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Resumen

Desde inicios del siglo pasado fue definida la
emergencia hipertensiva como la asociacion de
descontrol agudo de la presion arterial y la apa-
ricién de dafio a 6rgano blanco. En la actuali-
dad se reconoce la morbimortalidad que tiene
consigo la emergencia hipertensiva, ademas
de los aspectos de su fisiopatologia en el que
se incluyen fenédmenos de vasomotricidad y la
participacion de diferentes sustancias con pro-
piedades vasoactivas. La presentacion clinica
incluye no soélo las manifestaciones de la ele-
vacion de la presion arterial, sino que las que
puedan ocasionar el dafio a érganos blanco,
por ello es que la emergencia hipertensiva re-
quiere la reduccion inmediata de la tensién ar-
terial para prevenir el dafio a érganos especifi-
cos. El tratamiento en cada caso debera ser
individualizado, con un amplio conocimiento de
las caracteristicas de cada farmaco para con-
seguir los mejores resultados. El diagnéstico y
tratamiento de las emergencias hipertensivas
requiere con frecuencia de la atencion de sus
complicaciones si es que han aparecido, y pos-
teriormente de un tratamiento de sostén.

Summary

EXTREME ELEVATION OF THE BLOOD PRESSURE (HYPER-
TENSIVE CRISIS)I RECOMMENDATIONS FOR ITS CLINICAL-
THERAPEUTIC BOARDING

From beginnings of last century the hypertensive
emergency was defined as the association of
acutely elevation from the arterial pressure and
the appearance of damage to end organ. At
present is recognized the effects of the hyperten-
sive emergency, the aspects of its patophysiolo-
gy in which are included phenomenon of vaso-
motricity and the participation of different sub-
stances with vasoactives properties. The clinical
presentation includes not only the manifestations
of the increase of the arterial pressure, the end
organ damage too; for this reason the hyperten-
sive emergency needs the immediate reduction
of the arterial tension to prevent the damage to
specific organs. The treatment in every case will
have to be individualized, with a wide knowledge
of the characteristics of every medicament to ob-
tain the best results. The diagnosis and treat-
ment of the hypertensive emergencies needs of-
ten of the attention of its complications if they
have appeared and later, of a treatment of sup-
port for the arterial hypertension.

(Arch Cardiol Mex 2008; 78: S2, 74-81)
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Elevacion extrema de la presion arterial

Introduccion

a hipertensién es una de las condicio-

nes crénicas mds comunes. Mientras que

la hipertension crénica es un factor esta-
blecido de riesgo para enfermedad cardiovascu-
lar, cerebrovascular y renal, el descontrol agudo
de la presién arterial puede resultar en dafio a
6rganos blanco con una morbilidad significati-
va. El reconocimiento y evaluacién oportunos
de las urgencias y emergencias hipertensivas per-
miten el tratamiento apropiado de estas condi-
ciones, lo que podra prevenir el dafio permanen-
te de 6rganos blanco.!
Las emergencias hipertensivas fueron descritas
por Volhard y Fahr? en 1914; estos autores vie-
ron pacientes con hipertensiéon severa acompa-
fiada de lesion vascular en corazon, cerebro, re-
tina y rifién. Este sindrome tenia un curso rapi-
damente fatal hacia la falla cardiaca o renal o al
evento vascular cerebral. Fue hasta 1939 cuan-
do se publicé el primer estudio a gran escala’
acerca de la historia natural de las emergencias
hipertensivas. Ese estudio sefialé que las emer-
gencias hipertensivas no tratadas tenian un in-
dice de mortalidad a 1 ano de 79%, con una
sobrevida media de 10.5 meses. Antes de la in-
troduccién de los medicamentos antihipertensi-
vos, aproximadamente 7% de los pacientes hi-
pertensos tenian una emergencia hipertensiva.*
Actualmente se estima que 1 a 2% de los pacien-
tes con hipertension tendrd una emergencia hi-
pertensiva en algiin momento de su vida.>® A
pesar del desarrollo de antihipertensivos alta-
mente efectivos, la incidencia de las emergen-
cias hipertensivas ha aumentado.”
La gran mayoria de los pacientes con emergen-
cias hipertensivas tiene un diagndstico previo
de hipertension y han recibido algin tratamien-
to.8 Sin embargo, en muchos de estos pacientes
el control previo de la presion arterial ha sido
inadecuado. La falla o falta de adherencia al tra-
tamiento antihipertensivo ha sido asociado al
desarrollo de la emergencia hipertensiva.®!0

