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Documento de posicion sobre Emergencias Hipertensivas

PRESENTACION

El siguiente documento de posicién ha surgido de la necesidad de actualizar y ampliar la evidencia existente
desde la publicacién previa de 2012. Se desarroll6 entre dos consejos directamente involucrados en el manejo de
la Emergencia Hipertensiva: el Consejo Argentino de Hipertension Arterial y el Consejo de Emergencia de la
Sociedad Argentina de Cardiologia.

Para elaborar este documento de posicién, se convocé a expertos en el tema de ambos consejos, quienes apor-
taron su experiencia en cada uno de los capitulos. Gran parte de la evidencia y de las tomas de posicion existentes
se basan en la experiencia de expertos y en estudios observacionales. Por tanto, esto refuerza la necesidad de que
los médicos tengan experiencia en el tema, pero también de que adopten una visién conjunta tanto del manejo
ambulatorio como del manejo en servicios de emergencia.

1. DEFINICION DE CRISIS HIPERTENSIVA

Fabiana Calabria, Rosina ArbucciM'4¢

Introduccion

Las crisis hipertensivas constituyen un grupo heterogéneo de situaciones clinicas caracterizadas por presentar
hipertension arterial (HTA) severa, definida por valores de presion arterial (PA) sist6lica >180 mm Hg y/o dias-
télica >110 mm Hg (1), siempre que los registros sean realizados con la técnica apropiada.

Con respecto a la crisis hipertensiva se pueden citar dos tipos de presentaciones, la urgencia hipertensiva y
la emergencia hipertensiva.

La urgencia hipertensiva se presenta sin dano agudo de érgano blanco (DAOB). Estos pacientes no tienen un
riesgo elevado de eventos cardiovasculares o cerebrovasculares, por lo cual no se benefician por ser ingresados
en unidades cerradas. (2)

La emergencia hipertensiva (EH) es una situacion clinica caracterizada por valores elevados de PA iguales a
180/110 mm Hg o mayores, asociada a DAOB y que requiere un rapido descenso de la PA para limitar o revertir
el dano. La velocidad en la cual se increment6 la PA suele ser mas importante para producir DAOB que el nivel
de presién alcanzado.

Sobre la base de la revision de la bibliografia, en esta toma de posiciones se identifican las emergencias hiper-
tensivas segin el 6rgano predominantemente afectado por la elevacién de la PA (rinén, cerebro, corazon, retina
y grandes arterias). Los cuadros clinicos mas frecuentes asociados a EH son: HTA maligna, insuficiencia renal
aguda, encefalopatia hipertensiva, isquemia coronaria, insuficiencia cardiaca aguda, sindrome aértico agudo,
accidente cerebrovascular, sindrome preeclampsia-eclampsia, y las emergencias hipertensivas endocrinas: feo-
cromocitoma/paraganglioma y tirotoxicosis.

Hipertension maligna

Es un cuadro clinico caracterizado por cifras muy elevadas de PA, usualmente superior a 220/110 mm Hg y aso-
ciado a retinopatia hipertensiva avanzada, grado III o IV. En el fondo de ojo se observan hemorragias en llama
superficiales, focos blanquecinos de isquemia retiniana (manchas algodonosas) y exudados duros amarillentos
(grado III), o edema de papila (grado IV). Habitualmente se acompana de una lesién arteriolar difusa aguda que
puede afectar principalmente el corazon, el rifién o el cerebro. (3)

Insuficiencia renal aguda

El deterioro de la funcién renal en el contexto de una EH esta asociado frecuentemente a HTA maligna previa,
a diseccién adrtica o por patologia cardiaca. Se define como un aumento de la creatinina plasmatica mayor de
0,3 mg/dL en 48 horas, o mayor de 1,5 veces en 7 dias, o una disminucién de la produccién de orina menor de
0,5 mL/kg/h en 6 a 12 horas. (4)

Encefalopatia hipertensiva

Se define como una disfunciéon neurolégica (cefalea, letargia, nauseas, convulsiones) aguda asociada con un
aumento rapido y grave de la PA. Puede producirse con cifras cercanas a 180/110 mm Hg, pero usualmente
se observa con cifras mayores de 220/120 mm Hg. Histopatolégicamente se caracteriza por edema cerebral,
microhemorragias e infartos. (5) Es una de las causas de leucoencefalopatia posterior reversible, caracterizada
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por lesiones en la sustancia blanca de la regién parieto occipital, que son completamente reversibles con el tra-
tamiento adecuado. (6)

Isquemia coronaria

En los pacientes que presentan angor o equivalentes, asociado a HTA severa se debe descartar el diagnéstico de
sindrome coronario agudo (segiin Consensos publicados previamente). (7, 8) En caso de confirmarse el diagnds-
tico, es indicacién el descenso de la PA para evitar un aumento reflejo de la frecuencia cardiaca. Estos son los
dos determinantes del consumo de oxigeno miocardico, y su rapido control limita el dano.

Insuficiencia cardiaca aguda

La insuficiencia cardiaca aguda se define como un cambio rapido en los sintomas o signos de insuficiencia car-
diaca (IC) que genera la necesidad de un tratamiento urgente. (9) La disnea en contexto de HTA severa puede
ser secundaria a congestiéon pulmonar y se produce principalmente por aumento de la poscarga. Si se agrava,
puede llegar a un edema agudo de pulmén.

Sindrome aértico agudo
Los sindromes aérticos agudos incluyen la diseccién de aorta (DAo) y menos frecuentemente el hematoma intra-
mural (HIM) y la Glcera aértica penetrante ateroesclerdtica (UAP). En la DAo se produce una separacion de las
capas de la pared del vaso, formandose una falsa luz que discurre paralelamente a la luz normal. (10) E1 HIM es
una hemorragia dentro de la capa media de la aorta que se extiende hasta la adventicia. Su mecanismo de pro-
duccién se debe probablemente a la ruptura de los vasa vasorum. La UAP consiste en una tlcera ateroscleroética
ubicada en la aorta que ingresa hasta la lamina elastica interna formando un hematoma en la capa media. (11)
El rapido control de la HTA, generalmente severa en su presentacion inicial, sera de vital importancia para
el pronoéstico y la supervivencia de estos pacientes, tanto en aquellos en los que se decida una intervencién qui-
rurgica o endovascular de urgencia, como en aquellos en los que el tratamiento sea farmacolégico y de sostén.

Accidente cerebrovascular

El accidente cerebrovascular se define como un sindrome clinico de origen cerebrovascular, caracterizado por
la aparicién de signos y sintomas rapidamente progresivos, debidos a una pérdida de una funcién neurolégica
focal y que dura més de 24 horas.

Hipertension severa en el embarazo

Se define HTA severa en el embarazo a valores de PA sistélica igual a 160 mm Hg o mayor y/o PA diastélica

igual a 110 mm Hg o mayor que persisten durante 15 minutos, sin necesidad de esperar nuevos controles. (12)
El aumento severo de la PA puede ocurrir durante la gestacién, el parto o el puerperio, y darse tanto en una

paciente que presenta diagnéstico de HTA crénica como en aquella que no lo tiene. Si la HTA severa no responde

al tratamiento antihipertensivo en corto plazo o se acompana de otros sintomas de DAOB, constituye una EH.

Endocrinas: feocromocitoma y tirotoxicosis
En ambos cuadros, el aumento de la PA esta relacionado con una disfuncién endocrina, liberaciéon aguda de
catecolaminas u hormonas tiroideas. (13)

Los tumores productores de catecolaminas, feocromocitoma y paragangliomas, pueden presentarse con la
triada clasica de cefalea, palpitaciones y diaforesis, frecuentemente asociados a HTA severa. Ante la sospecha
clinica, hay que ingresar al paciente en cuidados criticos. Luego se confirma el diagnéstico con estudios de iméa-
genes y la deteccién de catecolaminas en sangre u orina.

La tirotoxicosis es un sindrome clinico producido por la liberacion rapida y repentina de triyodotironina libre
(T3), tiroxina libre (T'4) o ambas, en altas concentraciones. Genera un estado hiperdinamico e hipermetabdlico
que deriva en manifestaciones clinicas multisistémicas. La manifestacién grave es la tormenta tiroidea de baja
prevalencia pero alta morbimortalidad. Se presenta con taquicardia, fiebre, alteraciones del sistema nervioso
central, HTA con predominio sistdlico, arritmias ventriculares, fibrilacién auricular, delirio, convulsiones, coma,
deshidratacion, transaminasas hepaticas elevadas y disfunciéon multiorganica. Requiere internacién en unidad
de cuidados criticos.

BIBLIOGRAFIA

1. Obregén S, Gonzéalez S, Chiabaut Svane J, Fernandez H. Normas 2012 para el manejo de hipertension arterial en servicios de emergencias.
Consejo Argentino De Hipertension Arterial “Dr. Eduardo Braun Menéndez”.

2. Patel KK, Young L, Howell EH, Hu B, Rutecki G, Thomas G, et al. Characteristics and outcomes of patients presenting with hypertensive
urgency in the office setting. JAMA Intern Med 2016;176:981-8. https://doi.org/10.1001/jamainternmed.2016.1509


https://doi.org/10.1001/jamainternmed.2016.1509

Documento de posicion sobre emergencias hipertensivas 3

3. Botey Puig A, Poch Lépez de Brinas E. Hipertension maligna. Hipertension 2000;17:198-207. https://doi.org/10.1016/S1889-1837(00)71050-6
4. Moore PK, Hsu RK, Liu KD. Management of Acute Kidney Injury: Core Curriculum 2018. Am J Kid Dis 2018;72:136-48. https://doi.
org/10.1053/j.ajkd.2017.11.021

5. Chester EM, Agamanolis DE, Banker BQ, Victor M. Hypertensive encephalopathy: a clinicopathologic study of 20 cases. Neurology 1978;28:928-
39. https://doi.org/10.1212/WNL.28.9.928

6. Hinchey J, Chaves C, Appignani B, Breen J, Pao L, Wang A, et al. A reversible posterior leukoencephalopathy syndrome. N Engl J Med
1996;334:494-500. https://doi.org/10.1056/NEJM199602223340803

7. Duronto E, Navarro Estrada JL, Benger J, Constantin I. Consenso para el Manejo de Pacientes con Dolor Precordial. Rev Argent Cardiol
2016;84:378-401.

8. Trivi M, Costabel JP, Spennatto M, Duronto E, Caccavo A, Mauro V, et al. Consenso Sindrome Coronario Agudos sin Elevacion del Segmento
ST-2019. Version resumida. Sociedad Argentina de Cardiologia. Rev Argent Cardiol 2020;88:1-13.

9. Nieminen MS, Bohm M, Cowie MR, Drexler H, Filippatos GS, Jondeau G, et al. ESC Committee for Practice Guideline (CPG). Executive
summary of the guidelines on the diagnosis and treatment of acute heart failure: The Task Force on Acute Heart Failure of the European
Society of Cardiology. Eur Heart J 2005;26:384-416.https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehi044

10. Laffin LJ, Tanaka A, Milner R, Ota T. Aorta and peripheral arterial disease in hypertension. In: GL Bakris GL, Sorrentino MdJ (Eds.). Hy-
pertension: a companion to Braunwald s heart disease .3th ed.Elsevier; 2018. pp. 416-26.https://doi.org/10.1016/B978-0-323-42973-3.00045-7
11. Consenso de Patologia de la Aorta. Rev Argent Cardiol 2004;72:387-40.

12. Consenso Argentino de Hipertensién Arterial. Rev Argent Cardiol 2018;86(2).

13. Brown M, Magee L, Kenny L, Karumanchi A, McCarthy F, Saito S, et al. The hypertensive disorders of pregnancy: ISSHP classification,
diagnosis & management recommendations for international practice. Pregnancy Hypertens 2018;13:291-310. https://doi.org/10.1016/j.
preghy.2018.05.004

2. EPIDEMIOLOGIA DE LA CRISIS HIPERTENSIVA EN LA ARGENTINA Y EL MUNDO

Miguel Javier SchiavoneM™A¢ - Ignacio RiosM™s4¢

Las crisis hipertensivas son un motivo frecuente de consulta en los Servicios de Emergencias. Los valores elevados
de la presion arterial (PA) pueden ser un hallazgo en consultas originadas por otros motivos o bien pueden ser
producto del dolor, de estados de ansiedad, de estrés emocional, etc. Por ello debemos tener especial cuidado en
realizar un correcto diagnostico y evaluar globalmente al paciente antes de categorizarlos como crisis hipertensivas.

Globalmente, se considera que entre 1-2% de los pacientes hipertensos presentaran una crisis hipertensiva en
algtin momento de su evolucién. (1) Estas resultan hasta seis veces més frecuentes en pacientes no adherentes
al tratamiento antihipertensivo. (2)

Segin un estudio multicéntrico realizado en Italia y publicado en 2014, se estima que 1 de cada 200 pacientes
acude al Servicio de Emergencias por una crisis hipertensiva (3) y que dicha proporciéon no ha variado en las
altimas décadas. (4)

En un analisis realizado en Servicios de Emergencias de Estados Unidos se ha comprobado que alrededor del
23,6% de las consultas a guardia en el periodo 2006-2012 se relacionaban de alguna manera con la hipertensién
arterial (HTA), aunque solo el 0,9% lo hacian en forma directa por HTA. A pesar de esta diferencia, en el periodo
estudiado se observé un incremento del 5,2% de las consultas relacionadas con HTA y del 4,4% de las consultas por
HTA, correspondientes estas Gltimas a pacientes mas jovenes (57 versus 63 afos) y con menos acceso a cobertura
médica. (5) En otro analisis reciente en el mismo pais se comprobé que el 0,55% de las consultas a Servicios de
Emergencias en un periodo de 10 anos se debia a crisis hipertensiva, aunque este nimero represent6 el 7,8% de
las hospitalizaciones. Ademas, la mortalidad en este grupo de pacientes resulté baja, tanto en lo inmediato como
hasta 2 anos después de la consulta. (6)

En un estudio recientemente publicado se analizaron 224.265 adultos hospitalizados; de estos, el 10% desarrollo
una crisis hipertensiva de los cuales el 40% fue tratado con farmacos antihipertensivos. En comparacién con los
pacientes que no desarrollaron crisis hipertensiva, los que si la desarrollaban eran mayores, mis comtinmente
mujeres y de raza negra, y tenian mas comorbilidades. (7)

Existe escasa evidencia sobre la presentacion de las crisis hipertensivas en la Argentina. El estudio REHASE
(2006), fue un estudio multicéntrico que involucré a varios centros de diferentes provincias. En una muestra
aleatorizada de 816 pacientes, el 86,2% de ellos present6 crisis hipertensiva sin dafno agudo de 6rgano blanco
(DAOB), mientras que en el 13,8% restante se observaron diferentes formas de crisis hipertensiva con DAOB. El
estrés y el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) en la semana previa a la consulta resultaron factores
predisponentes aun méas importantes que la falta de adherencia al tratamiento, aunque esta tltima solo fue
evaluada segtn lo referido por el paciente y seguramente resulté subestimada en la evaluacion de los resultados.
Como se repite en distintas series, la mayoria de los pacientes tenian diagnéstico previo de HTA de varios anos
de evolucién y al menos la mitad de ellos habia consultado por un cuadro similar en el ano previo. (8)
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A pesar de que han surgido nuevas opciones farmacolégicas y las guias refuerzan la necesidad del uso com-
binado de farmacos en un solo comprimido para mejorar la adherencia, la incidencia de crisis hipertensivas no
ha disminuido. (9, 10)

Las posibles explicaciones para los resultados obtenidos en los distintos estudios sobre crisis hipertensivas
como consulta primaria a la guardia puede ser producto de la falta de acceso a los farmacos antihipertensivos
indicados, ya sea por situacioén socioeconémica, dificultad de acceso a la consulta médica, olvido y abandono del
tratamiento por ser una patologia de caracteristicas silentes. (11)
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3. MANEJO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL SEVERA EN PACIENTE CON CEFALEA, ESTRES, DOLOR U
OTROS SINTOMAS

Federico Salazar, Maria Victoria Pronotti

Introduccién

Sabemos que un elevado ntimero de consultas a los sistemas de emergencia médica o consultorios, ya sean cli-
nicos o cardioldgicos, se deben a registros elevados de presion arterial (PA). Gran parte de esas mediciones son
producto de error en el registro, técnicas inadecuadas de medicion, equipos no validados, y registros en contextos
de estrés (discusion, noticias de impacto emocional, actividad laboral), por lo que es fundamental realizar una
correcta medicion de la PA.

Las crisis hipertensivas constituyen un grupo heterogéneo de situaciones que se distinguen por presentar un
valor de PA sisto6lica (PAS) >180 mm Hg y/o diastélica (PAD) = 110 mm Hg.

Con respecto a la crisis hipertensiva se pueden citar dos tipos de presentaciones, la urgencia hipertensiva
(UH) y la emergencia hipertensiva (EH).

La UH se presenta sin dano agudo de 6rgano blanco (DAOB). Estos pacientes no tienen un riesgo elevado
de manifestar eventos cardiovasculares o cerebrovasculares, por lo cual no se benefician por ser ingresados en
unidades cerradas. (1)

El término UH en pacientes asintomaticos puede conducir a una ansiedad importante en los pacientes y a
mayores costos de atencién médica con baja morbilidad asociada. (2)

En la UH, la PA puede ceder luego del reposo, algo que ha sido observado en el estudio REHASE (Releva-
miento de Hipertension Arterial Severa en Servicios de Emergencia), en el que se evidencié que el 31,9% de los
pacientes ingresados con hipertension arterial (HTA) severa registraban un descenso de PA luego de 30 minutos
de reposo, alcanzando valores <180/110 mm Hg con al menos un descenso de 20/10 mm Hg (PAS/ PAD). (3) En
caso de no responder al reposo se debe retomar o modificar el tratamiento farmacolégico previamente indicado,
o iniciarlo, ya que tienen riesgo de evolucionar a una emergencia.
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Se ha observado que la presencia de dolor agudo, estrés y/o problemas emocionales incrementan la posibilidad
de que el paciente presente una UH. Lo mismo ocurre en aquellos pacientes que se presentan con cefalea sin
otro sintoma neuroldgico asociado. (4)

El paciente con HTA severa y cefalea

La cefalea es uno de los sintomas mas prevalentes en pacientes que se presentan con HTA en urgencias. Es
motivo de controversia si la cefalea, como tinico sintoma, es originada por la HTA o si la cefalea es la que genera
HTA como efecto reactivo. Existe un consenso dentro de la Sociedad Internacional de Cefaleas acerca de que la
HTA crénica de grado leve a moderado es causa de cefalea, (5) pero la mayoria de los estudios en los tltimos anos
no han demostrado dicha asociacion, (6-8) La Clasificaciéon Internacional de Cefaleas para considerar a la HTA
severa como causa de cefaleas, la describe como una presentacién de predominio matinal, de caracter pulsatil
y de localizacién occipito parietal. Sin embargo, para poder atribuir causalidad se debe cumplir al menos uno
de los siguientes criterios; a) cefalea que empeora claramente en paralelo al aumento de las cifras de PA; b) la
cefalea mejora en paralelo a la disminucién de las cifras de PA; ¢) siempre deben descartarse otras etiologias para
la cefalea, lo cual hace que su diagnostico definitivo sea dificultoso.

La evidencia demuestra que en un paciente con cefalea e HTA severa, en quien se ha realizado un interro-
gatorio exhaustivo y un examen fisico completo, y no hay sospecha de DAOB, se sugiere no realizar estudios
complementarios ni hospitalizarlo, ya que no se cuenta con datos que sustenten que el paciente se beneficiara con
dichas intervenciones. El tratamiento debera ser sintomatico con analgésicos y eventualmente antiinflamatorios
que no presenten riesgo de efecto presor secundario, segtn el caso, y, luego de realizado el tratamiento médico y
confirmada una respuesta analgésica efectiva, revaluar la PA; en caso de persistir con HTA severa, recomendamos
ajustar el tratamiento crénico antihipertensivo siguiendo los lineamientos del consenso actual y con derivacion
para control de las cifras tensionales por ambulatorio en 24-48 horas.

El paciente con HTA severa y estrés o ansiedad
Otro motivo de concurrencia a las salas de emergencia es por HTA severa asociada a contractura y/o cefalea en
contexto de una situacion de estrés emocional. Se conoce que los altos niveles de estrés pueden tener como conse-
cuencia un aumento temporal de la PA debido principalmente a la liberacion de catecolaminas y corticoides. (9,10)
Por otra parte, es una practica comun que el paciente que ingresa en la guardia por HTA y signos/sintomas
de estrés, una vez controlados sus niveles de PA, regrese a su domicilio con la indicacién de un ansiolitico. Si bien
este grupo de farmacos podria colaborar en la reduccién aguda de la PA (al disminuir la descarga simpatica en
pacientes con ansiedad), no hay que olvidar que las benzodiacepinas también se han asociado a trastornos del
sueno REM, desequilibrio del sistema nervioso auténomo y un aumento de la mortalidad cuando la duracién del
tratamiento es prolongada. (11) El incremento del riesgo de morbimortalidad se asocia a sus efectos miorrelajantes
y sedativos que aumentan el riesgo de caidas, particularmente en las personas mayores, mientras que también
existe una asociacion con ciertas infecciones y efectos amnésicos a corto plazo. Ademas, existe evidencia de un
impacto a mediano y largo plazo en la cognicién, con una creciente asociacién con la demencia. (12,13) En un
estudio aleatorizado con 53 pacientes se evalu el tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina comparado con ansioliticos en las salas de emergencia, que demostro reducir de manera similar la
PA con mayor eficacia en la disminucion de la ansiedad. (14) La evidencia disponible en cuanto a la utilidad de
los ansioliticos para el manejo de la HTA o como tratamiento propiamente dicho es escasa. (15-17) Los resultados
obtenidos no son claros, ya que no generan una disminucién de la PA como para ser indicados como tratamiento
ni como adyuvantes de este. Esto generé que las guias para el manejo de la HTA, tanto nacionales como inter-
nacionales, (18) no los consideren en el tratamiento de la HTA en forma rutinaria y se deberian prescribir en
pacientes con indicaciones especificas, principalmente en aquellos con trastornos de ansiedad diagnosticada.

