natriuresis inicial inducida por la presion alta como por una lesién vascular renal. Existen
varias propuestas de clasificacion para la retinopatia. Se elige la clasificacion de Keith-
Wagener-Barker, que se basa en el grado de severidad de las alteraciones de fondo de
0jo y esta relacionada a su vez con el grado de hipertension y la supervivencia del
afectado. Esta clasificacion establece cuatro grupos o estadios.

Los pacientes con retinopatia hipertensiva no suelen presentar sintomas visuales,
aunque entre el 5y el 10 por ciento pueden tener molestias visuales. Ademas de la
marcada elevacion de la presion arterial, las principales manifestaciones clinicas de la
retinopatia son hemorragias y/o exudados retinianos (que representan tanto dafio
isquémico como fuga de sangre y plasma de los vasos afectados) y papiledema.
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El termino de hipertension maligna se aplica cuando estamos frente a una emergencia
hipertensiva con presencia bilateral de hemorragias, machas algodonosas y papiledema
en la retina. Estas formas avanzadas de retinopatia hipertensiva se asocian con peores
resultados cerebrales, renales y cardiovasculares en comparacion con los pacientes
hipertensos y sin retinopatia. Por lo tanto, la fundoscopia es una herramienta importante
para la evaluacion de pacientes con un aumento agudo de la presion arterial y puede
conducir a un manejo mas rapido y mejor de la Emergencia hipertensiva. %°

Tabla 3. Clasificacion de Keith-Wagener-Barker para retinopatia hipertensiva.

A nivel oftalmoscopico hay minimos cambios en los
vasos retinianos, con algun estrechamiento arterial y
cierta tortuosidad. Los afectados son pacientes
hipertensos de larga duracién, sin afectacion
cardiaca ni renal. La supervivencia a los 10 afios,
suele ser del 71%.

Estadio |

Las alteraciones del fondo de ojo incluyen marcada
esclerosis de arteriolas, exageracion del reflejo de la
luz, cruces arteriovenosos Yy estrechamientos
Estadio Il | localizados o generalizados. Los afectados tienen
cifras tensionales mas altas y sostenidas, con
funciones cardiaca y renal normales. La
supervivencia a los 10 afios es del 51%.

En el fondo de ojo se aprecia estrechamiento y
constriccion focal, edema retiniano, exudados y
hemorragias. Los pacientes presentan presion
Estadio lll | elevada y sostenida, con funciones cardiaca y renal
que pueden oscilar desde la conservacion hasta el
dafio severo. La supervivencia a los 10 afios se sitla
en el 35%.

A nivel oftalmoscopico se observa borramiento del
margen papilar junto con exudados y hemorragias.
Los afectados suelen padecer hipertension maligna,
con afectaciones cardiaca, renal y cerebral mas
severas. A los 10 afios, la supervivencia se sitia en
torno al 21%.

Estadio IV

Fuente: Studocu, 2021.
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El objetivo inicial del tratamiento en pacientes con retinopatia hipertensiva es reducir
rapidamente la presion arterial media entre un 10 y un 15 por ciento aproximadamente
en la primera hora, y no mas del 25 por ciento en comparacion con la linea de base al
final del primer dia de tratamiento. Este nivel de control de la presion arterial permitira la
curacion gradual de las lesiones vasculares necrotizantes. Una terapia hipotensora mas
agresiva es innecesaria y puede reducir la PA por debajo del rango autorregulador, lo que
posiblemente provoque eventos isquémicos (como accidente cerebrovascular o infarto
de miocardio).

El tratamiento inicial de la retinopatia hipertensiva generalmente incluye terapia con
farmacos antihipertensivos parenterales administrados de forma intensiva en unidad de
cuidados. Después de un periodo adecuado (a menudo de 8 a 24 horas) de control de la
presion arterial en el objetivo en la unidad de cuidados intensivos, se pueden iniciar
medicamentos orales y la terapia intravenosa inicial se reduce gradualmente y se
suspende.

En entornos donde no se dispone de farmacos antihipertensivos parenterales, se
pueden utilizar agentes orales de accion rapida (como captopril sublingual), aunque en
ocasiones dichos medicamentos pueden causar sintomas isquémicos debido a una
respuesta hipotensiva impredecible, excesiva e incontrolada. Los agentes
antihipertensivos parenterales utilizados con mayor frecuencia en el tratamiento inicial de
la retinopatia hipertensiva son Clevidipina, Nicardipina, Fenoldopam, Nitroprusiato de
sodio, Labetalol. 3%

4.6 El cerebro en la hipertension

La hipertension arterial severa ejerce un impacto significativo en el cerebro al aumentar
el riesgo de accidente cerebrovascular (ACV) tanto isquémico como hemorragico debido
a la formacién de coagulos o rupturas vasculares, lo que puede causar discapacidad
neurolégica grave o incluso la muerte. Ademas, la hipertension a largo plazo esta
asociada con un mayor riesgo de deterioro cognitivo y demencia, incluyendo la
enfermedad de Alzheimer, debido al dafio vascular y la reduccion del flujo sanguineo en
areas criticas para la funcién cognitiva. Esta condicion también puede conducir a la
encefalopatia hipertensiva, manifestandose con cambios agudos en la funcion cerebral
como confusiébn o coma, asi como a la microangiopatia cerebral y a hemorragias
intracerebrales, aumentando el riesgo de lesiones cerebrales y complicaciones
neuroldgicas graves.
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Figura 5. Accidente cerebrovascular.
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4.6.1 Encefalopatia hipertensiva

Generalmente, cuando se produce un aumento moderado de la presion arterial
sistémica, interviene el mecanismo de autorregulacion cerebral, cuya funcién es
mantener constante el flujo sanguineo cerebral durante las fluctuaciones de la presion
arterial. Con la autorregulacion, los vasos cerebrales se dilatan cuando la presion arterial
disminuye y se contraen cuando esta aumenta. En el caso de una elevacién rapida de la
presion arterial, esta respuesta autorreguladora es incapaz de prevenir la hiperperfusion
cerebral, ya que la autorregulacién no puede mantenerse, determinando dilatacion de los
vasos sanguineos cerebrales con aumento de la perfusion cerebral, disfuncidén endotelial,
disrupcion de la barrera hematoencefélica con pasaje de fluidos y sangre al intersticio y
edema vasogénico, lo que provoca un aumento de la presién intracraneal. 26
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En los pacientes con encefalopatia hipertensiva, la presencia de somnolencia,
letargo, convulsiones tonico-clonicas y ceguera cortical puede preceder a la pérdida del
conocimiento. Las lesiones neurologicas focales son raras en la encefalopatia
hipertensiva y deben hacer sospechar una hemorragia intracraneal o un accidente
cerebrovascular isquémico. Los cambios histopatolégicos en la encefalopatia
hipertensiva incluyen edema cerebral, hemorragias microscopicas e infartos. La
encefalopatia hipertensiva es una de las causas del sindrome de leucoencefalopatia
posterior reversible (PRES), que se caracteriza por lesiones de la sustancia blanca en las
regiones posteriores del cerebro que son totalmente reversibles con un reconocimiento y
tratamiento oportunos. 1*

La resonancia magnética es util en el diagnostico, demuestra el aumento de la
intensidad de la sefial en las imagenes ponderadas en T2 o en las imagenes de
recuperacion de inversion atenuada por liquido (FLAIR) puede ser de valor adicional para
confirmar el diagnéstico, mientras que la tomografia computarizada es Gtil para excluir la
hemorragia intracerebral.

Cuando se produce una reduccién rapida o importante de la presion arterial, los
pacientes pueden experimentar sintomas de hipoperfusién del tejido cerebral, lo que
puede producir isquemia tisular y edema focal difuso. Si no hay isquemia ni hemorragia,
los hallazgos clinicos y radiologicos desaparecen gradualmente una vez controlada la
presion arterial. Por lo tanto, una disminucion controlada y gradual de la presion arterial
es la piedra angular del tratamiento de la encefalopatia hipertensiva. EI manejo inicial
debe estar dirigido a disminuir la presion arterial media entre un 20 y un 25% en las
primeras horas. 2¢

Actualmente no existen datos claros sobre cual es el momento 6ptimo para reducir la
presién arterial ni cuales son los agentes mas eficientes para controlarla. Se prefiere la
nicardipina o el labetalol porque pueden administrarse de forma continua, evitando asi
las grandes fluctuaciones de la presion arterial, que en el conjunto de la autorregulacion
alterada pueden alterar el flujo sanguineo normal. Estd contraindicado administrar
nitroglicerina en la encefalopatia hipertensiva debido a su efecto vasodilatador venoso y
al potencial de aumentar la presion intracraneal, empeorando asi el edema cerebral. Se
puede utilizar el nitroprusiato ya que es un vasodilatador arterial y venoso més equilibrado
y actla principalmente sobre la resistencia vascular sistémica en lugar de la cerebral.

Si no se tratan adecuadamente, la encefalopatia hipertensiva y el sindrome de
encefalopatia posterior reversible pueden evolucionar a hemorragia cerebral, coma y
muerte. Un tratamiento adecuado y 6ptimo puede conducir a una recuperacion completa,
lo que pone de manifiesto el papel central de un diagndstico inmediato y de un tratamiento
eficaz para reducir la presion arterial.

4.6.2 Accidente cerebrovascular isquémico

La hipertension constituye un factor de riesgo significativo para padecer un accidente
cerebrovascular y un ataque isquémico transitorio (AlT). La mitigacion de este riesgo se
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logra mediante la correccion constante de la hipertension. Adicionalmente, en el caso de
individuos que han experimentado un accidente cerebrovascular o AIT, la aplicacion de
terapia antihipertensiva puede disminuir la probabilidad de recurrencia.

El tiempo es esencial en la evaluacion hiperaguda de pacientes con accidente
cerebrovascular. La anamnesis y el examen fisico deben utilizarse para distinguir
diagndsticos diferenciales de la isquemia cerebral. Como ejemplos, las convulsiones, el
sincope, la migrafia, la hipoglucemia, la hiperglucemia, los trastornos del movimiento o la
toxicidad de los farmacos pueden imitar la isquemia aguda.

Determinar el momento en que aparecen los sintomas del accidente cerebrovascular
isquémico es crucial, ya que constituye el principal factor determinante para elegir del
tratamiento de reperfusion con trombalisis intravenosa y trombectomia endovascular, por
lo que se debe poner especial atencion en el tiempo de inicio de los sintomas, la evolucion
de estos a lo largo del tiempo, posibles fuentes embdlicas, historial de traumatismos
recientes (que podrian contraindicar la trombdlisis intravenosa o indicar una posible
causa de diseccion arterial), uso de medicamentos anticoagulantes y la presencia de
enfermedades concomitantes.

Los tres hallazgos del examen mas predictivos para el diagnostico de accidente
cerebrovascular agudo son la paresia facial, la deriva/debilidad del brazo y el habla
anormal (una combinaciéon de disartria y elementos del lenguaje derivados del NIHSS).
Incluso con datos clinicos, el diagnostico de hemorragia intracraneal o isquemia desde el
punto de vista clinico es muy impreciso, por lo que la neuroimagen temprana con una
tomografia computarizada o una resonancia magnética (MRI) es fundamental.

Hay muchas escalas disponibles que proporcionan un examen neurolégico
estructurado y cuantificable. Una de las escalas mas utilizadas y validadas es la National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), compuesta por 11 items que suman una
puntuacion total de 0 a 42; Los puntos de corte definidos para el accidente
cerebrovascular leve, moderado y grave no estan bien establecidos, pero los puntos de
corte de puntuacion NIHSS <5 para el accidente cerebrovascular leve, 5 a 9 para el
moderado y 210 para el accidente cerebrovascular grave pueden ser razonables.

Todos los pacientes con sospecha de accidente cerebrovascular deben realizarse los
siguientes estudios con urgencia como parte de la evaluacibn del accidente
cerebrovascular agudo: Tomografia Computarizada cerebral o resonancia magnética
cerebral sin contraste, Glucosa en sangre por puncién en el dedo y Saturacion de
oxigeno. Los estudios de imagen son necesarios para excluir la hemorragia como causa
del déficit, y son utiles para evaluar el grado de lesion cerebral e identificar la lesion
vascular responsable del déficit isquémico. Las tecnologias avanzadas de tomografia
computarizada y resonancia magnética pueden ser capaces de distinguir entre el tejido
cerebral que esta irreversiblemente infartado y el que es potencialmente salvable,
permitiendo asi una mejor seleccion de los pacientes que probablemente se beneficiaran
de la terapia.
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El propdsito inmediato de aplicar terapia de reperfusion en el caso de un accidente
cerebrovascular isquémico agudo es restablecer el flujo sanguineo en las areas
cerebrales que se encuentran en un estado isquémico, pero que aun no han sufrido
infarto. Esta intervencion busca prevenir la extension del dafio tisular y preservar la
funcidén neuronal. A largo plazo, el objetivo primordial es mejorar los resultados clinicos,
disminuyendo tanto la discapacidad como la mortalidad asociada con los eventos
cerebrovasculares.

Entre las opciones de terapia de reperfusion que han demostrado su eficacia se
encuentran la trombdlisis intravenosa (TIV), que consiste en la administracién de agentes
tromboliticos para disolver los codgulos, y la trombectomia mecéanica (MT), que implica
la extraccién mecanica de los trombos. Ambas modalidades terapéuticas han mostrado
resultados positivos en la restauracion del flujo sanguineo cerebral y han sido
fundamentales para mejorar los desenlaces clinicos en pacientes que experimentan
accidentes cerebrovasculares isquémicos agudos.

Sin embargo, la terapia trombolitica para el accidente cerebrovascular isquémico
agudo no debe retrasarse mientras se esperan los resultados de los estudios
hematoldgicos, a menos que el paciente haya recibido anticoagulantes o exista sospecha
de una anomalia hemorragica o trombocitopenia. La Unica prueba obligatoria antes del
inicio de la trombdlisis intravenosa es la glucosa en sangre.

El manejo de la hipertension durante un episodio agudo de accidente cerebrovascular
isquémico puede ser complejo. Esto se debe a que el aumento de la presion arterial
puede ser beneficioso, ya que actia como una respuesta fisiolégica compensatoria para
garantizar una perfusion cerebral adecuada en areas comprometidas. Sin embargo, este
aumento también conlleva el riesgo de hemorragia cerebral. La reduccién de la presiéon
de perfusién cerebral podria resultar en una extension del area de infarto debido a una
disminucién adicional en la perfusion de los tejidos isquémicos.

En pacientes con accidente cerebrovascular isquémico, la presion de perfusion distal
al vaso obstruido es baja y los vasos distales estan dilatados. Debido a la alteracién en
la autorregulacion cerebral, se postula que el flujo sanguineo en estos vasos dilatados
depende de la presién arterial sistémica. La presion arterial tiende a estar elevada en
pacientes que experimentan un accidente cerebrovascular agudo. Esta elevacién puede
ser atribuida a la hipertension cronica, una respuesta simpética aguda u otros
mecanismos relacionados con el accidente cerebrovascular. No obstante, en muchos
casos, la elevacion aguda de la presion arterial es esencial para garantizar la perfusion
cerebral adecuada en areas isquémicas criticas.

Existe escasez de datos provenientes de ensayos controlados aleatorios disefiados
especificamente para orientar la gestion de la presion arterial durante la fase aguda del
accidente cerebrovascular isquémico, es decir, en las primeras 24 horas. Durante este
periodo critico, la penumbra isquémica puede estar en riesgo de sufrir dafio irreversible
si se reduce el flujo sanguineo al disminuir la presion arterial.
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El ensayo clinico MAPAS no evidencié beneficios claros al reducir la presion arterial
sistémica en pacientes que se encontraban en las primeras 24 horas después del inicio
de un accidente cerebrovascular isquémico agudo. Contrariamente, varios estudios
observacionales han asociado esta reduccion de presion arterial con un deterioro clinico
en los pacientes. El enfoque para el manejo de la presion arterial en el accidente
cerebrovascular isquémico agudo es intrinsecamente diferente del enfoque en el
accidente cerebrovascular hemorragico agudo. Asimismo, existen diferencias
importantes entre el manejo de la presion arterial en las fases aguda y cronica del ictus.

