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Paciente masculino de 58 años de edad, es originario de Porvenir, Chiapas. Ocupación 

comerciante. De religión adventista. 

Antecedentes: HAS 2 años de diagnóstico, mal apego al tratamiento, mal control.  

Acude a urgencias acompañado de familiar. Refiere iniciar hace 20 minutos con cefalea 

holocraneal con mayor intensidad a nivel occipital. 

Última ingesta de antihipertensivos hace un mes (sólo lo toma cuando su presión sube). 

SIGNOS VITALES:  

FC: 78 

PA:  

BD: 170/100 mmHg 

BI: 160/100 mmHg 

TEMP: 36.8 

FR: 19 RPM 

SpO2: 95% 

Antropometría: 

Pesos: 69kg 

Talla: 1.58 m. 

IMC: 27.7 

 

CRISIS HIPERTENSIVA 

Elevación grave de la presión arterial considerada con cifras sistólicas >180 mmHG y diastólica 

>120 mmHg.  

 EMERGENCIA HIPERTENSIVA:  

Daño agudo a órgano blanco (corazón, riñón, cerebro, retina) 

Reducción inmediata de la PA (horas) de 20-25% de PAM. 

Terapia endovenosa para tratar la crisis 



 

 URGENCIA HIPERTENSIVA: 

Daño crónico a órgano diana sin presencia sin relación con daño agudo 

Reducción de la PA en un lapso de 24-48 hr 

Terapia oral para tratar la crisis 

 

ESTADIFICACIÓN DE LA HAS 

 

 

 



 

 

 



 

 

 

FACTORES DE RIESGO 

MODIFICABLES NO MODIFICABLES 

Mal apego al tratamiento Antecedente familiar de HAS 

Preobesidad (IMC: 27.7) Envejecimiento 

Dislipidemias (Dieta) Etnia 

 Sexo 

 Edad (58 años) 

 

 Daño cardiovascular: EKG sugiere HVI 

 Daño renal: EGO sugiere proteinuria +; QS sugiere Glucosa (101 mg/dl), creatinina en 

el límite (1.1) 



 DIAGNÓSTICO 

EXPLORACIÓN FÍSICA 

Se debe realizar una exploración física en base a lo que refirió el paciente al ingreso. 

Exploración neurológica básica: Identificar probable daño a órgano blanco 

 Con un Glasgow de 15 pts, sin datos de alteraciones que sugieran encefalopatía 

hipertensiva o enfermedad cerebrovascular aguda. 

Fondoscopia:  Para identificar retinopatía, sin datos de retinopatía hipertensiva, sobre todo en 

pacientes con HTA de grado 2 o 3.  

Exploración cardiopulmonar: sin datos anómalos en la exploración.  

Exploración abdominal básica, descartando soplos abdominales, examen de pulsos femorales. 

Sin datos anómalos.  

 

 

ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE 

Biometría hemática: para descartar anemias. 

Química sanguínea: Detección de elevaciones de la excreción de albúmina y creatinina que 

indiquen posible enfermedad renal y los niveles de glucosa para descartar diabetes.  

Perfil de lípidos: para verificar riesgo ateroesclerótico o descartar dislipidemias, riesgo 

cardiovascular (colesterol, triglicéridos, lipoproteínas de alta y baja densidad).  



Electrolitos séricos: Principalmente verificar que las cifras estén estables descartando daño 

renal y aumento de la presión de acuerdo con los iones.   

EGO: Para descartar problemas renales. Microalbuminuria e Infección de vías urinarias. 

EKG: para descartar HVI y otras posibles alteraciones cardiacas y documentación de la 

frecuencia y el ritmo cardiacos. 

BNP: Para descartar insuficiencia cardiaca.   

PFH: para descartar anomalías hepáticas.  