El paciente con HTA severa y dolor
El dolor agudo provoca una creciente activacion del sistema nervioso simpatico, lo que aumenta las resistencias
periféricas, la frecuencia cardiaca y el volumen sist6lico. Por otra parte, es conocida la elevada prevalencia de HTA
y afecciones musculoesqueléticas coexistentes, principalmente en adultos mayores, dos de las condiciones para las
cuales se prescriben antihipertensivos y analgésicos. Entre los analgésicos, los antiinflamatorios no esteroideos
(AINE) son los que se prescriben con mayor frecuencia, pues disminuyen la sintesis de prostaglandinas (PG) al
inhibir la ciclooxigenasa, una enzima esencial para la transformacion del 4cido araquidénico en PG. Las PG son
importantes en el control de la PA en virtud de sus efectos sobre el rinén y los vasos sanguineos. Ademas, los
AINE antagonizan el efecto antihipertensivo de los diuréticos, los betabloqueantes y los inhibidores de la ECA,
mas que el de los bloqueadores de los canales de calcio. Los ancianos y aquellos individuos con hipertension
sensible a la sal experimentan un mayor aumento de la presién arterial con los AINE. (19)

En general, el tratamiento del dolor agudo se realizara de acuerdo con las recomendaciones segtin su etiologia
especifica, en lo posible con analgésicos de tipo paracetamol u opioides, y tratando de evitar AINE y corticoides,
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excepto indicacion especifica. Durante la consulta en urgencias, luego de haber realizado el tratamiento del cuadro
que originé el dolor agudo y habiendo certificado mejoria del sintoma, se deben controlar las cifras de PA para
confirmar el descenso de estasy, en caso de persistir con HTA severa, se ajustara el tratamiento antihipertensivo.
Si fuera necesaria la indicacion de AINE, en los dias subsiguientes sugerimos controlar la evoluciéon de la HTA
y realizar revaluacion continua del tratamiento del dolor y el tratamiento antihipertensivo.

El paciente con HTA severa y otros sintomas

Otro de los sintomas frecuentes asociados a la HTA severa es la epistaxis. La HTA tiene efectos bien establecidos
sobre los vasos, incluida la aterosclerosis, la disfuncién del endotelio y la ruptura de la pared vascular. De hecho,
es conocida y probada la correlacién entre la HTA y el riesgo de un accidente cerebrovascular (ACV) hemorragico,
y la formacién y ruptura de aneurismas cerebrales, por lo que también seria esperable una mayor asociaciéon
con epistaxis. Sin embargo, la correlacién entre la HTA y la incidencia, gravedad y frecuencia de episodios de
epistaxis permanece sin resolver. Diversos estudios han demostrado que la HTA se asocia con el aumento del
riesgo de epistaxis. (20, 21) Sin embargo, esta asociacién no respalda una relacién causal entre la HTA y dicha
entidad; incluso existe la posibilidad de que la HTA registrada durante la epistaxis esté influenciada por el estrés
causado por el sangrado y el sindrome de guardapolvo blanco, por lo que los valores elevados de PA podrian ser
el resultado y no la causa de la epistaxis. (22) Méas all4 de la controversia que existe por la posible relaciéon causal
entre ambas entidades, se ha observado que los pacientes que tienen HTA Severa durante la epistaxis tienen una
alta prevalencia (79%) de HTA sostenida en controles posteriores, y que aquellos pacientes con HTA sostenida
tuvieron significativamente mas episodios de epistaxis en comparacién con los pacientes con PA elevada durante
el episodio hemorragico y sin HTA en controles posteriores. Por lo tanto, recomendamos que, en el seguimiento
del paciente con diagnéstico previo de HTA o sin €], se realice un monitoreo ambulatorio o domiciliario de la PA
para la evaluacién de una posible HTA de reciente diagnéstico o HTA no controlada, respectivamente.

La hemorragia subconjuntival es otro de los motivos frecuentes de consulta. Se ha demostrado que los prin-
cipales factores de riesgo son el traumatismo y el uso de lentes de contacto en pacientes mas jovenes, y entre
los pacientes mayores se asocia principalmente con trastornos vasculares sistémicos, como HTA, diabetes y
arterioesclerosis, que hacen que las paredes de los vasos sanguineos se vuelvan fragiles. (23) En relacién con la
HTA se ha demostrado que existe asociacién y se da principalmente en adultos mayores (quienes presentan una
alta prevalencia de HTA), aunque dicha asociaciéon parece mas bien mediada por la edad y no solo por la cifra
absoluta de PA. (24) Sin embargo, similar a lo observado en pacientes con epistaxis, los pacientes que presentan
una hemorragia subconjuntival han demostrado tener mayor incidencia de HTA en el seguimiento a la semana
y al mes, en relacién con los controles, y mayor proporciéon de ACV isquémicos durante el seguimiento, por lo
que —si bien no se ha demostrado una relacién causal entre las cifras de HTA Severa y la hemorragia subconjun-
tival- en el seguimiento del paciente debe hacerse una correcta evaluacién de la HTA y demas factores de riesgo.
En las hemorragias espontaneas, la sangre normalmente se reabsorbe durante 1 a 2 semanas dependiendo de la
cantidad de sangre extravasada. (25)

Con respecto al mareo y al tinnitus, los datos atin son escasos. Los estudios que analizaron la incidencia de
HTA en pacientes con tinnitus tendieron a mostrar una asociacién, mientras que los que evaluaron la incidencia
de #innitus en pacientes hipertensos no. Existe evidencia de una asociacion entre el tinnitus y la HTA, aunque
no se ha demostrado una relacion de causa y efecto. (26) La presencia de alguno de los sintomas mencionados
en forma aislada, sin formar parte de un sindrome clinico definido, aunque presenten cifras de HTA Severa, no
indica la necesidad de reducir la PA en forma urgente.

Como conclusion, siempre debemos considerar que las salas de emergencia suelen ser el primer lugar donde
el paciente se conoce como hipertenso, independientemente del tipo de crisis; y es muy importante, no solamente
descartar DAOB en ese momento, sino también iniciar tratamiento médico apropiado y su derivacién para segui-
miento ambulatorio. Se ha visto en varios estudios que los individuos diagnosticados como hipertensos, que han
concurrido y han sido tratados con antihipertensivos en las salas de emergencia, han tenido mejor seguimiento
y control de la PA que aquellos que han sido externados sin medicacién. (27)

A continuacién, presentamos un algoritmo final para diagnéstico y tratamiento de las urgencias hipertensivas
(Figura 1).
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CONTROL INICIAL y luego
de 30 min de reposo
PA > =180/120 mmHg

Evalu

acion clinica:

Anamnesis, ECG,

Laboratorio, Fondo

de ojo
DAOB
Emergencia
hipertensiva Sin DAOB
Urgencia
hipertensiva
Cefalea ’ . Dolor agudo Epistaxis
ANALGESIA y Estrés/Ansiedad ANALGESIA y Hemorragia
Reevaluacién de PA Reevaluacion de PA conjuntival
PAS <180 y/o PAD PAS <180 y/o PAD
<120 mmHg <120 mmHg Tratar la hemorragia
ALTA'Y CONTROL No cumple criterios Cumple criterios ALTA'Y CONTROL segun el caso
48-72 hs clinicos de ansiedad b inicos de ansiedad 48-72 hs
REDE D Indicar ansioliticos
PAS >180 y/o PAD PAS >180 y/o PAD>120 mmHg Ajuste de tratamiento
<120 mmHg = Ajustar tratamiento antiHTA antiHTA
Ajustar tratamiento (Via oral) Via oral -
antiHTA - Alta'y control en 48 hs
(Via oral) Re-evaluacion de la PA
Alta y control 48-72 hs
- ylo
Ajustar tratamiento
anti HTA
(Via oral)

Fig. 1. Algoritmo diagnéstico y tratamiento de las urgencias hipertensivas.
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4. CONDICIONES PARA EL EGRESO HOSPITALARIO DE PACIENTES CON URGENCIA HIPERTENSIVA

Roxana Mondino, Yanina Contin

Introduccion

Clasificar a los pacientes con HTA severa, segin la presencia o no de dafo de 6rgano blanco, en emergencia hi-
pertensiva (EH) o urgencia hipertensiva (UH), respectivamente, permite identificar a aquellos con mayor riesgo
y necesidad de instaurar tratamiento especifico. (1, 2)

Cabe destacar que —debido a la escasez de estudios de calidad metodolégica que proporcionen niveles de eviden-
cia mas altos— la mayoria de las pautas de tratamiento sobre el tema, incluido lo concerniente a este capitulo, son
empiricas, basadas en opiniones de expertos, consensos de grupos de trabajo, o pequenos estudios descriptivos. (3)

Generalidades
Las UH durante muchos anos fueron consideradas una entidad separada de las pseudocrisis hipertensivas. Este
documento, después de una revision exhaustiva, opta por excluir este término y considerar solamente la UH.

Las UH son transitorias, se asocian a estimulacién simpéatica como situaciones de estrés, ansiedad, panico,
u otras emociones intensas, epistaxis, dolor, retencién urinaria, frio ambiental, al consumo de ciertos farmacos
o drogas (entre ellos se mencionan pseudoefedrina, anfetaminas, cocaina) y la ingesta reciente de café. (3, 4)

También se las relaciona con el fenotipo de HTA “de guardapolvo blanco”, o con la técnica incorrecta de
medicién de la PA, ya sea en toma tnica o con brazalete inadecuado.

En aquel caso en el que no se logre identificar ningiin desencadenante, deberia sospecharse una HTA grado
3 no adecuadamente controlada o insuficientemente tratada, que ha sido pesquisada al azar al realizar una
medicién de rutina. (3)

Segun el Hospital Admissions for Hypertensive Crisis in the Emergency Departments: A Large Multicenter
Italian Study, el 23% de los pacientes con crisis HTA sin dano agudo de 6rgano blanco (DAOB) desconocia pa-
decer HTA. (5)

Por su parte, y en lo que respecta a las UH, se caracterizan por una intensa y abrupta elevacién de la PA, que
por definicién no provoca DAOB. (3)

Segtn Pinna y cols., de los ingresos hospitalarios por crisis hipertensiva, una cuarta parte de las consultas
por HTA severa corresponde a UH, con similar frecuencia para hombres que mujeres, pero a una edad signifi-
cativamente menor en los pacientes masculinos, con alto nimero de desconocimiento de su diagndstico de HTA
previo (5).

Enla UH, segiin un anélisis retrospectivo en méas de 500 pacientes, hubo una notable reduccion de la PA entre
la primera y la segunda medicién de PA, a diferencia de la EH donde el valor de la PAS fue mayor. (4)

La UH puede ser controlada en el ambito de la atencién primaria, e incluso en el nivel extrahospitalario,
remitiendo tnicamente al Servicio de Emergencias (SE) a aquellos pacientes que no respondan al tratamiento
por via oral o a aquellos que requieran alguna exploracién complementaria. (3)
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Segun Patel y cols., en un estudio de cohorte retrospectivo cuyo objetivo fue comparar el impacto de la
admisién hospitalaria versus el manejo ambulatorio en pacientes asintomaticos con UH, se demostr6 que la
derivacion hospitalaria se asocié con un 75% de aumento de la tasa de hospitalizacién dentro de los 7 dias, pero
sin una significativa reduccion de eventos cardiacos a 6 meses o mejoria en el grado de control de la PA a largo
plazo, hallazgos que apoyan la seguridad del manejo ambulatorio de las UH. Sin embargo, se debe considerar la
derivacion en el caso de pacientes con sintomas nuevos, multiples factores de riesgo cardiovascular, antecedentes
de falta de adherencia a la medicaciéon e HTA de novo. (6) En este aspecto, en el estudio de Agiiero y cols., sobre
615 individuos que consultaron por HTA grave en Servicios de Emergencias de la Argentina, los predictores de
internacion en el analisis univariado fueron el antecedente de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, HTA
no tratada, diabetes y el tabaquismo. (7)

Segin Vlcek y cols., en 384 pacientes con UH y 295 pacientes en el grupo control, con un seguimiento de
4,2 afos, las UH se asociaron significativamente con mayor riesgo de eventos cardiovasculares posteriores en
pacientes con diagnoéstico previo de HTA. (8)

Implicancias clinicas

Se debe constatar que la técnica de la PA haya sido la adecuada, incluyendo realizar al menos dos tomas de la
PA. En un estudio multicéntrico se observé que, de aquellos pacientes en los cuales se repiti6 la toma de la PA a
los 30 minutos, el 41% permanecié con valores gravemente elevados, el 50% persistieron con PA elevada, aunque
no severa y el 9% tuvo PA en rango normal. (9)

En un reciente estudio italiano se evidenci6 que aproximadamente un 22% de los médicos en los Servicios de
Emergencias realiz6 mas de una medicién de la PA para disminuir la ansiedad de los pacientes durante la con-
sulta; de esto se deduce la dificultad en realizar adecuadamente las tomas de la PA, y de la falta de herramientas
adecuadas, dado que es infrecuente hallar, tanto en ambitos pablicos como privados, brazaletes de distintos
tamanos segin lo requerido para cada paciente. (10)

Las situaciones desencadenantes, como la presencia de sintomas acompanantes por ejemplo estrés, ansiedad,
dolor, patologias concomitantes o sustancias presoras, retenciéon urinaria, entre otros, apoya el diagndstico de
UH y es maés probable el descenso de la PA con su correccion, ya sea con benzodiacepinas o analgésicos segin
el caso. (3, 4)

En el estudio REHASE (RElevamiento de Hipertension Arterial SEvera en servicios de emergencia) que
aleatoriz6 pacientes que consultaban voluntariamente a SE de nuestro pais o eran derivados por terceros, con
presion arterial diastdlica (PAD) >110 mm Hg y/o presiéon arterial sistélica (PAS) >180 mm Hg (promedio de
tres mediciones con un equipo digital automatico validado), sin dano agudo de 6rgano blanco, se demostré que
cerca del 32% de los pacientes respondi6 al reposo inicial de 30 minutos. Se consideraron como respondedores
cuando la PA postratamiento era 180/110 mm Hg con al menos un descenso de 20/10 mm Hg de PAS/ PAD ba-
sal. La edad al diagnéstico de la HTA, el uso previo de bloqueantes calcicos o bloqueantes de los receptores de
angiotensina, el nimero de antihipertensivos usados y ser roncador fueron predictores, en el anélisis univariado,
de respuesta favorable al reposo, mientras que la PAD >90 mm Hg, la HTA severa previa en SE, el uso reciente
de descongestivos y la PAS basal >201 mm Hg se asociaron con menor probabilidad de respuesta al reposo. (11)

Por su parte, en el analisis multivariado del estudio, solo ser roncador y la edad se relacionaron con respuesta
al reposo y fueron predictores de falta de respuesta, PAS/ PAD basal y el sexo masculino. (11)

En las UH, la evidencia apoya la indicacién de farmacos antihipertensivos por via oral, preferentemente con
vida media prolongada, con un primer objetivo de reduccién de la PA de un 20-25% del valor inicial en 24-48
horas sin disminuirla més all4 de 160 mm Hg de PAS o de los 100 mmHg de PAD, considerandose este como el
nivel de autorregulacion de la PA. El descenso posterior debe ser lento y monitorizado para evitar fen6menos
isquémicos de los 6rganos diana secundarios a hipoperfusién cerebral, coronaria o renal, teniendo atin mas cui-
dado en ancianos o pacientes con ateroesclerosis, en quienes habria mayor predisposicién. (6,11-14)

En el estudio REHASE, al sumar una dosis de farmaco antihipertensivo, la respuesta acumulativa de la
estrategia reposo més 1 hora post droga fue del 68,1%. En la segunda hora de tratamiento cumplieron criterios
de respondedores el 55,4% de los pacientes. A pesar de que el 5,6% de los pacientes respondedores al reposo y
el 15,9% de los que recibieron farmacos presentaron un descenso de la PAM por encima del 20% durante el pe-
riodo de seguimiento, se comunicaron efectos colaterales leves, como hipotension ortostatica, mareos, vértigo y
somnolencia, en unos pocos pacientes. No se informaron eventos mayores ni menores relacionados con la HTA
severa o con la intervencién durante el periodo de observacién en el SE. (11)


Usuario
Resaltado

Usuario
Resaltado

Usuario
Resaltado

Usuario
Resaltado


10 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 91 Suplemento 4/ 2023

Egreso hospitalario
En los pacientes con UH, el egreso hospitalario puede plantearse luego de un tiempo prudencial de monitoreo y
una vez logrado el descenso de la PA dentro de los rangos aceptados como objetivo inicial, sin haber presentado
sintomas de hipoperfusion coronaria, cerebral o renal, lo cual podria oscilar entre 2 y 6 horas. La mayoria de los
pacientes no requiere métodos complementarios para su externacion pero estos deben ser considerados ante la
sospecha de dano de 6rgano blanco. (1, 2)

Ademas del monitoreo de los pacientes durante su estancia en la sala de emergencias, deben ser seguidos en
forma ambulatoria para evitar complicaciones del tratamiento. (15)

En pacientes en los que no se pueda garantizar un seguimiento, la actual consulta al SE podria ser una buena
oportunidad para iniciar o ajustar el tratamiento antihipertensivo.

Se recomienda una evaluacién o seguimiento al alta, en un periodo que abarca desde las 48 horas a un maximo
de 7 dias posterior al evento en cuestion. (16, 17)

Conclusiones

Es fundamental que la totalidad de los pacientes que presenten una UH contintien el control ambulatorio posterior
a fines de revisar o ajustar el tratamiento hipertensivo, con el objetivo de mejorar el prondstico cardiovascular
y evitar nuevas situaciones de crisis hipertensivas.

Desde el punto de vista de la evidencia, es llamativa la falta de datos en la bibliografia con respecto a este tema,
lo cual dificulta establecer recomendaciones sé6lidas. Por ello, consideramos importante destacar la necesidad de
generar futuras investigaciones, especialmente con datos de nuestro medio que nos permitan tomar posiciones
claras y definidas con respecto al tema.
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5. MANEJO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL SEVERA RELACIONADA CON PATOLOGIA
ENDOCRINOLOGICA: HIPERTIROIDISMO Y FEOCROMOCITOMA

Viviana Sorasio, Tatiana Lemo

Introduccién

En este capitulo abordaremos las emergencias hipertensivas (EH) de causa endocrina. Este fenotipo presenta
una baja prevalencia, pero estd asociado a una alta morbimortalidad. Hablaremos en particular de dos etiolo-
gias: feocromocitoma y tirotoxicosis. En ambas, el aumento de la presion arterial (PA) est4 relacionado con una
etiologia hormonal claramente identificada y pueden presentarse en el Servicio de Emergencias (SE) con una
clinica similar, pero difieren en el tratamiento. De esta manera, se plantea un desafio para el médico tratante
que, conociendo la fisiopatologia, la clinica y las pruebas diagnosticas respectivas para cada una, debera realizar
un diagnéstico diferencial preciso y, por consiguiente, un tratamiento adecuado en cuanto al manejo del descenso
de la PA y los farmacos de eleccion.

Feocromocitoma/paragangliomas

El feocromocitoma es un tumor productor de catecolaminas originado en la médula suprarrenal con una elevada
tasa de morbimortalidad. El término “paraganglioma” identifica tumores que producen catecolaminas localizados
en el resto del tejido cromafin extrasuprarrenal (ganglios simpéticos, vejiga, pelvis, aorta, cuello, mediastino).
Se hallan en el 0,1-1% de los hipertensos de cualquier edad, con un pico desde la pubertad hasta los 40 afos. El
85% son tumores esporadicos y Unicos, sin un patrén familiar; mientras que los familiares tienen mas riesgo de
ser tumores multiples y bilaterales. Se hallan en el abdomen (95%), en el torax (2-3%) y en el cuello (1%). (1,2)

Emergencias hipertensivas en feocromocitoma

Constituyen una emergencia endocrina que pueden presentarse sin daio agudo de 6rgano blanco (DAOB), pero son

incluidas en las guias y consensos dentro de las EH por su alta morbimortalidad, atribuible fundamentalmente a

la presencia de hipertensién arterial (HTA). Desde el punto de vista fisiopatoldgico, en las crisis las catecolaminas

secretadas acttian principalmente sobre receptores adrenérgicos y causan vasoconstriccion arterial severa que
conduce a la HTA y a una reduccién del volumen intravascular. Esto lleva a una reduccién de la perfusién de los

6rganos diana y posterior isquemia tisular, siendo el principal mecanismo de fallo multiorganico. (3)

En la Argentina no contamos con guias para el manejo de la crisis hipertensiva por feocromocitoma, y tampoco
con una estratificacion clinica basada en la gravedad. Para arribar a un correcto diagndstico frente a este tipo
de EH, se sugiere seguir los siguientes pasos:

* Luego del ingreso en el Servicio de Emergencias de un paciente con una HTA grave (presion arterial sistélica
[PAS] >180 mm Hg y/o presién arterial diastélica (PAD) >110 mm Hg), medida con una técnica correcta y
manguito adecuado, se deben realizar tomas reiteradas de la PA para certificar la gravedad de los valores
registrados y minimizar el efecto de alarma. Posteriormente, continuar segin las diferentes guias y consensos,
con la evaluacién diagnéstica: (4)

1) Un examen fisico: cardiovascular y neurolégico. Evaluar el estado hemodinamico del paciente.