Se aplican consideraciones especiales al control de la presion arterial en pacientes con
accidente cerebrovascular isquémico agudo que son elegibles para terapia trombolitica
intravenosa. Antes de iniciar la terapia trombolitica, se recomienda el tratamiento para
que la presioén arterial sistolica sea <185 mmHg y la presion arterial diastolica sea <110
mmHg y un mantenimiento adicional durante al menos 24 h para reducir el riesgo de
hemorragia intracraneal. Sin embargo, la presién arterial sistdlica no debe reducirse a un
valor inferior a 130-140 mmHg en las primeras 72 h, manteniéndola por debajo de 180
mmHg.

Para los pacientes con accidente cerebrovascular isquémico que no son elegibles
tratamiento trombolitico, la presién arterial no debe tratarse de forma aguda a menos que
la hipertension sea extrema (presion arterial sistélica >220 mmHg o presion arterial
diastolica >120 mmHg), o el paciente tenga enfermedad coronaria isquémica activa,
insuficiencia  cardiaca, diseccibn  aoértica, encefalopatia  hipertensiva 0
preeclampsia/eclampsia. Cuando esté indicado el tratamiento, se sugiere una reduccion
cautelosa de la presion arterial en aproximadamente un 15 por ciento durante las
primeras 24 horas después del inicio del accidente cerebrovascular. 3¢

Durante las siguientes 24 a 48 horas, la presion arterial debe reducirse gradualmente.
Los pacientes que presenten un accidente isquémico transitorio deben ser tratados de la
misma manera. La hipotension sistémica y la hipovolemia deben corregirse para mejorar
el flujo sanguineo cerebral y la funcién de los 6rganos sistémicos. Sin embargo, la
hipertension inducida por farmacos no esta probada para el tratamiento del accidente
cerebrovascular isquémico.

De manera similar a las pautas de la American Heart Association (AHA) y la American
Stroke Association (ASA), recomendamos reanudar la terapia antihipertensiva para
pacientes neurolégicamente estables previamente tratados con hipertension conocida.
tanto para la prevencién de accidentes cerebrovasculares recurrentes como para la
prevencion de otros eventos vasculares. Es razonable iniciar medicamentos
antihipertensivos durante la hospitalizacion en pacientes con presion arterial >140/90
mmHg, a menos que esté contraindicado.
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Por lo tanto, los niveles de presidn arterial mas altos son un objetivo aceptable. Este
concepto esta respaldado por varios ensayos que investigan el tratamiento de la
hipertension en el contexto de un accidente cerebrovascular agudo y que muestran
efectos neutros o perjudiciales cuando se reduce la presion arterial. Sin embargo, muchos
ensayos han excluido a pacientes con presion arterial severamente aumentada (sistolica
>220 mmHg), por lo que faltan datos con respecto a los umbrales de reduccion de la
presion en estos pacientes.

No obstante, es aconsejable abstenerse de disminuir rapida y significativamente la
presion arterial en las primeras 24 h, ya que algunos ensayos han reportado efectos
negativos cuando la PA se redujo més del 20% en la fase aguda. En la fase aguda del
accidente cerebrovascular, no existe buena evidencia que respalde el uso de ningun
agente antihipertensivo especifico para lograr los objetivos recomendados de presion
arterial. Sin embargo, los agentes intravenosos reversibles y titulables son los mas
adecuados para reducir con precision la presion arterial. 26

La nicardipina intravenosa, el labetalol y la clevidipina en las recientes directrices sobre
accidentes cerebrovasculares han sido aprobados como agentes iniciales de primera
linea de ser necesaria la terapia farmacolédgica en la fase aguda, puesto que permiten
una titulacion rapida y segura hasta la presion arterial objetivo. EIl nitroprusiato
intravenoso debe considerarse un tratamiento de segunda linea, ya que conlleva riesgos
teoricos adicionales de aumentar la presion intracraneal o afectar la funcion plaquetaria.
Se deben evitar los medicamentos que puedan causar una disminucién prolongada o
precipitada de la presion arterial. Ademas, su uso se asocia con un mayor riesgo de
accidente cerebrovascular, particularmente en pacientes adultos mayores.

El manejo de la hipertensién en pacientes después de una trombectomia mecanica
exitosa sigue siendo un area de estudio, la literatura actual sugiere mejores resultados
cuando la presién arterial sistélica es inferior a 160 mmHg, o incluso 140 mmHg. Las
intervenciones adicionales para el accidente cerebrovascular isquémico, aparte de la
trombdlisis intravenosa y la trombectomia endovascular, incluyen terapia antitrombotica
con aspirina iniciada tempranamente, profilaxis para trombosis venosa profunda y
embolia pulmonar, terapia antitrombdtica al alta, reduccion de lipidos mediante estatinas
de alta intensidad, manejo de la presién arterial después de la fase aguda, y cambios en
el estilo de vida como dejar de fumar, ejercicio, pérdida de peso para pacientes con
obesidad y una dieta de estilo mediterraneo. 3¢

La prevencibn de las complicaciones médicas asociadas con el accidente
cerebrovascular es un objetivo crucial en su tratamiento, iniciando con la evaluacion
inicial del paciente. Las complicaciones agudas y subagudas comunes incluyen infarto
de miocardio, insuficiencia cardiaca, disfagia, neumonia por aspiracién, infeccién del
tracto urinario, trombosis venosa profunda, embolia pulmonar, deshidratacion,
desnutricién, Ulceras de decubito y complicaciones ortopédicas y contracturas.

Ademas, el delirio, caracterizado por alteracion de la conciencia y pensamiento
desorganizado, es una posible complicacion post-ictus, con una tasa aproximada del 25
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por ciento, y se asocia con estancias hospitalarias mas prolongadas y mayores tasas de
mortalidad, especialmente en pacientes con deterioro cognitivo previo, infeccion y mayor
gravedad del ictus.

4.6.3 Accidente cerebrovascular hemorragico

La hemorragia intracerebral de origen hipertensivo se produce como consecuencia de
la ruptura de la pared de pequefias arterias penetrantes, particularmente en las areas
donde se encuentran los microaneurismas de Charcot y Bouchard. En estas arterias, se
observa una degeneracion de la capa media y muscular, acompafiada de una
hialinizacion de la intima y la formacion de microhemorragias y trombos dentro de la pared
arterial. La ruptura vascular ocurre con mayor frecuencia en los puntos de bifurcacion,
donde la degeneracion de las capas arteriales es mas evidente y prominente.

La ruptura de las pequefias arterias puede resultar en una hemorragia significativa
dentro o alrededor del tejido cerebral. Este evento puede desencadenar una serie de
consecuencias graves, como hinchazén y edema en el cerebro, asi como un aumento de
la presidon intracraneal. Estos cambios pueden ejercer presion adicional sobre las
estructuras cerebrales, provocando dafio celular y comprometiendo la funcion neuronal.
El aumento de la presion intracraneal también puede afectar el flujo sanguineo cerebral
y la oxigenacion, contribuyendo asi a la lesion cerebral y a la aparicion de sintomas
neurologicos como confusién, pérdida de conciencia, debilidad o dificultades en el habla
y la coordinacion. Es crucial abordar rapidamente la hemorragia intracerebral y controlar
la presion intracraneal para limitar el dafio cerebral y mejorar el prondstico del paciente.

Hay dos tipos de accidente cerebrovascular hemorragico, o derrame cerebral, los
cuales se diferencian por su localizacion: la hemorragia intracraneal es un derrame dentro
del craneo, por lo general es secundario a un aneurisma y hemorragia subaracnoidea es
un derrame entre el cerebro y la membrana que lo rodea, en la superficie del cerebro.
Una hemorragia intracraneal ocurre en el 10% de los casos de accidente cerebrovascular
aproximadamente, mientras que una hemorragia subaracnoidea ocurre en alrededor del
3% de los accidentes cerebrovasculares.

No podemos olvidar que la hipertension arterial puede ser tanto causa como
consecuencia de un accidente cerebrovascular agudo, y que un descenso brusco de las
cifras de presién arterial debido a un tratamiento puede ser de consecuencias
desastrosas al disminuir la perfusion cerebral y aumentar el area de necrosis. Diagnosticar
una hemorragia intracerebral o una hemorragia subaracnoidea lo antes posible puede salvar
vidas.

Cuando se presenta la hemorragia intracerebral el cese del sangrado se logra a través
de vias hemostéticas intrinsecas y taponamiento vascular impuesto por la béveda craneal
rigida, sin embargo, los factores que retrasan el proceso de la hemostasia como presién
arterial descontrolada y exposicién a farmacos anticoagulantes y antiplaquetarios que el
paciente tome actualmente se deben suspender con el fin de detener el sangrado. El
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control oportuno de estos factores puede reducir el riesgo de morbilidad asociada con el
agrandamiento del hematoma.

Los objetivos del tratamiento inicial para los pacientes con hemorragia cerebral
incluyen: Prevenir la expansion de la hemorragia: Esto implica detener o al menos reducir
la hemorragia en curso para evitar que se extienda y cause mas dafio en el cerebro. Esto
puede lograrse mediante intervenciones médicas como la administracion de
medicamentos para reducir la presion arterial si esta es la causa subyacente de la
hemorragia. Monitorear y controlar la presion intracraneal elevada: La acumulacion de
sangre en el cerebro puede provocar un aumento de la presion dentro del craneo, lo que
a su vez puede causar dafo cerebral adicional.

Es crucial monitorear la presion intracraneal y tomar medidas para controlarla, como
el uso de medicamentos para reducir la inflamacion cerebral o la realizacion de una
craneotomia para aliviar la presion si es necesario. Controlar otras complicaciones
neuroldgicas: Ademas de la presion intracraneal elevada, los pacientes con hemorragia
cerebral pueden enfrentar otras complicaciones, como convulsiones, hidrocefalia, edema
o herniacion cerebral, lo que lleva a un deterioro neuroldgico. Es fundamental abordar
estas complicaciones de manera integral para mejorar el prondéstico del paciente y
prevenir dafios adicionales.

La disminucion de la presion arterial y la coagulopatia varia segun el tipo de evento
cerebrovascular, por lo tanto, es fundamental comenzar el tratamiento después de
confirmar el diagnostico especifico. Es importante destacar que los objetivos de presion
arterial para pacientes con hemorragia intracraneal no han sido establecidos con
precision a través de los resultados de varios ensayos controlados aleatorizados de gran
tamanio. 26

En el ensayo clinico Intensive Blood Pressure Reduction in Acute Cerebral
Hemorrhage Trial 2 (INTERACT2), se asignaron 2839 pacientes con hemorragia
intracraneal aguda a dos grupos: uno sometido a una reduccion intensiva de la presion
arterial y otro a un tratamiento tradicional, dentro de las seis horas posteriores al inicio de
los sintomas. El objetivo de presién arterial sistélica en el grupo de reduccién intensiva
era mantenerla por debajo de 140 mmHg, mientras que, en el grupo de tratamiento
tradicional, el objetivo era mantenerla por debajo de 180 mmHg.

Los resultados del estudio mostraron una tendencia hacia tasas mas bajas de muerte
y discapacidad grave a los 90 dias en el grupo sometido a reduccion intensiva de la
presién arterial, aunque esta diferencia no alcanzo6 significancia estadistica (52% versus
55.6%). Sin embargo, se observo que la reduccién intensiva de la presion arterial se
asocié con mejores medidas de discapacidad segun las puntuaciones de la escala de
Rankin modificada. Ademas, las tasas de deterioro neuroldgico agudo y otros eventos
adversos fueron similares en ambos grupos de pacientes.

El ensayo clinico Antihypertensive Treatment of Acute Cerebral Hemorrhage 2
(ATACH-2) evalué a 1000 pacientes con hemorragia intracraneal aguda que fueron
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asignados dentro de un periodo de tiempo mas temprano (dentro de 4.5 horas) a dos
grupos de tratamiento: uno con un objetivo de presion arterial sistélica mas intensivo de
110 a 139 mmHg y otro con un objetivo estandar de PAS de 140 a 179 mmHg. Los
resultados del estudio mostraron que no hubo diferencias significativas en las tasas de
muerte o discapacidad entre estos dos grupos (39% versus 38%).

Ademas, se observd que la tasa de deterioro neurolégico agudo en los pacientes
asignados al tratamiento intensivo fue similar a la de aquellos que recibieron el
tratamiento estandar. Sin embargo, se encontrd que la tasa de eventos renales adversos
fue mayor en el grupo de tratamiento intensivo en comparacién con el grupo estandar
(9% versus 4%). Ademas, el fracaso en alcanzar el objetivo de presion arterial también
fue més frecuente en el grupo intensivo (12% frente a 1%).

En un andlisis posterior de los pacientes segun la presion arterial real alcanzada, se
encontré que las tasas de deterioro neuroldgico a las 24 horas y los eventos adversos
relacionados con el corazén fueron mayores entre los pacientes que alcanzaron y
mantuvieron una PAS por debajo de 140 mmHg. Estos hallazgos sugieren que, si bien
un objetivo de presién arterial mas intensivo puede no mejorar los resultados en términos
de muerte o discapacidad en pacientes con hemorragia intracraneal aguda, podria
aumentar el riesgo de eventos adversos, especialmente renales y cardiacos, y dificultar
el mantenimiento de la presion arterial en el rango deseado.3°

De acuerdo a las pautas de la asociacion estadounidense el corazon la presién arterial
elevada en la hemorragia intracerebral aguda se maneja de la siguiente manera para los
pacientes que experimentan hemorragia intracraneal aguda (HIC) y presentan una
presion arterial sistolica (PAS) entre 150 y 220 mmHg, se sugiere reducir la PAS a un
objetivo de 140 mmHg, preferiblemente dentro de la primera hora desde la presentacion
inicial, siempre y cuando el paciente se mantenga clinicamente estable. Esta reduccion
moderada de la presion arterial parece ser segura en la mayoria de los pacientes y puede
mejorar los resultados funcionales.

En el caso de pacientes con una PAS superior a 220 mmHg, se recomienda una
reduccion rapida de la PAS a un nivel inferior a 220 mmHg. Posteriormente, la presion
arterial debe disminuir gradualmente durante varias horas hasta alcanzar un rango
objetivo de 140 a 160 mmHg, siempre y cuando el estado clinico del paciente permanezca
estable. Aquellos pacientes que presenten un deterioro clinico durante este periodo
podrian requerir una disminucién en el tratamiento antihipertensivo agudo. Aunque el
objetivo éptimo de presion arterial no estd completamente definido, una PAS de 140 a
160 mmHg es considerada razonable para pacientes clinicamente estables.

Es cierto que la reduccion rapida de la presion arterial en pacientes con hemorragia
intracraneal aguda podria plantear riesgos adicionales al favorecer la hipoperfusion
cerebral y sistémica. La brusca disminucion de la presion arterial podria afectar la
perfusion cerebral al reducir el flujo sanguineo en exceso, lo que podria resultar en dafio
adicional al tejido cerebral ya comprometido debido a la hemorragia.®

61



Por otro lado, la estrategia de reducir gradualmente la presion arterial elevada
mediante reducciones progresivas, mientras se monitorea cuidadosamente cualquier
signo de deterioro clinico, puede ser mas beneficiosa. Esta aproximacion permite
mantener una perfusion cerebral y sistémica adecuada al evitar cambios bruscos en la
presion arterial que podrian comprometer la circulacion sanguinea.