Fisiopatologia

La hipertension severa aguda puede desarro-
llarse de novo o puede complicar la hiperten-
sién esencial subyacente o secundaria. Los fac-
tores que llevan a la elevacion rdpida y severa
de la presion arterial en pacientes con crisis
hipertensiva son poco entendidos. La rapidez
del inicio sugiere un factor desencadenante
sobrepuesto a una hipertension preexistente.
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Se cree que puede ser iniciada por un incre-
mento abrupto en las resistencias vasculares
sistémicas probablemente relacionadas a vaso-
constrictores humorales.!!!2

El aumento subsecuente de la presion arterial
genera un estrés mecdnico y lesion endotelial
que lleva al aumento de la permeabilidad, acti-
vacién de la cascada de coagulacidn y plaque-
tas y depésito de fibrina. Con las elevaciones
severas de la presion arterial, sobreviene la le-
sién endotelial y la necrosis fibrinoide de las
arteriolas. Este proceso resulta en isquemia y
liberaciéon de mediadores vasoactivos adicio-
nales generando un circulo vicioso de lesion.
El sistema renina-angiotensina frecuentemen-
te se activa, ocasionando mayor vasoconstric-
cién y la liberacién de citocinas proinflamato-
rias como interleucina-6.'31% La deplecién de
volumen resultante ocasiona la liberacién de
sustancias vasoconstrictoras del rifién. Estos
mecanismos culminan en la hipoperfusién de
6rganos blanco, que sufren de isquemia y dis-
funcién y que son la manifestacion de la emer-
gencia hipertensiva.

Presentacion clinica

Las manifestaciones clinicas de las crisis hiper-
tensivas se relacionan a la disfuncién de un 6r-
gano blanco, por lo que el cuadro clinico es va-
riable. Se han reportado como los signos mas
frecuentes en una emergencia hipertensiva el
dolor toracico (27%), disnea (22%) y déficit neu-
roldgico (21%).13 La disfuncién de 6rganos no
es comun con una presion arterial diastdlica
menor de 130 mm Hg (excepto en nifios y en la
gestacion).!®

En pacientes con hipertension de larga evolu-
cién, un valor de presion sist6lica de 200 mm Hg
o un valor de presién diastélica mayor de 150
mm Hg puede ser bien tolerado sin desarrollar
encefalopatia hipertensiva; mientras que en ni-
flos y mujeres embarazadas, la encefalopatia pue-
de desarrollarse con una presion diastélica de sélo
100 mm Hg, lo que indica que las manifestacio-
nes de dafio a 6rgano blanco estan mas en fun-
cion del indice de incremento, y no del valor ab-
soluto de presién arterial que se alcanza.!”