2) Buasqueda de DAOB: establecer los 6rganos diana afectados, ya que pueden requerir alguna intervenciéon
especifica distinta de la reduccién de la PA (Tabla 1).
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Tabla 1. Evaluacion inicial en emergencias hipertensivas por feocromocitoma y tirotoxicosis

ESTUDIOS BASICOS LABORATORIO
e Hemograma con recuento de plagquetas
e (Creatinina plasmatica
e |onograma plasmatico
e |DH
ELECTROCARDIOGRAMA
FONDO DE 0OJO (segun disponibilidad)

ESTUDIOS ESPECIFICOS LABORATORIO
e Troponina
e CK (CK MB)
e Frotis (esquistocitos)
e Sedimento urinario
RX TORAX
ECOGRAFIA EN EMERGENCIAS- “POINT-OF-CARE ULTRASOUND” (POCUS)
ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO
ECOGRAFIA ABDOMINAL (SUPRARRENAL)
ECOGRAFIA Y DOPPLER DE TIROIDES
TAC o RMN DE ABDOMEN

3) Sospecha clinica por el médico de emergencias (Figura 1: Algoritmo diagnéstico). El cuadro clinico puede ser

4)

variable y va a depender del efecto directo de las catecolaminas o de una disminucién de la sensibilidad de
los receptores a ellas. Puede presentar una triada clasica: cefaleas, palpitaciones y diaforesis en el 80-90% de
los casos, asociada a HTA grave. Se han descrito cuadros de preeclampsias severas, hipotensiéon profunda o
shock, miocarditis, arritmias de origen auricular o ventricular y miocardiopatia que se presenta como una
dilatacion de las cavidades cardiacas (takotsubo, por ejemplo) y que puede llevar a la insuficiencia cardiaca
con edema pulmonar. Otros cuadros menos frecuentes: isquemia de miembros superiores/inferiores, accidente
cerebrovascular (ACV), obstruccién vascular mesentérica, ileo, pancreatitis, insuficiencia renal aguda, hasta
fallo multiorganico y muerte.
Este cuadro puede ser precipitado por palpaciéon del tumor, esfuerzo, traumatismo, dolor, micciéon (tumores
de vejiga), farmacos (histamina, glucagén, metoclopramida, corticoides, opiaceos, simpaticomiméticos), intu-
bacién-induccién anestésica, cateterismo y quimioterapia. Los sintomas son sensibles, pero poco especificos
y pueden imitar muchas otras condiciones clinicas. (3)
Por alta sospecha clinica, tratar al paciente segtin las normas para EH: colocar via intravenosa (IV), mante-
ner un monitoreo hemodindmico continuo, descenso inmediato de la PA con uso de farmacos intravenosos,
titulables y de vida media corta preferentemente (Tabla 2) e ingresar al paciente en area cerrada hasta el
control de las cifras de PA o hasta la resolucion del cuadro.
Los objetivos principales en estas EH son: la reduccién de la PA inmediata, pero de forma segura, sin alterar
la autorregulacion cerebral. Como concepto general se acepta que el descenso tensional no debe exceder el
25% de la presion arterial media (PAM) en la primera hora. (5- 7). Ademas, realizar un control de la frecuen-
cia cardiaca (FC) hasta un valor de 60-80 lpm, restaurar la deplecién de volumen y preservar la funcién de
otros 6rganos. El tipo de tratamiento en estas emergencias dependera de la estabilidad hemodinamica de
cada paciente:
Paciente hemodindmicamente estable:
* Aporte de fluidos: debido a la vasoconstriccién severa con deplecién del volumen, el tratamiento también
debe incluir un adecuado y cauteloso aporte de fluidos intravenosos, para evitar la hipotensién posterior
a la administracion de alfabloqueantes y a la extirpacién del tumor.
¢ Bloqueo alfaadrenérgico: debe ser utilizado en todos los pacientes que sean hormonalmente activos para
prevenir las complicaciones cardiovasculares relacionadas con la cirugia.
-Bloqueo alfa-1y alfa-2 adrenérgicos: la fenoxibenzamina bloquea de forma irreversible y reduce los efectos
de las catecolaminas circulantes. Debe ser detenido 12 horas antes de la cirugia. Si bien por anos fue el
procedimiento de referencia (gold standard), actualmente presenta limitada disponibilidad y costo excesivo.
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Tabla 2. Farmacos utilizados en emergencias hipertensivas por feocromocitoma y tirotoxicosis

Farmaco Inicio de Duracién Contraindicaciones Efectos adversos
de accion de accion

BIC: bomba de infusion continua. AV: auriculo ventricular. ICC: insuficiencia cardiaca congestiva.
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Otra alternativa de eleccién es la fentolamina: bloqueo competitivo y corta duracion.

-Bloqueo alfa-1 selectivo: mayor disponibilidad, accién corta y menor hipotension postoperatoria. Evita la

taquicardia refleja y permite prescindir de betabloqueantes. Ejemplo: prazosina, terazosina y doxazosina.

Esta dltima con mayor duracién de accién permite una sola administracion diaria.

Bloqueantes calcicos: se pueden anadir en los pacientes que permanecen hipertensos. No inducen taqui-

cardia refleja, ni hipotension ortostatica y ademas proveen proteccion renal y cardiovascular al prevenir

el vasoespasmo coronario y la miocarditis inducida por catecolaminas.

Betabloqueantes: indicados para el control de la taquicardia inducida por bloqueo alfa. No deben iniciarse

antes, debido al riesgo de crisis adrenérgica. Se prefieren los de accién corta y en dosis bajas. Los mas

usados son metoprolol, atenolol, propanolol, esmolol y el labetalol. Aunque el tratamiento con labetalol,

por su antagonismo alfa-beta combinado pareceria ideal en estos casos, su uso como tratamiento tinico no

esta recomendado por su mayor efecto beta adrenérgico (relacion alfa/beta 1:7).

Otros:

— El nitroprusiato de sodio: muy util para controlar las crisis hipertensivas, promoviendo una reduccién
gradual de la PA por reduccién de la precarga y poscarga. También se pueden usar nitroglicerina (NTG)
e hidralazina intravenosa. Estos farmacos pueden usarse de inicio para el descenso de la PA hasta el
diagndstico confirmatorio.

— Lalidocaina puede indicarse para el control de arritmias ventriculares en caso de contraindicacion de
los betabloqueantes. (4)

B Paciente hemodindmicamente inestable: pueden existir como complicacién eventos de hipotensién por pre-
sion arterial 1abil sin haber tratado al paciente con farmacos hipotensores o luego de haber sido utilizados.
Puede suceder de forma transitoria o evolucionar con hipotensién sostenida y shock. Es prioritario el aporte
de fluidos de 1 o 2 litros, o hasta obtener una adecuada precarga. En informes de casos, en pacientes con
hipotensién sostenida se ha logrado reducir la mortalidad con el uso de dispositivos de asistencia ventricular
antes de realizar el bloqueo alfa. En la actualidad se necesitan mas estudios para validar esta estrategia de
soporte hemodinamico y lograr un consenso.

Confirmar la sospecha diagndstica de feocromocitoma/paraganglioma:

5)

Diagnéstico bioquimico: pesquisa de catecolaminas y metanefrinas en plasma y orina. Se sugiere combinar

analisis debido a que ninguno tiene una sensibilidad del 100%:

Analisis urinarios: excrecion en orina de 24 horas de noradrenalina, adrenalina y sus metabolitos (norme-

tanefrina, metanefrina y 4cido vainillin-mandélico). La sensibilidad es del 68% y la especificidad del 95%.

Analisis plasmaticos: mediciéon de noradrenalina, adrenalina y dopamina.

Se debe tener en cuenta que el rango normal para estas pruebas se relaciona con un sujeto en reposo y no

existe un rango normal definido en enfermedades agudas, aunque suelen ser extremadamente altos. (8)

* Diagnéstico por imagenes: realizar un diagnéstico de localizacién. Si existe una sospecha clinica signi-
ficativa se pueden realizar las siguientes imdgenes hasta obtener el diagnéstico bioquimico.

Tomografia computarizada (TC) de glandulas suprarrenales: método de eleccion para el diagnéstico en

pacientes en emergencias, por su amplia disponibilidad y bajo costo. La principal desventaja es la radiaciéon

ionizante. Puede revelar feocromocitomas suprarrenales de mas de 5 a 10 mm con una sensibilidad >95%.

Al ser el feocromocitoma un gran simulador, a veces pueden encontrarse incidentalomas en TC de aorta

por presunta diseccién de aorta en emergencias.

Resonancia magnética (RN): no es de primera elecciéon por su menor resoluciéon espacial, menor dispo-

nibilidad logistica, mayor precio y normas de seguridad mas estrictas. Pero se beneficia de estar libre de

radiacién ionizante y por lo tanto es adecuado, por ejemplo, en casos de crisis en mujeres embarazadas o

ninos o reacciones adversas al contraste yodado.

— Ecografia de las glandulas suprarrenales en emergencias en la cabecera del paciente, “point of care

ultrasound” (POCUS) se ha convertido en una técnica de imagen cada vez mas popular en la practica
médica de emergencia debido a su no invasividad, portabilidad y excelente resolucién de imagen. Permite
a los médicos evaluar de manera rapida y precisa a los pacientes, descartar diagndésticos diferenciales
graves y detectar incidentalmente masas suprarrenales, lo que puede ser til en la guia del manejo
clinico inmediato del paciente en la cabecera del mismo y en pacientes inestables que no pueden ser
trasladados. (4)
Luego de obtener los estudios de imagenes morfolégicas, podria utilizarse la modalidad de imagenes
funcionales para confirmar la/las fuentes de la produccién de catecolaminas. Estas imagenes suelen ser
utilizadas luego de haber normalizado los valores de PA o con estabilidad hemodinamica del paciente.
Para la mayoria de los casos se emplea uno de los siguientes métodos: gammagrafia con =I-MIBG,
sF-FDG o *F-DOPA PET/CT e imagenes del receptor de somatostatina. La seleccién de la modalidad
funcional podria basarse, como recomienda la Asociacién Europea de Medicina Nuclear 2019, en el
conocimiento de los antecedentes genéticos del paciente. (9, 10)
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6) Tratamiento especifico:

* Bloqueo alfa adrenérgico y beta adrenérgico: con el fin de evitar el efecto de la eventual liberacion de cate-
colaminas durante la resolucién quirtargica (manipulaciéon del tumor) y sus consecuencias sobre el sistema
cardiovascular (crisis hipertensivas, arritmias, infartos de miocardio, accidente cerebrovascular, entre otras).

e Cirugia: la reseccion quirdrgica es el tratamiento definitivo y la técnica laparoscépica es de eleccion, pero
existe controversia sobre el momento 6ptimo de la cirugia. En pacientes que no estan en crisis se acepta
ampliamente que el bloqueo alfa debe lograrse antes de la cirugia. De manera similar, si es posible, la cirugia
se difiere en pacientes que presentan inestabilidad hemodinamica. Durante el procedimiento quirtargico se
puede pasar por dos etapas: hipertensiva (por la manipulacién quirtargica del tumor) e hipotensora una vez
eliminado el tumor (por reduccién de los niveles de catecolaminas circulantes y los farmacos vasodilatadores).
Ambas presentan el mismo riesgo y deben ser abordadas rapidamente intraquiréfano. (11)

CONCLUSIONES

Este tipo de EH causada por feocromocitomas puede presentarse en un Servicio de Emergencias en pacientes
previamente diagnosticados o no. El diagndstico rapido puede resultar dificultoso, pero puede alterar significati-
vamente el prondstico en estos pacientes. Por tal razén, los médicos de urgencias deben mantener un alto indice
de sospecha de este diagndstico, categorizar la gravedad del paciente y rapidamente abordarlo en una unidad
cerrada, realizar un descenso inmediato de la PA y optimizar al paciente para el posterior tratamiento quirtr-
gico definitivo. El abordaje multidisciplinario es muy importante para el éxito en el diagnostico, tratamiento y
seguimiento y lograr mejorar la sobrevida de los pacientes.

Algoritmo de diagnéstico y tratamiento de emergencia hipertensiva por feocromocitoma/paraganglioma

PA > 180/110 mmHg

Sospecha clinica de feocromocitoma: Diagnosticos diferenciales:

e Aumento de PA provocado por drogas, aneste- HTA esencial, taquicardia

sia o cirugia. o . )

e Signos y sintomas por descarga adrenérgica SEIFEIEIES, SITEBmE CEErEn,

e Variabilidad inexplicable de la PA eclampsia, crisis de panico,

e Incidentaloma suprarrenal (>10 UH) fal ACV. epilensi

e Ac. personales o familiares de FEO/PG e ol

e Smes. genéticos: Von Hippel Lindau, NF1, MEN2 feocromocitoma, sepsis, ingestion

de simpaticomiméticos (gj.: cocaina,
IMAO), hepatitis virales.

1. Ingreso a unidad de cuidados
criticos

2. Descenso de PA: <25 % en 1°h

3. Control de FC con BB. FC 60-80

lpm
I

Tratamiento especifico: bloqueo
alfa-beta pre quirtrgico

Orina de 24 hrs: AVM, metanferinas
fraccionas y normetanefrinas elevadas.
: » Plasma: catecolaminas totales.
anf'rmaqon Imégenes anatémicas: TC /RM con
diagnostica contraste/ecografia bed side

Imagenes funcionales en FEO >5 cm,
bilateral y PG: PET, "*'I-MIBG

Fig. 1. PA: presion arterial, UH: unidades Hounsfield, FEO: feocromocitoma, PG: paraganglioma, NF1: neurofibromatosis tipo 1, MEN2:
neoplasia endocrina multiple tipo 2, BB: betabloqueante, AVM: acido vainillin-mandélico, TC: tomografia computarizada, RM: resonancia
magnética, PET: tomografia de emision de positrones *'I-MIBG: gammagrafia 1131, ACV: accidente cerebrovascular, IMAO: inhibidor de
la monoaminooxidasa.
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Tirotoxicosis

Es un sindrome clinico producido por la liberacion rapida y repentina de triyodotironina libre (T3), tiroxina libre
(T4) o ambas, en altas concentraciones. Genera un estado hiperdinamico e hipermetabélico que deriva en manifes-
taciones clinicas multisistémicas. Las causas mas comunes de tirotoxicosis incluyen: bocio téxico difuso (enfermedad
de Graves 60-80%), bocio multilocular téxico (enfermedad de Plummer) y adenoma téxico. Otras causas incluyen
inflamacién (tiroiditis silenciosa), medicamentos como amiodarona y sobre tratamiento con levotiroxina. Muchas
veces puede ser desencadenado por algun factor como suspension de los medicamentos antitiroideos, cirugias,
traumatismo, infecciones, embarazo, puerperio, crisis de hiperglucemia, embolia pulmonar, ejercicio extenuante,
etc. La manifestacion grave es la tormenta tiroidea, entidad de baja prevalencia, pero alta morbilidad y mortalidad.
Esta patologia presenta mayor prevalencia en mujeres, con un debut entre los 20 y 50 anos.

Fisiol6gicamente, la hormona tiroidea exhibe una estrecha armonia con el sistema cardiovascular en el man-
tenimiento de la PAS, PAD, PAM, FC, contractilidad, gasto cardiaco y resistencia vascular sistémica (RVS). En
consecuencia, un aumento de la hormona tiroidea genera una sobreexpresion del receptor beta adrenérgico y
una mayor sensibilidad tisular a las catecolaminas, lo que contribuye a un aumento de la FC, el volumen minuto
cardiaco (VMC), la contractilidad miocardica y la fraccién de eyecciéon. Ademas, aumenta la precarga y reduce
la RVS, lo que contribuye a un aumento del gasto cardiaco, una disminucién de la presion de perfusion renal y
la activacion del sindrome renina-angiotensina-aldosterona (SRAA).

Emergencia hipertensiva en tirotoxicosis

Es una emergencia clinico-endocrina asociada a HTA que puede alcanzar cifras de PAS = 180 y/o PAD 110 mmHg,
donde la elevacion de la PA es un epifenémeno de comportamiento variable sin que su descenso sea el objetivo
prioritario de tratamiento. En la mayoria de los casos, el paciente debe ser abordado en el Servicio de Emergencias
y se requiere continuar el tratamiento de soporte en una unidad de cuidados intensivos. (5-7)

Diagnostico y tratamiento

Luego del ingreso al Servicio de Emergencias de un paciente con una HTA severa, certificar la gravedad de los va-

lores registrados y minimizar el efecto de alarma. Posteriormente, se debe continuar con la evaluacion diagnéstica:

1) Un examen fisico: cardiovascular y neurolégico.

2) Busqueda de dano de 6rgano blanco (Figura 2).

3) Sospecha clinica de etiologia por el médico de emergencias (Figura 2. Algoritmo diagndstico).

Clinicamente puede presentarse con un espectro de sintomatologia que va desde intolerancia al calor, pérdida
de peso previo, palpitaciones y sangrado uterino anormal hasta una emergencia, como la tormenta tiroidea
que presenta sintomas graves como: taquicardia, fiebre, alteraciones del sistema nervioso central, HTA grave
con dano de 6rgano blanco y sin él, ICC, arritmias ventriculares, fibrilaciéon auricular, delirio, convulsiones,
coma, deshidratacién, transaminasas hepaticas elevadas y disfuncién multiorganica. En el examen fisico,
ademas, puede observarse el aumento de volumen en el cuello a expensas de la glandula tiroides y se debe
evaluar la consistencia, movilidad, adherencia a planos profundos y la presencia o no de adenomegalias.

4) Por alta sospecha clinica de EH por tirotoxicosis: tratar al paciente segin las normas de tratamiento para
emergencia clinica asociada a HTA. Debemos colocar via intravenosa y mantener un monitoreo hemodina-
mico continuo y descenso de la PA. Esta debe reducirse en no mas del 25% dentro de la primera hora; luego,
si es estable, a 160/100 mm Hg dentro de las siguientes 2 a 6 horas, y luego cautelosamente a la normalidad
durante las siguientes 24 a 48 horas. Se deben utilizar fArmacos intravenosos e ingresar al paciente en area
cerrada, hasta el control de las cifras de PA o hasta la resolucién del cuadro.
¢ Tratamiento antihipertensivo (Tabla 2):

* Betabloqueantes: son una parte fundamental del tratamiento; ya sea propanolol o esmolol puede usarse
para mitigar la respuesta simpatica relacionada con el exceso de hormona tiroidea activa, logrando reducir
los niveles de PA y FC.

¢ Farmacos especificos en el descenso de la PA: nitroprusiato de sodio, NTG e hidralazina intravenosa.

5) Confirmar la sospecha diagnéstica de tirotoxicosis:
¢ Analisis bioquimico: hormona estimulante tiroidea (TSH), T4 y T3. Otro, aunque de menor uso: los anti-

cuerpos del receptor de TSH.

¢ Imégenes complementarias:

¢ Ecografia Doppler de tiroides en la emergencia: valorando la anatomia y el flujo sanguineo tiroideo mediante
ecografia.

¢ Gammagrafia con yodo radiactivo: en paciente estable, fuera de la crisis.

6) Tratamiento especifico de la causa
Las opciones terapéuticas son el tratamiento médico con farmacos antitiroideos y el tratamiento radical
quirdrgico o con radioyodo (I'*1), este tltimo reservado para pacientes que no cumplen el tratamiento médico
o tienen contraindicacién de antitiroideos (Revista Argentina de Endocrinologia y Metabolismo, 2013).
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* Los medicamentos antitiroideos como carbimazol, propiltiouracilo (PTU) y metimazol (MMI) son los mas
utilizados. Se prefiere el PTU por su efecto periférico sobre la inhibiciéon de la conversién de T4 a T3. No
obstante, el metimazol es el Ginico antitiroideo disponible en la Argentina y, a su vez, es de primera eleccién
en el tratamiento del hipertiroidismo. Por tal razén debe utilizarse en practicamente todos los pacientes en
quienes se opte por el tratamiento médico. Todos ellos estan asociados con efectos secundarios como agranu-
locitosis, vasculitis o dano hepatico.

e También se han empleado glucocorticoides y plasmaféresis.

e Para las alteraciones hidroelectroliticas, el acetaminofeno es el medicamento de primera linea para el control
térmico, ya que los antiinflamatorios no esteroides (salicilatos) se encuentran contraindicados al incrementar

los niveles de T3 y T4 libre.

Conclusiones

La tormenta tiroidea es la maxima manifestacion de la tirotoxicosis y, aunque es poco frecuente, tiene una alta
tasa de mortalidad y se estima que solo el 1 al 2% de todos los pacientes con tirotoxicosis desarrollaran algin
episodio de tormenta tiroidea a lo largo de su vida. Si bien la frecuencia de presentar una crisis hipertensiva es
baja, debe sospecharse cuando existe HTA grave asociada a fiebre, alteraciones neurolégicas y gastrointestinales
en pacientes con sospecha de hipertiroidismo. Los médicos deben estar familiarizados con esta patologia para
ofrecer un diagnéstico temprano y tratamiento oportuno de la PA y tratamiento especifico antitiroideo con la

finalidad de disminuir las complicaciones y la mortalidad.

Algoritmo de diagnéstico y tratamiento de emergencia hipertensiva por hipertiroidismo

PA > 180/110 mmHg

Sospecha clinica de tirotoxicosis

Palpitaciones

Fiebre

Alteraciones del SNC

Insuficiencia cardiaca aguda
Elevacion transaminasas hepaticas
Aumento del volumen del cuello

1. Ingreso a unidad de cuidados criticos
Descenso de PA: <25% en 1°h, luego
a 160/100 mmHg 2-6 hs. Normalidad
en 24-48hs.

3. Control de FC con BB

Bioquimica: aumento T3/T4 libres

Confirmacion
diagndstica

Imagenes:
e Aumento de flujo tiroideo por ecografia

e Gammagrafia con yodo radiactivo

Diagnésticos diferenciales:
HTA esencial, taquicardia
paroxistica, sindrome coronario,
eclampsia, crisis de panico,
cefaleas, ACV, epilepsia,
feocromocitoma, sepsis,
ingestion de simpaticomiméticos
(ej.: cocaina, IMAO), hepatitis
virales.

Fig. 2. PA: presion arterial, SNC: sistema nervioso central, BB: betabloqueante, HTA: hipertension arterial, ACV: accidente cerebrovascular,

IMAQO: inhibidor de la monoaminooxidasa, T3: triyodotironina, T4: tiroxina.
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6. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN LA ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA Y LA
HIPERTENSION ARTERIAL MALIGNA

Luis Maria Pupi, Diego Crippa

Tanto la encefalopatia hipertensiva (EpH) como la hipertensién arterial maligna (HTAM) son entidades que han
disminuido su prevalencia en las tltimas décadas, debido probablemente a una mayor difusién de las guias para
el tratamiento de la hipertension arterial (HTA), los nuevos objetivos terapéuticos propuesto en ellas, una mayor
concientizacién de la comunidad en general sobre la importancia del control de esta enfermedad y, sin duda, a
la aparicién de nuevos farmacos antihipertensivos. Aunque su incidencia como causa de ingreso en guardias y
unidades cerradas ha disminuido significativamente, este cuadro no ha desaparecido y, dada su gravedad, requiere
un rapido diagnéstico y tratamiento para disminuir el dano de 6rgano blanco.
Debido a las diferencias entre EpH y HTAM, hemos decidido dividir en dos secciones este capitulo.

