Hipertensidén Arterial

_ Edison Montes Morales.

:: Caso Clinico

“Medianoche fin de semana. CR envia por masculino cerca de 50 afios, con cefalea
intensa, vomitos y alteracion de conciencia. Al llegar nos encontramos con un hombre
que relata no tener antecedentes morbidos conocidos y que hace una semana inicia
cuadro de compromiso del estado general, tinitus intermitentes asociados a cefalea
holocraneana. Al examen fisico destaca fotopsia, sensacion nauseosa abundante y
algo de disnea. Sus signos vitales son: P.A: 189/110, F.C de 95 por minuto, satura
98% y un examen fisico cardiopulmonar normal. No hay focalizacion neurologica.
Cual seria su conducta con este paciente?

Cual es su hipotesis en relacion al cuadro clinico de este paciente?”.

OBJETIVOS DEL CAPITULO

Al final del capitulo el alumno debe ser capaz de:

» Comprender los aspectos fisiopatoldgicos esenciales de la crisis hipertensiva

» Conocer el concepto de crisis hipertensiva
» Conocer el concepto de urgencia hipertensiva
» Conocer el concepto de emergencia hipertensiva

» Describir el manejo prehospitalario de la crisis hipertensiva

Introduccién.

La hipertension arterial (HTA) es una de las enfermeda-
des mas frecuentes en todo el mundo y debido a la
morbilidad y mortalidad asociadas constituye un importante
reto de salud publica. Durante las ultimas décadas, la
educacion, la salud y el desarrollo de amplios programas
de atencion primaria y secundaria ha permitido disminuir
notablemente las repercusiones de la hipertension arte-
rial. [2,7,16,18,21,22]

La hipertension arterial es el factor de riesgo modificable
mas importante en la enfermedad coronaria y en el acci-
dente cerebrovascular (primera y segunda causa de muerte
en Chile, respectivamente), asi como en la insuficiencia
cardiaca congestiva, en la insuficiencia renal terminal y en
la enfermedad vascular periférica. [8,14,16]

Estudios recientes han demostrado que la hipertension
cursa frecuentemente con sintomas vagos e inespecificos,
igualmente presentes en pacientes nomotensos. [2,3,7,22]
Esto determina que el paciente hipertenso no se controla
o incumple el tratamiento, desencadenandose una crisis
hipertensiva cuando fracasan los mecanismos de
autorregulacion.

Clasificacion.
La crisis hipertensiva es un alza de la presion arterial
(PA) que obliga a un manejo rapido y monotorizado.
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Independiente de las cifras tensionales, clinicamente se
distinguen tres situaciones que determinan conductas
terapéuticas diferentes:

* Emergencia hipertensiva: la magnitud y alza de la PA
o las circunstancias en las que la hipertension se pre-
senta, implica un riesgo vital o un dafio organico grave
lo que obliga a su control inmediato en minutos u horas.

» Urgencia hipertensiva: alza de PA que debe ser contro-

lada en forma rapida (dias a semanas). En esta situa-
cion, la PA elevada es un riesgo potencial, pero aun
no ha causado dafio organico agudo. [7,15,20,21]

* Hipertension severa: la PA elevada aun no se ha tradu-

cido en un dafio significativo de los 6rganos blanco.
En estos pacientes, la hipertension no necesariamente
requiere tratamiento en el SU, pero obliga a un segui-
miento médico estricto y a largo plazo. [2,7,15,19,21,
22]

Como puede apreciarse, estas definiciones se basan en
diferencias conceptuales sobre el riesgo que el alza ten-
sional representa para el paciente en su contexto clinico,
y no en las meras cifras tensionales. En efecto, no siem-
pre una cifra elevada de tension arterial significa repercu-
sion organica y, en cambio, cifras relativamente menores
pueden provocar dafio secundario en determinados casos.
Asi por ejemplo, el portador de una HTA crénica con

*




Tabla 1. Emergencia y urgencia hipertensiva: forma clinicas, riesgo vital y manejo.