Evaluacion inicial

Los pacientes con emergencia hipertensiva ha-
bitualmente acuden a una revisiéon médica de-
bido a la aparicién de un nuevo sintoma rela-
cionado a la hipertensién aguda. La historia
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médica se dirige a la evolucién de la hiperten-
sién y el tratamiento recibido, control previo,
adherencia a los medicamentos, tiempo desde
la Gltima dosis, uso de otras sustancias, (anfeta-
minas, cocaina, inhibidores de la monoaminoxi-
dasa, etc.). En el examen fisico deben buscarse
datos de dafio a 6érgano blanco; deben buscarse
pulsos de las extremidades, congestién pulmo-
nar, soplos cardiacos o ritmo de galope, soplos
en las fosas renales y examen neurolégico in-
cluyendo el examen de fondo de ojo. La cefa-
lea y la alteracién del nivel de conciencia son
las manifestaciones habituales de la encefalo-
patia hipertensiva.'®!? Datos de focalizacién
neurolégica como signos de lateralizacién, son
poco frecuentes en la encefalopatia hipertensi-
va, y son mds sugestivos de accidente cerebro-
vascular. La hemorragia subaracnoidea debera
considerarse en pacientes con un inicio repen-
tino de cefalea severa. El examen ocular puede
mostrar retinopatia avanzada con cambios ar-
teriolares, exudados, hemorragias o papilede-
ma. La evaluacién cardiaca se dirige a identifi-
car datos de angor o infarto del miocardio in-
cluyendo manifestaciones atipicas como la
disnea, tos o fatiga.?’ Con base en esta evalua-
cion, deberd distinguirse entre emergencia o
urgencia hipertensiva y establecer el plan de
tratamiento y las pruebas diagnésticas poste-
riores. Si el cuadro clinico es consistente con
diseccién aértica (Dolor toricico, pulsos asi-
métricos, mediastino ensanchado), debera rea-
lizarse un estudio de TAC o RM de térax. El
ecocardiograma transesofagico no debera rea-
lizarse hasta que se haya conseguido un ade-
cuado control de la presion arterial. En pacien-
tes con edema pulmonar, es importante realizar
un ecocardiograma; el tratamiento de estos pa-
cientes difiere entre los que tiene funcidn sis-
télica conservada de aquéllos con disfuncién
diastdlica o bien con insuficiencia mitral.?!

Manejo inicial de la hipertension

La mayoria de los pacientes con hipertension
severa (presion sistélica de 160 mm Hg, presion
diastélica de 110 mm Hg) no tienen en una eva-
luacion inicial evidencia de dafio a 6rgano blan-
co y por tanto tienen una urgencia hipertensiva.
En estos pacientes, la medicacion oral para dis-
minuir la presion arterial gradualmente en 24 a
48 horas es la mejor estrategia. La reduccién
rapida de la presion arterial puede asociarse con
una morbilidad significativa en la urgencia hi-

C Mendoza-Gonzalez y cols.

pertensiva debida a la desviacién a la derecha
de la curva de autorregulacién presién/flujo en
lechos arteriales criticos (cerebral, coronario,
renal).?? La correccién rapida de la presién seve-
ramente elevada por debajo del rango autorre-
gulador de estos lechos vasculares puede oca-
sionar una marcada reduccion en la perfusién lo
que ocasiona isquemia e infarto. Por tanto, la
presion arterial debe ser reducida en una forma
lenta y controlada para prevenir la hipoperfu-
sién de 6rganos.

La autorregulacién alterada también ocurre en
pacientes con emergencia hipertensiva, y en el
momento que ocurre la lesién a érgano blanco,
la rapida y excesiva correccién de la presion
arterial reducir atin mas la perfusién y ocasionar
mads dafio. Por tanto, los pacientes con emergen-
cia hipertensiva son mejor tratados con una in-
fusién continua de agentes de corta accién. De-
bido a lo impredecible de la farmacodindmica,
las vias sublingual e intramuscular deberan ser
evitadas.