Encefalopatia hipertensiva

La encefalopatia hipertensiva (EpH) es definida por una disfuncién neurolégica aguda asociada con un aumen-
to rapido y grave de la presion arterial (PA). Los pacientes sin antecedentes de HTA pueden desarrollar EpH
con PA >180/110 mm Hg, pero la mayoria de los pacientes con antecedentes de HTA o sin ellos tienen una PA
>220/120 mm Hg. (1)

La sospecha clinica de este cuadro se da cuando la elevacion de la PA se asocia a cefalea, trastornos visuales
y alteraciones neurocognitivas. Algunos pacientes pueden experimentar convulsiones concomitantes. La cefalea
es el sintoma menos especifico y por si solo no puede respaldar el diagnéstico de encefalopatia hipertensiva.

La presencia de otros diagnoésticos diferenciales que amenazan la vida y tienen sintomas superpuestos crea un
desafio en la definicién y el diagndstico. La naturaleza subjetiva del cambio del estado cognitivo u otros cambios
neurolégicos se suma a este desafio.

El diagnéstico diferencial debe establecerse con la PRES (leucoencefalopatia posterior reversible), un cuadro
clinico descrito por primera vez por Hinchey y cols. en 1996. (2) Aunque la PRES se describi6 originalmente
en hipertensos, desde entonces se ha encontrado en individuos normotensos y en asociacién con muchas otras
condiciones clinicas, como enfermedad renal, infecciones, agentes inmunosupresores (ciclosporina, citarabina),
eclampsia y, en raras ocasiones, incluso antidepresivos como venlafaxina. (3)

Los cambios identificados en las neuroimégenes son consistentes con un edema perivascular. (4) Este edema
focal probablemente resulta de una rotura de la barrera hematoenceféalica y con frecuencia presenta hemorragias
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petequiales. Predomina en la parte posterior del cerebro, especialmente en la regiéon parietooccipital en donde la
inervacion simpatica es menor, y por lo tanto es una zona mas susceptible de padecer estas lesiones.

La fisiopatologia de la EpH sigue siendo controvertida, pero la teoria principal postula que estaria relacionada
con una disfuncién en los mecanismos de autorregulacion del cerebro. Esto deriva en una hiperperfusion que
contribuye al desarrollo de edema perivascular y posteriormente comprime los microvasos y contribuye a una
endarteritis profunda. (5)

Los cambios vasculares tipicamente reversibles de EpH, muchas veces coincidentes con la PRES, incluyen
vasoconstriccion, vasoespasmo focal y el signo de la cuerda de frijol de la vasculatura cerebral.

Dada la gran superposicién clinica que existe entre la EpH y la PRES es un tema de debate si son dos enti-
dades distintas o si, por el contrario, la PRES es una forma de presentacién de la EpH.

Fisiopatologia
El cerebro humano recibe el 15% del gasto cardiaco y representa el 20% del consumo total de oxigeno del cuerpo.

Lo hace manteniendo una adecuada presién de perfusion cerebral, a través de un proceso de autorregulacion
que altera la resistencia arteriolar precapilar en respuesta a cambios fisiolégicos. (6)

Esta curva de autorregulacién es muy importante al momento de disminuir los valores de PA. En condiciones
normales, el flujo sanguineo cerebral (FSC) se mantiene constante (50 mL/100 g/min) con valores de PA media
(PAM) de entre 60 y 150 mm Hg (Figura 1). (7)

La EpH ocurre en casos de un aumento agudo en las cifras de PA que conducen a vasoconstriccién arteriolar
en combinacién con una rotura de la barrera hematoencefalica: las consecuencias resultantes incluyen edema y
microhemorragias petequiales. (8)

Durante la emergencia hipertensiva, el endotelio arteriolar cerebral responde inicialmente con una liberaciéon
de 6xido nitrico (NO) y una dilatacion hidrostatica forzada que por si sola puede conducir a edema cerebral.

Sin embargo, cuando estos mecanismos se saturan, el resultado es un estado de mayor resistencia.

Este aumento continuo de la resistencia contribuye al dafno y liberacién de citoquinas inflamatorias que dafnan
la barrera hematoencefalica, aumentando su permeabilidad, inhibiendo la fibrinélisis y activando la coagulacion.

Un factor de riesgo para el avance de EpH es el desarrollo de un estado hiperadrenérgico. Tales estados pueden
producirse por la interrupcion repentina de la medicaciéon antihipertensiva, el uso de medicamentos estimulantes,
el feocromocitoma, la ingestién de inhibidores de la monoaminooxidasa, etc. Otros factores de riesgo pueden ser
la insuficiencia renal aguda o crénica, la coartacion aértica y la estenosis de la arteria renal. (9)

Evaluacion
El diagnéstico se realiza en pacientes con HTA severa asociada a sintomas neurolégicos, luego de descartar otras
causas de dano neurolégico con clinica similar.

Los sintomas generalmente incluyen cambios en el estado mental, aunque estos pueden ser sutiles y fluctuar.
Los sintomas concomitantes pueden incluir cefalea, visién borrosa, nduseas y convulsiones.

Los déficits motores o sensoriales focales son poco comunes y, cuando se presentan, es mas probable que
indiquen un accidente cerebrovascular (ACV) agudo.

Se pueden observar también lesién renal aguda, glébulos rojos fragmentados y elevacién de biomarcadores
cardiacos.

Se deben realizar neuroimagenes, tomografia computarizada (TC) o resonancia magnética (RM), para identi-
ficar lesiones cerebrales responsables de sintomas neuroldgicos o para excluir afecciones como el ACV isquémico
0 hemorragico. La TC no es tan sensible como la RM en la identificacién de regiones de edema cerebral, pero
generalmente estd mas disponible y tarda menos tiempo en realizarse.

Hipertension arterial maligna
La HTAM es una entidad que sigue presentandose en la practica clinica diaria, pero sin embargo cada vez resulta
mas dificil encontrar informacién actualizada tanto en guias y consensos de HTA como en libros y manuales.
Sin embargo, la realidad es algo distinta. Cuando reunimos los dos criterios necesarios para establecer el
diagnoéstico de HTAM (cifras elevadas de presion arterial y la realizacién de un fondo de ojo con datos de retino-
patia hipertensiva grado III o IV), el porcentaje de diagnéstico se incrementa de una forma nada despreciable.
La HTAM es un cuadro clinico caracterizado por una importante elevacién de la presién arterial (PA) rapi-
damente progresiva, que se acompana de hemorragias y exudados en el fondo de ojo (retinopatia grado III) con
edema de papila o sin él (retinopatia grado IV), junto con una lesion arteriolar difusa aguda. Las cifras de PA
sistélica (PAS) suelen ser superiores a 200 mm Hg, y las cifras de PA diastélica (PAD), superiores a 120 mm Hg.
La causa mas frecuente es la HTA esencial no tratada, que puede evolucionar hacia esta situacién con una
frecuencia de entre el 1y el 7%. (10) Dependiendo de los articulos de revision, los porcentajes de HTAM esencial
o HTAM secundaria oscilan de forma amplia, si bien —luego de la revisién exhaustiva de la literatura— la causa
mas frecuente es la esencial con un amplio porcentaje (75%). (11,12)
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El cuadro clinico se caracteriza por una afectacién multiorganica y sus manifestaciones dependen, entre otras,
de su repercusion cardiaca, cerebral y renal, principalmente. (10) El dafio vascular se produce como consecuencia
del desequilibrio entre los mecanismos vasoconstrictores y vasodilatadores, y un incremento de la actividad simpa-
tica y del sistema renina-angiotensina-aldosterona en intima asociacién con la disfuncién endotelial. Todos estos
mecanismos dan lugar a una lesién de la pared vascular que permite el paso al endotelio de factores plasmaticos
(necrosis fibrinoide) que causan un estrechamiento y una obliteracién de la luz vascular. (13)

La mortalidad en los pacientes con HTAM ha ido disminuyendo a lo largo de las diferentes décadas. Las causas
de muerte mas frecuentes son los accidentes cerebrovasculares y la cardiopatia isquémica. Por lo tanto, debemos
considerar a la HTAM como “una entidad clinica vigente”, y, aunque la sobrevida asociada a esta entidad ha
mejorado en estos anos, es fundamental su diagnéstico precoz, reconocer los factores prondsticos y establecer
un tratamiento enérgico capaz de mejorar la supervivencia.

Presentacién clinica
Existe un porcentaje importante de pacientes con HTAM con antecedentes de HTA y mal control habitual de
su PA. Aunque la presencia de sintomas concomitantes es frecuente, hasta un 25% de los pacientes pueden ser
asintomaticos y solo son diagnosticados al explorar rutinariamente el fondo de ojo y, ante la presencia de una
insuficiencia renal avanzada de origen inexplicado. (13) Los pacientes suelen presentar un amplio abanico de
sintomas siendo los mas frecuentes, la cefalea y las alteraciones visuales. La cefalea puede tratarse de un sintoma
guia, que precede durante varios meses al resto de las alteraciones. (13)

Entre el 50 y el 70% de los casos se ven precedidos por un descenso de peso como resultado de la isquemia
del musculo esquelético y la pérdida excesiva de sal y agua por parte del rinén.

El proceso evolutivo de la enfermedad ha cambiado en los Gltimos anos. La clinica neurolégica que predo-
minaba en la década de los 70 u 80 ha ido dando paso a otras formas maés leves de presentaciéon caracterizadas
simplemente por un mal control de la PA o crisis hipertensivas. (14)

Retinopatia hipertensiva

Las alteraciones visuales son muy frecuentes en su presentacion y oscilan entre el 30 y el 60% de los casos. Las
alteraciones en el fondo de ojo son muy caracteristicas y consisten en hemorragias y/o exudados (retinopatia
hipertensiva grado III) y edema de papila (retinopatia hipertensiva grado IV). Las hemorragias (en forma de
llama o de puntos) son un signo de lesién vascular grave y suelen desaparecer a las pocas semanas después del
control de la PA. Los exudados (en sus dos formas, duros o algodonosos) también suelen desaparecer a las pocas
semanas del tratamiento efectivo. En el grado IV, a las lesiones anteriores se anade papiledema. (15)

Microangiopatia trombética
La HTAM puede presentarse como insuficiencia renal grave, en ocasiones acompanada de microangiopatia
tromboética, que se manifiesta en forma de anemia hemolitica no inmune y trombocitopenia. En estos casos,
inicialmente puede resultar dificil diferenciarla de otros procesos con caracteristicas similares de presentacion,
fundamentalmente la purpura trombdética trombocitopénica y el sindrome urémico-hemolitico atipico. El tra-
tamiento de estos tres cuadros difiere sustancialmente, por lo que es fundamental disponer de algunas claves
clinicas tempranas para realizar el diagnéstico diferencial. Cabe destacar la importancia de realizar inicialmente
un fondo de ojo en los pacientes que se presentan con HTA severa. (16,17)

En algunas series hasta un 14% de casos catalogados inicialmente como HTAM presentaban una alteracion
hereditaria del complemento. (18)

Afectacion renal
La afectacién renal es muy variable: se pueden encontrar pacientes con distinto grado de proteinuria, microhe-
maturia o macrohematuria y oliguria acompanados de fracaso renal agudo.

Los valores de la creatinina sérica en el momento del diagnéstico han ido disminuyendo progresivamente a lo
largo de las diferentes décadas. (19) Aunque se describe cierta variabilidad, tres de cada cuatro pacientes tienden
a recuperar la funcién renal o a estabilizarla, y aproximadamente un 25% sufren un deterioro progresivo de la
funcion. (20) Existen ciertos factores de riesgo que marcan claramente un peor pronéstico renal en el momento
del diagnostico y durante el seguimiento. La cifra de creatinina sérica y de la proteinuria durante el seguimiento
fueron los factores pronésticos fundamentales para determinar la posible progresion hasta la enfermedad renal
terminal y la necesidad de dialisis.
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Tratamiento

HTAM

El control de la PA debe establecerse de forma lenta y gradual. La disminucién de la PAD hasta cifras 100-105
mm Hg se realizard en un periodo aproximado de 2-6 horas, procurando que el control no exceda el 25% del valor
de la PAM inicial. (21) No obstante, este objetivo terapéutico dependera de la sintomatologia, de la perfusion de
organos vitales y de la edad del paciente.

Se debe evitar llegar a un valor que se aproxime al 50% de la PAM, debido a la posibilidad de hipoperfusiéon
cerebral y deterioro neurolégico. Es importante tener en cuenta que, en estos pacientes, la activacion del siste-
ma renina-angiotensina es muy variable y hace impredecible la respuesta a los inhibidores del sistema renina-
angiotensina.

EpH

El control de la PA debe establecerse de forma mas rapida. En estos pacientes, el farmaco para utilizar en primer
lugar, de no mediar contraindicacion, es el labetalol ya que mantiene el flujo sanguineo cerebral relativamente
intacto para una determinada reduccién de la PA en comparacién con el nitroprusiato y no aumenta la presién
intracraneal. El nitroprusiato y la nicardipina se pueden usar alternativamente para este tipo de emergencia.

Fdrmacos disponibles para HTAM y EpH

Los farmacos utilizados para el tratamiento de las emergencias hipertensivas podemos clasificarlos en depen-

dientes o independientes del 6xido nitrico (NO).

1. Los dependientes del NO son nitroglicerina (NTG) y nitroprusiato de sodio (NPS).

2. Los independientes del NO son labetalol, urapidilo, hidralazina, enalaprilato, nicardipina, esmolol y fentola-
mina. La nicardipina y el fenoldopam se utilizan en otros paises y por el momento no estan disponibles en la
Argentina.

La seleccion del farmaco inicial tendra en cuenta la experiencia personal, la facilidad de administracion y sus
efectos secundarios (Tabla 1). Se deben evitar los que produzcan somnolencia o sedacién en los casos de EpH. (21)

En EpH e HTAM, el labetalol y la nicardipina son los farmacos de eleccion, aunque el NPS es una alternativa
cuando la PA diastélica (PAD) supera los 140 mm Hg.

Para la HTAM también pueden utilizarse farmacos por via oral como los inhibidores de la enzima de conver-
sién (IECA), antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina IT (ARA II), debido a que la isquemia renal
genera activacion del sistema renina- angiotensina. Estos farmacos pueden iniciarse una vez que se suspende
la medicacion intravenosa (IV); sin embargo, debe descartarse la presencia de estenosis de la arteria renal, y se
deben iniciar con dosis bajas y subir progresivamente segtin tolerancia y niveles de PA y con control de la funcién
renal y ionograma. (22) El labetalol se utiliza en bolo IV de 0,25 a 0,5 mg/kg y una infusiéon IV de 2 a 4 mg/min
hasta alcanzar la meta de PA. Mantenimiento de 5 a 20 mg/hora. Esta contraindicado en bloqueos cardiacos de
segundo o tercer grado, insuficiencia cardiaca sistélica, bradicardia y asma bronquial. El inicio de accién es de 5
a 10 minutos y dura de 3 a 6 horas.

La nicardipina se utiliza en dosis IV de 5 a 15 mg/hora, comenzando con 5 mg/hora e incrementando 2,5 mg
cada 15 a 20 minutos hasta alcanzar la meta de PA para luego disminuir a 3 mg/hora. Esta contraindicada en
insuficiencia hepéatica y puede producir cefalea y taquicardia refleja, por lo que no se aconseja en pacientes con
angina inestable o infarto agudo de miocardio. El inicio de accién es de 5 a 15 minutos y dura de 30 a 40 minutos.

El NPS se indica en infusién IV de 0,3 a 10 ug/kg/minuto. Se incrementa 0,5 ug/kg/minuto cada 5 minutos
hasta alcanzar la meta de PA. Contraindicacién relativa en insuficiencia hepatica o renal y puede generar in-
toxicacion con cianuros. El inicio de los efectos es inmediato y dura 1 a 2 minutos.

La NTG no es farmaco de eleccién debido a que se trata de un vasodilatador predominantemente venoso y
no arterial como el NPS.

No deben utilizarse farmacos como alfametildopa o clonidina por sus efectos depresores sobre el sistema
nervioso central.
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— Normales

Hipertensos

Flujo sanguineo, unidades arbitrarias
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Fig. 1. Curva de autorregulacion del flujo cerebral.

Relacién entre flujo sanguineo y PAM como resultado de los mecanismos de autorregulaciéon cerebral. En
condiciones normales (linea continua), el flujo sanguineo cerebral (FSC) se mantiene constante (50 mL/100 g/
min) con valores de presion arterial media (PAM) de entre 60 y 150 mm Hg. Los pacientes hipertensos (linea
punteada) tienen desviada esta curva a la derecha, manteniendo el flujo sanguineo a mayores valores de PAM y
tolerando cifras mas elevadas de PA sin alterar la autorregulacion.

Tabla 1. Vasodilatadores IV en EpH e HTAM

Inicio accién Duracion Contraindicacion Efectos adversos
Labetalol 5a 10 min 3 a6 horas Bolo: 0,25 a 0,5 mg/kg. Bloqueos cardiacos de 2.0 Bradicardia
Infusion: de 2 a 4 mg/min. y 3.er grado, insuficiencia
Mantenimiento: 5a 20 mg/  cardiaca descompensada,
hora bradiarritmias y asma bron-
quial
NPS 5a 15 min 4 a 6 horas Infusion: 0,3 a 10 pyg/kg/min  Relativa: en insuficiencia Intoxicacién con cianidos
hepatica o renal
Enalaprilato  5a 15 min 30a40 min  Bolo: 0,625-1,25 mg Historia de angioedema

Nicardipina Infusién: 5 a 15 mg/hora Insuficiencia hepatica Cefalea y taquicardia refleja
Mantenimiento: 3 mg/hora (precaucién en sindromes
coronarios)
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7. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN LOS SINDROMES AORTICOS AGUDOS

Roberto CamposM®™A¢, Guido Damianich

1. BREVE INTRODUCCION AL MARCO TEORICO

La enfermedad aértica abarca un gran espectro de procesos patolégicos que involucran cambios genéticos, estruc-
turales e inflamatorios, y se puede presentar en forma repentina y catastréfica, o ser hallada incidentalmente
en estudios por imagenes. (1)

Se estima que del total de las emergencias hipertensivas (EH) admitidas en diferentes Servicios de Urgencias
y Emergencias Médicas, cerca del 2% puede corresponder a sindromes aérticos agudos (SAA), teniendo en cuenta
que muchos pacientes que sufren estos cuadros no llegaran a consultar por guardia. (2)

El rapido control de la HTA, generalmente severa en su presentacion inicial, sera de vital importancia para
el pronéstico y la supervivencia de estos pacientes, tanto en aquellos en los que se decida una intervencién qui-
rurgica o endovascular de urgencia, como en aquellos en los que el tratamiento sea farmacolégico y de sostén. (3)

A continuacion se desarrollaran brevemente las diferentes entidades que componen los sindromes aérticos
con su manejo habitual en la emergencia, haciendo foco en el tratamiento antihipertensivo con sus fundamentos
y proponiendo finalmente un algoritmo de manejo clinico de estos pacientes.

2. MARCO TEORICO

El término enfermedad de aorta toracica (EAoT) comprende diferentes alteraciones que debilitan la pared de
este vaso y que pueden generar cuadros agudos de alta morbimortalidad. La HTA desempefna un papel impor-
tante en el desarrollo de EAoT, en combinacién con otros factores de riesgo como la edad, la ateroesclerosis, el
tabaquismo, y factores genéticos y congénitos subyacentes.

Los principales procesos histopatologicos que afectan la aorta toracica incluyen ateroesclerosis, inflamacion
y vasculitis, asi como la formacién de aneurismas y la diseccién.
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Los sindromes genéticos fuertemente asociados con EAoT en la forma de aneurismas y diseccién incluyen
Marfan, Loeys-Dietz, Ehlers-Danlos vascular y sindrome de Turner.

Otros trastornos cardiovasculares que llevan a los pacientes al riesgo de diseccion y formacién de aneurismas
son: valvula adrtica bictspide y coartacion de aorta. (1)

2.1 Sindromes adrticos agudos

Los SAA incluyen mas frecuentemente la disecciéon de aorta (DAo) y menos frecuentemente el hematoma intra-
mural (HIM) y la Gilcera aértica penetrante ateroesclerética (UAP). Estas presentan alteraciones interrelacionadas
con caracteristicas clinicas similares y comtinmente desafiantes para tratar efectivamente.

2.1.1 Diseccidon adrtica

En la DAo se produce una separacién de las capas de la pared del vaso, forméndose una falsa luz que discurre
paralelamente a la luz normal. Generalmente la lesion inicial es la de la capa intima seguida de la rotura de
la media al producirse una hemorragia intramural que las va separando, lo que puede ocurrir tanto en forma
anterdgrada como retrégrada. (1)

La incidencia de DAo es dificil de definir debido a que, por su rapida fatalidad, se pierde en la presentacion
inicial o se atribuye erréneamente a otros diagnésticos como el infarto agudo de miocardio o la muerte stbita.
Un estudio poblacional prospectivo reciente con seguimiento a 10 anos revel6 que la incidencia de DAo era de
4,4 casos por cada 100.000 personas/ano, aumentando el riesgo con la edad y el sexo masculino. (4)

La clasificacién de la DAo se basa en dos sistemas principales: Stanford y DeBakey. El sistema de Stanford
es el més utilizado en la practica clinica. (5) Las disecciones Stanford tipo A involucran la aorta ascendente con
compromiso del arco aértico o sin él y la aorta descendente. Las disecciones Stanford tipo B involucran la aorta
descendente sin compromiso de ningtn tipo de la aorta ascendente (Figura 1).

Las disecciones que involucran la aorta ascendente y el arco aértico son las que presentan mayores complica-
ciones incluido el accidente cerebrovascular. Este tipo de disecciones deben ser tratadas en forma quirirgica de
manera emergente, y tienen una mortalidad dentro de las primeras 48 horas que se acerca al 2% por hora. (4,5).
En el caso de las disecciones tipo B, un factor clave en el tratamiento es determinar la presencia de complica-
ciones. Estas se definen como mala perfusion de un érgano o extremidad, progresion de la diseccién, coleccion
hematica extra aértica (ruptura inminente), dolor intratable o hipertension no controlable.