Emergencia hipertensiva

Urgencia hipertensiva

1. Hipertension asociada a:
a. Insuficiencia ventricular izquierda aguda
b. Insuficiencia coronaria aguda
c. Aneurisma disecante de la aorta
d. HTA severa mas sindrome nefritico agudo
e. Crisis renal en la esclerodermia
f. Anemia hemolitica microangiopatica
g. Hemorragia intracraneana

» Hemorragia subaracnoidea

* Hemorragia cerebral
h. Cirugia con suturas arteriales
Encefalopatia hipertensiva
Eclampsia
Feocromocitoma en crisis hipertensiva y otros
aumentos de catecolaminas
5. Crisis hipertensiva post:

a. Supresion brusca de clonidina

b. Interaccion de drogas y alimentos con inhibidores
de la MAO

c. Cocaina
6. Hipertension severa previa a cirugia de emergencia o

en el postoperatorio inmediato

BoeN

1. Hipertensién con PAD >130 mm Hg no complicada
2. Hipertension asociada a:

* Insuficiencia cardiaca sin EPA

* Angina estable

* Infarto cerebral
3. Hipertension severa en paciente trasplantado

Urgencias de manejo intrahospitalario:
. Hipertension maligna
. Pre-eclampsia con PAD >110 mm Hg

N —

» Controlar PA en minutos u horas.
* Manejo en hospital, muchas veces en UT]I.
» Hipotensores parenterales.

Manejo Manejo
* Riesgo vital y/o integridad de parénquimas * No hay riesgo vital u organico.
en riesgo. » Controlar PAen pocos dias.

» Eltratamiento puede ser ambulatorio, pero con
controles frecuentes.
» Hipotensores orales de titulacion rapida.

hipertrofia ventricular y engrosamiento de las paredes
vasculares tolerara mejor cifras de PA elevadas que un
paciente con una HTA reciente secundaria a una glome-
rulonefritis aguda.

Por consiguiente, el diagndstico de urgencia o de
emergencia hipertensiva dependera de la historia evolutiva,
de los hallazgos clinicos y de los examenes de laboratorio
en cada paciente, lo que permitira una estimacion del riesgo
de compromiso organico y funcional agudo (Tabla 1).

Tabla 2. Cifras de PA: normotension e
hipertension.

Normotension Arterial:

* Optima PAS <120, PAD <80**

* Normal PAS <130, PAD <85

* Normal alta PAS 130-139, PAD 85-89
Hipertension arterial***:

* Etapa 1 PAS 140-159 6 PAD 90-99

* Etapa 2 PAS 160-179 6 PAD 100-109
* Etapa 3 PAS 180-209 6 PAD 110-119
* Etapa 4 PAS<210 6 PAD+120

* PAS: presion arterial sistolica PAD: presion arterial diastélica
** La PA 6ptima con respecto al riesgo cardiovascular es inferior a
120/80 mm Hg. Sin embargo, PA menores deben ser evaluadas si
tienen significacién clinica.

*** Basado en el promedio de 2 o0 mas mediciones tomadas en cada
una de 2 o mas visitas después del diagnéstico inicial.

Las cifras de presion arterial varian con la edad, peso,
sexo, estado emocional, ejercicio, ingesta reciente, postura
corporal, etc., factores que deben considerarse al momento
de evaluar y decidir un tratamiento.

Basado en recomendaciones del Sexto Reporte del Joint
National Committee of Prevention, Detection, Evaluation
and Treatment of High Blood Pressure (JNC-VI), la
clasificacion de PA (expresado en mm Hg) para adultos
>18 afos es la siguiente: [2,7,15,16,19,21,22]

Los pacientes hipertensos crénicos, con cifras elevadas
durante tiempo mas o menos prolongado, requieren un ma-
nejo diferencial en caso de crisis hipertensiva. En estos
casos, una HTA en etapa 3 6 4 no constituye crisis
hipertensiva por si sola, en ausencia de sintomas o amenaza
de dano rapidamente progresivo de 6rganos blanco.

En pediatria, los valores de PA varian con la edad. Se
considera hipertension arterial sobre el percentil 95 para la
edad, el sexo y el percentil de la talla (confirmado en las
cuatro extremidades). Entre el percentil 90 y 95 se
considera cifra de PAnormal alta (Tabla 3).[1,5,6,7,10,17]

Fisiopatologia.

La PAes producto del gasto cardiaco y de la resistencia
vascular periférica. Ademas, resultan altamente relevantes
la viscosidad de la sangre, las condiciones de la pared
vasculary el efecto de la velocidad de flujo sanguineo sobre
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Tabla 3. Rangos normales de PA (sistolica/diastélica) en <16 afos.