Existe una variedad de agentes intravenosos
de accién rapida que estan disponibles para el
uso en pacientes con emergencia hipertensiva;
la seleccion del agente depende de las mani-
festaciones del dafio a 6rgano blanco. Estos
agentes no deberdn ser usados sin la monitori-
zacion adecuada para prevenir descensos brus-
cos de la presion arterial que pueden tener una
morbilidad y mortalidad significativa. El obje-
tivo inmediato es reducir la presion diastdlica
enun 10 a 15% o aproximadamente a 110 mm
Hg en un periodo de 30 a 60 minutos. En caso
de diseccidn adrtica, la presidn arterial deberd
reducirse rdpidamente (dentro de 5 a 10 minu-
tos), tratando de conseguir un valor de presion
sist6lica de 120 mm Hg y una presion arterial
media de 80 mm Hg.2324

Una vez que la presion arterial sea estable con
agentes intravenosos y que el riesgo de dafio a
6rgano blanco haya desaparecido, podra iniciar-
se con terapia oral en la misma medida que los
agentes intravenosos se van suspendiendo len-
tamente. Antes del inicio de la terapia intrave-
nosa debe evaluarse la volemia del paciente.
Debido a la natriuresis, los pacientes con emer-
gencias hipertensivas pueden estar depletados
de volumen, y la restauracién del volumen in-
travascular con solucidn salina servird para res-
tablecer la perfusion de los 6rganos y prevenir
la caida abrupta de la presion arterial cuando se
inicie con el tratamiento antihipertensivo.

www.archcardiolmex.org.mx
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Agentes farmacoldgicos usados en

las emergencias hipertensivas

El medicamento de eleccién para el tratamiento
de la emergencia hipertensiva depende de la pre-
sentacion clinica. Los agentes mas comunes in-
cluyen labetalol, esmolol, nicardipino y fenol-
dopan. La fentolamina y el trimetafan se usan
menos en la actualidad, pero pueden ser ttiles
en casos de hipertension inducida por catecola-
minas, como el caso del feocromocitoma. El ni-
troprusiato de sodio puede ser usado en pacien-
tes con edema pulmonar agudo y/o disfuncién
ventricular izquierda y en casos de diseccion
adrtica.?>

El uso de nifedipino por via oral y sublingual
son potencialmente peligrosos y en pacientes
con emergencia hipertensiva no es recomen-
dable su uso. La clonidina y los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina son
de larga accién y poco tolerados, sin embar-
go, estos agentes pueden ser Uutiles en el trata-
miento de la urgencia hipertensiva. Estos ul-
timos estdn contraindicados en el embara-
70.26.27

Existen farmacos en estudio ya dentro de anali-
sis clinicos prospectivos que podran ser de utili-
dad en estos escenarios. Se mencionan algunos
aspectos relevantes de algunos de los farmacos
de uso intravenoso.

Labetalol

Labetalol es un bloqueador combinado selec-
tivo l-adrenérgico y no selectivo adrenérgico
que se metaboliza en higado.?® Su efecto hipo-
tensor inicia entre 2 y 5 minutos después de su
administracion intravenosa, alcanza su efecto
pico entre 5 y 15 minutos después de su admi-
nistracion y se prolonga por 2 a 4 horas.? De-
bido a sus efectos bloqueantes, la frecuencia
cardiaca se mantiene o disminuye ligeramente.
A diferencia de los bloqueadores adrenérgicos
que disminuyen el gasto cardiaco, el labetalol
lo mantiene.’® Reduce la resistencia vascular
sistémica sin reducir el flujo sanguineo perifé-
rico total.3!-33

Puede ser usado en la crisis hipertensiva durante
el embarazo. Puede utilizarse con una dosis de
impregnacion de 20 mg, seguida por una dosis
incremental de 20 a 80 mg con intervalos de 10
minutos hasta conseguir el efecto deseado. Pue-
de administrarse en una infusién que inicia con
1 a 2 mg/minuto y no se recomienda la dosis en
bolo intravenoso.