Es importante recordar que el manejo de la presion arterial en pacientes con
hemorragia intracraneal aguda es un proceso delicado y debe ser individualizado para
cada paciente segun su situacion clinica especifica. El equilibrio entre la reduccion de la
presion arterial para prevenir la expansion de la hemorragia y la preservacion de una
perfusion cerebral adecuada es fundamental para optimizar los resultados clinicos y
evitar complicaciones adicionales. Por lo tanto, la monitorizacion constante y la
adaptacion del tratamiento segun la respuesta del paciente son elementos clave en la
gestion de la presién arterial en este contexto clinico.

Actualmente hay una falta de evidencia de ensayos controlados aleatorios para sugerir
un farmaco ideal para la hipertension en el contexto de la hemorragia intracraneal aguda.
El tratamiento debe iniciarse con un farmaco intravenoso, de accién rapida y facil
titulacion. En la mayoria de los casos, se prefiere la nicardipina como agente inicial para
el tratamiento de la hipertension arterial en pacientes con una presion arterial sistélica
inicial mayor o igual a 160 mmHg debido a su rapida accién y capacidad de ajuste. Sin
embargo, para aquellos con una presion arterial sistélica inicial menor a 160 mmHg, se
inicia el tratamiento con labetalol debido a su facilidad de administracion y duracién
prolongada del efecto.

Es importante destacar que la eleccion del agente antihipertensivo y la tasa de
reduccion Optima de la presion arterial pueden variar segun las caracteristicas
individuales del paciente y la experiencia local. Se pueden utilizar varios medicamentos
intravenosos para controlar la presion arterial, incluyendo nicardipina, labetalol,
clevidipino, esmolol, enalaprilato y fenoldopam, mientras que se evita el uso de
nitroprusiato y nitroglicerina debido a su potencial para aumentar la presion intracraneal.

Los pacientes con hemorragia intracraneal aguda estan expuestos a un mayor riesgo
de experimentar un deterioro neurolégico gradual debido a la compresion cerebral
causada por el aumento de la presion intracraneal (PIC). Este aumento en la PIC puede
ser resultado de varios factores asociados, como el efecto de masa del hematoma inicial,
la expansion o resangrado del mismo, el edema cerebral circundante y la hidrocefalia
debida a la obstruccion del flujo ventricular. Es fundamental identificar a aquellos
pacientes que muestran signos de un deterioro neuroldgico rapido debido a una PIC
elevada, ya que pueden necesitar una consulta quirirgica de emergencia para evaluar la
posibilidad de una intervencién quirargica.

Durante el periodo posterior a la hemorragia intracerebral, se debe mantener una
estrecha vigilancia y monitoreo de los pacientes hasta que mejore 0 se estabilice su
estado neurolégico y los hallazgos en las imagenes. Es importante destacar que el riesgo
de deterioro neurologico debido a una PIC elevada es mas alto en los primeros dias
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después de la hemorragia y puede verse influenciado por varios factores, como el tamafio
y la ubicacién de la hemorragia, asi como las comorbilidades del paciente, como la fiebre,
la hiperglucemia y la hipervolemia.

La tomografia cerebral es la modalidad de imagen preferida debido a su disponibilidad
y rapidez, aunque en ciertas circunstancias la resonancia magnética cerebral puede ser
mas adecuada, especialmente para evaluar accidentes cerebrovasculares isquémicos
agudos y cambios en el volumen del edema cerebral. Es importante tener en cuenta que
los pacientes con hemorragia intracerebral también enfrentan riesgos de complicaciones
médicas relacionadas con condiciones médicas concomitantes y la inmovilidad asociada
con la lesion neurolégica. Estas complicaciones pueden prolongar la hospitalizacion,
retrasar la recuperacion y aumentar el riesgo de mortalidad tanto en el corto como en el
largo plazo.

4.7 Estados Hipertensivos en el embarazo

Los mecanismos que subyacen a como el embarazo puede inducir o empeorar la
hipertension aun no estadn completamente comprendidos. De hecho, los trastornos
hipertensivos siguen siendo uno de los desafios mas importantes y misteriosos en el
campo de la obstetricia. Estos trastornos afectan aproximadamente al 5-10% de todos
los embarazos y son parte de la triada mortal, junto con la hemorragia y la infeccion, lo
cual contribuye significativamente a las tasas de complicaciones y mortalidad materna.

El grupo de trabajo del Colegio Americano de Obstetras y Ginecologos en el afio 2013
clasificaron los trastornos hipertensivos del embarazo con el fin de proporcionar
recomendaciones basadas en la evidencia para la practica clinica, describiendo cuatro
tipos de enfermedad hipertensiva: Hipertension crénica de cualquier etiologia: precede al
embarazo o se desarrolla antes de la semana 20 de gestacién, normalmente persiste
mas de 6 semanas después del parto y puede estar asociada con proteinuria.

Hipertension gestacional: se desarrolla después de la semana 20 de gestacion y
normalmente se resuelve durante las primeras 6 semanas después del parto.
Preeclampsia sobreagregada a hipertension crénica. Sindrome de preeclampsia y
eclampsia. Entre los trastornos hipertensivos, el sindrome de preeclampsia, ya sea como
entidad Unica o con hipertension cronica sobreagregada, es considerado el mas
peligroso, ya que puede afectar a todos los sistemas organicos.

Las pruebas basicas de laboratorio recomendadas para la monitorizacién de las
hipertensas embarazadas incluyen andlisis de orina, recuento sanguineo, hematocrito,
enzimas hepaticas, creatinina sérica y acido Urico sérico (que aparece aumentado en la
preeclampsia clinicamente manifiesta). La hiperuricemia en embarazos con HTA
identifica a las mujeres con un aumento del riesgo de resultados adversos para la madre
y el feto.

En todas las embarazadas se debe determinar la proteinuria en la fase temprana del
embarazo para detectar enfermedad renal preexistente y en la segunda parte del
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embarazo para el cribado de preeclampsia. Una tira reactiva de orina = 1+ requiere la
pronta evaluacion del CAC en una muestra de orina y una concentraciéon < 30 mg/mmol
permite descartar la proteinuria en el embarazo.

Ademés de las pruebas béasicas de laboratorio, pueden considerarse los siguientes
estudios: Ecografia renal y abdominal (gldndulas adrenales) y determinacion de
metanefrina fraccionada plasmatica o urinaria para las embarazadas con antecedentes
que indiquen feocromocitoma. Ecografia Doppler de arterias uterinas (realizada después
de la semana 20 de gestacion) para detectar a las mujeres con riesgo de HTA
gestacional, preeclampsia y retraso del crecimiento intrauterino. Un cociente de
tirosincinasa soluble de tipo fms:factor de crecimiento placentario (sFIT-1/PIGF) < 38
puede descartar que vaya a producirse preeclampsia en la siguiente semana cuando
haya sospecha clinica. Para la prevencion de la hipertension y la preeclampsia se
recomienda que las mujeres con riesgo moderado o alto de preeclampsia deben recibir
acido acetilsalicilico 100-150 mg/dia entre las semanas 12-36 de la gestacion.

En las crisis hipertensivas, es decir, en pacientes con eclampsia o preeclampsia grave
(con o sin hemolisis, enzimas hepéticas elevadas o concentraciones plaquetarias bajas),
la hospitalizacion y el tratamiento de reduccion de la presion arterial son esenciales,
ademas de considerarse el parto cuando el estado de la madre se haya estabilizado. En
ambos casos es necesario monitorizar la frecuencia cardiaca del feto. Para prevenir la
bradicardia fetal. el parto estd indicado: a) de urgencia en la preeclampsia con
alteraciones visuales o hemostaticas, y b) a las 37 semanas en mujeres asintomaticas.*°

4.7.1 Preeclampsia

La preeclampsia afecta aproximadamente del 5 al 7% de los embarazos. Las mujeres
jovenes y nuliparas tienen una mayor vulnerabilidad para desarrollar preeclampsia,
mientras que aquellas de mayor edad tienen un riesgo elevado de hipertension cronica
con preeclampsia afiadida. La incidencia de estos trastornos esta fuertemente
influenciada por factores como la raza, el origen étnico y, por ende, la predisposicion
genética.

En mujeres con hipertension preexistente que estan embarazadas, el empeoramiento
subito del control de la presion arterial puede ser resultado de un tratamiento médico
inadecuado o de una preeclampsia subyacente. Es importante tener en cuenta que la
preeclampsia puede desarrollarse por primera vez durante el parto o después de este,
con tasas mas altas de insuficiencia hepatica y de parto por cesarea. Ademas, la
preeclampsia superpuesta conlleva mayores riesgos para el feto en términos de
resultados negativos. %6

Cualquier teoria que busque explicar los origenes de la preeclampsia debe considerar
la observacion de que es mas probable que desarrollen trastornos hipertensivos
gestacionales las pacientes con las siguientes caracteristicas: Aquellas expuestas por
primera vez a las vellosidades coridnicas, las que experimentan una superabundancia de
vellosidades coridnicas, como en embarazos gemelares o con mola hidatidiforme,
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aguellas que tienen condiciones preexistentes asociadas con la activacion o inflamacién
de las células endoteliales, como diabetes, obesidad, enfermedades cardiovasculares o
renales, trastornos inmunologicos o influencias hereditarias y aquellas que tienen una
predisposicion genética a la hipertension durante el embarazo.

Se han propuesto numerosos mecanismos para explicar la causa de la preeclampsia.
Entre los que actualmente se consideran importantes se encuentran: Implante placentario
con invasién anormal de los vasos uterinos por parte del trofoblasto. Tolerancia
inmunoldgica inadecuada entre los tejidos maternos, placentarios y fetales. Mala
adaptacién materna a los cambios cardiovasculares o inflamatorios asociados con el
embarazo. Factores genéticos, incluidos genes heredados que predisponen a la
preeclampsia y las influencias epigenéticas.

Figura 6. Implantacion placentaria

Vellosidades de anclaje

Sincitiotrofoblasto
Citotrofoblasto

Trofoblastos extravellosos

Trofoblasto extravelloso
intersticial

Trofoblasto extravelloso
endovascular

NORMAL PREECLAMPSIA

Fuente: Obstetricia de Williams, 2019.

La ilustracion esquematica de como se implanta la placenta de manera habitual
muestra codmo los trofoblastos extravellosos se multiplican desde las vellosidades de
anclaje y se introducen en la decidua, alcanzando las paredes de la arteriola espiral. Al
reemplazar el endotelio y la pared muscular, estos trofoblastos crean un vaso sanguineo
mas amplio y de menor resistencia. En contraste, en el caso de la preeclampsia, la
implantacion defectuosa se caracteriza por una invasion incompleta de los trofoblastos
extravellosos en la pared de la arteriola espiral. Como resultado, se forma un vaso
sanguineo de menor didmetro y mayor resistencia al flujo sanguineo. 4°

La evidencia de la aparicion de la preeclampsia se manifiesta desde el principio del
embarazo con cambios fisiopatologicos que pasan desapercibidos al inicio y que se
intensifican progresivamente a lo largo de la gestacion, haciéndose clinicamente
evidentes mas adelante. Si no se controlan activamente, estos cambios pueden llevar a
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una afectacion de multiples 6rganos que abarca desde resultados leves hasta un
deterioro grave.

Tabla 4. Factores de riesgo de Preeclampsia

Factores de alto riesgo de Factores de moderado riesgo de
Preeclampsia Preeclampsia
e Enfermedad hipertensiva durante e Primer embarazo.
un embarazo anterior e Edad =40 afios.
e Enfermedad renal cronica e Intervalo entre embarazos > 10
e Una enfermedad autoinmunitaria, anos.
como lupus sistémico eritematoso o e IMC = 35 en la primera consulta.
sindrome antifosfolipidico. ¢ Antecedente familiar de
e Diabetes Mellitus preeclampsia.
e Hipertension arterial cronica. e Embarazo multiple.

Fuente: Elaborado por el autor, 2024.

El sindrome de preeclampsia presenta diversas manifestaciones neurolégicas, cada
una indicando una afectacién significativa que requiere atencién inmediata. Por ejemplo,
se cree que la aparicion de cefaleas y escotomas se debe a una hiperperfusion del
cerebro que afecta principalmente a los I6bulos occipitales. Aproximadamente el 75% de
las mujeres experimentan dolores de cabeza, y entre el 20% y el 30% presentan cambios
visuales que pueden ser precursoras de convulsiones eclampticas en patoldgicas pueden
ser isquemia, infarto o desprendimiento.

El dolor epigastrico o en el cuadrante superior derecho es cominmente asociado con
la necrosis hepatocelular, la isquemia y el edema que parece extender la capsula de
Glisson. Este tipo de dolor suele estar acompafiado por niveles elevados de enzimas
hepéticas en la sangre. Otros signos de preeclampsia grave incluyen afectacion renal o
cardiaca, restriccion evidente del crecimiento fetal y la aparicion temprana de la
enfermedad. La presencia de afectacion multiorgdnica puede manifestarse como
trombocitopenia, disfuncion renal, necrosis hepatica, alteraciones del sistema nervioso
central o edema pulmonar.

Para el tratamiento de la preeclampsia, es necesario reducir rapidamente la presiéon
arterial sistélica a un rango de 140 a 150 mmHg y la presion arterial diastélica a un rango
de 90 a 100 mmHg. El enfoque médico incluye el uso de medicamentos como labetalol,
nicardipina o nifedipino de accion inmediata, junto con sulfato de magnesio para prevenir
convulsiones. Es esencial realizar un monitoreo constante de la frecuencia cardiaca fetal
para evitar la bradicardia, especialmente al usar bloqueadores beta, los cuales pueden
reducir el flujo sanguineo uterino.

Segun un analisis reciente de varios estudios, se concluyé que el nifedipino oral es una
opcion efectiva como tratamiento antihipertensivo de primera linea para reducir el riesgo
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de presion arterial elevada persistente durante el embarazo. Este estudio comparo el
nifedipino oral con la hidralazina intravenosa y el labetalol, no encontrando diferencias
significativas en la incidencia de efectos adversos, resultados tanto para la madre como
para el feto, ni en la hipotension materna.

Asimismo, se observo que la hidralazina intravenosa tuvo un mejor control de la presion
arterial durante el embarazo en comparacion con la ketanserina intravenosa, aunque no
hubo diferencias en el riesgo de hipotension materna ni en los resultados maternos o
fetales. Otra revision sisteméatica también respald¢ la efectividad del nifedipino oral como
tratamiento principal para controlar la presion arterial durante el embarazo, sin encontrar
diferencias significativas en el riesgo de efectos adversos en comparacion con el labetalol
intravenoso o la hidralazina intravenosa.

Cuando es posible cambiar a un tratamiento oral para la hipertensién en el embarazo,
los farmacos de primera eleccion son la metildopa y la nifedipina de accion prolongada.
Se deben evitar los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, los
bloqueadores de los receptores de angiotensina, los inhibidores directos de la renina y el
nitroprusiato de sodio debido a sus efectos teratogénicos. Asimismo, se debe evitar el
uso de diuréticos, ya que pueden reducir el flujo sanguineo placentario. 26

4.7.2 Eclampsia

La preeclampsia complicada por convulsiones tonico-clénicas generalizadas aumenta
el riesgo, tanto para la madre como para el feto, son causados por la liberacion excesiva
de neurotransmisores excitadores, especialmente el glutamato, provocando la
despolarizacibn masiva de las neuronas y una serie de potenciales de accién. Las
convulsiones que persisten en casos raros pueden evolucionar hacia un estado
epiléptico, lo que puede requerir sedacion profunda e incluso anestesia general para
prevenir la encefalopatia andxica. La evidencia clinica y experimental sugiere que las
convulsiones prolongadas pueden causar una lesion cerebral significativa, y una
disfuncion cerebral posterior.

Los escotomas, la vision borrosa o la diplopia son comunes con la preeclampsia grave
y la eclampsia. Estos sintomas tienden a mejorar con el sulfato de magnesio y/o el
descenso de la presion arterial. La ceguera es menos frecuente, reversible y puede surgir
de tres areas potenciales: la corteza visual del I6bulo occipital, los nicleos geniculados
laterales y la retina. En la retina las lesiones patolégicas pueden ser isquemia, infarto, o
desprendimiento. La ceguera se puede desarrollar hasta 1 semana o mas después del
parto.