The Bakey I I I
Standford A A A

Fig. 1. Clasificacion de la diseccion adrtica. Stanford tipo A: compromiso de la aorta ascendente. Stanford tipo B: Compromiso de la
aorta descendente. De Bakey tipo I: compromiso de toda la aorta. Tipo Il: limitada a la aorta ascendente. Tipo llI: limitada a la aorta
descendente (Fuente: Ref. 5)
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En los casos no complicados hay consenso a nivel internacional para considerar en forma inicial el tratamiento
médico, es decir no invasivo, aunque se puede indicar, segin el caso y la experiencia del centro, el tratamiento
endovascular (TEVAR). Este tultimo esta fuertemente recomendado en pacientes con DAo tipo B complicada,
donde también segin el caso (por ejemplo imposibilidad de colocar endoprétesis) podria indicarse también la
cirugia, aunque con mayores tasas de mortalidad. (6,7).

2.1.2 Hematoma intramural

Es una hemorragia dentro de la capa media de la aorta que se extiende hasta la adventicia. Su mecanismo de
produccion se debe probablemente a la ruptura de los vasa vassorum. Su incidencia es menor respecto de la DAo
(2,1/100.000 personas en el estudio poblacional mencionado previamente), representa un 10-20% de los SAA,
y su riesgo e indicacién de tratamiento invasivo también dependen en gran parte del compromiso de la aorta
ascendente en el que representa una urgencia aun en casos estables. (4-7)

2.1.3 Ulcera penetrante

Se trata de una tlcera aterosclerética ubicada en la aorta que ingresa hasta la lamina elastica interna formando
un hematoma en la capa media. Generalmente se ubica en la aorta descendente y puede formar parte de aneu-
rismas adrticos saculares o fusiformes, o pseudoaneurismas que pueden generar hasta en un 10% la ruptura
aodrtica. Representan un 2-5% de los SAA. Segtn la localizacion, la evolucion, los sintomas y el diametro pueden
ser candidatas a intervenciones tempranas, ya que aumenta el riesgo de complicaciones. (4-7)

2.2 Manejo de la emergencia hipertensiva en los sindromes adrticos agudos

Tal como se ha comentado en nuestra introducciéon, la HTA es un factor de riesgo importante para el desarrollo
de enfermedad de la aorta, y de hecho la mayoria de los pacientes con SAA son hipertensos al momento del
diagndstico. (4-8) Por otro lado, la HTA sistélica grado II e incluso grado III (presion arterial sistélica (PAS)
>160y >180 mmHg, respectivamente) se encuentra dentro del espectro de presentacién mas frecuente de estos
sindromes (exceptuando un 20% de pacientes que pueden llegar en shock).

La medicion de la PAS en el momento agudo de la diseccion puede complicarse en el contexto de la oclusion de
ramas arteriales debido a la diseccién, dando lugar a una incorrecta determinacién de la PAS real de ese paciente
en sus miembros afectados. Por ello, la PA debe ser tomada en ambos brazos e idealmente en ambas piernas,
para determinar la presién arterial mas elevada. (5-7)

La presion de pulso (PP) al momento de la presentacion tiene valor pronéstico en aquellos con disecciones
tipo A. Los investigadores del Registro Internacional de Disecciones Agudas (IRAD por sus siglas en inglés) re-
cientemente documentaron que los pacientes con DAo tipo A y baja PP (<40 mm Hg) tienen mayor posibilidad
de complicaciones cardiacas como el taponamiento, mientras que aquellos con PP mayores de 75 mm Hg tienen
mayor posibilidad de tener un compromiso de aorta abdominal. (9)

Estos mismos investigadores han determinado, de acuerdo con la supervivencia libre de eventos en funcién
del tiempo del diagnéstico y la estrategia terapéutica elegida, una clasificacién de DAo en: hiperaguda (inicio de
los sintomas dentro de las 24 horas), aguda (de 2 a 7 dias), subaguda (de 8 a 30 dias) y crénica (> 30 dias). (10)

El tratamiento farmacoldgico debe ser iniciado tempranamente, ni bien se confirma el diagndstico (o se
tiene alta sospecha de él), con el objetivo de reducir el estrés parietal de la aorta, a través del control de la PA y
la frecuencia cardiaca (FC) y asi evitar la propagacion de la falsa luz en el caso de la DAo y la complicacién de
las lesiones en los SAA, tanto en pacientes en los que esta indicada la cirugia de urgencia (para una adecuada
transicién a ella) como en los que se ha considerado el tratamiento médico definitivo.

Los betabloqueantes (BB) intravenosos deben ser administrados con un objetivo de alcanzar una FC < 65
Ipm. En pacientes con contraindicaciéon para BB se pueden utilizar bloqueantes célcicos (BC) no dihidropiridi-
nicos (p. €j., verapamilo o dilitiazem) con el mismo objetivo de FC. También se busca un objetivo de reduccién
de PA que permita disminuir al méaximo el estrés parietal manteniendo la perfusién de los 6rganos, con una
presién arterial media (PAM) entre 60 y 70 mm Hg y una PAS menor de 120 mm Hg, si bien no existen estudios
aleatorizados que evalien diferentes estrategias de tratamiento intensivo en este contexto, por lo que las reco-
mendaciones internacionales publicadas contintian siendo de clase I (alta) con nivel de evidencia C (expertos).
(5-7) No obstante, ademaés de la experiencia clinica en centros especializados y los fundamentos fisiopatolégicos
que sustentan su uso, algunos estudios observacionales prospectivos y datos del IRAD muestran una asociacién
significativa entre un estricto control de la PA y la FC con dichos farmacos y la mejor evolucion y pronéstico de
estos pacientes. (11-12) Por tales razones, nuestra posicién desde la Sociedad Argentina de Cardiologia (SAC)
es la de reforzar dichas indicaciones, abogando por estudios futuros que evalten diferentes puntos de corte de
PAS y FC en el contexto de un SAA.

En muchos casos, el control de la PA sera dificultoso y se requeriran mas farmacos para lograrlo, como los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) u otros vasodilatadores como la nitroglicerina
(NTG) intravenosa. (11)
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Es importante tener en cuenta algunas consideraciones. En primer lugar, debido a la posibilidad de taqui-
cardia refleja, no es recomendable utilizar vasodilatadores en ausencia de tratamiento BB; se sugiere iniciar
previamente para lograr un buen control de la FC. Por otro lado, se debe tener cautela en el uso de BB en pa-
cientes con insuficiencia adrtica aguda, ya que se bloquea el mecanismo compensatorio del aumento de la FC
para mantener el volumen minuto. Por Gltimo, hay que considerar que el uso de nitroprusiato de sodio podria
agravar una isquemia espinal. (1)

Una intervencion clave en los SAA es el control adecuado del dolor, ya que este genera mayor actividad sim-
patica que puede agravar el cuadro. Un buen control del dolor anadido al manejo de la HTA derivé en menor
mortalidad intrahospitalaria, lo cual promueve el beneficio de dicha estrategia. (14)

En la Figura 2 se propone un algoritmo de diagnéstico y tratamiento en los SAA haciendo foco en el trata-
miento médico.

2.3 Consideraciones del tratamiento farmacolégico posterior a la etapa aguda y la prevencion de
sindromes aorticos agudos

Luego de la estabilizacion clinica del paciente y en los casos en que se requiri6 un tratamiento invasivo (cirugia
abierta o tratamiento endovascular), el paciente en general debe continuar con un tratamiento farmacolégico
en forma cronica.

Un buen control de la PA mejora el pronéstico y reduce la necesidad de nuevas intervenciones.

Un seguimiento prospectivo a 25 anos de pacientes que habian sobrevivido a un SAA, a quienes se les habia
realizado la reparaciéon quirtrgica de la aorta, mostré que cuatro factores principales: el sexo masculino, el
sindrome de Marfan, la PAS elevada, y la ausencia de un BB, impactaban significativamente en la necesidad de
reoperacion. (15) Mas atn, después de un seguimiento a 10 anos, entre los pacientes que mantuvieron una PAS
inferior a 120 mm Hg, solo el 8% requirié reoperacién, comparado con un 26% de los pacientes con PAS entre
120 y 140 mm Hg, y un 51% de los pacientes con PAS superior a 140 mm Hg. De manera similar, el 86% de los
pacientes que tomaban BB a los 10 anos de la reparacién quirirgica no requirieron reintervencién comparado con
un 57% de los que no estaban recibiendo dicho tratamiento. Este fenémeno también fue observado en el registro
IRAD con beneficio adicional por el uso de los BB en un seguimiento a 5 anos. (16) Otro estudio prospectivo en
pacientes con DAo tipo B que requirié tratamiento endovascular hall6 en el seguimiento que una PAS > 130
mm Hg se asociaba a mayor probabilidad de eventos, sin poder hallar diferencias entre clases de farmacos en
cuanto al pronéstico. (17)

En un estudio de cohorte retrospectivo recientemente publicado en mas de 6900 pacientes asiaticos con DAo
se hall6 que el uso de IECA e inhibidores del receptor de angiotensina IT (ARAII) tanto por separado como su-
mado al tratamiento BB, se asociaba a menor mortalidad total y muerte por SAA, respecto de otros farmacos en
el seguimiento a largo plazo, con menor tasa de eventos en el grupo ARAII vs. IECA. (18)

Una vez mas, no existen a la fecha (si bien existen estudios en proceso) datos contundentes de ensayos con-
trolados aleatorizados que evaltien estrategias intensivas de tratamiento o comparaciones cabeza a cabeza de
diferentes farmacos con respecto al prondstico a largo plazo en los pacientes que han sufrido un SAA.

No obstante, resulta interesante el beneficio observado en diferentes estudios aleatorizados que evaluaron el
impacto de los BB y ARAII en pacientes con sindrome de Marfan, como el recientemente publicado estudio doble
ciego y controlado con placebo AIMS en el que el irbesartan mostré una reduccién significativa en la dilataciéon
de aorta y sus complicaciones tanto en nifios como adultos, (19) aunque estos efectos no puedan extrapolarse
inmediatamente a toda la poblacién con patologia adrtica.
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a) Signos y sintomas (Ej dolor toracico, asimetria de pulsos) medicién en 4 miembros
b) Factores de riesgo (TBQ, DBT, HTA, Historia de enf. vascular)
c) Estudios complementarios iniciales (Rx, ECG, lab., ETT)

Sin DAOB agudo

Sospecha de Sme. Adrtico - DOB

Urgencia hipertensiva

Emergencia hipertensiva

Estudios confirmatorios
Paciente estable — TC
Paciente inestable — RM, ETE
|
SINDROME AOGRTICO
| —Tipo (disecciéon, hematoma intramural, tlcera penetrante)
Il —Tiempo de inicio de sintomas (hiperagudo, agudo, subagudo,

crénico)
1Il —Localizacién (aorta ascendente, cayado, aorta descendente)
\V Tratamiento endovascular
| Cirugia
Tratamiento médico Manejo interdisciplinario
a) Sostén: reposo, O,, via permeable, monitoreo: linea arterial 1
b) Control del dolor, opioides. o ____ I

c) Control de la PAS <120 mmHg y FC < 65 Ipm
Primera linea: BB endovenosos, preferente alfabeta (labetalol).
Vasodilatadores endovenosos (NTG, enalaprilato)

Fig. 2. Algoritmo propuesto para el tratamiento médico ante la sospecha de SAA haciendo foco en el control del dolor, de la PAS y la FC
mas alla del tratamiento definitivo médico, quirurgico o endovascular. TBQ: tabaquismo., DBT: diabetes,. Rx: radiografia de térax, ECG:
electrocardiograma, lab.: laboratorio, ETT: ecocardiograma transtoracico, DAOB: dafio agudo de 6rgano blanco, TC: tomografia com-
putarizada, RM: resonancia magnética, ETE: ecocardiograma transesofagico, O,: oxigeno, BB: betabloqueantes, alfaB: alfabloqueantes,
NTG: nitroglicerina.
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8. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN EDEMA AGUDO DE PULMON Y SINDROMES
CORONARIOS AGUDOS
Gisela Gomez, Sebastidn ObregénMTsaC

EDEMA AGUDO DE PULMON

Introduccién
La insuficiencia cardiaca aguda (ICA) es una de las principales causas de hospitalizacién en pacientes mayores de
65 anos en América Latina y en Africa, pero en mayores de 75 anos en el resto del mundo, y se asocia con altas
tasas de mortalidad y rehospitalizacién. La mortalidad hospitalaria oscila entre el 4 y el 10%, y es mucho mayor
en cuadros de insuficiencia cardiaca secundaria a infarto agudo de miocardio (IAM) o en el shock cardiogénico,
en donde uno de cada 4 pacientes reingresa a los 3 meses y uno de cada 2 lo hace a los 6 meses.

En contraste con los avances en el diagnéstico y tratamiento de la insuficiencia cardiaca crénica, la ICA atn
se asocia a malos resultados y altas tasas de mortalidad hospitalaria anual que alcanza el 35%, lo que genera un
aumento radical en los costos de salud que promete ir en alza hasta por lo menos el afio 2030. (1)

Definicion
Actualmente se define a la ICA como “la aparicién de signos y sintomas lo suficientemente graves que lleven al
paciente a la consulta médica urgente en guardia”.

El edema agudo de pulmén (EAP) hipertensivo es uno de los cuatro tipos de insuficiencia cardiaca aguda,
junto con el shock cardiogénico, la insuficiencia cardiaca aguda descompensada y la insuficiencia cardiaca de-
recha aislada.

Diagnéstico

El diagnoéstico comienza con el primer contacto médico-paciente. Es necesario identificar rapidamente las posibles
causas y el dano agudo de érgano blanco (DAOB) mediante la anamnesis, la exploracion fisica y los examenes
complementarios. Entre las herramientas diagnésticas tradicionales se debe recordar la clasificacion de Steven-
son y Forrester segtn criterios de perfusion y congestion, onde se encuadra el 95% de los pacientes con EAP en
el cuadrante B (Hamedo y caliente).

E190% de los pacientes se presentan congestivos en la admisién por guardia. Boorsma y cols. plantean una
mirada novedosa enfocada en dos tipos de congestién: 1) congestion tisular de aparicién mas progresiva con
edemas, rales crepitantes, ascitis, etc. y 2) congestion intravascular de presentaciéon mas stibita con bendopnea,
ortopnea, presion venosa yugular aumentada como en la presentacién del EAP hipertensivo. Esta mirada mas
fisiopatoldégica nos permitira abordar un tratamiento direccionado y mas eficaz, como generar natriuresis me-
diante diuréticos de asa en la congestion intravascular.

No se debe olvidar el papel del lecho venoso esplacnico como gran reservorio de la volemia. El aumento del
sistema nervioso simpatico (SNS) y el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) en pacientes hipertensos
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produce vasoconstriccion generando asi una redistribucién de liquidos hacia la circulacion sistémica, lo que hace
que los venodilatadores como la nitroglicerina intravenosa sean la mejor opcién terapéutica en este escenario. (2)

Anamnesis

En cuanto a la anamnesis se debe interrogar acerca de los farmacos que habitualmente toma el paciente bus-
cando la causa de la crisis (vasoconstrictores nasales, anticonceptivos orales, corticoides, suspensién brusca
de vasodilatadores, AINE, antidepresivos, simpaticomiméticos, cocaina, etc.), antecedente de hipertensién ya
conocida y tratamiento actual, sobre las medidas higiénico-dietéticas y transgresién alimentaria, también sobre
las enfermedades concomitantes o previas, especialmente enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
tabaquismo, diabetes mellitus, obesidad, glomerulopatias, etcétera.

Exploracién fisica

En cuanto a la exploracion fisica se debe tomar la presion arterial en decdbito. Se deben buscar, sobre todo,
signos de insuficiencia cardiaca (soplos, arritmias, crepitantes pulmonares, edemas en miembros inferiores, etc.)
y de diseccién adrtica, y no se debe olvidar la exploracién neurolédgica que debe ser lo mas completa posible. Es
importante que, tras una minuciosa exploracion y una vez tranquilizado el paciente, volvamos a tomar la tensién
arterial (TA), ya que pueden normalizarse las cifras tensionales tras la relajacién del paciente.

Estudios complementarios
Los examenes complementarios que se deben realizar en la guardia al momento de la consulta son electrocardio-
grama (ECG) (en los primeros 10 minutos) y una radiografia de térax (dentro de la primera hora).

El ECG provee informacion sobre la frecuencia cardiaca, arritmias, trastornos de conduccién, cambios del
segmento ST-T que permiten diagnosticar un sindrome coronario agudo (SCA) precozmente y ondas Q que
muestran el antecedente de IAM e hipertrofia ventricular izquierda (onda S en V1 junto con onda R en V5 >35
mm) como antecedente de hipertension arterial (HTA) de larga data. Un ECG normal excluye en un 90% un
cuadro de ICA.

La radiografia de térax puede mostrar signos de congestiéon pulmonar (redistribucién de flujo, infiltrados
broncoalveolares, derrame pleural) y presencia de cardiomegalia. En algunos casos permite evaluar factores
precipitantes del cuadro, como la neumonia.

El laboratorio es importante para descartar cuadros infecciosos o inflamatorios y, si estamos ante un sindro-
me coronario agudo, solicitaremos enzimas cardiacas (CK-MB y troponina) y una gasometria arterial ante la
sospecha de EAP.

Los péptidos natriuréticos (PN), BNP y NT-proBNP tienen valor predictivo para el diagnéstico de insuficiencia
cardiaca (IC), aunque en el edema agudo de pulmén (EAP) de muy rapido comienzo pueden ser normales, por
lo cual se recomienda interpretar el resultado en el contexto clinico.

Los valores de corte son: BNP <100 pg/mL y NT-proBNP < 300 pg/mL. No obstante, los PN aumentados se
asocian con un amplio espectro de enfermedades cardiacas y no cardiacas.

El ecocardiograma Doppler es una herramienta necesaria para evaluar funcién ventricular sistélica y dias-
toélica, alteraciones de motilidad segmentaria, presiones pulmonares, enfermedades valvulares, complicaciones
mecanicas del IAM y patologia pericardica.

La cinecoronariografia esta indicada en pacientes con IC aguda y evidencia de SCA, en ausencia de contra-
indicaciones.

Tratamiento

La meta del tratamiento es estabilizar la condicion hemodinamica y mejorar sintomaticamente al paciente en el
menor tiempo posible. La decisién del area de internacion o del tratamiento inicial dependera del estado hemodi-
namico del paciente. Deben iniciarse 3 tratamientos al momento del diagnéstico del EAP hipertensivo: oxigeno,
diuréticos intravenosos (IV) y vasodilatadores IV para reducir la poscarga del ventriculo izquierdo.

La ventilacién no invasiva (VNI) con presion positiva, ya sea presion positiva en via aérea o soporte de presion,
mejora la insuficiencia respiratoria, aumenta la oxigenacion y el pH y reduce la presion parcial de diéxido de car-
bono (pCO,) y el esfuerzo respiratorio. La VNI con presion positiva se debe iniciar lo antes posible en los pacientes
con trastornos respiratorios (tasa respiratoria >25 rpm, SpO, <90%). Se debe monitorizar la presion arterial
durante la VNI con presion positiva, ya que aumenta la presién intratoracica reduciendo el retorno venoso y la
precarga del ventriculo derecho llegando producir una disminucién del gasto cardiaco y la PA, por lo que se debe
aplicar con precaucion en pacientes con precarga disminuida e hipotensos. El aumento de la resistencia vascular
pulmonar y la poscarga del ventriculo derecho (VD) pueden producir disfuncién de este. Las contraindicaciones
para su uso son: paro respiratorio, deterioro del sensorio, hipotensién arterial (presién arterial sistélica [PAS]
<90 mm Hg), secreciones excesivas, falta de cooperacion, incapacidad de ajustar la méscara, obstrucciéon de la
via aérea y el shock cardiogénico.
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La tasa de intubacién en el EAP oscila entre el 8 y el 30% y se asocia con una tasa mayor de complicaciones
y mortalidad.

Los diuréticos intravenosos (DI) son la piedra angular del tratamiento, ya que aumentan la secrecién renal
de agua y sodio. Se suele recurrir a los diuréticos de asa por su rapida accion y eficacia.

Las guias recomiendan el uso de diuréticos de asa intravenosos lo mas rapido posible, ya que administrarlos
dentro de los primeros 60 minutos se asocia a disminucién de la mortalidad intrahospitalaria, porque la absorcién
de diuréticos orales puede disminuir ante la congestién debida al edema intestinal. (3)

Los pacientes sin tratamiento diurético previo recibiran al menos 20-40 mg de furosemida intravenosa. Los
que ya vienen tomando diuréticos en forma ambulatoria deben recibir al menos la misma dosis preexistente, pero
administrada por via intravenosa. El ensayo DOSE-AHF demostr6 que las dosis altas de diuréticos de asa (2,5
veces la dosis habitual) en comparacién con la dosis baja tenia un efecto favorable sobre el alivio de sintomas, a
pesar del deterioro de la funcién renal, y més atn: el aumento de esta se asociaba con mejores resultados. En el
ensayo DOSE-AHF, no se observaron diferencias entre infusiéon continua y bolo; sin embargo, si se administra
infusién en bolo, las dosis deben ser al menos cada 6 horas, para maximizar el tiempo por encima del umbral
natriurético y evitar la retenciéon de sodio de rebote; en cambio, si se administra en infusién continua, debe ir
precedida de una dosis de carga que asegure la rapida concentracion plasmatica. (4)

Se debe realizar una evaluacion temprana de la respuesta a diuréticos. Un contenido de sodio en orina < 50-70 mEq/L
a las 2 horas y/o una produccién de orina por hora < 100-150 mL durante las primeras 6 horas hablan de una
respuesta diurética insuficiente.

En este caso se puede duplicar la dosis de diurético intravenoso y revaluar la respuesta a las 6 horas, pudiendo
repetir la administracién de la dosis duplicada hasta la dosis maxima diurética. La dosis maxima total diaria
aconsejada es de 400-600 mg de furosemida.

En caso de falta de respuesta diurética se debe pasar al tratamiento diurético combinado basado en el bloqueo
secuencial de la nefrona y se recomienda: primera linea: tiazidas, segunda linea: acetazolamida o amilorida,
tercera linea: inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iISGLTZ2), cuarta linea: terapia de reemplazo
renal. (3, 5)

Los vasodilatadores intravenosos producen dilatacion venosa y arterial, lo cual lleva a una reduccién del re-
torno venoso, de la congestion y de la poscarga, mejorando el volumen minuto y produciendo alivio sintomatico.
Los nitratos actiian fundamentalmente en venas periféricas, mientras que el nitroprusiato es un dilatador con
un efecto arterial y venoso mas equilibrado. Debido a sus mecanismos de accion, los vasodilatadores intravenosos
pueden ser mas eficaces que los diuréticos en el EAP hipertensivo causado por un aumento de la poscarga. Su
utilizacion esta indicada con PAS >110 mm Hg bajo monitoreo estrecho.