$2-77

Nicardipina

La nicardipina es una dihidropyridina de segun-
da generacidn; es un calcio antagonista con alta
selectividad vascular y una fuerte actividad va-
sodilatadora cerebral y coronaria. El inicio de
su accioén con administracién intravenosa es de
5 a 15 min, con una duracion de acciéon de 4 a 6
horas. Ha mostrado reducir la isquemia corona-
ria y cerebral.’* La infusién inicial de la nicardi-
pina es de 5 mg/hora, con aumentos de 2.5 mg/h
cada 5 minutos hasta un maximo de 15 mg/h o
hasta obtener la presion deseada. Ha demostra-
do aumentar el volumen latido y flujo corona-
rio, propiedad de gran utilidad en pacientes con
enfermedad coronaria y disfuncién sistélica.??

Nitroprusiato

El nitroprusiato de sodio es un vasodilatador
arterial y venoso que disminuye la postcarga y
la precarga. Disminuye el flujo sanguineo cere-
bral mientras aumenta la presioén intracraneal,
efectos que son particularmente perjudiciales en
pacientes con encefalopatia hipertensiva o des-
pués de ocurrido un accidente cerebrovascular.
En pacientes con enfermedad coronaria, puede
ocasionar reduccion significativa en el flujo san-
guineo regional,?® e incluso ha mostrado aumen-
tar la mortalidad cuando se utiliza en etapas tem-
pranas después de ocurrido un infarto del mio-
cardio (mortalidad a 13 semanas, 24.2% vs
12.7%).3" El nitroprusiato es un agente potente
con un inicio de accién de s6lo unos segundos y
duracidn de su accion de 1 a 2 minutos; su vida
media en el plasma es de 3 a 4 min. Debido a su
potencia, rapidez y al desarrollo de taquifilaxia,
debe ser usado con monitoreo intraarterial de la
presion sanguinea. Requiere de un cuidado es-
pecial para evitar su degradacion por la luz. De-
bido a la toxicidad con nitroprusiato, este medi-
camento deberd usarse s6lo cuando otros medi-
camentos intravenosos no estén disponibles y
en pacientes con funcién renal y hepatica nor-
mal. La duracién del tratamiento debe ser tan
corta como sea posible, y la velocidad de infu-
sién no debe ser mayor a 2 g/kg/min.

Nifedipina

Este medicamento tiene un amplio uso por via
oral o sublingual en el tratamiento de las emer-
gencias hipertensivas, hipertension severa aso-
ciada con falla renal crénica, hipertension posto-
peratoria e hipertension inducida por el embara-
zo. Este medicamento es poco soluble y no se
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absorbe a través de la mucosa oral. Es rdpida-
mente absorbida en el tracto gastrointestinal.?®
Se puede obtener un descenso significativo de
la presion arterial 5 a 10 minutos después de la
administracién de nifedipina, con un efecto pico
de 30 a 60 minutos con una duracién de su ac-
cién de 6 a 8 horas.’® Reducciones repentinas y
no controladas de la presién arterial acompa-
fando la administraciéon de nifedipina pueden
precipitar eventos isquémicos cerebrales, rena-
les y miocérdicos.*’ Los pacientes hipertensos
ancianos, con alteracién subyacente de algin
organo y enfermedad vascular estructural son
mads vulnerables a las reducciones rdpidas de la
presion arterial. Dada la severidad de los efectos
adversos reportados y la falta de evidencia cli-
nica sobre el beneficio del uso de cdpsulas de
nifedipina para las emergencias hipertensivas,
éstas no deben ser usadas.

Nitroglicerina, hidralazina y diuréticos

La nitroglicerina es un venodilatador potente y
s6lo a dosis altas afecta el tono arterial.*! Causa
hipotensién y taquicardia refleja que se exacerba
con la deplecién de volumen. Los efectos inde-
seables son comunes en pacientes con perfusion
cerebral y renal alteradas. La administracién a
dosis baja (60 mg/min) puede, sin embargo, usar-
se en forma conjunta con otra terapia antihiper-
tensiva intravenosa en pacientes con emergen-
cias hipertensivas asociadas con sindromes coro-
narios agudos o edema pulmonar agudo.