El edema pulmonar puede aparecer poco tiempo después de las convulsiones
eclampticas, o aun hasta varias horas después. Por lo general, esto es causado por
neumonitis de aspiracién, por inhalacion de contenido gastrico durante los vomitos que
frecuentemente acompafian a las convulsiones. En algunas pacientes el edema pulmonar
puede ser causado por una falla ventricular, debida al aumento de la poscarga que resulta
de una hipertension grave.
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El edema pulmonar y la hipertension pueden empeorar, especialmente en mujeres con
obesidad morbida o hipertension cronica no diagnosticada previamente. En algunas
ocasiones, se puede experimentar muerte subita de forma sincrénica con una convulsion
eclamptica o poco después de esta. En estos casos, la causa mas frecuente suele ser
una hemorragia cerebral masiva. También es posible que se presente hemiplejia como
resultado de una hemorragia cerebral no letal. Las hemorragias cerebrales son mas
comunes en mujeres mayores con hipertension cronica subyacente. Aproximadamente
el 10% de las pacientes con eclampsia experimentan algun grado de ceguera después
de una convulsion.

Se deben considerar algunos diagnosticos diferenciales de la eclampsia como
epilepsia, encefalitis, meningitis, tumor cerebral, neurocisticercosis, embolia con liquido
amniédtico, y la rotura del aneurisma cerebral durante el embarazo tardio, o en el
puerperio, y pueden simular la eclampsia. Sin embargo, hasta que se excluyan otras
causas similares, se debe considerar que todas las mujeres embarazadas con
convulsiones tienen eclampsia.

En ese momento la mayoria de los regimenes de eclampsia en Estados Unidos se
adhirieron a una filosofia similar, que todavia esta en uso hoy en dia: Control de
convulsiones con una dosis de sulfato de magnesio administrada por via intravenosa que
es seguida por una dosis de mantenimiento, por lo general intravenosa, de sulfato de
magnesio. La administracion intermitente de un medicamento antihipertensivo para
disminuir la presion arterial siempre que se considere peligrosamente alta. Evitar los
diuréticos a menos que sea obvio el edema pulmonar, limitar la administracion de liquidos
por via intravenosa a menos que la pérdida de liquidos sea excesiva, y evitar los agentes
hiperosméticos. Nacimiento del feto para resolver la preeclampsia.*°

Capitulo 5. Manejo de crisis hipertensivas

El tratamiento en pacientes con crisis hipertensiva esta impulsado por el tipo de crisis
gue se presente y por consiguiente dafio organico hipertensivo. El dafio organico incluye
las de causa neurologica: evento cerebrovascular isquémico agudo, evento
cerebrovascular hemorragico, encefalopatia hipertensiva. Las de causa cardiovascular:
sindrome coronario agudo, diseccién aértica agua, insuficiencia cardiaca congestiva
debido a disfuncién sistélica o diastélica, que causa edema agudo de pulmén, muerte
cardiaca subita. Y teniendo complicaciones de otros Organos: hipertension arterial
maligna, insuficiencia renal aguda, preeclampsia grave-eclampsia y exceso de
catecolaminas.

El objetivo del tratamiento es prevenir o limitar el dafio hipertensivo adicional mediante
una reduccion controlada de la presion arterial. La rapidez y magnitud de la reduccion de
la presion arterial, asi como el tipo de medicacién a utilizar que depende en gran medida
del contexto clinico y nos determina el objetivo a alcanzar de presion arterial en
determinado plazo de tiempo.
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5.1 Tratamiento de urgencia hipertensiva

Antes de iniciar el tratamiento anihipertensivo es importante que mediante la
evaluacion inicial del paciente con la toma de la presion arterial se excluya el dafio agudo
o continuo de drgano diana, confirmandose rapidamente con mediciones repetidas
utilizando la técnica adecuada. La mayoria de los pacientes sin lesion aguda de 6rganos
diana pueden recibir atencion ambulatoria. Tratamiento con medicamentos de accion
prolongada concordantes con las guias debe iniciarse, restablecerse o ajustarse, y el
seguimiento debe programarse dentro de 1 a 7 dias.

Surgen dos preocupaciones principales cuando nos enfrentamos a una urgencia
hipertensiva; si la presion arterial se reduce demasiado rapido o a un nivel por debajo de
la capacidad de autorregulacion para mantener la perfusion tisular adecuada se puede
instaurar un evento cerebrovascular, lesion renal aguda o infarto de miocardio, por el
contrario, el inminente el riesgo potencial de dafio organico resultante de una hipertension
arterial grave que no se reduce oportunamente.

De momento no se ha demostrado ningun beneficio claro de reducir rapidamente la
presion arterial en pacientes que presentan hipertensién grave pero asintomatica. El
tiempo en el que se debe llevar a cabo la reduccién de la presién arterial alta a niveles
seguros es controvertida y no se basa en evidencia medica de alta calidad, se debe
considerar el riesgo individual de cada paciente de sufrir un evento adverso. En ausencia
de sintomas se recomienda la reduccion gradual durante un periodo de varias horas a
dias, aunque en paciente adultos con riesgo de isquemia cerebral o miocardica pueden
ser necesarias reducciones mas lentas.*®

Durante este periodo de tiempo la presién arterial debe reducirse a <160/<100 mmHg,
sin embargo, la presion arterial media no debe reducirse en mas de un 20 a 30% durante
las primeras dos a cuatro horas. Por lo que es posible que, en las primeras horas, el
objetivo de la presion arterial sea superior a 160/100 mmHg y a largo plazo la presion
generalmente debe reducirse aln mas.

5.1.1 No farmacoldégico

En un estudio que incluyé a mas de 500 pacientes que llegaron a urgencias con
hipertension grave, se observé que, en al menos un tercio de los pacientes, la presion
arterial sistolica descendié de 10 a 20 mmHg, llegando a cifras por debajo de 180/110
mm Hg después de 30 minutos de reposo tranquilo (antes de la administracion de
medicamentos). En casos donde el reposo tranquilo, el control de la ansiedad u otros
factores desencadenantes resultan insuficientes, se puede considerar la administracion
de un agente antihipertensivo oral. En este contexto, se recomienda evitar el uso de
medicamentos intravenosos.31°
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5.1.2 Farmacoldgico

La estrategia que se utiliza para la reduccion de la presion arterial depende si la presion
arterial debe reducirse rapidamente, es decir en horas, o0 mas lentamente, dias. Los
pacientes que se considera que tiene un alto riesgo de sufrir eventos cardiovasculares o
intracraneales, se les debe reducir la presion arterial en un periodo de horas.

La nifedipina es una dihidropiridina de los bloqueadores de canales tipo L de calcio en
el musculo liso vascular, alterando la formacién del complejo calcio-calmodulina, evitando
la interaccion entre la actina y miosina lo que conlleva a la relajacion vascular. En este
contexto se encuentra contraindicada y no debe ser utilizada por via oral o sublingual
pues conduce a una reduccion impredecible e incontrolada de la presion arterial, 1o que
conlleva a complicaciones isquémicas graves, aunque algunos autores si apoyan su uso
en la presentacién de liberacion prolongada.

La Clonidina es otro tipo de antihipertensivo agonista alfa adrenérgico, que bloquea los
productos quimicos de las terminaciones nerviosas que estan en estrecha relacion con
los vasos sanguineos, provocando vasodilatacion y disminucion de la presion arterial, sin
embargo, también se asocié a una caida mas precipitada que nifedipina de la presién
arterial. Por lo que se considera que un enfoque alternativo potencialmente mas seguro
es prescindir de los agentes de accion mas corta e iniciar un agente de acciébn mas
prolongada como amlodipino y clortalidona con seguimiento en clinica después de uno o
dos dias. 3%°

Para los pacientes con sintomas que se supone que se relacionan con la hipertensién
pero que no son indicativos de dafio de 6rganos diana, el labetalol, un farmaco que
pertenece a la categoria de los bloqueadores alfa adrenérgicos en dosis de 200 a 400
mg, es una buena opcidn, este disminuye la presion sanguinea mediante el bloqueo de
los receptores alfa-adrenérgicos arteriales periféricos, reduciendo la resistencia
periférica, y mediante un bloqueo concurrente de los receptores beta-adrenérgicos,
protege el corazon de una respuesta simpatica refleja.

Entre los medicamentos que son inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA) el captopril a dosis de 25 a 50 mg también se recomienda para el control de la
presion arterial con un efecto que inicia a los 30 minutos aproximadamente. La prazosina
(5 a 10 mg) o pomada tépica de nitroglicerina al 2% (1 a 2 pulgadas) también se
recomiendan. Los medicamentos se pueden administrar cada 30 minutos hasta que se
alcance la presion arterial objetivo. 3

La experiencia clinica y las descripciones de los efectos agudos de la captopril y el
labetalol sugieren que pueden estar asociados con cambios de presion arterial menos
bruscos que otros agentes. Una vez tomada la decision de afiadir medicacién, se sugiere
un periodo de observacion de al menos 2 h para evaluar la eficacia y seguridad de la
disminucién de la presion arterial.t
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Los pacientes que requieren una reduccion de la presion arterial en un periodo de dias
se encuentran pacientes que previamente dejaron de cumplir con su tratamiento, suele
ser suficiente reanudar los farmacos habituales, aumentar la dosis o agregar otro agente
farmacoldgico. La adicion de un diurético y refuerzo de la restriccion de sodio son
medidas que también se deben tomar en cuenta.

En pacientes que no han sido tratados previamente, hay varias opciones disponibles,
se debe tener en cuenta el riesgo de cada paciente individual con persistencia de
hipertension grave, la duracion de esta y el riesgo de isquemia cerebrovascular o
miocardica. Se puede iniciar un bloqueador de los canales de calcio, un betabloqueante,
un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina o un bloqueador de los receptores
de angiotensina. Ejemplos de estas categorias son metoprolol o ramipril. Actualmente se
recomienda iniciar el tratamiento antihipertensivo con dos farmacos para alcanzar niveles
optimos de presion arterial.*®

En un paciente con hipertensién grave asintomatica que no ha recibido tratamiento
previo, se recomienda reducir gradualmente la presion arterial a lo largo de varios dias
en lugar de hacerlo en pocas horas. Ademas, se sugiere comenzar con una combinacion
de medicamentos que tengan una accion prolongada y que se mantendran como parte
de la terapia antihipertensiva a largo plazo. Esto incluiria el uso de un bloqueador de los
canales de calcio tipo dihidropiridina de accion prolongada junto con un inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina (ECA) o un blogueador del receptor de angiotensina
[l (BRA) de accion prolongada.

El uso de una combinacion de dos farmacos de accion prolongada en dosis moderadas
generalmente no causa una reduccion rapida y peligrosa de la presion arterial. Sin
embargo, es importante monitorear de cerca la presion arterial al comenzar ambos
agentes simultdneamente, ya que los efectos completos de ambos medicamentos
pueden no manifestarse de inmediato y podria haber consecuencias adversas si la
presién arterial disminuye demasiado rapido. Esto es especialmente cierto en pacientes
con enfermedad cerebrovascular, donde se justifica una reduccién mas gradual de la
presion arterial. Lo ideal es observar al paciente durante varias horas para asegurarse de
que la presion arterial se mantiene estable, de que el paciente permanece asintomatico
y de que ha sido derivado a una fuente de atencion médica a largo plazo adecuada.

5.2 Tratamiento de emergencia hipertensiva

El tratamiento en pacientes con una emergencia hipertensiva esta impulsado por el
tipo de dafio organico hipertensivo. El dafio organico agudo mediado por hipertensién
incluye accidente cerebrovascular (isquémico o0 hemorragico), microangiopatia,
encefalopatia hipertensiva aguda, edema pulmonar cardiogénico, isquemia coronaria,
enfermedad adrtica aguda, lesién renal y en estados de gestacion preeclampsia y
eclampsia. El objetivo del tratamiento es prevenir o limitar el dafio hipertensivo adicional
mediante una reduccion controlada de la presién arterial.
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En la mayoria de los casos, la mejor manera de conseguirlo es mediante medicacion
intravenosa en una unidad de cuidados intensivos con equipo necesario para un estrecho
seguimiento clinico y hemodinamico. La rapidez y magnitud de la reduccion de la presion
arterial, asi como el tipo de medicaciéon, depende en gran medida del contexto clinico.
Aunque existen diferencias en la preferencia y la experiencia con respecto al uso de
medicamentos intravenosos para reducir la presion arterial, la mayoria de las
emergencias hipertensivas se pueden tratar con labetalol o nicardipina. Estos
medicamentos estan ampliamente disponibles en toda Europa y se considera que
deberian incluirse en la lista de medicamentos esenciales de cada hospital con una sala
de urgencias o una unidad de cuidados intensivos.!

En ausencia de estudios que comparen diferentes tasas de reduccion de la presion
arterial, el manejo se guia por principios de autorregulacion; las guias recomiendan que
la presion arterial se reduzca en no mas del 20 al 25% durante la primera hora y luego a
160/100 a 110 mm Hg durante las siguientes 2 a 6 horas. 3

La reduccion excesiva de la Presion arterial (que da como resultado una presion arterial
sistdlica por debajo de 100 a 120 mm Hg) puede ocurrir hasta en el 10% de los pacientes
y se asocia con un mayor riesgo de muerte. Si se produce una reduccion excesiva de la
presion arterial, esta indicada la suspension inmediata de los farmacos intravenosos v,
en algunos casos, el uso temporal de vasopresores, liquidos intravenosos o ambos. La
reanudacion o el inicio de medicamentos antihipertensivos de accion prolongada debe
realizarse junto con la terapia intravenosa para proporcionar una transicibn mas suave,
acortar la necesidad de medicamentos intravenosos y cuidados intensivos, y minimizar
el riesgo de hipertension de rebote, que también se asocia con una mayor mortalidad. 3

El momento adecuado para iniciar o reiniciar los farmacos orales es incierto; porque el
riesgo de hipotension es mayor en las primeras 6 horas de la terapia intravenosa, un
enfoque razonable es comenzar los agentes orales de 6 a 12 horas después de comenzar
la terapia intravenosa. Los farmacos de accién prolongada se eligen sobre la base de
pautas estandar para el tratamiento de la hipertension cronica. Después de la
estabilizacion inicial, la experiencia indica que la mayoria de los pacientes pueden tolerar
la normalizacion de la presion arterial dentro de las 48 a 72 horas, aunque algunos
requieren periodos mas prolongados debido a mareos, fatiga o lentitud mental.

El ritmo y la intensidad recomendados para la reduccion de la presién arterial varian
segun la presencia de ciertas afecciones, en particular diseccion adrtica, eclampsia, crisis
de feocromocitoma y hemorragia intracerebral, todas las cuales exigen enfoques mas
agresivos para limitar la lesion en curso. Accidente cerebrovascular isquémico requiere
un manejo mas conservador para evitar la hipoperfusion peri infarto y peores resultados
del accidente cerebrovascular. 3
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5.2.1 Farmacoldgico

Existe una amplia variedad de medicamentos de uso parenteral que se pueden
emplear en el tratamiento de las crisis hipertensivas, entre estos los antagonistas de los
canales de calcio, vasodilatadores dependientes de oxido nitrico, Bloqueadores beta
adrenérgicos e inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, cada grupo con
mas de dos medicamentos disponibles, los cuales pueden estar indicados en alguna
situacion especifica, pero contraindicado en otras. A continuacion de describe el
mecanismo de accion, dosis, tiempo de infusion y de administracion de cada uno de ellos.