Los inotroépicos y vasopresores estan indicados en algunos pocos casos de EAP hipertensivo con bajo gasto
cardiaco, en pacientes con IC avanzada, para mejorar el volumen minuto y la perfusién periférica. El levosi-
mendan o los inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 3 son preferibles sobre la dobutamina para los pacientes que
vienen con betabloqueantes en su medicacién habitual, ya que actiian a través de mecanismos independientes.

Los opiaceos alivian la disnea y la ansiedad. Se pueden usar como sedantes durante la VNI con presién positiva
para la adaptacion del paciente. Sin embargo, el uso de morfina se asocia con una mayor frecuencia de ventilaciéon
mecénica, hospitalizaciones prolongadas, ingresos en la Unidad de Cuidados Intensivos y mayor mortalidad. Por
lo tanto, no se recomienda utilizar los opidceos de rutina, sino en casos seleccionados.

Recomendaciones en el tratamiento del EAP hipertensivo (Figura 1)

* Serecomienda administracion de oxigeno y asistencia ventilatoria en pacientes hipoxémicos con SpO, < 90%
o PaO, < 60 mm Hg.

* Se debe considerar VNI en pacientes con EAP que no presenten un cuadro critico con necesidad de intubacién
inmediata y frecuencia respiratoria >25 rpm y SpO, < 90%. Se debe monitorizar la presién arterial durante
la ventilacién no invasiva.

* Se recomienda el uso de diuréticos IV de asa para aliviar los signos y sintomas de sobrecarga de liquidos.

¢ Se puede considerar la combinacién de un diurético de asa con una tiazida para los pacientes con edema
resistente que no responde al aumento de dosis de diuréticos de asa.

* Se puede considerar la administracion de vasodilatadores IV a pacientes con PAS >110 mm Hg como trata-
miento inicial para mejorar los sintomas y reducir la congestion.

* No se recomienda la administracion sistematica de opiaceos, excepto para pacientes seleccionados con dolor
o ansiedad intensos o intratables.

* No se recomienda la administracién sistematica de inotrépicos, excepto cuando el paciente presente hipoten-
sién sintomatica y evidencia de hipoperfusion. (6)
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Algoritmo de tratamiento de edema agudo de pulmén hipertensivo en guardia

Tratamiento del edema agudo de pulmdn en guardia
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Fig. 1. Algoritmo de tratamiento de edema agudo de pulmon hipertensivo en guardia. PAS (presion arterial sistolica),
TRR (terapia de reemplazo renal).

Sindrome coronario agudo
La asociacién de HTA con enfermedad coronaria (EC) es muy frecuente. Multiples estudios demostraron que el
80% de los pacientes con EC presentan HTA.

La prevalencia de HTA en pacientes que cursan un sindrome coronario agudo es alta y alcanza al 62% en
mayores de 65 afos siendo un factor de aumento de mortalidad.

La mortalidad de esta asociacién puede explicarse por una serie de cambios fisiopatolégicos, como la hiper-
trofia ventricular izquierda, la rarefaccion capilar y el remodelamiento vascular que producen disminucién de la
reserva coronaria e isquemia. La hiperactividad del SRAA y del SNS aceleran el proceso aterogénico y facilitan
la aparicion de eventos isquémicos.

Clinica y anamnesis
No hay diferencias clinicas entre el angor o el infarto agudo de miocardio producidos por una crisis hipertensiva
y el que ocurre en pacientes normotensos. La hipertension puede ser causa o consecuencia del dolor toracico,
por lo que se debe realizar un diagnéstico basado en la historia clinica, el ECG y la valoracion de las alteraciones
enzimaticas.

Siempre que en el Servicio de Emergencias encontremos a un paciente con angor e hipertensién arterial,
debemos pensar en la posibilidad de consumo de cocaina u otras drogas.

Tratamiento
El descenso de la presion arterial es eficaz para disminuir la morbimortalidad en la cardiopatia isquémica e
imprescindible antes de comenzar un tratamiento trombolitico en caso de que sea necesario. (7)

En el SCA por crisis hipertensiva se requiere una reduccién muy gradual de la PA; con el objetivo de no com-
prometer el flujo coronario. Se recomienda disminuir un 20% la PA inicial en el plazo de 1-3 horas. El objetivo
de PA es < 140/90 mm Hg en los pacientes hemodindmicamente estables.

La morfina, como analgésico potente, es un tratamiento coadyuvante eficaz. (8)

Los farmacos de primera eleccién son la nitroglicerina y los betabloqueantes; en cambio, no se recomienda
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el nitroprusiato de sodio debido a que se ha descrito un fenémeno de robo coronario secundario a vasodilatacién
arteriolar.

El vasodilatador de eleccion es la nitroglicerina IV, la cual reduce las resistencias vasculares periféricas y
mejora la perfusion de los vasos coronarios.

El betabloqueante debe iniciarse via oral dentro de las 24 horas de la presentacién del SCA. Para los pacientes
con hipertensioén grave o isquemia en curso puede considerarse un betabloqueante intravenoso como el esmolol.
Para los pacientes hemodindmicamente inestables, con insuficiencia cardiaca o trastornos de la conduccién, el
inicio del betabloqueante debe retrasarse hasta la estabilizacién del cuadro.

Recomendaciones

* El objetivo de PA es < 140/90 mm Hg en los pacientes hemodindmicamente estables.

¢ Serecomienda la administracion IV o sublingual de nitratos y el tratamiento temprano con betabloqueantes
para pacientes con sintomas isquémicos, si no hay contraindicaciones.

¢ Se recomienda continuar el tratamiento con betabloqueantes, excepto en los casos de insuficiencia cardiaca.

¢ Estan recomendados los nitratos IV para pacientes con hipertensién no controlada o signos de insuficiencia
cardiaca.

* Para pacientes con angina vasoespastica, sospechada o confirmada, se considerara el tratamiento con blo-
queantes calcicos y nitratos y se evitara el uso de betabloqueantes. (9)
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9. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN ACV ISQUEMICO Y HEMORRAGICO

Mariana Paula Pérez, Pablo Comignani¥sA¢

Epidemiologia

El accidente cerebrovascular (ACV) es la principal causa de discapacidad y la cuarta causa de muerte en paises
desarrollados. Si bien existe un incremento en la carga global de esta enfermedad, el uso de programas de forma-
cién y la optimizacion del tratamiento agudo han demostrado ser eficaces en la reduccién de la morbimortalidad
en los dltimos anos.

Los datos epidemiolégicos de la enfermedad cerebrovascular son escasos en la Argentina y Latinoamérica.
Sin embargo, el estudio epidemiolégico PrEvISTA (Programa para la Evaluacién Epidemiolégica del ACV en
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Tandil, Buenos Aires, Argentina), realizado en nuestro pais entre el 1 de mayo de 2013 y el 30 de abril de 2015,
informo que en la Argentina se produce un ACV cada 9 minutos. La incidencia anual se calcul6 en 78,9 casos cada
100.000 habitantes. En cuanto a mortalidad a 30 dias entre 2013 y 2015 fue del 14,1% para el ACV isquémico,
del 24,1% para el hemorragico y del 47,1% por rotura de un aneurisma. (1)

Segtn el estudio ReNACer (Registro Nacional de Accidentes Cerebrovasculares), la mortalidad intrahospi-
talaria por ACV es del 9,1%.

La hemorragia intracerebral (HIC) es responsable del 15-30% de todos los accidentes cerebrovasculares y
producen una mayor morbimortalidad en comparacién con el ACV isquémico. Se estima que la tasa de mortalidad
de la HIC es del 30-40% a corto plazo. (2)

Clasificacién y etiologia

e ACV isquémico

Existen tres mecanismos de isquemia cerebral: la disminucién difusa del flujo sanguineo, la trombosis arterial
y la oclusién emboélica. Las altimas dos son las causas mas frecuentes de isquemia cerebral y pueden suceder de
forma simultanea en el mismo paciente. Después de la oclusion de un vaso cerebral, un volumen de tejido es-
tructuralmente intacto, pero con alteraciones funcionales rodea al ntcleo isquémico. Este tejido se conoce como
area de penumbra isquémica y es el blanco de las intervenciones terapéuticas, porque puede ser rescatado para
mejorar el deterioro neurolégico y la recuperacion del paciente.

* ACV hemorragico

Segun la etiologia de la HIC, esta se puede dividir en primaria o espontanea, y secundaria. En esta toma de
posicién nos enfocaremos en el manejo de la HIC primaria.

e HIC PRIMARIA

La HIC primaria representa del 78 al 88% de los casos de HIC; se refiere a la ruptura de pequenas arterias
o arteriolas danadas, generalmente secundaria a la hipertension arterial (HTA) o a la angiopatia amiloidética
cerebral (AAC).

La HTA es la causa mas frecuente de microvasculopatia cerebral asociada a la HIC. Generalmente compro-
mete sitios profundos como las arterias lenticuloestriadas, las ramas proximales de la arteria cerebral media y
las ramas penetrantes de la arteria basilar.

Por ello, la HIC hipertensiva tiende a ocurrir en los ganglios basales, talamo, cerebelo y tronco enceféalico,
especialmente en la protuberancia.

La angiopatia amiloide cerebral es una de las principales causas de HIC entre pacientes de edad avanzada.
En este caso, el mecanismo fisiopatolégico involucrado es el depésito de B-amiloide en las arteriolas cerebrales
activando el complemento tardio, que destruye el musculo liso vascular haciendo que las arteriolas se vuelvan
fragiles e incapaces para autorregular el flujo sanguineo. Estas hemorragias tipicamente ocurren en ubicaciones
lobares, en la unién de la corteza gris y la sustancia blanca. Sin embargo, es importante senalar que la mitad de
la HIC lobar en los ancianos no es causada por AAC, por lo que la ubicacion por si sola no establece el mecanismo
subyacente.

Es importante destacar que la anticoagulacién es un importante factor de riesgo para ambas causas de HIC
y debe tenerse en cuenta cuando se indica en un paciente con HTA o anoso.

e HIC SECUNDARIA

La HIC secundaria puede ocurrir como consecuencia de:
¢ Coagulopatia
* Trombosis venosa cerebral
¢ Enfermedad de moyamoya
e Vasculitis
* Tumores
e Conversion hemorragica de accidente cerebrovascular isquémico
* Ruptura de aneurisma vascular o una malformacién vascular

Dentro de los factores de riesgo para la HIC de causa secundaria se incluyen: la edad menor de 65 anos, el
sexo femenino, ser no fumador, padecer una hemorragia intraventricular y no tener antecedentes de HTA. (3)

Diagnéstico

Abordaje inicial

La evaluacion inicial de un paciente con probable Enfermedad Cerebro Vascular (EVC) es similar a la de cualquier
otro paciente critico: estabilizacién inmediata de la via aérea, la respiracién y la circulacién (ABC). Esto debe ser
seguido por la valoracién del déficit neurolégico y de las posibles comorbilidades. El objetivo general no solo es
identificar el ECV, sino también excluir otras alteraciones que requieren intervencién inmediata y determinar
las posibles causas del EVC para iniciar la prevencién secundaria.
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Exploracion fisica

Evaluacion neurolégica: dentro de la evolucion inicial se debe evaluar la gravedad del cuadro clinico mediante

el examen neurolégico. Las escalas que habitualmente se utilizan son:

¢ El National Institute of Health Stroke Score: para pacientes despiertos o somnolientos.

* Escala de Coma de Glasgow (GCS) en pacientes obnubilados, semicomatosos o totalmente comatosos. Los
pacientes con GCS decreciente y/o igual a menos de 8 deben ser evaluados rapidamente para el soporte de la
via aérea por intubacién endotraqueal. (4)

Laboratorio: los anélisis de sangre que se deben solicitar incluyen hemograma, urea, creatinina, ionograma,
hepatograma, pruebas de funcién hepatica, glucosa, marcadores inflamatorios (eritrosedimentacion y/o PCR),
tiempo de protrombina (con RIN) y un tiempo de tromboplastina parcial activada, troponina cardiaca especifica.

Puede solicitarse de acuerdo con la situacién clinica un examen toxicolégico en orina, dado que la cocaina y
otras drogas simpaticomiméticas estan asociadas con la HIC. Se sugiere la realizacién de una prueba de emba-
razo en una mujer en edad fértil, en razén de que la angiopatia periparto, la eclampsia, el sindrome HELLP y la
trombosis venosa del seno pueden ser causa de HIC en mujeres embarazadas. (5)

Estudios de imagen

e Estudios en el ACV isquémico

La tomografia axial computarizada (TAC) puede mostrar signos tempranos de infarto, entre los que se encuentran
el signo de la pérdida de la cinta insular, el edema cortical focal en el territorio de la arteria cerebral media o la
pérdida de la diferenciacién entre sustancia gris y blanca. En la mayoria de los casos, una TAC no contrastada
provee la informacién necesaria para tomar una decision en el manejo de la urgencia neurolégica. No obstante,
la realizacion de una resonancia magnética nuclear (RMN) en secuencia de difusién ponderada puede detectar
infartos incluso en los primeros 30 minutos posteriores al inicio de los sintomas. Si se realiza en las primeras
dos horas tiene sensibilidad del 100% comparada con la TAC, que tiene sensibilidad de 70% para detectar signos
tempranos de infarto. Independientemente de la modalidad de estudio, las guias mas recientes de tratamiento
del EVC isquémico de la Asociacién Americana del Corazén (AHA, por sus siglas en inglés) recomiendan obtener
imagenes cerebrales en los primeros 20 minutos de ingreso del paciente en urgencias. Si se contempla la posibilidad
de terapia endovascular, se recomienda la realizacién de estudios de imagen de la vasculatura intracraneal no
invasivos durante la evaluacion inicial de un paciente con EVC, pero esto no debe retrasar la terapia intravenosa
de sujetos aptos, en quienes incluso se recomienda iniciar el tratamiento y después obtener una angio-TAC o
bien una angio-RMN. El beneficio adicional de otras técnicas de imagen de perfusion o difusién para seleccionar
a los pacientes que recibiran terapia endovascular se encuentra reservado a terapias en ventana extendida, es
decir, entre las 6 a 24 horas del inicio de los sintomas.

Estudios en ACV hemorragico
Entre las imagenes, la TAC es la modalidad de imagen més utilizada para confirmar (o descartar) la presencia
de la HIC debido a su amplia disponibilidad, rapidez, alta precision diagnéstica y facilidad de realizacion.

Ademas de permitir el diagnostico, los estudios por imagenes en la fase aguda de la HIC pueden proporcionar
informacion pronéstica y ayudar en el seguimiento de la evolucién del cuadro clinico.

La medicién rapida y precisa del volumen del hematoma es un elemento importante en la valoracién neu-
rolégica del paciente. Para cuantificar, el método mas utilizado es la estimacién del volumen en cm?® (método
mas fiable) (AxBxC/2). Sus parametros se determinan mediante la seleccion del corte axial, que es donde la
hemorragia presenta su mayor didmetro. En dicho corte se mide la longitud maxima (A). A su vez, la anchura
maéaxima o maxima extension del hematoma se mide en un plano perpendicular a la medida A (B). El grosor del
hematoma (C) se obtiene al multiplicar el nimero de cortes en que la hemorragia es visible por el espesor de los
cortes (usualmente entre 0,5y 1 cm).

La presencia de densidades heterogéneas dentro del hematoma o irregularidades en las margenes del mismo
en la TAC sin contraste, o la presencia de un signo de mancha (spot sign) en la angiotomografia con contraste, que
consiste en la extravasacién de un foco de contraste en el hematoma, puede ayudar a identificar a los pacientes
con alto riesgo de presentar una de las complicaciones asociadas con peor pronéstico y mayor mortalidad como
es la expansién del hematoma.

En pacientes con HIC aguda confirmada, se recomiendan imagenes vasculares intracraneales para la mayoria
de los pacientes con el fin de excluir una lesiéon subyacente como un aneurisma o malformacién arteriovenosa o
una trombosis del seno venoso cerebral. (6)

Tratamiento del ACV isquémico

e Trombodlisis intravenosa

El tratamiento intravenoso con activador del plasminégeno tisular recombinante (rtPA) es el tratamiento estandar
para todos los pacientes con EVC isquémico moderado o severo que acuden en las primeras 3 horas (ventana
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convencional) y hasta 4,5 horas (ventana extendida) del inicio de los sintomas, porque permite la reperfusiéon
en un porcentaje importante de individuos afectados, mejora la funcionalidad y disminuye las secuelas a largo
plazo con riesgo relativamente bajo de hemorragias sintomaticas de importancia. La hemorragia intracerebral
sintomatica secundaria a la trombdlisis ocurre en el 7% de los casos y su riesgo se incrementa con la edad, PA
elevada, déficit neuroldgico severo, hiperglucemia y cambios isquémicos tempranos en la TAC. (7)

Tratamiento endovascular
En la dltima década se han desarrollado dispositivos para trombectomia a través de cateterismo, que tienen la
funcién de recanalizar la arteria obstruida.

La trombectomia mecanica en pacientes seleccionados con EVC isquémico y oclusién arterial proximal ha
demostrado mejoras notables en la recanalizacién del vaso afectado y mejores resultados comparado con la
trombdlisis intravenosa o el tratamiento médico en multiples estudios independientemente del mecanismo de
reperfusion. No obstante, los Gltimos ensayos clinicos muestran claramente las ventajas de los dispositivos de
endoprotesis vascular (stent) sobre otros tipos de catéteres, porque logran un porcentaje mayor de recanalizaciéon
y prondstico funcional de los pacientes que acuden en las primeras seis horas del inicio de los sintomas. Por tal
motivo, las nuevas guias de manejo del EVC isquémico establecen que todos los pacientes elegibles deben reci-
bir trombectomia mecanica en las primeras 6 horas del inicio de los sintomas. Asimismo, algunos sujetos con
ciertas caracteristicas pueden obtener un beneficio incluso si acuden entre 6 y 24 horas después de establecido
el cuadro clinico. Su beneficio para el manejo de ramas distales o bien en el territorio de la arteria basilar no se
ha estudiado por completo.

En la Figura 1 se resume el tratamiento del ACV isquémico de acuerdo con el tiempo transcurrido desde la
aparicion de los sintomas.

* DW: técnica de difusion en resonancia magnética nuclear de cerebro; ADC aparente coeficiente de difusion (cuantifica difusion); FLAIR recuperacion de la
inversion atenuada de fluido.
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Tratamiento de la hipertensién arterial

La hipertension arterial (HTA) constituye un hallazgo frecuente en la presentacion del paciente con un ECV
isquémico, sobre todo si tiene historia previa de HTA. Algunas razones para esta elevacién son atribuibles a
la isquemia cerebral y a una respuesta ante la hipertensién endocraneana para mejorar la perfusién del tejido
encefalico isquémico, aunque esto aumenta el riesgo de edema tisular y de transformacién hemorragica.

El control de la PA en ACV isquémico constituye uno de los aspectos fundamentales, aunque todavia existen
controversias con relacién al nivel 6ptimo de PA durante el periodo agudo. Se acepta que se deben tomar los
recaudos necesarios para evitar la hipotension arterial en la emergencia. El International Stroke Trial demostré
que la disminucién de la PA por debajo de 140 mm Hg se asocia a un peor pronéstico, el cual se incrementa por
cada descenso de 10 mm Hg.

Criterios para tratar la hipertension arterial

En aquellos pacientes que son candidatos a terapia con rtPA endovenoso resulta recomendable que los valores de
presion arterial sistélica (PAS) no superen los 185 mm Hg y/o la presion arterial diastdlica (PAD) no supere los
110 mm Hg, y esto debe mantenerse las primeras 24 horas. Estos valores objetivo son mas bajos en comparacion
con aquellos que no seran destinados al tratamiento de reperfusion. (8)

Con respecto a los que no son candidatos a terapia con rtPA intravenoso, no se recomienda una disminucién
rutinaria de la HTA, a menos que los valores alcanzados sean muy elevados, con cifras que superen los 220 mm
Hg de PAS 0 120 mm Hg de PAD, o bien que exista una condicién médica simultdnea que indique su inmediato
descenso, como el infarto agudo de miocardio, la diseccién aértica o la insuficiencia cardiaca. En el caso de que
fuera necesario el tratamiento farmacolégico, resulta razonable un descenso del 15% en relacién con los valores
previos a la terapia, durante las primeras 24 horas. (9)

Tratamiento farmacolégico

La forma de administraciéon recomendada para el tratamiento farmacolégico de la HTA es la via intravenosa, re-

cordando que los descensos deben ser progresivos durante las primeras 24 horas. Una vez constatada la elevacion

de la PA arterial en un ACV isquémico y posibilidades de recibir terapia de reperfusiéon, mediante la medicién

en dos oportunidades entre 5 y 10 minutos, se recomienda la administracién de 10 a 20 mg de labetalol, en bolo

intravenoso, durante 1 a 2 minutos. De no obtener los valores deseados, se puede administrar una segunda

dosis de labetalol. En aquellos que fueron medicados con rtPA endovenoso resulta recomendable el monitoreo

de la TA cada 15 minutos durante la infusién y hasta las 2 horas desde el inicio del rtPA, luego cada 30 minutos

durante las siguientes 6 horas y, a partir de ese momento, en forma horaria hasta cumplir las 24 horas. Si la

elevacion se produce durante la infusiéon de la medicaciéon trombolitica, es posible repetir la administracién de

labetalol 10 a 20 mg en dosis intravenosa. En caso de que se prefiera emplear una posologia mediante goteo en

infusién continua se recomienda una dosis de entre 2 y 8 mg/minuto. Una alternativa farmacolégica consiste en

el nitroprusiato de sodio en dosis de 0,25 a 10 ug/kg/min. En el caso de no poder controlar la PA, se desaconseja

el inicio de la terapia trombolitica. (8)
El resumen de las recomendaciones del tratamiento es:

1) Mantener la PAS <185 mm Hgy PAD <110 mm Hg para los candidatos a tratamiento con rtPA endovenoso

2) En los pacientes que no son candidatos a recibir rtPA, se recomienda iniciar tratamiento cuando la PAS supere
los 220 mm Hg o la PAD supere los 120 mm Hg.