Edad Nihas Nifos

(anos) p50 Talla p75 Talla p50 Talla p75 Talla
1 104 /58 105/ 59 102 /57 104 /58
2 105/62 107 /63 106 /61 108 /62
4 108/ 69 109 /69 111 /68 113 /69
6 111/73 112/73 116 /74 115/75
8 115/75 116 /76 116 /77 118/78
10 119/78 120/79 119/80 121/80
12 123/80 124 /81 123/81 125/82
14 126 /83 128/83 128/ 82 130/83
16 128/84 130/85 134 /85 136 /86

la funcién vascular y endotelial. Por otro lado, los cambios
en la pérdida de elasticidad de la pared vascular implican
una amplificacién de la resistencia vascular periférica en
pacientes hipertensos y determina un reflejo de las ondas
de pulso hacia la aorta, incrementando la PAS.
[2,4,15,16,18,20]

Los érganos mayormente afectados por el incre-mento
de la PAson el SNC, el sistema cardiovasculary el sistema
renal.

Sistema nervioso central (SNC).

ElI SNC se ve afectado a medida que el incremento de la
PA sobrepasa la autorregulacion cerebral. En situaciones
normales, ante un incremento de la PA, las arteriolas
cerebrales se vasocontraen y el flujo sanguineo cerebral
(FSC) se mantiene constante. Durante una emergencia
hipertensiva, la PA elevada sobrepasa el control arteriolar
mediado por vasoconstriccion y la autorregulacion del FSC,
produciéndose transudado capilar y dafo arteriolar conti-
nuo, seguido de necrosis fibrinoidea y finalmente edema
de papila, signo patognoménico de hiperten-sién maligna.
El fracaso de los mecanismos de autorregulacion lleva a la
encefalopatia hipertensiva.

Sistema cardiovascular.

El aumento sostenido del gasto cardiaco determina in-
suficiencia cardiaca que se acompana de edema pulmonar
agudo, isquemia o infarto de miocardio.

Sistema renal.

El alza de PA conduce a la arterioesclerosis, necrosis
fibrinoidea y deterioro general de los mecanismos de
autorregulacion renal. Hay compromiso de la funcion re-
nal, con aparicion de hematuria, formacién de cilindros
hematicos, y/o proteinuria.

La elevacién de la presion arterial puede provocar un
rapido aumento de la presion transmural, de la postcarga
y del trabajo cardiaco, acompafiado de reaccién vascular
y aumento de las sustancias vasopresoras, todo lo cual
tiende a perpetuar el alza tensional.

Es posible observar diversas complicaciones en relacion
directa a estos cambios fisiopatoldgicos:

» Aumento de la postcarga: insuficiencia cardiaca iz-

quierda y edema pulmonar agudo.

» Aumento del trabajo cardiaco: aumento del consumo
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de oxigeno, isquemia miocardica e infarto miocardico.

* Aumento de la presion transmural: ruptura de aneuris-
ma intracerebral por pérdida de la autorregulacion ce-
rebral, hemorragias intracerebrales (AVE), diseccién
aodrtica, encefalopatia.

» Reaccién vascular: vasoconstriccion, hipovolemia, au-
mento de la actividad adrenérgica y del sistema renina-
angiotensina-aldosterona.

e. Disfuncion endotelial: dafio endotelial, disminucion de
la sintesis de 6xido nitrico, aumento de la sintesis de
endotelina, exacerbacién de la vasoconstriccion, agre-
gacion plaquetaria por incremento de la sintesis de
tromboxano, coagulacion intravascular.

Causas.

La situacion clinica mas comun de emergencia
hipertensiva es un aumento rapido e inexplicable de la PA
en un paciente con hipertension esencial cronica.

Otras causas a considerar son hipertensién renovascu-
lar, eclampsia y pre-eclampsia, glomeru-lonefritis aguda,
feocromocitoma, traumatismo encéfalo-craneano, tumores
secretores de renina, hipertension inducida por drogas,
quemaduras, vasculitis, purpura trombocitopénico,
hipertension idiopatica, hipertension postquirurgica y
coartacion de aorta.

Manifestaciones Clinicas.

Anamnesis.

La historia clinica permitira estimar la presencia de dafo
de d6rganos blanco, las circunstancias que rodean la
hipertensién y su probable etiologia.

Es importante conocery precisar el uso de medicamen-
tos antihipertensivos, la adherencia al tratamiento, el
consumo de drogas ilicitas, en especial el uso de agentes
alfa-adrenérgicos como la cocaina. Asimismo, se debe in-
dagar la duracion de la hipertension, la evolucion de los
sintomas actuales y la presencia de otros trastornos
médicos, por ej., enfermedad tiroidea, enfermedad de
Cushing, lupus sistémico, enfermedad renal
descompensada, tension emocional, etc.