La hidralazina es un vasodilatador de accion
directa. Después de su administraciéon hay un
perfodo inicial de latencia de 5 a 15 minutos
seguido por un descenso progresivo y a ve-
ces repentino de la presion arterial que pue-
de durar mas de 12 horas.*>»*3Aunque la vida
media de la hidralazina es de s6lo aproxima-
damente 3 horas, el tiempo promedio de su
efecto sobre la presion arterial es aproxima-
damente de 10 horas.**

Debido al efecto antihipertensivo prolongado e
impredecible de la hidralazina, es mejor evitar-
lo en el tratamiento de la crisis hipertensiva.
La deplecién de volumen es comtn en pacien-
tes con emergencias hipertensivas, y por ello la
administracién de un diurético junto con un
agente antihipertensivo puede ocasionar una
disminucién precipitosa de la presién arterial.
Los diuréticos deberdn evitarse a menos que
exista una indicacién especifica como sobrecar-
ga de volumen, como ocurre en enfermedades
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del parénquima renal o en casos de edema pul-
monar.

Condiciones especiales

Diseccion aguda de aorta

La diseccién adrtica deberd considerarse como
posibilidad diagnéstica en pacientes que se
presentan con dolor tordcico agudo y elevacion
de la presion arterial. Si no son tratados, aproxi-
madamente tres cuartas partes de los pacientes
con una diseccién tipo A (aorta ascendente)
mueren dentro de las 2 semanas siguientes al
episodio agudo; el indice de sobrevida a 5 afios
es del 75% con una terapia exitosa.*’ El recono-
cimiento temprano de esta entidad permite el
tratamiento apropiado y ello es la clave el éxito
en la mayoria de los casos. Es importante reco-
nocer que la propagacién de la diseccion de-
pende no sélo de la elevacion de la presion arte-
rial, sino también de la velocidad de la expul-
sién ventricular izquierda.*® Un vasodilatador
solo no es el tratamiento ideal de la diseccién
adrtica aguda debido a que puede provocar ta-
quicardia refleja, aumento de la velocidad de
expulsién adrtica y promover asi la propaga-
cién de la diseccién. La combinacién de un
agente antagonista adrenérgico y un vasodila-
tador es el tratamiento aceptado. El esmolol y
metoprolol son los antagonistas adrenérgicos
de eleccion.¥7:48

Aunque el nitroprusiato se ha utilizado tradi-
cionalmente como vasodilatador, la nicardipi-
na o el fenoldopan son menos téxicos e igual-
mente efectivos.*’

Accidente cerebrovascular

La gran mayoria de los pacientes con isquemia
cerebral se encuentran con presidén sanguinea
elevada independientemente del subtipo de in-
farto o hipertensién preexistente.”” La elevacion
de la presion sanguinea disminuye espontdnea-
mente con el tiempo. La presién sanguinea en
estos casos no es una manifestacioén de la emer-
gencia hipertensiva; es mds bien una respuesta
fisiol6gica protectora para mantener la presion
de perfusion cerebral del territorio vascular afec-
tado por isquemia. La disminucién de la presion
arterial en pacientes con accidente cerebrovas-
cular puede reducir el flujo sanguineo cerebral
debido a una autorregulacion alterada, lo que
puede agravar la lesién isquémica. La disminu-
cién de la presion arterial en este grupo de pa-
cientes puede ser peligrosa. En un estudio pros-
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pectivo con nimodipino intravenoso para pa-
cientes en la fase aguda de un accidente cere-
brovascular fue detenido por aumento del dete-
rioro neurolégico del grupo de tratamiento, lo
que fue atribuido por los investigadores a efec-
tos de hipotensién arterial >!'-?