3) Utilizar las mismas indicaciones para el control de la HTA en aquellos candidatos a terapia endovascular.

4) En el caso de pacientes tratados previamente por ACV isquémico con farmacos antihipertensivos, la conducta
de reiniciarlo luego de transcurridas las primeras 24 horas resulta segura, teniendo en cuenta la estabilidad
neuroldgica.

5) Actualmente no existen datos suficientes para guiar la seleccién de farmacos antihipertensivos durante el
tratamiento agudo del ACV isquémico.

6) Corregir la hipotensién y la hipovolemia para asegurar la perfusién cerebral durante el ACV isquémico.

7) Corregir la hipotensién arterial secundaria a hipovolemia mediante soluciéon de CINa 0,9%.

8) En caso de no poder corregirse la hipotensién con liquidos, utilizar farmacos vasopresores con riguroso mo-
nitoreo neuroldgico y cardiolédgico.

Manejo del ACV hemorragico
Manejo de la presion arterial
A pesar de la conocida relacién entre una PA elevada y peores resultados en la HIC aguda, sobre todo por el

riesgo de expansion del hematoma en la fase aguda, durante anos el tratamiento estandar de la PA en la HIC ha
sido conservador, con solo una reduccién prudente de la PA, debido a las preocupaciones sobre el posible dano
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relacionado con la isquemia perihematoma. (10) Es por eso que el objetivo 6ptimo de PA en pacientes con HIC
aguda atn representa un tema de debate. En la Tabla 1 se resumen los principales estudios sobre el tema.

1

2)

3)

4)

5)

6)

Las recomendaciones actuales son:

En HIC leves a moderadas con una PAS inicial entre 150-220 mm Hg se recomienda la reduccion de la PA
dentro de las 6 horas de inicio del cuadro clinico, e idealmente dentro de las primeras 2 horas. La reduccién
de la PA se debera mantener las primeras 24-72 horas. (2-4)

El objetivo terapéutico es alcanzar un nivel de PAS de 140 mm Hg manteniendo un rango entre 130-150 mm
Hg, y evitando descensos por debajo de 130 mm Hg, ya que pueden ser perjudiciales. (5-7). Los factores que
favorecerian un objetivo mas bajo dentro de este rango (es decir, <140 mm Hg) pueden incluir: presentacién
dentro de las 6 horas de inicio de los sintomas, PAS no superior a 220 mm Hg, terapia de anticoagulacién,
presencia de marcadores de neuroimagen de expansién y/o funcién renal normal. (11)

Es importante tener en cuenta que el descenso de la PAS no debe exceder los 60 mm Hg de los valores basales.
(12)

Los farmacos de elecciéon son intravenosos y titulables, como el labetalol parenteral, la hidralazina y la ni-
cardipina. Se debe realizar una titulacién cuidadosa para asegurar control continuo, suave y sostenido de los
valores de PA, evitando en la medida de lo posible una gran variabilidad de la PA. (5)

Se recomienda evitar el uso de nitroprusiato de sodio y la nitroglicerina, dado que son farmacos que
potencialmente pueden elevar la presién endocraneana por su efecto arteriodilatador y venodilatador. (13)
En pacientes con HIC grande o grave o que requieran descompresién quirdrgica, la seguridad y la eficacia de
la reduccion intensiva de la PA no estan bien establecidas. (14)

Tabla 1. Principales estudios en el manejo de la PA en los pacientes con ACV hemorragico

Estudio Diseio Resultados Comentarios

Blood pressure control and clini- 3829 pac de los estudios INTERCAT Asociacion lineal entre la PAS Beneficio de reducir la variabi-

cal outcomes in acute 2 Y ATACH Il

intracerebral haemorrhage: a
preplanned pooled analysis of
individual participant data (2019)
(15)

Evaluation of Acute Kidney Injury 448 pacl

and Mortality After Intensive
Blood Pressure Control in Patients
With Intracerebral Hemorrhage
(2018) (16)

Intensive versus standard lowe-
ring of blood pressure in the
acute phase of intracranial hae-
morrhage: a systematic review
and metaanalysis. (2017) (10)

lograda y sostenida durante 24 h
y resultados favorables, con bajo
riesgo de dafnos graves. Cada
10 mm Hg de reduccién en la
presion arterial sistélica se asocia-
ron con un 10% de aumento en
las probabilidades de una mejor
recuperacion funcional, poten-
cialmente hasta 120-130 mm Hg,
y de manera similar de mejores
resultados para la reduccion de la
variabilidad de la PAS

La reduccién intensiva de la PAS
con un umbral >90 mm Hg en
pacientes con HIC aguda puede
ser un predictor independiente de
la insuficiencia renal crénica

No encontré diferencias esta-
disticamente significativas en
mortalidad a 3 meses, invalidez y
la combinacién de muerte e invali-
dez. Tasa similar de agrandamiento
del hematoma y eventos adversos
serios no fatales

lidad de la PAS al mostrar que
los cambios répidos y grandes
reducciones en la PAS (= 60 mm
Hg) dentro de la primera hora de
presentacion se asociaron con
dano potencial

(continta)
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(continuacion)

Tabla 1. Principales estudios en el manejo de la PA en los pacientes con ACV hemorragico

Estudio Disefio Resultados Comentarios

GTN: trinitrato de glicerilo transdérmico, PAC: pacientes, PAS: presion arterial sistdlica, FSC: flujo sanguineo cerebral, EV: endovenoso, PA: presion arterial,
TAC: tomografia computarizada
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10. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN EL EMBARAZO

Analia AquieriM™4¢ Marcelo Demozzi

Introduccién

Los trastornos hipertensivos del embarazo (THE) son la principal causa de morbimortalidad materna, fetal y
neonatal. Complican entre el 5y 10% de todos los embarazos y son responsables del 16% de las muertes maternas
en el mundo. (1)

Se trata de distintas entidades que abarcan desde un trastorno hipertensivo leve, hasta el aumento marcado
de los niveles de presion arterial (PA) con disfuncién multiorgéanica.

Para definir hipertension en el embarazo se requieren dos o mas registros tensionales, separados al menos
por 15 minutos, con valores de PA sistélica >140 mm Hg y/o PA diastélica 290 mmHg. Se define hipertension
severa a los valores de PA sistdlica 2160 mm Hg y/o PA diastélica >110 mm Hg que persisten por 15 minutos,
sin necesidad de esperar nuevos controles. (2)

El aumento severo de la PA puede ocurrir durante la gestacion, el parto o el puerperio, y puede aparecer
tanto en una paciente que presenta diagnostico de hipertensién arterial crénica como en aquella que no lo tiene.

Se define hipertensién del embarazo (HE) a la situacién en donde se constata elevacion severa de la PA en la
embarazada, tanto de la PA sistélica como de la PA diastélica o de ambas. (3)

Clasificacion de los THE

La enfermedad hipertensiva, puede existir previamente a la gestacion o bien ser desencadenada por ella. De esta

manera, la hipertension arterial (HTA) que afecta a la mujer embarazada puede clasificarse en: (2, 4)

1) Hipertensién crénica: cuando la hipertension arterial se conoce antes de la gestacion, se diagnostica antes de
la semana 20 de gestacion o persiste luego de las 12 semanas de finalizada.

2) Hipertension generada por el embarazo.

a) Hipertension gestacional: 1a hipertension arterial se manifiesta luego de la semana 20 de gestacion y retorna
a valores normales en el transcurso de las 12 semanas posparto.

b) Sindrome de preeclampsia-eclampsia: se trata de una enfermedad multisistémica, que generalmente apa-
rece luego de la semana 20 de gestacion, es de causa desconocida, y se caracteriza por presentar disfunciéon
endotelial materna, desequilibrio entre sustancias vasoconstrictoras y vasodilatadoras, activacién de la
coagulacion, donde la hipertension arterial es una de sus manifestaciones clinicas. En esta situacion, la
hipertension arterial se acompana de proteinuria mayor de 300 mg en las 24 horas, o en su defecto mayor
de 30 mg por decilitro o de méas de una cruz en tira reactiva, en al menos dos determinaciones separadas
por no menos de 6 horas en la clasificacion clasica. Pero es interesante remarcar, segin muchas socieda-
des cientificas, que la presencia de hipertensién arterial asociada a plaquetopenia, disfunciéon hepatica,
insuficiencia renal, dolor epigastrico o en hipocondrio derecho, edema pulmonar o dolor de cabeza intenso
asociado a vision borrosa, es suficiente para arribar al diagnéstico de preeclampsia. Puede ser subclasificada
en preeclampsia temprana, cuya aparicién se da antes de la semana 34 de gestacion, con peor prondstico
materno y fetal, y en preeclampsia tardia, aquella que se inicia luego de la semana 34 de gestacién con
una evolucién mas benigna. La apariciéon de convulsiones en estas pacientes se denomina eclampsia. El
sindrome Hellp es una forma de preeclampsia que se caracteriza por elevacién de las enzimas hepéticas,
disminucién de las plaquetas y hemolisis.

¢) Preeclampsia sobreimpuesta en hipertension arterial crénica: el sindrome de preeclampsia-eclampsia puede
también ocurrir en pacientes con hipertension previa a la gestacién. En este caso, el diagndstico debe sos-
pecharse cuando en una paciente previamente hipertensa aparece proteinuria, o esta aumenta si ya existia
previamente, o se produce un incremento de la tension arterial o aparecen alteraciones en los examenes
de laboratorio tales como elevacién de las enzimas hepaticas y/o descenso del recuento de plaquetas, luego
de las 20 semanas de gestacion (Tabla 1).
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Tabla 1. Clasificacion de los trastornos hipertensivos del embarazo

Forma de presentacion

HTA gestacional

HTA cronica

PE temprana (mayor impacto pe-

rinatal)

PE tardia (menor impacto perinatal)

Eclampsia

Sindrome HELLP

Tiempo de gestacion
>20 semanas
Preexistente
<20 semanas
Posterior a 12 semanas postparto

>20 y <34 semanas

>34 semanas

Cualquier momento de la gestacion

Cualquier momento de la gestacion

Proteinuria/Sintomas
No

En la mayorfa es negativa

Si

Se suman otros sintomas de dafo de 6rgano blanco
(DOB): neurologicos, nefrologicos y hepatico

Si

Si.

Convulsiones ténico-clénicas generalizadas y/o coma
Si.

Hemolisis, plaguetopenia y aumento de las enzimas

hepaticas

La EH puede desencadenarse a partir de cualquiera de estas entidades descritas y generar un riesgo elevado
tanto para la madre como para el feto.

HTA
CRONICA

PREECLAMPSIA
ECLAMPSIA

Fig. 1. HTA: hipertension arterial PREE: preeclampsia. Se grafica como la hipertension arterial puede
desencadenarse en una paciente con HTA gestacional, HTA crdnica, con preeclampsia o eclampsia o
HTA crénica con PREE sobreimpuesta.
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Las complicaciones maternas estan relacionadas principalmente con el dano cerebral agudo; el accidente ce-
rebrovascular (ACV) es el cuadro mas frecuente. También pueden presentar dafo renal y provocar insuficiencia
renal aguda, dano miocardico que ocasiona infarto agudo de miocardio e insuficiencia cardiaca, como también
el desprendimiento de placenta generando hemorragia grave y muerte.

Las complicaciones fetales mas frecuentes son: la restricciéon en el crecimiento intrauterino, el parto pretér-
mino, bajo puntaje (score) de Apgar al nacer, cardiopatias congénitas y muerte intrattero. (2)

Tabla 2. Complicaciones maternas y fetales por HTA severa. ACV: accidente cerebrovascular. IRA: insufi-
ciencia renal aguda. IC: insuficiencia cardiaca. IAM: infarto agudo de miocardio.

ACV RESTRICCION EN EL CRECIMIENTO INTRAUTERINO
IRA PARTO PRETERMINO

IC/ 1AM BAJO SCORE DE APGAR AL NACEER
DESPRENDIMIENTO DE PLACENTA CARDIOPATIAS CONGENITAS

HEMORRAGIAS MUERTE INTRAUTERO

MUERTE

Manejo de las emergencias hipertensivas en el embarazo

Como primer paso, se debe realizar una toma correcta de PA en la embarazada, intentando utilizar equipos vali-
dados para este grupo de pacientes. La PA debe medirse con la paciente sentada o en dectibito lateral izquierdo,
con un manguito del tamano apropiado, es decir que cubra el 80% de la circunferencia del brazo.

Luego de constatar que los niveles de PA superan los 160/110 mm Hg durante 15 minutos, se debe poner en
marcha el sistema de emergencia para realizar el traslado de la paciente a un centro de alta complejidad, tanto
para la madre como para el bebé. Al mismo tiempo se debe iniciar el tratamiento antihipertensivo y anticonvul-
sivante. La meta tensional sera cumplida cuando los valores de PA se encuentren por debajo de 140-150 mm Hg
de sistodlica y 90-100 mm Hg de diastélica. Dicho descenso es para prevenir la exposicion repetida y prolongada
a la hipertension sistélica, con pérdida subsiguiente de la autorregulacion vascular. Se debe realizar de forma
controlada y escalonada, se recomienda una disminucién de 30 mm Hg de la PAS y 20 mm Hg de la PAD en la
primera hora. El monitoreo de la PA debe hacerse de forma continua y evitar descenso tensional por debajo de
110/70 mm Hg para asegurar un flujo atero-placentario adecuado (Figura 2). (5)

DIAGNOSTICO

PA= 160/110 mmHg

TRASLADO A CENTRO DE 32 NIVEL CON UTI
ADULTOS Y UTI NEONATAL

g |

Fig. 2. Manejo de la paciente embarazada con HTA severa.
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Los estudios complementarios, que se deben realizar tan pronto como se pueda, estaran dirigidos a la busqueda
de dafno de 6rgano blanco materno y a la vitalidad fetal. Se describen en la Tabla 2 todas las determinaciones
del laboratorio y su significado. Se realizan de forma seriada, segin la presencia de alteraciones especificas y
gravedad del cuadro.

Tabla 2. Determinaciones de laboratorio y su significado

Determinacion Valor hallado Interpretacion
Hematocrito Aumento seriado > 30% Hemoconcentracién
Creatinina >0,8 mg/dL Dafio renal
Acido Urico >4,5 mg/dL Peor prondstico
Proteinuria >300 mg/24 horas Dano renal

Peor pronéstico
TGO/TGP >70 U/L Deterioro hepatico

Plaguetas <100.000 mm? Dano endotelial

El electrocardiograma nos aportara informaciéon sobre la presencia de signos de hipertrofia ventricular iz-
quierda, si la paciente es portadora de HTA crénica, también arritmias o lesién aguda miocardica.

La ecografia hepatica se solicitara ante la presencia de sindrome HELLP, por sospecha de hematoma subcap-
sular, rotura hepéatica o hemoperitoneo, por dolor en cuadrante superior derecho del abdomen o epigastrio y/o
descompensaciéon hemodinamica.

Las imégenes del sistema nervioso central como la tomografia axial computarizada o la resonancia magnética
se indicaran sélo en casos de sospecha clinica de complicacién neurolégica como el hematoma o la hemorragia
cerebral, recurrencia de convulsiones que no responden a medidas habituales.

La vitalidad fetal se evaluara mediante la ecografia fetal, el Doppler obstétrico y el monitoreo fetal.

Tratamiento de la hipertensién arterial severa en la paciente embarazada

Elinicio del tratamiento debe hacerse inmediatamente luego del diagnéstico. La eleccion de la forma de adminis-
tracién de la medicacién dependera de la disponibilidad, del estado neurolégico de la paciente y del conocimiento
sobre el manejo de estos farmacos por el médico tratante.

Los tres farmacos antihipertensivos de primera linea para el tratamiento de la HTA severa en el embarazo
son: la nifedipina via oral, la hidralazina intravenosa (IV) y el labetalol intravenoso. Se deber4 utilizar monodroga
de forma escalonada, hasta completar su dosis maxima recomendada; de no alcanzarse el objetivo deseado, se
asociara un segundo antihipertensivo hasta llegar a la meta tensional. (6-10)

En caso de presentar la paciente bradicardia sinusal, o antecedentes de asma que requiere uso de corticoides
inhalados, sintomas diarios o antecedentes de internacion en terapia intensiva por cuadros graves de asma, se
prefiere iniciar el tratamiento antihipertensivo con nifedipina o hidralazina. En caso de presentar la madre una
frecuencia cardiaca mayor de 110 Ipm, se prefiere el labetalol como farmaco inicial (Tabla 3).
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Tabla 3. Farmacos antihipertensivos para el tratamiento de la HTA severa. Dx5%: dextrosa al 5%. IV: intravenosa. Amp: ampolla. Bloqueo
AV: bloqueo auriculoventricular.

Farmaco Dosis y forma de administracion

NIFEDIPINA VO HIDRALAZINA EV LABETALOL EV

20 min : 10 min
' ‘r 20mn A r ' ‘r
20 min 10 min 4 80
‘r 20 mg 1Olmg rm e
20 mg
\ L ome e

INICIO INICIO INICIO

Fig. 3. Esquema de tratamiento de la hipertension severa en el embarazo.

El nitroprusiato de sodio es un farmaco cuyo uso estd recomendado solo en situaciones especiales como la
refractariedad al tratamiento descrito anteriormente, dada su posible toxicidad tanto materna como fetal. Debe
ser administrado en infusién IV en dosis de 0,25 ug/kg/min, buscando la dosis adecuada mediante el aumento
cada 5 minutos; su dosis maxima es 5 ug/kg/min. El inicio de accién es inmediato y su efecto dura 3-5 minutos.
Debe ser administrado por cortos periodos de tiempo, entre 30 y 45 minutos. En plasma se metaboliza a tiocianato
y cianuro libre, uniéndose a los eritrocitos y provocando toxicidad fetal, somnolencia o delirio, alucinaciones y
acidosis metabdlica en la madre.
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En casos de PE asociada a edema agudo de pulmén debe utilizarse nitroglicerina, en una infusién IV inicial
de 5 ug/kg/min, duplicando la dosis cada 5 minutos hasta una dosis maxima de 100 wg/kg/min. En dosis elevadas
puede provocar metahemoglobina.

El tratamiento anticonvulsivante debe iniciarse tan pronto como se pueda. El sulfato de magnesio es el
farmaco de primera eleccién para la prevencion de las convulsiones en las pacientes con HTA severa. Se debe
administrar de la siguiente manera:

* Dosis de ataque: comenzar con 5 mg de sulfato de magnesio (4 ampollas de 5 mL o 2 ampollas de 10 mL al

25%) en 10 mL de dextrosa (Dx) al 5% en bolo intravenoso lento a pasar en 10-15 minutos.

* Dosis de mantenimiento: continuar con un goteo de 20 g de sulfato de magnesio (16 ampollas de 5 mL u 8
ampollas de 10 mL al 25%) en 500 mL de Dx5% o Ringer a 21 microgotas/minuto (corresponde a 1 g/hora).

El tratamiento debe durar 24 horas. Si se presentan nuevas convulsiones se debe repetir un bolo intravenoso
diluido de 2 g de sulfato de magnesio en 3 a 5 minutos. (11,12)

En todas las pacientes que estén recibiendo sulfato de magnesio se debe evaluar periédicamente la presencia
del reflejo rotuliano (este reflejo desaparece con magnesemia por encima de 10 a 12 mEq/L), la frecuencia respi-
ratoria, ya que con magnesemia superior a 15mEq/L sobreviene la depresion respiratoria; y deberan presentar
un ritmo diurético mayor de 100 mL/hora. Si disminuye la diuresis, la velocidad de infusién se debe reducir a la
mitad, si no responde a expansiones con solucion fisiolégica controladas. (7).

En caso de intoxicacién con sulfato de magnesio, se debe administrar 1 g IV lento de gluconato de calcio.

La finalizacién del embarazo se realizara una vez compensada la paciente, y la forma de finalizarlo dependera
de su estabilidad hemodinamica y de las condiciones obstétricas.

RESUMIENDO

SULFATO DE MAGNESIO EV EN TODA PACIENTE CON HTA SEVERA.

LABORATORIO, ECG, IMAGENES, ECOGRAFIA, MONITOREO Y
DOPPLER FETAL

Cuadro 3. Algoritmo de manejo de la paciente embarazada con HTA severa. IV: intraovenosa. DOB: dafio de 6rgano blanco.
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11. MANEJO DE LA EMERGENCIA HIPERTENSIVA EN LA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

Marcelo BoscaroM™A¢, Rodrigo O. Maranén

Introducciéon

Caracteristicas de la insuficiencia renal aguda

La insuficiencia renal aguda (IRA) se genera por un espectro amplio de enfermedades, asociada a una mortali-
dad elevada y con una progresion hacia la enfermedad renal crénica. La asociaciéon entre insuficiencia renal e
hipertension se produce en dos direcciones, la primera es cuando la HTA genera un dano de 6rgano blanco (DOB)
dando como consecuencia una insuficiencia renal; por ultimo, cuando la insuficiencia renal de otra etiologia
distinta del aumento de la PA termina generando una emergencia hipertensiva (EH).

La IRA puede ser prerrenal (en ella existe una disminucién del flujo plasmatico intrarrenal), intraparen-
quimatosa y posrenal. (Tabla 1) (1) La insuficiencia intraparenquimatosa se subdivide de acuerdo con la parte
del rinén que es afectada: glomérulos, vasculatura o intersticio (Tabla 2). Determinar el origen del problema es
importante para poder precisar el tratamiento que se va a seguir.

Dentro de las etiologias y cuadros clinicos de insuficiencia renal aguda asociada a HTA, consideraremos la
microangiopatia trombética (MAT), el sindrome urémico hemolitico (SUH), la hipertensién maligna, la pree-
clampsia/eclampsia, el sindrome de anticuerpos antifosfolipidos, la crisis renal por esclerodermia, las glomeru-
lonefritis, las toxicidades farmacolégicas y los trastornos metabdlicos. (2)

Tabla 1. Guia de aproximacion diagnostica a la IRA

Modificada de Jacob J y cols. (3)
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Tabla 2. Diferentes etiologias de IRA intraparenquimatosas

Causa Ejemplos

Modificada de Jacob J y cols. (3). LES: lupus eritematoso sistémico. IgA: inmunoglobulina A. AINE: antiinflamatorio no esteroideo. ATB: antibidtico.