5.2.1.1 Calcio antagonistas

Su mecanismo de accion consiste en que inhiben la entrada de calcio a las células
interviniendo en la funcién de los canales lentos de calcio, canales tipo L, actdan en la
musculatura lisa arterial coronaria, cerebral y periférica, miocardio y fibras conductoras
del impulso cardiaco. Su especificidad a ciertos tejidos y a un tipo de canal implica menos
efectos secundarios. En el musculo liso vascular, altera la formacion del complejo calcio-
calmodulina, evitando la interaccién entre la actina y miosina lo que conlleva a la
relajacion vascular, por consiguiente, ocasiona vasodilatacién y disminucién de la presion
arterial.

¢ Nicardipina

Blogqueador de los canales de calcio dihidropiridina que se puede administrar en forma
de infusién intravenosa. La dosis inicial es de 5 mg/hora y puede aumentarse de 2.5
mg/hora cada 5 minutos, hasta un maximo de 15 mg/hora. La nicardipina tiene un mejor
perfil de seguridad y un efecto antihipertensivo similar con el nitroprusiato. Las principales
limitaciones son un inicio de accibn mas prolongado, de 5 a 15 minutos de su
administracion, lo que impide una titulacién rapida, y una vida media de eliminacion sérica
mas prolongada (de tres a seis horas).? Sus efectos adversos estan relacionados con
taquicardia refleja, por lo que debe emplearse con precaucién en pacientes con
enfermedad coronaria o con riesgo de sangrado gastrointestinal.

e Clevidipino

Bloqueador de los canales de calcio dihidropiridina de tercera generacién, de accion
ultracorta, su inicio de accion es <1 minuto, aprobado para uso intravenoso para tratar la
hipertension grave. El farmaco es hidrolizado por esterasas séricas y tiene una vida media
de eliminacion sérica de 5 a 15 minutos. Reduce la presiéon arterial sin afectar las
presiones de llenado cardiaco, pero puede causar taquicardia refleja. Clevidipino esta
contraindicado en pacientes con estenosis adrtica grave, porque aumenta el riesgo de
hipotensién grave. La dosis inicial es de 1 mg/hora, que puede aumentarse segun sea
necesario cada 2 minutos con 2 mg/hora, hasta un maximo de 21 mg/hora.
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No se ha comparado con otros farmacos de accidén corta, como el nitroprusiato y la
nitroglicerina en emergencias hipertensivas, pero fue tan eficaz o mas que la
nitroglicerina, el nitroprusiato y la nicardipina en pacientes con hipertensiéon aguda
durante y después de la cirugia cardiaca. *°

5.2.1.2 Vasodilatadores dependientes de 6xido nitrico

Los nitrovasodilatadores como el nitroprusiato y la nitroglicerina proporcionan oxido
nitrico que induce la vasodilatacion, tanto de arteriolas como de venas, mediante la
generacion de GMP ciclico, que luego activa los canales de potasio sensibles al calcio
en la membrana celular, mediada por una proteina quinasa dependiente de cGMP, es
responsable de la relajacion que se produce en respuesta a cGMP.

e Nitroprusiato de sodio

Cuando se administra mediante infusion intravenosa, comienza a actuar en un minuto
0 menos Yy, una vez suspendido, sus efectos desaparecen en 10 minutos 0 menos. Se
requiere un seguimiento frecuente ya que este farmaco puede producir una caida
repentina y drastica de la presion arterial. La dosis inicial recomendada
de nitroprusiato es de 0,25 a 0,5 mcg/kg por minuto. Esto puede aumentarse segun sea
necesario hasta una dosis maxima de 8 a 10 mcg/kg por minuto, aunque el uso de estas
dosis mas altas generalmente debe evitarse o limitarse a una duracién maxima de 10
minutos.

El nitroprusiato se metaboliza a cianuro, lo que posiblemente lleve al desarrollo de
toxicidad por cianuro (0, en raras ocasiones, tiocianato) que puede ser mortal. Este
problema, que puede manifestarse en tan solo cuatro horas, se presenta con alteracion
del estado mental y acidosis lactica. Los factores de riesgo de intoxicacién por cianuro
inducida por nitroprusiato incluyen un periodo de tratamiento prolongado, >24 a 48 horas,
deterioro subyacente de la funcién renal y el uso de dosis que exceden la capacidad del
cuerpo para desintoxicar el cianuro es decir, mas de 2 mcg/kg por minuto.

El riesgo de toxicidad se puede minimizar utilizando la dosis mas baja posible, evitando
el uso prolongado, no mas de dos o tres dias y monitorizando cuidadosamente al paciente
con especial atencion a la acidemia inexplicable o a la disminucién de las concentraciones
séricas de bicarbonato. Ademas, nunca se deben administrar dosis de 10 mcg/kg por
minuto durante mas de 10 minutos. Se puede utilizar una infusion de tiosulfato de sodio
en pacientes afectados para proporcionar un donante de azufre para desintoxicar el
cianuro en tiocianato. Debido a su toxicidad no es utilizado como primera eleccion en
emergencias hipertensivas. El nitroprusiato puede provocar disminuciones relacionadas
con la dosis en la perfusion coronaria, renal y cerebral. Ademas, si es posible, se debe
evitar el nitroprusiato en pacientes con insuficiencia renal.*1°

e Nitroglicerina

La nitroglicerina también se administra mediante infusion intravenosa y es similar en
accion y farmacocinética al nitroprusiato , excepto que produce una venodilatacion
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relativamente mayor que la dilatacion arteriolar. Tiene menos eficacia antihipertensiva en
comparacion con otros farmacos utilizados para tratar las emergencias hipertensivas y
sus efectos sobre la presion arterial varian de persona a persona y, potencialmente, de
minuto a minuto. Puede ser Util en pacientes con enfermedad coronaria sintomatica,
angina inestable, infarto agudo de miocardio o insuficiencia ventricular izquierda en fase
aguda y en aquellos con hipertension después de un bypass coronario. Generalmente se
evitan las infusiones prolongadas para prevenir la taquifilaxia. Es el medicamento de
eleccion en las emergencias hipertensivas que se asocian con edema agudo de pulmon.

La dosis inicial de nitroglicerina es de 5 mcg/min, que puede aumentarse segun sea
necesario hasta un maximo de 100 mcg/min. El inicio de accién es de 2 a 5 minutos,
mientras que la duracion de la accion es de 5 a 10 minutos. Los principales efectos
adversos son el dolor de cabeza, debido a la vasodilatacion directa y la taquicardia,
resultante de la activacion simpética refleja. No se produce acumulacién de cianuro. Se
ha informado metahemoglobinemia en pacientes que recibieron este agente durante mas
de 24 horas. 1°

5.2.1.3 Vasodilatadores directos

e Hidralazina

Aunque no es un agente preferido para emergencias hipertensivas, la hidralazina es
un vasodilatador arteriolar directo con poco o ningun efecto sobre la circulaciéon venosa.
Por lo tanto, se necesitan precauciones en pacientes con enfermedad coronaria
subyacente o diseccidén adrtica, y se debe administrar un bloqueador beta al mismo
tiempo para minimizar la estimulacién simpatica refleja. La respuesta hipotensora a la
hidralazina es menos predecible que la observada con otros agentes parenterales.

Aunque, la hidralazina intravenosa a menudo se administra a pacientes hospitalizados
cuando la presion arterial excede umbrales arbitrarios, hay poca evidencia de que esta
practica mejore los resultados y puede asociarse con hipotensién. El uso mas basado en
evidencia de hidralazina parenteral se limita principalmente a mujeres embarazadas.
Antes del parto, o en el parto, la respuesta buscada es una reduccion de la presion
sistélica a <160 mm Hg y de la presion arterial diastdlica a 90-110 mm Hg. Las presiones
diastélicas mas bajas ponen en peligro la perfusion placentaria. 4

La hidralazina se puede administrar en forma de bolo intravenoso, ha demostrado ser
excepcionalmente efectiva para prevenir la hemorragia cerebral. Su inicio de accion
puede ser tan rapido como 10 minutos. Aunque la administracion repetida cada 15 a 20
minutos puede conducir tedricamente a una hipotension no deseada, la dosis inicial es
de 5 a 10 mg, y esto es seguido por dosis de 10 mg en intervalos de 15 a 20 minutos
hasta que se logra una respuesta satisfactoria. La caida de la presion arterial puede ser
repentina y su efecto dura de dos a cuatro horas. 1°
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5.2.1.4 Bloqueantes beta adrenérgicos

La regulacion del sistema nervioso se realiza por medio de catecolaminas (adrenalina
y noradrenalina). Para ejercer su accion, estas tienen que unirse a unos receptores
localizados en la superficie de las células, llamados receptores adrenérgicos. Uno de
estos receptores es el llamado receptor beta-adrenérgico, se ha demostrado la existencia
de, al menos, tres tipos de receptores B-adrenérgicos.

Los receptores B1 y B3 se localizan en la membrana postsinaptica de los tejidos
inervados, estan bajo control neural y responden a la noradrenalina liberada desde los
terminales simpaticos. Los receptores 32 con frecuencia se localizan en tejidos o células
que reciben una escasa inervacion (Utero, masculo esquelético, plaguetas, linfocitos), por
lo que no estan bajo control neural, sino que son estimulados por las catecolaminas
circulantes. Cuando se estimula este receptor con la llegada de la catecolamina, se
elevan la frecuencia cardiaca, la presion arterial y contractilidad cardiaca.

Un betabloqueante es un farmaco que bloquea el receptor beta adrenérgico, de tal
forma que impide la unién de la catecolamina y evita su estimulacion. El efecto final es
una reduccién de la frecuencia cardiaca, la presion arterial y la contractilidad del
corazon favoreciendo la diastole cardiaca y con esto mejorando la funcién del corazén y
el flujo de sangre a las arterias coronarias. Algunos bloqueadores beta, como el celiprolol
o el labetolol, ademéas de una accion bloqueadora sobre los receptores beta, también la
tienen, aunque con menos intensidad, sobre los receptores alfa, que les confiere un
efecto vasodilatador directo y contribuye a reducir la hipertension.

Atendiendo al tipo de receptores que bloquean, los clasifican en: 1) No selectivos, que
bloquean los receptores 31 y B2. 2) Selectivos, que, a bajas concentraciones, bloquean
principalmente los receptores 1. La selectividad es un fendmeno dosis-dependiente, que
desaparece al incrementar la dosis. Sin embargo, a las dosis habituales, presentan
propiedades antihipertensivas y antianginosas similares a las de los no-selectivos. 3)
Mixtos, que bloguean los receptores a- y f-adrenérgicos.

e Labetalol

Es un bloqueador beta-adrenérgico no selectivo y alfa-adrenérgico combinado,
predominando su efecto alfa 1, con lo cual reduce las resistencias vasculares periféricas
y al mismo tiempo la presion arterial sin modificar el gasto cardiaco ni la frecuencia
cardiaca. Sin embargo, un ensayo encontrO que el labetalol tiene menos eficacia
antihipertensiva en comparacion con la nicardipina.

Tiene un rapido inicio de accién de 2 a 5 minutos, y teniendo un efecto que puede
permanecer hasta 2 hasta 6 horas, al ser administrado en bolus de 20 mg o en infusién
continua, lo convierte en un medicamento intravenoso Util para el tratamiento de
emergencias hipertensivas, seguida de 20 a 80 mg cada 10 minutos hasta una dosis total
de 300 mg. La velocidad de perfusion es de 0,5 a 2 mg/min. A veces se utilizan dosis
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totales mas altas y velocidades de infusion mas altas, particularmente en pacientes con
sobrepeso u obesidad.?1°

Labetalol es seguro en pacientes con enfermedad coronaria activa ya que no aumenta
la frecuencia cardiaca. Sin embargo, se debe evitar el labetalol en pacientes con asma y
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, ya que por su mecanismo puede provocar
broncoconstriccion, y en insuficiencia cardiaca y bloqueo cardiaco mayor que el de primer
grado, porque produce bradicardia debido al efecto bloqueante que posee. Entre sus
efectos menos especificos estan las nauseas, prurito y sensacién de hormigueo.

Ademas, el labetalol no debe usarse sin un bloqueo alfa adecuado previo en pacientes
con estados hiperadrenérgicos, como feocromocitoma o sobredosis de cocaina o
metanfetamina, ya que la actividad alfa-adrenérgica sin oposicion y blogueada
inadecuadamente puede aumentar la presion arterial si el bloqueo beta no es completo.
Al disminuir la resistencia vascular sistémica, mantiene flujo cerebral y coronario, lo que
lo hace el indicado en el tratamiento de evento cerebrovascular, ademas esta aprobado
para su uso de emergencias hipertensivas durante la gestacion, ya que no cruza la
barrera placentaria. 2

e Esmolol

Un betabloqueante relativamente cardioselectivo beta 1, agente antirritmico clase |I,
disminuye la contractilidad inotrépica, frecuencia cardiaca y conduccion cardiaca. Se
metaboliza rpidamente mediante esterasas sanguineas. Sus efectos comienzan casi de
inmediato y tiene una vida media corta, aproximadamente 9 minutos y una duracién total
de accién corta, aproximadamente 30 minutos, lo que permite una titulacion rapida. La
dosis inicial es en bolo de 0.5 mg/kg, luego de 25 a 300 mcg/kg, su accion inicia desde el
primer minuto de administracién. 21° El esmolol se utiliza a menudo durante la anestesia
para prevenir perturbaciones hemodinamicas posteriores a la intubacion, es de utilidad
en crisis hipertensivas, arritmias supraventriculares infarto agudo de miocardio. 2

e Fenoldopam

Es un agonista del receptor periférico de dopamina-1, que es un derivado sintético de
las benzodiacepinas. A diferencia de otros medicamentos antihipertensivos intravenosos,
el fenoldopam tiene la particularidad de mantener o incluso aumentar la perfusion renal
mientras reduce la presion arterial. Esto se logra mediante la disminucion de las
resistencias vasculares periféricas en los capilares renales, lo que a su vez estimula la
diuresis y la nutriereis, contribuyendo a la reduccién de la presion arterial debido al
aumento de la eliminacién de liquidos a través de la orina.

El fenoldopam puede ser particularmente beneficioso en pacientes con insuficiencia
renal y, en comparacion con el nitroprusiato, puede aumentar la tasa de filtracion
glomerular, la diuresis y la excrecion de sodio. Después de comenzar con 0,1 mcg/kg/min,
la dosis se puede ajustar a intervalos de 15 minutos hasta 1,6 mcg/kg por minuto,
dependiendo de la respuesta de la presion arterial. Algunos expertos han utilizado dosis
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de hasta 2,0 mcg/kg por minuto o mas sin inducir toxicidad. Actda en <5 minutos luego
de su administracién y tiene un efecto que persiste hasta 30 minutos. 2 Fenoldopam debe
usarse con precaucion o no usarse en absoluto en pacientes con glaucoma. Ademas,
debido a que este agente esta premezclado en una solucion que contiene metabisulfito
de sodio, se recomienda precaucion en pacientes con sensibilidad a los sulfitos.

e Fentolamina

Es un bloqueador alfa-adrenérgico no selectivo, cuyo uso se limita al tratamiento de la
hipertension grave debido al aumento de la actividad de las catecolaminas. Los ejemplos
incluyen feocromocitoma o ingestién de tiramina en un paciente tratado con un inhibidor
de la monoaminooxidasa. Sin embargo, no es mas eficaz que otros bloqueadores alfa-
adrenérgicos y su disponibilidad puede ser limitada en muchos centros. Se administra en
forma de bolo intravenoso. La dosis habitual es de 5 a 15 mg cada 5 a 15 minutos segun
sea necesario. Los pacientes que reciben este agente y que no requieren terapia
intravenosa pueden convertirse a fenoxibenzamina oral. 1°

5.2.1.5 Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

El sistema renina-angiotensina-aldosterona desempefia un papel crucial en la
regulacion de la presion arterial, siendo una cascada enzimatica que culmina en la
produccion de angiotensina Il, un péptido con fuerte actividad vasoconstrictora. La
angiotensina Il ejerce su influencia sobre la presion sanguinea a través de diversos
mecanismos: provoca vasoconstriccion en el sistema vascular, estimula la secrecion de
aldosterona en los rifiones, incrementa la liberacion de noradrenalina en el sistema
nervioso simpatico y aumenta la contractilidad cardiaca.