Las manifestaciones de compromiso del SNC son cefa-
lea intensa, visién borrosa de inicio brusco, pérdida de peso,
nauseas y vomitos, debilidad y fatiga, confusién y cambios

conductuales.




Las manifestaciones de compromiso cardiovas-cular son
los sintomas propios de la insuficiencia cardiaca congestiva
(ICC): disnea, ortopnea y angor (evaluar su duracién y
magnitud).

Manifestaciones de compromiso renal son hematuria y
oligoanuria.

Examen fisico.

A nivel del SNC, evaluar la presencia de focalizacién
neurolégica, convulsiones y trastornos de conciencia
(obnulacion, confusion, estupor o coma). El examen de
fondo de ojo puede revelar edema de papila, hemorragias,
exudados o evidencia de glaucoma de angulo cerrado.

La auscultacion pulmonar puede evidenciar signos de un
edema pulmonar agudo; asimismo, podemos encontrar
signos de ICC, incluyendo tercer y cuarto ruido cardiaco
(ritmo de galope), ingurgitacion yugular y edema periférico;
verificar la presencia de pulsos y de la PA , en ambos
brazos, y con el paciente sentado y de pie.

En abdomen, busque masas palpables y soplos en
flancos; en piel, signos de sospecha de feocromocitoma,
como sudoracién y piloereccion.

Tratamiento.

Debe serindividualizado segun la causa de la emergen-
cia, las condiciones de perfusién de los 6rganos nobles y
la gravedad en los siguientes aspectos: [4,15,19,20]

* Medicamento a emplear: segun el mecanismo de ac-
cion, los territorios preferentes de éste, la via del meta-
bolismo, los efectos secundarios, la pedictibilidad del
efecto, la experiencia en su uso.

* Meta de PAalograr, para detener la repercusié organi-
ca aguda conservando la autorregulacion.

* Velocidad de reduccion de la PA, para permitir ajustes
de la autorregulacion.

En un paciente hipertenso cronico, la reduccion rapida
de la PA puede significar una brusca caida de la perfusion
tisular. Por lo tanto, se debe tener siempre en cuenta la
velocidad de descenso tensional y la meta deseable.
Asimismo, es importante vigilar los marcadores clinicos
de perfusion tisular, en particular la evolucion neurolégica
y electrocardiografica. La perfusion renal no es evaluable
en el ambiente prehospitalario ya que requiere tiempo para
medir la diuresis horaria y exdmenes de laboratorio.

Los ancianos y los pacientes con compromiso severo
de la circulacion cerebral y coronaria son particularmente
sensibles a reducciones rapidas o intensas de la PA.
También requieren especial cuidado los pacientes
depletados de volumen por uso de diuréticos o restriccio-
nes de sal.

Los pacientes con alza de PA asintomatica no constitu-
yen una emergencia o urgencia hipertensiva; deben ser
tranquilizados y trasladados a un Servicio de Urgencia o
SAPU para observar la estabilizaciéon tensional por
mecanismos de autorregulacion, evaluar la perfusién
periférica y PA de pie, y dar indicaciones de control en las
proximas 24-48 horas. Ocasionalmente podria utilizarse
sedacion por via oral, de preferencia benzodiacepinas.

Estan formalmente contraindicados farmacos como el
nifedipino sublingual que reduce la PA en pocos minutos y
cuyo efecto final puede ser hipotensién significativa con el
consiguiente deterioro de la perfusion de los 6rganos nobles.

El manejo inicial del paciente con una emergencia
hipertensiva incluye siempre oxigenacion y monito-rizacion.

Meta de reduccién de la PA.

En los accidentes isquémicos se recomienda evitar la
terapia hipotensora en los 10 dias post ACV, a menos que
tenga alguno de los siguientes hallazgos: PAM >130 mm
Hg, PAD >120 mm Hg, PAS >200 mm Hg, ICC, sospecha
o presencia de diseccién adrtica, pacientes en quienes se
plantee inicio de trombolisis.

Una hemorragia cerebral parenquimatosa se debe tratar
con hipotensores si la PAS >170 mm Hg, y la meta es
alcanzar una PAS de 140-160 mm Hg.