Diagnéstico de la insuficiencia renal aguda

Una variedad de definiciones se utiliz6 para definir IRA. En el afo 2012 finalmente se logré alcanzar un consenso
universal. El documento Improving Global Outcomes (KDIGO) defini6 la IRA en funcién de la produccion de
orina y la concentracion de creatinina plasmatica (Crp). Segin esta definicién es un aumento en la Crp mayor o
igual a 0,3 mg/dL en 48 horas o un incremento en la Crp mayor de 1,5 veces del valor basal dentro de los 7 dias
o una disminucién de la produccién de orina menor de 0,5 mL/kg/h dentro de 6 a 12 horas. (Tabla 3) (4)

Tabla 3. Diagnéstico de insuficiencia renal aguda

Estadio de insuficiencia Creatinina sérica Produccion de orina

Adaptada de Kidney Disease: KDIGO. Kidney Int Suppl [Internet]. 2012;2:138. (4)
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El aclaramiento (clearance) de creatinina mide cémo los glomérulos filtran la creatinina desde el plasma
y es una aproximacion cercana al filtrado glomerular. Estas concentraciones pueden estar influenciadas por
cambios agudos hemodinamicos. Ademas, los valores de Crp se alteran por la dilucién, generada por los estados
de sobrecarga de volumen y por la reduccién de la producciéon de creatinina durante las fases agudas de una
enfermedad. Finalmente, la masa muscular puede alterar los niveles relativos de Crp, que fluctiian en entornos
de cuidados criticos y agudos. Por este motivo, ha cobrado importancia tiltimamente la utilidad de biomarcadores
que intervienen en el diagnéstico temprano, asi como marcadores prondsticos (Tabla 4).

Tabla 4. Biomarcadores en insuficiencia renal aguda

Cistatina C NGAL urinaria TIMP-2 IGFBP7

Los biomarcadores se pueden asociar con los marcadores de disfuncion renal, generando diferentes estadios
de lesion renal (Tabla 5).

Tabla 5. Biomarcadores en insuficiencia renal aguda

NGAL DISMINUIDO NGAL AUMENTADO

Adaptada de Roy JP, Devarajan P, 2020. (5) TFG: tasa de filtrado glomerular; NGAL: gelatinasa neutrofilica asociada a lipocalina



Documento de posicion sobre emergencias hipertensivas 49

Tratamiento de la HTA en los pacientes con insuficiencia renal

Los pacientes con enfermedad renal generalmente presentan hipertension. La fisiopatologia de la hipertensién
depende de la duracion de la enfermedad (aguda o crénica), y el tipo de enfermedad renal (p. €j., vasculitis o
enfermedad renal intrinseca).

En una EH que causa isquemia de 6rganos, las presiones arteriales medias deben reducirse lentamente, en
no mas del 20% en la primera hora y gradualmente en no mas del 15% durante las siguientes 24 horas (Tabla 6).

Considere los agentes bloqueadores adrenérgicos, como el labetalol administrado inicialmente en bolo IV de
20 mg, seguido de 20 a 80 mg cada 10 minutos hasta una dosis total de 300 mg.

La hidralazina, un vasodilatador arteriolar directo, administrado en dosis de bolos intravenosos de 10 mg es
una alternativa, aunque los pacientes tienen fluctuaciones y respuestas mas impredecibles a este medicamento,
situaciéon que hace su uso poco factible.

Los diuréticos de asa (furosemida) son fundamentales en pacientes con sobrecarga de volumen.

Debido a que la sobrecarga de volumen es el principal mecanismo impulsor de la hipertension en la glome-
rulonefritis aguda, la terapia inicial preferida son los diuréticos. Los diuréticos de asa, como la furosemida, son
particularmente eficaces en pacientes con tasa de filtrado glomerular (TFG) reducida. La terapia de segunda
linea son los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) (siempre y cuando no existan hiper-
potasemia, ni reduccién marcada de la TFG y clearance menor de 30 mL/min); estos farmacos activan el otro
SRAA) suprimido.

El fenoldopam es un vasodilatador periférico que actia en los receptores periféricos de dopamina-1. Se meta-
boliza rapidamente en el higado mediante conjugacién, sin participacién del citocromo P-450. Comienza a actuar
a los 5 minutos de su administracion, y la respuesta maxima se obtiene a los 15 minutos. No se han comunicado
efectos adversos relevantes. El fenoldopam mejora el aclaramiento de creatinina, el flujo urinario y la excreciéon
de sodio en pacientes con hipertension grave con afectacion renal y sin ella. No se ajusta a la funcién renal. (6)

La Clevidipina es un bloqueante de los canales célcicos tipo L. Presenta las siguientes caracteristicas: 1) rapi-
dos inicio y cese de accion, 2) selectividad arteriolar, 3) facilidad en la preparacién y en la titulacién de dosis para
alcanzar y mantener el rango de presion arterial (PA) deseado. 4) reduccion de la poscarga sin alterar la precarga,
con un efecto minimo o nulo sobre la contractilidad miocardica y la frecuencia cardiaca, 5) mantenimiento del
objetivo de PA de manera rapida, con bajo riesgo de hipotension. La clevidipina no se ajusta a la funcién renal. (7)

Los farmacos utilizados en EH se aplican en forma intravenosa. En el caso de no existir dano de 6rgano blanco
(DOB), la medicacién puede ser oral (Tabla 7).
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Tabla 6. Cuadros clinicos de emergencia hipertensiva que pueden asociarse a su vez con insuficiencia renal aguda

Presentacién clinica Tiempo de reduccién Primera linea Segunda linea
de la PA. Magnitud de tratamiento de tratamiento
de reduccién

Adaptada de van den Born y cols., 2019. (8) PAS: PA sistdlica, PAD: PA diastolica, IAM: infarto agudo de miocardio, EAP: edema agudo de pulmén, PAM:
presion arterial media, IRA: insuficiencia renal aguda, TMA: microangiopatia tromboética.
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Tabla 7. Dosis de los farmacos mas frecuentemente utilizados en emergencia hipertensiva con insuficiencia renal

Farmaco Iniciode  Duracion Contraindicaciones Efectos adversos Ajuste por
EXdd[e]] de accion insuficiencia renal

(continua)
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(continuacion)

Tabla 4. Dosis de los farmacos mas frecuentemente utilizados en emergencia hipertensiva con insuficiencia renal

Farmaco Inicio de Duracion Contraindicaciones Efectos adversos ste por
accion de accion insuficiencia renal

Adaptada de Van den Born BH. (8)

Indicaciones de tratamiento sustitutivo de funcién renal
El tratamiento definitivo de la IRA grave que conduce a trastornos criticos potencialmente mortales, como

sobrecarga de volumen, acidosis, hiperpotasemia y acumulacién de toxinas, es la terapia de reemplazo renal
(TRR) o dialisis.

Situaciones especiales de hipertension arterial e insuficiencia renal

Hipertension en pacientes dializados

La hipertensién intradialitica ha sido definida como un aumento de la PAS intradialitica en = 10 mm Hg en
comparacién con la PAS predidlisis y se ha confirmado que se asocia con un aumento de la mortalidad en pa-
cientes en didlisis. (9) Ocurre en entre el 10 y el 15% de los pacientes hemodializados. Se encuentra asociada a
un incremento del volumen de liquido interdialitico y un nivel elevado de calcio en el dializado, que generaria
un aumento en las resistencias periféricas. (10)
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Los pacientes con HTA intradiélisis tienen disfuncién endotelial, con un desequilibrio entre las sustancias
vasoconstrictoras (endotelina 1 y dimetil arginina asimétrica) y las sustancias vasodilatadoras (6xido nitrico).
Se presentan asintomaticos, o con cefaleas, profusa transpiracion, malestar toracico, palpitaciones y ansiedad.
El manejo incluye llegar a un peso seco, disminuir la concentracién del sodio en el dializado (solucién de
dialisis) y la utilizacién de farmacos antihipertensivos. Se ha demostrado una efectiva reduccién de la PA con
la utilizacién de carvedilol como tinica dosis o asociado a otros farmacos en dosis de 50 mg/dia. (10)
Contrariamente a las poblaciones sin hemodialisis, la evidencia emergente de ensayos clinicos sugiere que
entre los que reciben hemodialisis, los betabloqueantes son mas eficaces que los agentes que bloquean el sistema
renina-angiotensina (SAR) para reducir los niveles de PA y proteger de complicaciones cardiovasculares adversas
graves. En consecuencia, el bloqueo del receptor beta es el enfoque de primera linea en farmacoterapia de la
hipertension. Los bloqueadores de los canales de calcio de accién prolongada y los bloqueadores del SAR son la
alternativa, teniendo en cuenta las comorbilidades y el perfil de riesgo general de cada paciente individual. (11)
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12. MANEJO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL SEVERA EN PEDIATRIA

Luis Pompozzi, Adriana Iturzaeta

Introduccion

La crisis hipertensiva (CH) se define como la elevacién grave y severa de la presion arterial (PA). Supone una
grave amenaza para la vida o la funcién de érganos vitales y se clasifica en emergencia hipertensiva (EH) y ur-
gencia hipertensiva (UH) en relacién con el compromiso o no de érgano blanco, respectivamente. (1-5)

Si bien es una entidad infrecuente en la poblacién pediatrica, las causas secundarias contribuyen a su ma-
yor incidencia. El reconocimiento temprano y el manejo adecuado que evite el descenso brusco de las cifras de
PA son fundamentales por sus potenciales riesgos. Para su tratamiento son pocos los farmacos disponibles en
pediatria. (1-5)

Marco teodrico

Definicion de crisis hipertensiva en pediatria

Las CH son condiciones habitualmente asociadas a HTA severa que ponen en riesgo la vida. Para su definicién

no existe un valor absoluto de PA como en los adultos, y la mayoria de los autores sugieren: (3, 4, 6-8)

* Sociedad Europea de Hipertensién Arterial (2016): aumento grave y severo de la PA >20% de los valores
clasificados como HTA estadio 2 para sexo, tallay edad. (3)

* Academia Americana de Pediatria (2017): cuando la PA es = 30 mm Hg por encima del percentil (PC) 95 para
la edad, sexo y talla, e HTA aguda y grave muy por encima del limite establecido para HTA estadio 2. (4, 6)

* Recomendaciones nacionales: cuando la PA sistdlica (PAS) y/o la PA diastélica (PAD) = 180/120 mm Hg en
adolescentes. (7,8)
Las crisis incluyen la EH y la UH. (3, 4)
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Causas de crisis hipertensiva en pediatria
Ante a un paciente con CH siempre descartar causa secundaria; la patologia renal es la méas frecuente. Cuando
consideramos las causas por grupo etario son las que se detallan en la Tabla 1. (2-7, 9)

Tabla 1. Causas de HTA severa en pediatria por edad

Recién nacido Nifos/Ninas Adolescencia

Enfermedad vascular renal * Enfermedad del parénquima renal * Enfermedad del parénquima renal *
Anomalfa renal congénita * Enfermedad renovascular * Hipertension primaria (incluidos los pacientes
Displasia broncopulmonar * Coartacion de la aorta tratados sin adherencia a la medicacién)
Coartacion de la aorta * Feocromocitoma Aumento de la presién intracraneal *
Sobrecarga de volumen Aumento de la presion intracraneal Enfermedad renovascular

Aumento de la presion intracraneal Inducida por farmacos/toxicolégica Preeclampsia/eclampsia

Enfermedad del parénquima renal Enfermedades autoinmunes Inducida por farmacos / toxicoldgica
Trombosis de la vena renal Enfermedades monogénicas Feocromocitoma

Hiperplasia suprarrenal congénita Rechazo de trasplante renal Enfermedades endocrinas

Tumor (p. ej., neuroblastoma) Rechazo de trasplante renal

Inducida por farmacos Adaptada y modificada de (9): Constantine E.

Hypertension. (2010) En: Fleisher GR, Ludwig
S, Henretig FM (Eds). Textbook of Pediatric
Emergency Medicine. 6th ed.Philadelphia:
Lippincott, Williams & Wilkins;2010. p.315.

*Causas mas comunes de EH.

Adaptada y modificada de (9): Constantine E. Hypertension. (2010) En: Fleisher GR, Ludwig S, Henretig FM (Eds). Textbook of Pediatric Emergency Medicine.
6th ed.Philadelphia: Lippincott, Williams & Wilkins;2010. p. 315
*Causas mas comunes de EH

Las manifestaciones clinicas de la crisis hipertensiva

Las manifestaciones clinicas de la CH (Tabla 2) dependen de la gravedad del dafo agudo de 6rgano blanco
(DAOB), desde sintomas inespecificos como en la UH: dolor de cabeza, nduseas, vomitos, visién borrosa, ataque
de ansiedad, irritabilidad, mala alimentacién, mareos, hasta signos y sintomas de la EH con dafo y/o disfuncién
de 6rganos especificos agudos: neurolégico, renal, oftalmolégico y/o cardiaco. (2, 3, 5, 10)

La presencia o ausencia de sintomas o0 DAOB es mas importante que el nivel absoluto de PA. Por ejemplo, los
nifnos y adolescentes con hipertensién crénica pueden tener mediciones de PA de CH sin sintomas. Asimismo, la
elevacion grave y severa de la PA basal puede provocar encefalopatia hipertensiva, aun sin alcanzar valores de
HTA severa, ya que los mecanismos de autorregulacion del flujo cerebral son incapaces de controlar los cambios
rapidos de PA sistémica. (6)

Por lo tanto, la diferencia entre UH y EH va a estar en la evaluacién clinica; los signos y sintomas neurolégicos
son los més frecuentes. (2, 3, 5, 10)

También es importante mencionar algunos signos y sintomas de cémo se puede presentar la CH en la etapa
neonatal: irritabilidad, apnea, cianosis, insuficiencia cardiaca congestiva, fracaso en el progreso del crecimiento,
y que representa un desafio diagnoéstico. (2, 3, 5,10)
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Tabla 2. Manifestaciones clinicas de la HTA severa en pediatria

Urgencias hipertensivas Emergencias hipertensivas

e HTA severa en pacientes con trasplante renal e Encefalopatia hipertensiva

e HTA severa asociada a enfermedad renal crénica e ACV isquémico o hemorragico

e HTA asociada a insuficiencia cardiaca e Hipertensién maligna acelerada

o Efecto rebote por suspension de medicacion e Insuficiencia cardiaca y/o edema agudo de pulmén
e Crisis en colagenopatia ¢ Insuficiencia renal aguda

e HTA severa no complicada e Microangiopatia trombética

e Preeclampsia moderada o leve e Crisis adrenérgica en feocromocitoma

e HTA perioperatoria e Aneurisma disecante de aorta

e Preeclampsia grave y eclampsia
¢ Drogas (cocaina)

e Efecto rebote por suspension de medicacion

Algoritmo de diagnéstico y tratamiento

El primer paso consiste en confirmar el valor de PA, valorar la presencia o no de sintomas acompanantes y
decidir qué terapia antihipertensiva se iniciara, la via de administracién y su velocidad de instauracién (Figura
1. (1,5,6,11-14)

Los ninos y adolescentes que presenten sintomas importantes (como falla cardiaca o compromiso de sistema
nervioso central [SNC]) deben ser tratados mas rapidamente que los asintomaticos, independientemente del
valor absoluto de PA. (1, 5, 6)

1. Confirmacion de la PA: se debe confirmar la PA, preferentemente con la técnica auscultatoria y toman-
dola con un manguito de tamano adecuado al brazo del niho. Una medicién de PA invasiva debe colocarse tan
pronto como sea posible si estamos frente a un episodio de EH; sin embargo, esto no debe retrasar el inicio del
tratamiento, y este puede iniciarse con mediciones continuas y frecuentes de forma no invasiva. Algunas causas
especificas de HTA deben ser identificadas antes de comenzar el tratamiento antihipertensivo. Estas incluyen
coartacion de aorta, traumatismo de craneo, lesién ocupante de masa intracraneal, sobredosis de farmacos sim-
paticomiméticos y dolor intenso. (1-7)

2. Examenes fisico y complementarios: el examen fisico debe estar dirigido principalmente a la evaluacién
cardiaca, hemodindmica y del estado neurolégico. Los examenes complementarios estan destinados a detectar la
patologia de base y DAOB; estos incluyen: (1, 2, 5)

— Laboratorio: funcién renal, ionograma, hemograma, orina completa.

— Telerradiografia de térax: para valorar silueta cardiaca, signos de congestion.

— Ecocardiograma

— Fondo de ojo: buscando hemorragias, exudados, edema de papila.

— Imagenes del SNC en caso de pacientes con sintomas neurolégicos: tomografia axial computarizada (TAC)
buscando hemorragias, resonancia magnética nuclear (RMN) buscando leucoencefalopatia posterior reversible.

3. Medidas generales: en caso de tratarse de una UH, el paciente debe ser evaluado inicialmente en el
shock room y posteriormente internado en observacion, en un lugar lo mas calmo posible, donde pueda estar
monitorizado y recibir el tratamiento adecuado. (1, 5-7, 14)

Si se tratase de una EH, luego de la evaluacion y estabilizaciéon en el shock room no debera demorarse su in-
greso en Unidad de Terapia Intensiva Pediatrica (UTIP) para continuar con el tratamiento y la monitorizacion.
(1, 5-7, 14)

Esto incluye:

— Monitorizacién cardiorrespiratoria y oximetria continua

— Monitorizacién de PA invasiva continua

— Asegurar la via aérea en caso de compromiso del sensorio, insuficiencia respiratoria y status epiléptico.
— Dos vias venosas.

— ratamiento habitual de las convulsiones en caso de presentarse.

4. Tratamiento de la CH: el objetivo del tratamiento es reducir en forma inmediata, individualizada y gra-
dual la PA, para disminuir el riesgo de DAOB. Se deben evitar categéricamente los descensos bruscos y rapidos
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ya que conllevan la posibilidad de provocar hipoperfusion cerebral (isquemia) y renal (lesién renal aguda), mas
aan en aquellos pacientes con HTA de larga data por mayor dano vascular previo. No hay evidencia experimen-
tal o clinica sobre la cual basar las recomendaciones acerca de la tasa 6ptima de reduccion de la PA. Segtn la
experiencia clinica se sugiere como orientaciéon PA objetivo para la UH para menores de 16 anos: PAS < PC90y
ante HTA previa: PAS < PC 95 y para la EH objetivo de PA para menores de 16 anos: PAS < PC 95 y para UH
y EH mayores de 16 anos PA objetivo como las recomendaciones de adultos. (1, 5, 6, 8, 14)

La limitada evidencia de estudios observacionales en pediatria y de la extrapolacion de ensayos clinicos
aleatorizados realizados en adultos recomienda que el tratamiento intravenoso (IV) es superior a la via oral
(VO) para lograr un descenso controlado de la PA evitando asi el dano isquémico de 6rgano blanco. La eleccién
del farmaco deberia realizarse en funcion de la sospecha etiolégica (Tabla 3), de la duracién de su accidn, si es
reversible, titulable y sin efectos colaterales significativos. Pero fundamentalmente depende de la experiencia del
profesional, del equipo médico y de la disponibilidad del farmaco en el centro de atencion (Tabla 4). (1,5, 6,11-14)

Emergencia hipertensiva: requiere internacién en UTIP, tratamiento IV y el objetivo es descender el 25%
de la PA planificada (PA inicial menos la PA objetivo) en las primeras 8 horas y continuar con disminucién gra-
dual en las siguientes 24-48 horas. Segun la bibliografia publicada, los farmacos disponibles en nuestro medio,
y nuestra experiencia, proponemos tratamiento con labetalol o nitroprusiato de sodio. (1-7, 11-14)

Urgencia hipertensiva: puede tratarse de un primer episodio de UH aislada sin diagnéstico etiolégico
conocido o de un episodio de UH en un paciente con historia de eventos cardiovasculares, cerebrovasculares
y/o insuficiencia renal crénica. En este tltimo caso se puede considerar el inicio del tratamiento con la medica-
cion habitual que recibe el paciente. En ambos casos se debe disminuir gradualmente la PA en 24-48 horas con
tratamiento VO o IV, segiin corresponda. Realizar un seguimiento posterior hasta 72 horas luego de resuelto el
episodio, ya que el riesgo de eventos relacionados se mantiene elevado en ese periodo de tiempo. Los farmacos
que pueden utilizarse via oral son amlodipina, inhibidores de la enzima de conversién de angiotensina (IECA),
furosemida, betabloqueantes y nifedipina de accién prolongada de 24 horas. (1-7, 11-14)

Tabla 3. Eleccion del farmaco segun la patologia subyacente

Patologia subyacente Farmaco recomendado

Encefalopatia hipertensiva Labetalol o nitroprusiato de sodio

Falla renal Labetalol, enalaprilato, furosemida, dialisis

Neonatos Evitar enalaprilato y labetalol

Coartacién de aorta (prequirlrgica) Labetalol o esmolol, prostaglandinas e inotropicos

Coartacién de aorta (posquirtrgica) Labetalol o esmolol

Feocromocitoma Bloqueantes alfa: prazosin, doxazosina. Luego sumar betabloqueantes

Insuficiencia cardiaca congestiva Furosemida, enalapril, nitroprusiato de sodio. Evitar esmolol y labetalol
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Tabla 4. Tratamiento farmacoldgico de la crisis hipertensiva en pediatria

FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS IV
Mecanismo de accion Farmaco i Dosis de accion Comienzo de Duracion
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HTA: hipertension arterial, DOB: dafo de dérgano blanco, UTIP: terapia intensiva pediatrica, VO: via oral, IV: intravenoso, PRES: encefalopatia posterior
reversible, ARA II: antagonista de los receptores de angiotensina II.

Fig. 1. Algoritmo del manejo de la HTA severa en pediatria (7)

CONCLUSIONES

La evaluacion inicial de los pacientes con elevacion grave y severa de la PA consiste en confirmar los valores de
PA y realizar examen clinico para detectar la presencia de lesion y/o disfuncién aguda de 6rgano blanco, que es
el que va a guiar el tratamiento.

El tratamiento de la CH es inmediato y contempla un descenso individualizado y controlado de la PA.

La eleccion del farmaco antihipertensivo dependera de la gravedad de la clinica y del tipo de afectacion or-
ganica asociada.

En general, el prondstico es bueno, si la elevacién grave y severa de la PA no es de larga duracién, la terapia
temprana es la apropiada y la enfermedad subyacente se trata eficazmente, por lo cual se sugiere para el manejo
de la CH un “grupo de trabajo multidisciplinario” .
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