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) acttan
especificamente en el sistema renina-angiotensina al bloquear la enzima ECA,
impidiendo asi la transformacion de angiotensina | en angiotensina Il. Ademas, al inhibir
la ECA, también se reduce la degradacién de la bradicinina, una sustancia
vasodilatadora. EI aumento de la concentracion de bradicinina y su estimulacion de la
sintesis de prostaglandinas contribuyen a los efectos farmacologicos de los IECA. Esta
variedad de efectos explica algunas de las ventajas y propiedades de los IECA en
comparacion con otros medicamentos para la hipertensién: Reducen la presion arterial
sin provocar taquicardia. Son mas efectivos que otros farmacos vasodilatadores. No
interfieren con el metabolismo de carbohidratos, lipidos y acido urico.

e Enalapril

Medicamento que ayuda a reducir los niveles de angiotensina Il, con lo que mejora la
presién arterial. Se inicia con un bolus de 1 mg, cuyo efecto se ve a los 15 minutos de su
instauracion, durando en un promedio de 12 a 34 horas. Son de utilidad en pacientes
diabéticos, debido al retraso de desarrollo y progresion de glomerulopatia diabética. Los
efectos secundarios son pocos, estando contraindicado su uso en preeclampsia como en
eclampsia.
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e Enalaprilato

Es una preparacion intravenosa de la forma activa del enalapril, derivado de los
aminoécidos L-alanina y L-prolina, inhibidor especifico de la enzima convertidora de
angiotensina. La dosis inicial habitual es de 1,25 mg por via intravenosa, en no menos de
5 minutos, se pueden administrar hasta 5 mg cada seis horas segun sea necesario. El
inicio de accidon comienza en 15 minutos, pero es posible que el efecto maximo no se
observe hasta dentro de cuatro horas. La duracion de la accion oscila entre 12 y 24 horas.
Su vida media es de 11 horas.

En pacientes de edad avanzada, la seleccion de la dosis debe ser modesta e iniciarse
con una dosis baja. El enalaprilato sufre una excrecion sustancial por el rifion, y el riesgo
de reacciones téxicas puede ser mayor en pacientes de edad avanzada con insuficiencia
renal. Para los pacientes con insuficiencia cardiaca grave cuya funcion renal depende de
la actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona, el tratamiento con inhibidores
de la ECA puede asociarse con oliguria, azotemia progresiva, insuficiencia renal aguda o
muerte. En ausencia de enfermedad vascular renal preexistente, todavia es posible
desarrollar aumentos de urea en sangre y creatinina sérica.

La respuesta hipotensiva al enalaprilato es impredecible y depende del volumen
plasmatico y de la actividad de la renina plasmatica en pacientes individuales con una
emergencia hipertensiva. Ademas, los inhibidores de la ECA estan contraindicados en el
embarazo, estenosis grave de la arteria renal con isquemia renal e hiperpotasemia grave.
Entre sus efectos adversos, los mas comunes estan: los mareos, cefalea, nduseas, tos,
estrefiimiento, erupcion cutanea, fiebre y reacciones de hipersensibilidad. 2?7 La
recomendacion es administrar una dosis no superior a 0,625 mg durante un periodo de 5
minutos en pacientes que presenten insuficiencia cardiaca, hiponatremia, estén
sometidos a diuresis intensiva, hayan experimentado un aumento en la dosis diurética, o
estén recibiendo dialisis renal.

53 Modificaciones en el estilo de vida

Los principales pilares del control de la hipertension arterial y la prevencion del
aumento agudo de la presién arterial, ademas de la reduccién de riesgo cardiovascular
son las intervenciones sustanciales en el estilo de vida y el manejo farmacolégico. Es
importante integrar en la atencion medica la participacion de asistentes médicos,
nutricion, psicologia y rehabilitacion. Enfatizar en la promocién de salud con la finalidad
de promover estilos de vida saludable.

Sin embargo, un pilar importante de la estrategia preventiva es mantener la adherencia
a la medicacion, ya que se ha demostrado que es uno de los factores de riesgo mas
prevalentes en las crisis hipertensivas. Ademas, la monitorizacion estrecha de la presion
arterial y un cambio rapido del plan de tratamiento antihipertensivo cuando no se logra el
control de la presion arterial deben incorporarse a la estrategia preventiva de crisis
hipertensivas.
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Restriccion de sodio en la dieta: Existe evidencia que respalda la relacién causal entre
la ingesta de sodio y la presion arterial. El consumo excesivo de sodio, definido como
mas de 5 gramos al dia (equivalente a una cucharadita de sal), se ha asociado con un
aumento en la prevalencia de hipertension arterial y un incremento en la presion arterial
sistélica con el envejecimiento. Por otro lado, diversos estudios han demostrado que la
restriccion en la ingesta de sodio <5gr por dia, tiene un efecto reductor en la presion
arterial.

Un reciente metaanalisis de estos estudios reveld6 que una reduccion de
aproximadamente 1,75 gramos al dia (equivalente a 4,4 gramos de sal al dia) se asoci6
con una disminucion media de 4,2/2,1 mmHg en la presion arterial sistélica y la presion
arterial diastolica, con un efecto mas marcado de -5,4/-2,8 mmHg en personas con HTA.
Sin embargo, se observa que el efecto beneficioso de la restriccion de sodio en la PA
tiende a disminuir con el tiempo, en parte debido a la falta de adherencia a la dieta baja
en sal. Es importante destacar que el efecto de la restriccion de sodio es mas pronunciado
en adultos mayores y en pacientes con diabetes, sindrome metabdlico o enfermedad
renal cronica. Para las personas en tratamiento para la hipertension arterial, la restriccion
efectiva de sodio puede resultar en una reduccion tanto en el nUmero como en la dosis
de medicamentos antihipertensivos necesarios para controlar la presion.20:26

La restriccion efectiva de sal presenta desafios y a menudo las personas desconocen
qué alimentos tienen un alto contenido de sal. Es crucial informar y orientar sobre la
importancia de evitar alimentos con sal afiadida o con alto contenido de sal. Reducir la
ingesta de sal a nivel poblacional es una prioridad de salud que requiere la colaboracion
de la industria alimentaria, los gobiernos y la poblacién en general, dado que el 80% del
consumo de sal proviene de alimentos procesados que contienen "sal oculta”.

Moderaciéon del consumo de alcohol: Eliminar o restringir el consumo de alcohol a
menos de 14 unidades por semana para los hombres y menos de 8 unidades por semana
para las mujeres; evitar el consumo rapido e intensivo (1 unidad = 125 ml de vino o 250
ml de cerveza). Ademas, son aconsejables algunos dias a la semana sin consumo de
alcohol y evitar el consumo excesivo o los estados de ebriedad. 26

Otros cambios en la dieta: Los pacientes hipertensos deben recibir asesoramiento
sobre una dieta equilibrada que contenga verduras, legumbres, fruta fresca, productos
lacteos desnatados, cereales integrales, pescado y acidos grasos no saturados
(especialmente aceite de oliva), con un consumo menor de carnes rojas y grasas
saturadas.

El patrén dietético de los Enfoques Dietéticos para Detener la Hipertension (DASH, por
sus siglas en inglés) es alto en verduras, frutas, productos lacteos bajos en grasa,
cereales integrales, aves, pescado y frutos secos y bajo en dulces, bebidas endulzadas
con azlcar y carnes rojas. En consecuencia, el patron dietético DASH es rico en potasio,
magnesio, calcio, proteinas y fibra, pero bajo en grasas saturadas, grasas totales y
colesterol. Un ensayo en el que todos los alimentos se suministraron a adultos
normotensos o levemente hipertensos encontré que el patron dietético DASH redujo la
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presion arterial en 6/4 mmHg en comparacion con una dieta tipica de estilo
estadounidense que contenia la misma cantidad de sodio y la misma cantidad de calorias.
La combinacion del patron dietético DASH con una modesta restriccion de sodio produjo
un efecto antihipertensivo aditivo. 2°

La dieta mediterranea incluye muchos de estos nutrientes y alimentos, con un consumo
moderado de alcohol (fundamentalmente vino durante las comidas). Una serie de
estudios y metaandlisis han mostrado que la dieta mediterrdnea, comparada con una
dieta baja en grasas, durante 5 afios obtuvo una reduccion del 29% del riesgo
cardiovascular y del 39% del riesgo de ictus. La dieta mediterranea también redujo
significativamente la presion arterial ambulatoria y las concentraciones de glucosa y
lipidos en sangre.

Con respecto al consumo de café, se ha observado que la cafeina tiene un efecto
vasopresor agudo. No obstante, el consumo de café se asocia con beneficios
cardiovasculares, como ha puesto de manifiesto una reciente revision sistematica de
estudios prospectivos de cohortes que incluyeron a mas de 1 millén de participantes. Por
otra parte, el consumo de té verde o negro puede tener un efecto pequefio pero
significativo de reduccién de la presion arterial. El consumo habitual de bebidas
azucaradas se ha asociado con sobrepeso, sindrome metabdlico, diabetes y mayor
riesgo cardiovascular por lo que su uso se debe desaconsejar.

Reduccion de peso: El aumento excesivo de peso se asocia con hipertension arterial
y la disminucién hacia un peso ideal reduce la presion arterial. En un metaanalisis, las
reducciones medias de PAS y PAD asociadas con una media de pérdida de peso de 5,1
kg fueron de 4,4 y 3,6 mmHg respectivamente. Se recomienda que los pacientes
hipertensos con sobrepeso u obesidad pierdan peso para el control de los factores de
riesgo metabdlicos, aunque la estabilizacion del peso puede ser un objetivo razonable
para numerosos pacientes.

Aunque no esta claro el indice de masa corporal (IMC) éptimo, se recomienda
mantener un peso corporal saludable, alrededor de 20-25 para los menores de 60 afos;
mas alto para los mayores y una circunferencia de cintura < 94 cm los varones y < 80 cm
las mujeres. La pérdida de peso puede mejorar la eficacia de la medicacién
antihipertensiva y el perfil de riesgo cardiovascular. Para la pérdida de peso, se debe
emplear una estrategia multidisciplinaria que incluya consejos sobre la dieta, ejercicio
fisico regular y motivacién. Ademas, los resultados a corto plazo frecuentemente no se
mantienen a largo plazo. La pérdida de peso también se puede promover mediante
farmacos contra la obesidad y, en mayor medida, con cirugia bariatrica.

Ejercicio fisico regular: Los estudios epidemioldgicos sefialan que el ejercicio aerdbico
regular es beneficioso tanto para prevenir como para tratar la hipertension arterial, y
también para reducir el riesgo de enfermedades cardiovasculares y la mortalidad
asociada a ellas. Distintos tipos de ejercicios, como el entrenamiento de resistencia
aerobica, el entrenamiento de resistencia dinamicay el ejercicio isométrico, han mostrado
reducciones significativas en la presion arterial sistolica y diastdlica en reposo.
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En la poblacion general, se ha observado que el entrenamiento de resistencia aerdbica
reduce la presion arterial sistélica en reposo en 3,5 mmHg y la presion arterial diastolica
en 2,5 mmHg. Asimismo, el entrenamiento de resistencia dinamica ha mostrado
reducciones de 1,8 mmHg en la presion sistolica y de 3,2 mmHg en la diastdlica. Por otro
lado, el ejercicio isométrico ha logrado las mayores reducciones, con 10,9 mmHg en la
sistélica y 6,2 mmHg en la diastélica en reposo. °

La actividad fisica regular de menores intensidad y duracion reduce la PA en menor
medida que el entrenamiento moderado o intenso, pero se asocia con una reduccion de
al menos el 15% de la mortalidad en estudios de cohortes. Con base en la evidencia, se
recomienda aconsejar a los pacientes hipertensos que realicen al menos 30 min de
ejercicio aerdébico dinamico como caminar, correr, montar en bicicleta o nadar, moderado
o intenso 5-7 dias a la semana. Ademas, puede ser aconsejable la practica de ejercicios
de resistencia 2-3 dias a la semana. Se recomienda el aumento gradual del ejercicio
aerdbico moderado o intenso a 300 min 0 a 150 min de ejercicio vigoroso a la semana.

Abandono del tabaquismo: Fumar tabaco tiene un efecto vasodilatador agudo y
duradero que puede aumentar la presion arterial, el tabaco es un importante factor de
riesgo de eventos cerebrovasculares y cancer. También hay evidencia de los efectos
nocivos para la salud de los fumadores pasivos. En estudios que utilizaron MAPA, se ha
observado que tanto los fumadores normotensos como los hipertensos sin tratar
presentaban valores de presion arterial diurna mas altos que los no fumadores. Ademas,
el tabaco es el mayor factor de riesgo que contribuye a la carga total de las enfermedades,
y dejar de fumar probablemente sea la medida mas eficaz de los cambios en el estilo de
vida para la prevencion de las enfermedades cardiovasculares, incluidos el ictus, el infarto
de miocardio y la enfermedad vascular periférica. 26

Actualmente, existen farmacos y terapia de sustitucién de nicotina que juntos pueden
duplicar las posibilidades de éxito en el abandono del tabaco. Ademas, la combinacién
de apoyo conductual junto con farmacoterapia ha demostrado aumentar
significativamente las posibilidades de éxito, llegando a alcanzar un rango de éxito del
70-100% en comparacion con el consejo médico breve. 2°

Capitulo 6. Seguimiento y recuperacion de pacientes con crisis hipertensivas

En las dltimas décadas, se ha observado una mejora significativa en la supervivencia
de los pacientes que experimentan una emergencia hipertensiva. A pesar de este
progreso, estos pacientes aun enfrentan un riesgo considerable, lo que subraya la
importancia de una evaluacién exhaustiva en busca de hipertensién arterial secundaria.
Después del alta hospitalaria, cuando la presién arterial esté controlada de manera
segura y estable mediante tratamiento oral, se aconseja un seguimiento médico regular,
al menos una vez al mes, hasta que se alcance el objetivo 6ptimo de presion arterial.
Posteriormente, se recomienda un seguimiento a largo plazo en consulta especializada
para asegurar una gestion continua y efectiva de la hipertensién. Este enfoque integral
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de seguimiento es esencial para minimizar el riesgo de complicaciones y mejorar la
calidad de vida de estos pacientes.

6.1 Regresion del dafio organico causado por hipertension

La regresion del dafio organico causado por la hipertension arterial se refiere a la
reversion o mejora de los efectos negativos que la presion arterial elevada ha tenido sobre
los 6rganos y sistemas del cuerpo. Mediante el tratamiento adecuado y el control de la
presion arterial, es posible lograr la regresion de este dafio organico y mejorar la salud y
el funcionamiento de estos érganos, también se asocia con la reduccion del riesgo
cardiovascular. Esto esta claro para la reduccion del tamafio del ventriculo izquierdo, en
la hipertrofia ventricular izquierda por efecto del tratamiento, mejora de la funcion
cardiaca y disminucion del riesgo de insuficiencia cardiaca. Determinada mediante
electrocardiografia o ecocardiografia.

Asimismo, se ha observado una progresion mas lenta de la enfermedad renal con la
reduccion mediada por tratamiento farmacolégico de la excrecidon urinaria de proteinas
en pacientes diabéticos y no diabéticos, especialmente para la microalbuminuria, aunque
los resultados obtenidos son discrepantes. También hay evidencia de que los cambios
en la TFGe inducidos por el tratamiento son predictores de complicaciones
cardiovasculares y de la progresion a la fase terminal de la enfermedad renal. 2°

Controlar la presion arterial puede reducir el riesgo de eventos cerebrovasculares vy,
en algunos casos, mejorar la recuperacion y regresion de los efectos del dafio cerebral
causado por la hipertension. También se puede ayudar a reducir la progresion de la
arterioesclerosis y mejorar la salud de los vasos sanguineos y prevenir o mejorar la
retinopatia, reduciendo el riesgo de pérdida de vision.