 

RESULTADO DE LOS ESTUDIOS  

BH:  

Hb 13.7 

Hto= 40% 

VCM= 90fl 

HbCM=pg 

Leucocitos= 6,300 c/mm3 

Plaquetas = 293,000 c/mm3 

QS: 

Glucosa= 101 mg/dl  

Urea= 22 mg/dl  

Creatinina = 1.1 mg/dl  

Ácido úrico = 5.2 mg/dl  

BUN= 42 mg/dl  

Perfil de lípidos: 

Colesterol total = 316 mg/dl 

HDL= 29 mg/dl 



LDL= 177 mg/dl  

TGL= 356 mg/dl  

Electrolitos séricos: 

Sodio= 137 mg/dl  

Potasio = 3.8 mg/dl 

Calcio= 9.1 mg/dl 

Cloro= 101 mg/dl  

EGO: Proteinuria + 

EKG: Desviacion del eje a la izquierda con datos Sugerente de sobrecarga ventricular 

izquierda. Probable HVI 

BNP: 46 pg/dl 

PFH: Normal  

 

 

IDx:  

 HAS descontrolada, con los parámetros registrados en la última toma de presión 

arterial según la AHA nuestro paciente este en una hipertensión nivel 2 y por las guías 

europeas en grado 2. 

 Probable crisis hipertensiva tipo urgencia, sus cifras de presión arterial estaban al límite 

incluso llegando a los 170 mm Hg de presión sistólica, probablemente   

 Preobesidad: En base al IMC registrado en el paciente de 27.7  

 Dislipidemia mixta probable poligénica: En base a el perfil de lípidos mostrado en los 

estudios nos muestra un nivel bajo de HDL, niveles altos de triglicéridos y LDL.  

 Prediabetes: vasados en los parámetros que maneja ADA para diagnóstico de 

prediabetes que son de 100-125 mg/dl La prediabetes es una causa secundaria 

importante de dislipidemias porque los pacientes tienden a presentar una combinación 

aterogénica de concentraciones elevadas de TG y LDL pequeñas densas y 



concentraciones bajas de HDL (dislipidemia diabética, hipertrigliceridemia con 

hiperapo-B).  

 Descartar Nefropatía hipertensiva: El paciente de acuerdo a los datos corroborados 

tiene riesgo de desarrollar nefropatía hipertensiva, ya que tenemos el factor de 

proteinuria en orina más el valor de creatinina se encuentra en un límite máximo por lo 

que es necesario empezar un  tratamiento de control estricto de la presión arterial y el 

soporte de la función renal. La nefroesclerosis arteriolar hipertensiva benigna se 

produce cuando la hipertensión crónica daña los vasos sanguíneos pequeños, los 

glomérulos, los túbulos renales y los tejidos intersticiales; es por ello que nuestro 

paciente ya presenta el riesgo más aún estamos a tiempo de evitarlo. 

 Probable insuficiencia cardiaca: AHA estadio b, porque existen anomolias estructurales 

(Hipertrofia ventricular izquierda) pero nunca presento síntomas 

NYHA clase 1: Sin limitaciones, las actividades físicas habituales no causan disnea, 

cansancio o palpitaciones 

 Sx metabólico: el diagnostico fue por la asociación ALAD. 

Trigliceridos mayor a 150  

Preobeso  

HDL bajo menor a 40  

Presión arterial sistólica mayor a 130 mmHg sistólica  

Prediabetes. Todo estos datos justifica el síndrome metabólico  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO 

Cambios terapéuticos en el estilo de vida: 

La modificación de los estilos de vida reduce la presión arterial, aumenta la eficacia de los fármacos 

antihipertensivos y disminuye el riesgo cardiovascular. 