En la hemorragia subaracnoidea (HSA) el aumento de la
PAno debe ser tratado, salvo cifras de PAS >220 mm Hg
o PAD >130 mm Hg. Dado el intenso vasoespasmo que la
acompafa, la HTA aguda constituye un mecanismo
compensador. [4,15,19,20]

En el resto de los pacientes la HTA contribuye a mantener
un flujo sanguineo apropiado en las zonas isquémicas en
las cuales la autorregulacion del flujo esté alterada.

Velocidad de reduccioén de la PA.

Salvo situaciones en las que hay amenaza inminente
para la vida del paciente, como es el caso del EPA Yy la
diseccion de aorta, la recomendacion es disminuir la PA
en un 20-25% en las primeras 4 horas, y luego
gradualmente hasta llegar a una PAde 140/90 mmHg alas
12-48 horas. [4,15,19,20]

En los ACV isquémicos se debe ser especialmente
cuidadoso, pues se pierden los mecanismos de
autorregulacién de la perfusion cerebral y la irrigacién del
area de penumbra se hace dependiente de la PA. Se
recomienda que el tratamiento antihi-pertensivo se reserve
para pacientes con PAS >120 mm Hg, tratando de reducir
la PA un 20% en las primeras 24 horas. Si el paciente
presenta acentuacion del compromiso de conciencia o
neuroldgico las cifras tensionales deben aumentar.

Terapia medicamentosa.

Una alternativa es el captopril (25 mg SL); tiene una
latencia de 12-30 minutos, con una duracion del efecto de
2-6 horas. Considere las contraindicaciones para su uso.
[4,15,19,20]

Utilice nitroglicerina (0.3-0.4 mg SL cada 5 minutos) en
casos en que la HTA esté asociada a dolor precordial o
EPA. Si no hay una buena respuesta, utilice morfina (1-3
mg IV, a pasar en 1-5 minutos).
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inicial:

Caso clinico

desarrollo

Luego de determinar la seguridad del escenario, evaluamos antecedentes morbidos y de tratamiento
en relacion a su patologia de base. Se constata abandono del tratamiento antihipertensivo hace 2
semanas, junto con una carga emocional importante. Se evalua presencia de dolor de tipo anginoso, a
lo cual paciente relata no haber presentado. Se toma ekg de 12 derivadas que resulta sin signos de
isquemia o lesion. Con todo lo anterior determinamos que el enfermo cursaba un cuadro de Urgencia
Hipertensiva, por lo que decidimos trasladarlo a un servicio de urgencia de mediana complejidad (SAPU),
para evaluacion médica y optimizar su tratamiento antihipertensivo. En todo momento tranquilizamos
al enfermo, explicandole su situacion y la razéon de trasladarlo. Al llegar sus cifras tensionales fueron de

156/85, y clinicamente ya no sentia molestias.

Preguntas.

1. Siun paciente presenta nauseas, vomitos y confusion
temporoespacial, asociado a una alza hipertensiva,
podriamos decir que se encuentra en una:

a) crisis hipertensiva

b) urgencia hipertensiva

¢) emergencia hipertensiva

d) emergencia neuroldgica

€) urgencia neurolégica

c) tranquilice al paciente, y transportelo a un SAPU para
optimizar su terapia antihipertensiva cronica.

d) manejar al paciente en su domicilio reforzando terapia
no farmacologica.

e) inicie infusion de nitroglicerina a 10 gamas/min.

3. en relacion a la crisis hipertensiva es cierto que:

a) la emergencia hipertensiva se define como cuadro de
cifras diastolicas sobre 120 mm/hg.

b) una urgencia hipertensiva requiere de hipotensores pa-

renterales para su manejo.

c) el rinon es uno de los organos blancos en la emergen-
cia hipertensiva que aportan mayores datos para la
evaluacion prehospitalaria.

2. Al evaluar un paciente hipertenso conocido, usted
determina una presioén arterial de 190/120 mm/Hg. El
paciente refiere cefalea de predominio occipital. Al respecto

usted d) la crisis hipertensiva asociada a EPA, requiere un ma-
a) baje rapidamente la presion arterial, por alto riesgo de nejo rapido para su estabilizacion hemodinamica.
ACV e) se puede administar nifedipino s.I, solo si no existe
b) maneje la crisis con TNT sublingual, hasta lograr cifras evidencia de deterioro neurologico en la crisis hiperten-
tensionales normales. siva.
:: Apuntes
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