En la actualidad la terapia antihipertensiva se
recomienda sé6lo para los casos con ataque is-
quémico agudo que van a ser tratados con trom-
bolisis. >3 evidencia de dafio a 6rgano blanco
diferente al cerebro o si la presion arterial es
excesivamente alta (220/120 mm Hg), basados
en el limite superior de la autorregulacién nor-
mal. En estos pacientes el objetivo es reducir la
presién en no mas de 10 a 15% del valor inicial
en las primeras 24 horas. La hipertension puede
ser un mecanismo protector durante el evento
isquémico agudo.” Las gufas de American Heart
Association®® recomiendan el uso de labetalol o
nicardipina si la presion sistdlica es de 220 mm
Hg o la presion diastélica se encuentra entre 121
a 140 mm Hg. El nitroprusiato de sodio no es
una buena eleccién en pacientes con patologia
intracraneal. Se ha demostrado en un estudio
prospectivo la reduccién de la mortalidad a 12
meses y el nimero de eventos vasculares en pa-
cientes con presion sistdlica de 200 mm Hg o
diastdlica de 110 mm Hg que fueron tratados
con un bloqueador de receptores de angiotensi-
na tipo 1 inmediatamente después de un evento
isquémico, aunque este mecanismo no esta bien
definido.”” Se requieren mas estudios para con-
firmar este beneficio.

No hay evidencia de que la hipertension arterial
provoque mayor sangrado en pacientes con he-
morragia intracraneal, pero un descenso subito
de la presion arterial podria comprometer la per-
fusion cerebral. Se pudo demostrar que el rdpido
descenso de la presion arterial dentro de las pri-
meras 24 horas después de ocurrida una hemo-
rragia intracraneal se asoci con aumento de la
mortalidad; el indice del descenso fue indepen-
diente con el aumento de la mortalidad. La ni-
cardipina ha demostrado ser un agente efectivo
para el control de la presion arterial con hemo-
rragia intracerebral .38

La enfermedad hipertensiva del embarazo se trata
en un anexo diferente de este mismo trabajo.
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Crisis simpaticas

La crisis simpdatica mds cominmente encontra-
da se relaciona al uso de medicamentos simpati-
comiméticos como la cocaina, anfetaminas o
fenciclidina. De forma ocasional, estas crisis
pueden verse con feocromocitoma, pacientes
que reciben inhibidores de la monoamin-oxida-
sa que ingieren alimentos con tiramina, o en
aquellos que detienen repentinamente los me-
dicamentos antihipertensivos como la clonidi-
na o antagonistas adrenérgicos.

En situaciones clinicas caracterizadas por so-
breestimulacién simpdtica, los antagonistas
adrenérgicos deberdn ser evitados para preve-
nir el incremento de la presién arterial. En los
casos de emergencia hipertensiva inducida por
cocaina, el uso de bloqueo adrenérgico puede
aumentar la vasoconstriccion coronaria, mal
control de la frecuencia cardiaca, aumento de
la tensién arterial y disminucién de la sobre-
vida.>® Aunque el labetalol se considera el
agente ideal para conseguir el antagonismo
adrenérgico, este beneficio no se ha demos-
trado en estudios experimentales.®® El control
de la tension arterial se obtiene mejor con ni-
cardipina, fenoldopan o verapamil en combi-
nacién con una benzodiacepina.®!' La fentola-
mina es otra opcion.

Conclusiones

Los pacientes con emergencias hipertensivas
requieren la reduccién inmediata de la tension
arterial para prevenir el dafio a 6rganos blanco.
Cada una de las situaciones en que se presente
esta patologia deberd, como siempre en el ejer-
cicio médico, ser individualizado para la toma
de decisiones y asi conseguir los mejores resul-
tados. Los recursos farmacoldgicos para esta
entidad han aumentado pero se requiere un pro-
fundo conocimiento de las caracteristicas de cada
uno para conseguir los mejores resultados. El
tratamiento de las emergencias hipertensivas
requiere con frecuencia del tratamiento de sus
complicaciones si es que ya aparecieron; una
vez resuelta la situacion de urgencia debera es-
tablecerse el tratamiento de sostén para evitar la
posibilidad de un nuevo cuadro de descontrol
agudo.
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