TABLA 31-2 (PORTH, FISIOPATOLOGÍA)  

MODIFICACIONES EN EL ESTILO DE VIDA PARA TRATAR LA HIPERTENSIÓN 

MODIFICACIÓN RECOMENDACIÓN 

DESCENSO APROXIMADO 

EN LA PRESIÓN 

ARTERIAL SISTÓLICA (MM 

HG) 

Pérdida de peso 
Mantener un-peso corporal normal (IMC 18.5-

24.9 kg/m2) 

5-20 mm Hg/10 Kg de 

pérdida 

Adoptar plan de 

alimentación DASH 

Consumir una dieta rica en frutas, verduras y 

productos lácteos bajos en grasa, contenido 

reducido de grasa total o saturada 

8-14 mm Hg 

Reducción de sodio 

en la dieta 

Reducir la ingestión en la diera de sodio a no 

más de 100 mmol/día (2.4 g de sodio o 6 g de 

cloruro de sodio) 

2-8 mm Hg 

Actividad física 

Realizar actividad física aeróbica regular, como 

marcha enérgica (al menos 10 min al día, la 

mayoría de los días de la semana) o realizar 

actividad física moderada al menos 30 min/día 

durante 5-7 días de la semana. 

4-9 mm Hg 

Modificar el 

consumo de 

alcohol 

Limitar el consumo de alcohol a no más de 2 

bebidas (30 ml de etanol; p. ej., 720 ml de 

cerveza, 300 ml de  vino o 30 ml de whiskey 

40%) al día en la mayoría de los varones y 1 

bebida al día en mujeres y personas de peso 

ligero. 

2-4 mm Hg 

 



 

 

 

 

 



TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 

ELECCION DE MONOTERAPIA INICIAL FRENTE A TERAPIA COMBINADA  

1. En adultos con hipertensión grado 2 y una PA media más de 20/10 mmHg por encima de la PA 

objetivo, se recomienda iniciar el tratamiento farmacológico antihipertensivo con dos 

fármacos de primera línea de diferentes clases, tanto por separado como en un combinadas en 

un mismo comprimido a dosis fija. CdR I NdE C (OE). 

2. En adultos hipertensos grado I y un objetivo de PA < 130/80 mmHg es razonable iniciar el 

tratamiento farmacológico antihipertensivo con un solo fármaco titulando la dosis e 

introduciendo otros fármacos de manera secuencial para alcanzar los objetivos tensionales. 

CdR IIa. NdE C OE (Opinión expertos). 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 



TRATAMIENTO 

Los cambios terapéuticos que ya se mencionaron con anterioridad (dieta y ejercicio), 

constituyen parte fundamental en el tratamiento de nuestro paciente, a lo que se agregará la 

terapia farmacológica que a continuación se describe. 

Debido a que el cuadro agudo se presenta por un mal apego al tratamiento, se debe considerar 

una doble terapia farmacológica con un IECA (Lisinopril) más un  Calcio Antagonista 

(Amlodipino), ya que esta combinación  fija de enalapril con amlodipino, tal como 

el amlodipino aislado, en pacientes con HAS estadios I y II es eficaz en la normalización de la 

presión. Se debe considerar también el costo del fármaco, así como el número de tomas 

diarias, tratándose de un paciente irresponsable con el tratamiento. Debido a esto, se usará 

un solo fármaco que combine a estos dos y se iniciará a una dosis relativamente baja 

esperando obtener buenos resultados, de lo contrario, se aumentará la dosis. 

Debido al alto riesgo cardiovascular alto que presenta nuestro paciente (HAS grado 2 + sexo, 

edad y dislipidemia), se iniciará terapia farmacológica con estatinas, siendo la de elección, 

considerando efecto y precio, la rosurvastatina, a esto se agregará ácido acetil salicílico en su 

presentación de Aspirina Protect, esto como medida profiláctica por el riesgo cardiovascular 

alto que presenta y se complementará con un fibrato para intentar corregir los valores de 

colesterol que presenta.  

FÁRMACO POSOLOGÍA 

Combinado Lisinopril+Amlodipino Tableta de 10/5 mg/día 

Rosuvastatina Tableta de 20 mg/día 

Aspirina protect Tableta de 100 mg/día 

Bezafibrato  Comprimido de liberación prolongada 400 

mg/día 

 

Con un buen apego al tratamiento farmacológico y los cambios pertinentes en el estilo de vida 

de nuestro paciente, se espera un buen pronóstico para la mejora, función y vida. 
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