En algunos casos, aun cuando se controle la presion arterial, la regresion del dafio
organico causado por hipertension arterial no es posible, especialmente cuando el dafio
es avanzado, ya que algunos cambios son irreversibles. No se ha validado en estudios
de seguimiento si se debe realizar, ni cuando y con qué frecuencia, la evaluacion del
dafio organico causado por hipertensién arterial. EI dafio organico también puede
producirse en el curso del tratamiento antihipertensivo y puede acomparfarse de un
aumento del riesgo.

6.2 Estatinas y farmacos hipolipemiantes

El tratamiento con estatinas en pacientes con hipertensién arterial puede proporcionar
varios beneficios significativos para la salud cardiovascular. Las estatinas son conocidas
por su capacidad para reducir los niveles de colesterol LDL ("colesterol malo") ayudando
a prevenir la acumulacion de placa en las arterias (aterosclerosis), lo que reduce el riesgo
de enfermedades cardiovasculares como el infarto de miocardio y el accidente
cerebrovascular. Ademés, también tienen efectos beneficiosos en la estabilizacion de la
placa arterial existente. Esto significa que pueden ayudar a prevenir que la placa se rompa
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y cause obstrucciones repentinas en las arterias, lo que puede provocar eventos
cardiovasculares agudos.

El endotelio es la capa interna de los vasos sanguineos y desempefia un papel crucial
en la regulacién del flujo sanguineo y la presion arterial. Las estatinas pueden mejorar la
funcion endotelial, lo que contribuye a una mejor regulacién de la presion arterial y una
menor rigidez arterial, también pueden proporcionar proteccion vascular en otros
organos, como los riflones. Esto es especialmente relevante en pacientes hipertensos,
ya que la hipertension crénica puede dafar los vasos sanguineos y los érganos a lo largo
del tiempo.

Segun las directrices de la ESC/EAS, en pacientes con enfermedad cardiovascular
establecida y riesgo cardiovascular muy alto, se recomienda administrar estatinas para
alcanzar concentraciones de cLDL por debajo de 1,8 mmol/l (70 mg/dl) o una reduccion
del 50% si los valores basales estan entre 1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl). Para pacientes
con riesgo cardiovascular alto, el objetivo es mantener el cLDL por debajo de 2,6 mmol/I
(2100 mg/dl) o reducirlo en un 50% si los valores basales estan entre 2,6-5,2 mmol/l (100-
200 mg/dl). Ademés, se ha observado que las estatinas también son beneficiosas en
pacientes con antecedentes de accidente cerebrovascular, con objetivos de cLDL
menores de 2,6 mmol/l (100 mg/dl). Aunque la eficacia de objetivos mas bajos (menos de
1,8 mmol/l o 70 mg/dl) en estos pacientes aun esta en investigacion.

La evidencia respalda el uso de estatinas en pacientes hipertensos, especialmente
aquellos con riesgo cardiovascular moderado o alto, y en aquellos con antecedentes de
accidente cerebrovascular. En resumen, el tratamiento con estatinas en pacientes con
hipertension arterial puede ayudar a reducir el riesgo cardiovascular al mejorar los niveles
de colesterol, estabilizar las placas arteriales, reducir la inflamacién, mejorar la funcion
endotelial y proteger el sistema vascular en general. Sin embargo, es importante que el
uso de estatinas se realice bajo supervision médica y como parte de un enfoque integral
para el manejo de la hipertension y la salud cardiovascular

6.3 Tratamiento antiagregante y anticoagulante

Las complicaciones mas comunes de la hipertensién arterial (HTA) estan
estrechamente relacionadas con la trombosis. La HTA no solo predispone a un estado
protrombético, sino que también esta asociada con enfermedades como la enfermedad
arterial periférica (EAP) de las extremidades inferiores, la insuficiencia cardiaca y la
fibrilacion auricular (FA), todas ellas vinculadas comunmente a la tromboembolia
sistémica o venosa.

El uso de tratamiento antiagregante y anticoagulante en pacientes con HTA ha sido
objeto de una revision sistematica realizada por el grupo Cochrane, que incluy6 4 estudios
aleatorizados con un total de 44.012 pacientes. Segun los resultados de esta revision, se
concluyo que la administracion de acido acetilsalicilico (aspirina) no reduce la incidencia
de accidentes cerebrovasculares o complicaciones cardiovasculares en comparacion con
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el placebo, especialmente en la prevencion primaria en pacientes con presion arterial
(PA) elevada y sin enfermedad cardiovascular (ECV) previa.

Por otro lado, en la prevencion secundaria, el tratamiento antiagregante en pacientes
con HTA elevada se asocié con una reduccién absoluta del 4,1% en los eventos
vasculares en comparacion con el placebo. Esto sugiere que el uso de agentes
antiagregantes en pacientes con HTA y antecedentes de enfermedad cardiovascular
puede ser beneficioso para reducir el riesgo de eventos vasculares adicionales. Sin
embargo, es importante tener en cuenta que el beneficio del tratamiento antiagregante
debe sopesarse cuidadosamente con los posibles riesgos y efectos secundarios,
especialmente en pacientes con otras condiciones de salud y factores de riesgo.

En pacientes que estan siendo tratados con anticoagulantes, es crucial controlar la
hipertension arterial (HTA), ya que esta condicion no controlada es considerada un factor
de riesgo independiente para la hemorragia intracraneal y el sangrado mayor. Por lo
tanto, en cada interaccidn con estos pacientes, es necesario prestar atencion especial a
los factores que pueden modificar el riesgo de sangrado.

Una herramienta 0til para evaluar el riesgo hemorragico en estos pacientes es el uso
de escalas clinicas, como la escala HAS-BLED. Esta escala se utiliza para identificar a
aguellos pacientes con un riesgo particularmente alto de sangrado lo que permite un
seguimiento mas estrecho y una revision mas detallada de su tratamiento anticoagulante.
Esto es especialmente importante para garantizar la seguridad del paciente y minimizar
el riesgo de complicaciones relacionadas con la anticoagulacion.

Tabla 5. Escala HAS-BLED

ESCALA HAS-BLED

Riesgo Bajo: 0 pts Riesgo moderado: 1 - 2 pts Riesgo alto: 3 pts

)

PARAMETROS - PUNTOS ]
Hipertension descontrolada 1 ]
Alteracion renal o hepatica 1 ]
Stroke (Evento vascular cerebral) 1 ]
Bleeding (Hemorragias o predisposicion) 1 ]
Labilidad del INR 1 ]

Edad mayor a 65 afos 1 ]

Drogas (etanol y farmacos) 1 ]

)

\.

Fuente: Revista espafiola de cardiologia, 2019.
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Hasta que dispongamos de mas informacion, se recomienda que los pacientes con
fibrilacion auricular (FA) tratados con anticoagulantes orales mantengan su presion
arterial sistélica (PAS) por debajo de 140 mmHg y su presion arterial diastolica (PAD) por
debajo de 90 mmHg. Es importante tener precaucién al utilizar anticoagulantes orales en
pacientes con hipertension arterial no controlada persistente, definida como una PAS
igual o superior a 180 mmHg o una PAD igual o superior a 100 mmHg, ya que estos
pacientes requieren medidas urgentes para controlar su presion arterial.3®

En cuanto al uso de acido acetilsalicilico para la prevencion primaria en pacientes
hipertensos sin enfermedad cardiovascular (ECV), no se recomienda debido a la falta de
evidencia suficiente que respalde su eficacia en esta poblacion. Sin embargo, para la
prevencion secundaria en pacientes con antecedentes de ECV, el beneficio del
tratamiento antiagregante puede superar los riesgos asociados. Es importante destacar
qgue el uso de otros agentes antiagregantes, como la ticlopidina, el clopidogrel y los
nuevos antiagregantes como prasugrel o ticagrelor, no ha sido evaluado exhaustivamente
en pacientes con hipertension arterial elevada. Por lo tanto, se requiere mas investigacion
para determinar la eficacia y seguridad de estos farmacos en esta poblacion especifica.

6.4 Farmacos hipoglucemiantes y presion arterial

Los nuevos farmacos hipoglucemiantes estan siendo evaluados no solo por su
capacidad para controlar la glucemia en pacientes con diabetes tipo 2, sino también por
su impacto en la presion arterial y la reduccion del riesgo cardiovascular (CV) y renal.
Esta evaluacion ha cobrado especial importancia a raiz de las recomendaciones de la
Administracion de Alimentos y Medicamentos sobre la evaluacion del riesgo CV asociado
con estos tratamientos.

Algunos de los farmacos antidiabéticos de nueva generacién, como los inhibidores de
la dipeptidilpeptidasa 4 (DPP-4) y los agonistas del péptido 1 similar al glucagén (GLP-
1), han mostrado efectos beneficiosos adicionales mas all4 del control glucémico. Por
ejemplo, se ha observado que reducen ligeramente la PA y también el peso corporal,
especialmente los agonistas del péptido 1 similar al glucagén. Entre los agonistas del
péptido 1 similar al glucagon, la liraglutida y la semaglutida han demostrado reducir la
mortalidad cardiovascular y total en pacientes con DM2. Sin embargo, hasta el momento,
no se ha observado una reduccién significativa en la incidencia de insuficiencia cardiaca
asociada con estos farmacos.

Se necesitan mas datos para comprender completamente la capacidad de los
agonistas del péptido 1 similar al glucagén y los inhibidores de la dipeptidilpeptidasa 4
para prevenir la insuficiencia cardiaca. Sin embargo, se ha observado que los inhibidores
del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2) son unicos entre las clases de
farmacos hipoglucemiantes, ya que ademas de reducir la glucemia y el peso, también
afiaden reducciones significativas en la presién arterial.

Especificamente, con farmacos como la empagliflozina y la canagliflozina, se ha
demostrado una reduccion tanto en la incidencia de insuficiencia cardiaca como en la
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mortalidad cardiovascular y total. Ademas, estos farmacos han mostrado un efecto
protector en la funcién renal, lo que afiade otro beneficio significativo para los pacientes
con diabetes tipo 2. Los mecanismos detras de estos efectos protectores en la funcion
cardiaca y renal no estan completamente claros, pero se han propuesto varios. Uno de
ellos es el aumento de la excrecidon de sodio, lo que puede contribuir a la reduccion de la
PA vy la carga de volumen, mejorando asi la funcion cardiaca. Ademas, se sugiere que
estos farmacos podrian tener efectos directos en la regulacion de la funcion renal tubular
y glomerular, lo que podria explicar su efecto protector en la funcion renal y posiblemente
en la funcion cardiaca también.

6.5 Genética e hipertension

Los antecedentes familiares son comunes en pacientes con hipertension, sugiriendo
una predisposicion genética en un porcentaje significativo de casos, estimado entre el
35% y el 50% segun diversos estudios. Sin embargo, la hipertension arterial (HTA) es
una condicién muy diversa en términos de causas, Yy su etiologia es multifactorial. Aunque
se han identificado alrededor de 120 loci genéticos asociados con la regulacion de la
presion arterial a través de estudios de asociacion del genoma completo, en conjunto solo
explican aproximadamente el 3,5% de las variaciones en los niveles de presion arterial.

Se han identificado distintas mutaciones génicas que pueden causar hipertension.
Estas formas de hipertensién se denominan hipertension monogénica, ya que estan
provocadas por la mutacion de un solo gen. Un rasgo interesante de estos trastornos
genéticos es que inducen un deterioro de la funcién renal, bien por aumento de la
resistencia de las arteriolas renales, bien por una reabsorcion excesiva de sal y agua por
parte de los tabulos renales.

En algunos casos, el aumento de la reabsorcion se debe a mutaciones génicas que
aumentan directamente al transporte de sodio o cloruro en las células epiteliales de los
tubulos renales. En otros casos las mutaciones génicas provocan aumento de la sintesis
o actividad de hormonas que estimulan la reabsorcion de agua y sal en los tubulos
renales. Asi, en todos los trastornos hipertensivos monogénicos descubiertos hasta
ahora, la via final comun hacia la hipertension parece ser el deterioro de la funcién renal.
Sin embargo, la hipertensién monogénica es rara, y todas las formas conocidas suman
en conjunto menos de 1% de la hipertensiéon humana.

En algunos casos raros y monogénicos de HTA, como el aldosteronismo tratado con
glucocorticoides, el sindrome de Liddle y otros, una mutaciéon genética puede ser
responsable de manera exclusiva de la patogenia de la hipertension, lo que también guia
la eleccién del tratamiento mas efectivo. Ademés, hay formas hereditarias poco
frecuentes de feocromocitoma y paraganglioma, que también pueden provocar
hipertension. Sin embargo, para la mayoria de los pacientes con hipertension esencial,
las pruebas genéticas no son utiles en la practica clinica habitual, a menos que haya
sospechas claras de una forma genética especifica de hipertension arterial o una
condicién secundaria poco comun. 13
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6.6 Adherencia al tratamiento farmacolégico

La falta de adherencia al tratamiento en pacientes con hipertension arterial es una
preocupacion fundamental, ya que esta estrechamente relacionada con el inadecuado
control de la presion arterial y un mayor riesgo de complicaciones cardiovasculares. A
pesar de los avances en el manejo de la hipertension arterial, tanto médicos como
pacientes enfrentan desafios en la adherencia al tratamiento, lo que puede limitar la
eficacia de las intervenciones terapéuticas. La mala adherencia, junto con la inercia
meédica (falta de ajuste terapéutico ante la presion arterial no controlada), se identifica
como la principal causa de un control inadecuado de la presion arterial.

Uno de los aspectos criticos es la interrupcion prematura del tratamiento y el uso
insuficiente de dosis diarias prescritas. Mas de un tercio de los pacientes suspenden su
tratamiento dentro de los primeros 6 meses, y aproximadamente la mitad lo hacen dentro
del primer afio. Estos datos resaltan la necesidad de implementar estrategias que
mejoren la adherencia a largo plazo.?°

Existen varios métodos para detectar la mala adherencia al tratamiento, pero la
mayoria son indirectos y poco fiables y proporcionan escasa informacion sobre la
cuestion mas importante: la historia de las dosis. Hoy el método mas preciso que se
puede recomendar, a pesar de sus limitaciones, es la deteccion de los farmacos
prescritos en muestras de orina o sangre. La observacion directa de las tomas, seguida
de la medicion de la presion arterial en las siguientes horas mediante AMPA o MAPA,
también puede ser muy util para determinar si la presion arterial de los pacientes con HTA
aparentemente resistente no se controla pese a haberse observado la toma de la
medicacion.

La deteccion temprana de la falta de adherencia es fundamental para evitar
complicaciones y reducir costos asociados con procedimientos innecesarios.
Actualmente, la deteccidon mas precisa se logra mediante la observacion de los farmacos
prescritos en muestras de orina o sangre. Sin embargo, se estan explorando tecnologias
avanzadas, como dispositivos de seguimiento remoto y aplicaciones maoviles, que pueden
proporcionar informacion en tiempo real sobre la adherencia al tratamiento.

Es importante mencionar que las principales barreras para la adherencia incluyen
factores relacionados con el paciente, el médico y el sistema de salud. La comunicacion
abierta y empatica entre el médico y el paciente desempefia un papel crucial para
identificar y abordar estos obstaculos de manera efectiva. La adherencia al tratamiento
se puede mejorar con distintas intervenciones. Las mas utiles son las que vinculan la
ingesta de la medicacion con los habitos, las que devuelven informacién al paciente sobre
su adherencia y la automonitorizacion del tratamiento mediante pastilleros y envases
especiales y las entrevistas de motivacion.

Es crucial la prescripcion de un régimen de tratamiento adecuado. Para ello es preciso
considerar: a) la evaluacion de posibles efectos adversos relacionados con la medicacion;
b) el uso de farmacos de accion prolongada que solo requieren una dosis diaria; c) evitar
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un régimen de dosis complejo; d) el uso de combinaciones de farmacos en una Unica
pildora siempre que sea posible, y €) tener en cuenta el efecto del tratamiento en la
economia de los pacientes.

6.7 Prondstico

El prondstico de un paciente que experimenta crisis hipertensivas depende de varios
factores, incluyendo la gravedad de la crisis, la prontitud del tratamiento, la presencia de
complicaciones y las condiciones médicas subyacentes del paciente. En general, si una
crisis hipertensiva se maneja de manera adecuada y répida, el prondstico suele ser
favorable. Sin embargo, si no se diagnostica o0 controla a tiempo o0 si se presentan
complicaciones graves, como dafio organico agudo (como infarto de miocardio, accidente
cerebrovascular o dafio renal agudo), el pronéstico puede ser mas desafiante.

Incluso con una terapia antihipertensiva eficaz, la mayoria de los pacientes que han
tenido retinopatia hipertensiva y/o encefalopatia hipertensiva de moderada a grave tienen
dafio vascular cronico y agudo y tienen un mayor riesgo de enfermedad coronaria,
cerebrovascular y renal. La magnitud de este problema quedé ilustrada en un estudio
retrospectivo que evaludé los resultados renales de 169 pacientes con retinopatia
hipertensiva de grado Ill o IV. A pesar de una terapia antihipertensiva adecuada, se
produjo un deterioro progresivo de la funcion renal en el 57 por ciento de los pacientes
después de un seguimiento medio de 53 meses.®

Sin embargo, la supervivencia general ha mejorado notablemente con la disponibilidad
de medicamentos antihipertensivos. Historicamente, sin terapia, la supervivencia a un
afo era so6lo del 10 al 20 por ciento. Con una terapia antihipertensiva aguda y cronica
eficaz, las tasas de supervivencia a cinco afios de mas del 70 por ciento son tipicas, y
algunos estudios informan una supervivencia del 90 por ciento entre 40 y 52 meses. Los
pacientes con etapas mas avanzadas de enfermedad renal cronica tienden a tener una
tasa de supervivencia mas baja.

El riesgo de complicaciones y el prondéstico también estan influenciados por la
presencia de otras condiciones médicas, como enfermedad cardiaca previa, enfermedad
renal cronica, diabetes u otras enfermedades vasculares. Ademas, la adherencia al
tratamiento posterior y el seguimiento médico son cruciales para mantener un buen
prondstico a largo plazo y prevenir futuras crisis hipertensivas y sus complicaciones.
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8. CONCLUSIONES

Las crisis hipertensivas se caracterizan por la elevacién grave de la presion
arterial, y se clasifican en urgencias y emergencias hipertensivas. Los recursos de
imagenologia son cruciales para el diagnéstico, sin embargo, su disponibilidad es
limitada en nuestro entorno, por lo que la anamnesis y exploracion fisica deben ir
orientadas a la busqueda de dafio en 6érganos diana.

Existen lineamientos internacionales para el manejo de las crisis hipertensivas los
cuales deben ser adaptados a nuestra poblacién, tomando en cuenta la
individualizacion de cada paciente y pretendiendo limitar la progresion de la
enfermedad y mejorar los resultados a largo plazo.

Labetalol y nitroprusiato destacan como opciones terapéuticas preferidas debido
al mecanismo de accién que poseen; sin embargo, su elevado costo y dificil
acceso en paises como Guatemala representan un desafio significativo. Como
alternativa, se recurre comunmente a hidralazina, a pesar de su desaconsejado
uso debido a una disminucion impredecible de la presién arterial. Por otro lado, el
enalaprilato también es utilizado y posee efectos mas eficaces lo que lo convierte
en una opcidén mas segura y efectiva en este contexto.

El periodo de tiempo y el porcentaje en el que se debe disminuir la presion arterial
es variado segun cada caso a tratar ya que existen condiciones en las que la
presion arterial debe disminuirse en cuestién de minutos a horas y otras en las que
el descenso debe ser controlada y lenta. La eleccion del farmaco antihipertensivo
dependera de la gravedad de la clinica, enfermedades de base y del tipo de
afectacion organica asociada.

Con la disminucién incontrolada de la presion arterial severa el cerebro es el
organo mas predispuesto a presentar complicaciones agravando la severidad de
eventos cerebrovasculares, seguido por enfermedades cardiovasculares las
cuales de no controlarse adecuadamente pueden tener fuertes repercusiones para
la salud y calidad de vida del paciente. En el riidon pueden verse fluctuaciones del
filtrado glomerular, las cuales pueden ser transitorias o permanentes
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9. RECOMENDACIONES

Prestar atencién a los antecedentes y enfermedades concomitantes que presenta
el paciente es fundamental para evitar omisiones significativas en el tratamiento
farmacoldgico.

Implementar equipos de imagenologia que sean accesibles para toda la poblacion.
Esto garantizara que los diagnosticos se realicen de manera oportuna y precisa,
evitando retrasos innecesarios y mejorando la atencion médica.

Al Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social (MSPAS) de Guatemala se
propone la adquisicién de medicamentos intravenosos mas eficaces para el control
de la presion arterial. Estos nuevos farmacos deben superar en eficacia a los
actualmente disponibles, con el objetivo de minimizar los efectos indeseables y
mejorar el tratamiento de los pacientes.

Asegurar que los pacientes comprendan la importancia de seguir rigurosamente
el plan terapéutico para controlar efectivamente la hipertension. Ademas,
garantizar la administracion de la dosis adecuada de los medicamentos
antihipertensivos, ajustandola segun la respuesta clinica y monitoreando
regularmente la presion arterial para lograr resultados 6ptimos en el manejo de las
crisis hipertensivas.

Estandarizar protocolos a nivel local con los medicamentos disponibles para el
manejo de las crisis hipertensivas y mantener una cultura de actualizacion de
nuevos estudios y avances en cuanto a los medicamentos disponibles para tratar
la hipertensioén arterial en sus diferentes clasificaciones.
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10. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Tabla 6. Cronograma de actividades de monografia medica

ACTIVIDADES

Abril

Mayo

Junio

Julio

Agosto

Septiembre

Octubre

Noviembre

Diciembre

Enero

Febrero

Marzo

Abril

Mayo

Junio

Julio

Agosto

Septiembre

Octubre

Eleccion del tema

Elaboracion Punto de tesis

Revision de Asesor

Solicitud de aprobacion de punto de
tesis a COTRAG

Asignacion de revisor

Elaboracion de Punto de tesis

Revisién de punto de tesis

Solicitud de Seminario |

Seminario |

Elaboracion de informe final de

investigacion

Recomendaciones y conclusiones
de investigacion

Revisién de investigacion

Enmiendas de informe

Solicitud de seminario Il

Seminario |l

Examen Publico

Entrega de informe final

Fuente: Elaborado por el autor, 2024.
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12. ANEXOS

Figura 7. Algoritmo diagnostico de urgencias hipertensivas

sPosible emergencia hipertensiva?

Sintomas de presion arterial elevada
|

Sin control
Tratamiento para
hipertensién
Descarga
Seguimiento

Presién arterial >180/110 mmhg

si |

¢Existe dafio organico mediado por hipertension agud'gi

Estudios de laboratorio obligatorios: Hemoglobina, recuento de plaquetas, creatinina,
sodio, potasio, lactato, DHL, haptoglobina, ECG, Fundoscopia

|

Pre eclampsia
Eclampsia

Hipertension Maligna
. Insuficiencia renal aguda

A

/ Analisis cuantitativo para
proteinas en orina
Sedimento de orina

Niveles de enzimas hepaticas
Acido Urico

Ecografia renal
\\Frote de sangre periférica

miro
_d

Fuente: Revista de Medicina Clinica, 2022.

ECG indica electrocardiografia; DHL: Deshidrogenasa lactica; SCA: sindrome coronario
agudo; EPCA: edema pulmonar cardiogénico agudo; SAA: sindrome adrtico agudo; CK;
creatina quinasa; CK-MB: creatina quinasa-MB; TAC: Tomografia axial computarizada;
RMN: imagenes por resonancia magnética; ACVI; accidente cerebrovascular isquémico;
ACVH: accidente cerebrovascular hemorragico.
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Figura 8. Tratamiento de urgencias hipertensivas segun el principal dafio organico

mediado por hipertensién aguda.

Dafio organico mediado por hipertension aguda

; |
1 |
Dolor en el pecho /Disnea Oliguria Estado mental alterado
Dolor de espalda Anuria Déficit neurolégico focal

Hipertensiva

o
@@ HTAU ACVI AVCH Encefalopatia
' IRA

Inmediato

Innﬁislato Inmediato Inmediato b 1 Hora % Inmediato
<140 mmH 73 FeS FauR L <180mmH ol
8 <140mmHg <120mmHg . OmmHg 202-25%

TRATAMIENTO

Labetalol Labetalol Labetalol Labetalol
Nicardipino Nicardipino Nicardipino Nicardipino
Alternativa: Alternativa: Alternativa: Alternativa:

Nitroprusiato Nitroprusiato Nitroprusiato Nitroprusiato

Urapidilo

Dolor de cabeza/Convulsiones
Alteraciones visuales

Inmediato

PAS
<160mmHg
PAD

<105mmHg

perfusion de 6rganos

Se debe obtener la PA objetivo gradualmente.
de manera controlada, sin comprometer la

miro

Fuente: Revista de Medicina Clinica, 2022.

SCA indica sindrome coronario agudo; EPCA: edema pulmonar cardiogénico agudo;
SAA: sindrome aortico agudo; HTA-M: Hipertension Maligna; IRA: Insuficiencia renal
aguda; ACVI; accidente cerebrovascular isquémico; ACVH: accidente cerebrovascular
hemorragico; PA: Presion arterial; PAS: presion arterial sistolica; PAD: presion arterial

diastdlica; PAM: presion arterial media.
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Figura 9. Diagnostico y manejo de una crisis hipertensiva.

PAS > 180 mmHg y/o PAD > 120 mmHg

Daio de érgano diana
(nuevo / empeoramiento)

S| NO

Elevacion | o | ‘Urgenm.a
hipertensiva marcada PA hipertensiva

Reinstaurar / intensificar
terapia anti-HTA oral e
iniciar seguimiento

Condiciones:

+ Diseccion aortica.

+ Preeclampsia severa o eclampsia.
+ Crisis HTA por feocromocitoma.

SI NO

Fuente: Colegio Estadounidense de Cardiologia/Asociacién Estadounidense del Corazén
(ACC/AHA), 2023.

Los colores corresponden a la Clase de recomendacién de la Guia para la Prevencion,
Deteccidn, evaluacién y manejo de la presion arterial alta en adultos. PA indica presién
arterial; PAD presion arterial diastolica; UCI Unidad de cuidados intensivos; y PAS presion
arterial sistdlica.
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Figura 10. Manejo de la hipertension en pacientes con Enfermedad cerebrovascular
Hemorragica Aguda.

Hemorragia intracraneal aguda espontanea
(< 6 h desde inicio de los sintomas)

PAS
150 - 220 mmHg

PAS
> 220 mmHg

Disminuir PAS con
infusion IV continua y
monitoreo cercano de PA
& (Clase lla)

Disminuciéon de
PAS <140 mmHg
(Clase lll)

Perjudicial

Fuente: Colegio Estadounidense de Cardiologia/Asociacion Estadounidense del Corazén
(ACC/AHA), 2023.

Los colores corresponden a la Clase de recomendacion de la Guia para la Prevencion,
Deteccion, evaluacion y manejo de la presion arterial alta en adultos. PA indica presion
arterial; IV intravenoso; y PAS presion arterial sistolica.
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Figura 11. Manejo de hipertension en pacientes con Enfermedad Cerebrovascular
Isquémica Aguda.

ECV isquémico agudo (< 72 h desde el
inicio de los sintomas) y PA elevada

¢Es el paciente candidato
para fibrinoélisis IV?

SI NO 1
PA
< 220/120 mmHg
Y
Iniciar o reiniciar el tratamiento de
HTA dentro de las primeras 48-72 h
luego de un ECV agudo no es efectivo
para prevenir muerte o dependencia
(Clase lll: ineficaz)

Para HTA pre-existente, reiniciar las drogas
antihipertensivas luego de estabilidad neurolégica
(Clase lla)

Fuente: Colegio Estadounidense de Cardiologia/Asociacién Estadounidense del Corazén
(ACC/AHA), 2023.

PA indica presion arterial; IV intravenoso; y PAS presion arterial sistélica.
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Tabla 7. Farmacos antihipertensivos intravenosos para el tratamiento de emergencias hipertensivas.

Farmacos antihipertensivos para el tratamiento de emergencias hipertensivas

mg/h cada 15 min hasta
una dosis maxima de 15
mg/h

a la vasodilatacién coronaria
y periférica.

intracraneal.

Droga Dosis Mecanismo de accién Efectos Adversos Contraindicaciones
500 a 1000 pg/Kg en bolo Betabloqueante : L : . Bradicardia sinusal, smdrome del
; . . : Hipotension, mareo, isquemia seno enfermo, bloqueo cardiaco de
intravenoso en 1 min o cardioselectivo que resulta ot . ) S
Esmoilol C . S periférica, reaccion en el lugar segundo o tercer grado, insuficiencia
50-250 pg/kg/min infusién | en una disminucién del gasto . = ; . : NP
. . ; de infusién, bradicardia. cardiaca, shock cardiogénico,
intravenosa continua. cardiaco. . ”
hipertension pulmonar, asma, EPOC.
0,25-0,5 mg/Kg en bolo Bloql{ea_dores na selectivos . Hlppt_ensmn p_ost_ur_al Bloqueo cardiaco de segundo o tercer
. X adrenérgicos que dan lugar a sintomatica, enrojecimiento, . O .
intravenoso o 2-4 mg/min O : SR . grado, insuficiencia cardiaca, shock
Labetalol . S una disminucién del gasto insuficiencia ventricular T . )
infusién intravenosa, ; : s e cardiogénico, asma, bradicardia
. cardiaco y vasodilatacion izquierda aguda,
posteriormente 5-20 mg/h . . . grave.
directa broncoespasmo, bradicardia.
Infusion intravenosa de 1- Bloquear los canales de Metabolismo defectuoso de los
Clevidibina 2 mg/h, aumentar cada 2 | calcio tipo L, lo que conduce Hipotension sistémica, lipidos, estenosis aortica grave,
P min con bolo intravenoso | a la vasodilatacion coronaria taquicardia refleja. Alergias a la soja, huevos o
de 2mg/h. y periférica. ovoproductos.
Infusion intravenoso
continua de 5 mg/h, Blogquear los canales de .
. o Mareos, sofocos, nduseas,
. - aumentar la dosis en 2,5 | calcio tipo L, lo que conduce P L T o
Nicardipina vomitos, aumento de la presion Insuficiencia hepética.

Nitroglicerina

Infusién intravenosa
continua de 5-200 pug,
aumento de 5 pg/min

cada 5 min

Donante de 6xido nitrico

Cefalea, taquicardia refleja,
Vémitos, sofocos,
metahemoglobinemia,
venodilatador de sincope.

Antecedentes conocidos de aumento
de la presion intracraneal, anemia
grave, infarto de miocardio derecho.
Uso concurrente con inhibidores de la
PDE-5.

Nitroprusiato

0,25-10 pg/kg/min infusién
intravenosa continua,
aumento de 0,5 pg/kg/min
cada 5 min hasta una
dosis maxima solo
durante 10min.

Donante de 6xido nitrico,
dilatador arterial y venoso
directo.

Nauseas, vomitos, espasmos
musculares. Intoxicacion por
tiocianato,
metahemoglobinemia, acidosis.

Uso concurrente con inhibidores de la
PDE-5, shock séptico, deficiencia de
vitamina B12.

Fuente: Revista de Medicina Clinica, 2022.
[.V indica intravenosa; Kg: kilogramos; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica; Inhibidores de la PDE-5:
inhibidores de la fosfodiesterasa 5.
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