




UNIVERSIDAD DEL SURESTE
ESCUELA DE MEDICINA

Materia:

Urgencias médicas

Tema:

Crisis hipertensivas tipo urgencia y emergencia

Catedrático:

Dr. Romeo Suarez Martínez

Presenta:

Juan Pablo Sánchez Abarca

Grado y grupo:

8°B

Lugar y fecha:

Comitán de Domínguez, Chiapas a Abril de 2023



Urgencia

Elevación aguda de la TAD >210mmHg sin 
daño a órgano blanco.

Emergencia

Elevación aguda de la TAS >210mmHg y 
TAD >210mmHg con daño a órgano blanco.



Sintomatología 
de daño a 

órgano diana

Sí

(Emergencia)

Ingreso 
hospitalario

Tx vía 
parenteral

Descenso de 
PA breve

Monitorización

No

(Urgencia

Manejo 
ambulatorio

Tx vía oral

Descenso 
progresivo de 

PA



Alteración de la autorregulación de la presión arterial.

Regulación 
miogénica

Regulación 
metabólica







Urgencia

■ PA de rebote por abandono de medicamentos

■ PA con IC leve o moderada

■ Preeclampsia

■ PAD >120mmHg asintomática o inespecífica



Emergencia

■ Cardiacas

– Aneurisma disecantes de aorta

– IC grave o edema agudo de pulmón

– Síndrome coronario agudo

– Hipertensión maligna

■ Cerebrovasculares

– Encefalopatía hipertensiva

– Ictus hemorrágico

– Ictus isquémicos → PAS >210mmHg o PAD >120mmHg 
o traumatismo craneal o medular.



Emergencia

■ Renal

– Insuficiencia renal aguda.

■ Exceso de catecolaminas circulantes

– Crisis de feocromocitoma.

– Abuso de drogas simpáticas.

■ Eclampsia

■ Epistaxis severa

■ Grandes quemados
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Cambio gradual 
o rápido en 

manifestaciones 
de IC

Terapia urgente

Entidad nueva o 
exacerbación de 

enfermedad 
preexistente

Sin 
nomenclatura 

definida



Tres entidades clínicas:

■ Descompensada → Función contráctil preservada o deprimida (70%)

■ Nueva presentación → 1er evento de un enfermo sin disfunción 

cardiaca conocida (25%)

■ IC avanzada → Severa disfunción sistólica, refractaria a tratamiento 

(5%)







Clasificación de Killip y Kimball

Clase I No hay IC. No hay signos de descompensación cardiaca

Clase II Presencia de estertores crepitantes en la mitad inferior de los 

campos pulmonares, galope por tercer ruido e hipertensión 

venosa pulmonar ligera a moderada.

Clase 

III

Presencia de edema pulmonar franco con estertores en la 

totalidad de ambos campos pulmonares.

Clase 

IV

Choque cardiogénico. Los signos incluyen hipotensión (presión 

arterial sistémica sistólica ≤ 90 mm Hg) y evidencia de 

vasoconstricción periférica, como oliguria, cianosis y diaforesis.



Clasificación de Forrester–Diamond–Swan







IC descompensada aguda

Signos y síntomas de IC leves que no cumplen con 
criterios de complicación alguna.

IC aguda hipertensiva

PA elevada y función ventricular preservada, Rx de 
tórax compatible con edema agudo de pulmón.

Edema de pulmón

Dificultad respiratoria, crepitantes pulmonares y 
ortopnea, SatO2 <90%.



Shock cardiogénico

PAS <90mmHg, descenso de PAM >30mmHg, baja 
diuresis, FC >60lpm con o sin evidencia de congestión 
orgánica.

IC por alto gasto cardiaco

GC elevado, FC alta, extremidades calientes, congestión 
pulmonar, y en algunas ocasiones, PA baja.

IC derecha

GC bajo, aumento de presión venosa yugular, 
hepatomegalia e hipotensión.



Disnea, ortopnea, 
disnea paroxística 

nocturna, estertores 
crepitantes 

pulmonares…

Tercer ruido, edema, 
ingurgitación yugular, 

taquicardia.

Evaluar llenado 
venoso observando 

venas yugulares 
internas.

> Presión de llenado 
ventricular izquierdo 

se evalúa por 
presencia de 

estertores audibles.

Auscultación 
cardiaca →

Presencia de galope 
ventricular, soplos 

valvulares, etc.

Calidad e intensidad 
de pulsos periféricos, 

llenado capilar, 
estado neurológico, 

volumen urinario, etc.



■ Electrocardiograma

Ayuda a determinar la etiología, como en los síndromes coronarios, y en 

las arritmias cardíacas. Nos ofrece datos de dilatación y de subcarga de 

cavidades cardíacas.

■ Rx de tórax

Valorar tamaño y forma de la silueta cardíaca, así como la presencia de 

congestión pulmonar. 

■ Gasometría arterial

Valorar el estado de equilibrio ácido–base e intercambio gaseoso en 

cardiópatas con bajos niveles de oxemia.



■ Biometría hemática

BH completa (valoración del hematocrito, de la hemoglobina, el recuento 

eritrocitario, leucocitario y plaquetario), considerando que la anemia en 

este grupo de IC es un indicador de mortalidad.

■ Tiempo de protrombina e INR

En todo enfermo con anticoagulación, en insuficiencia cardíaca severa, 

con prótesis mecánica o disfunción hepática y con procesos 

trombogénicos.

■ BUN y creatinina

Son indicadores de mal pronóstico y su anormalidad incrementa la 

mortalidad.



■ BNP

Se utiliza para excluir y/o identificar insuficientes cardíacos congestivos 

ingresados por disnea a urgencias. Valorar determinación de esta en dx

dudoso.

■ Troponinas

El valor pronóstico en IC aguda y valores de troponina > 0.04 en los 

insuficientes cardíacos agudos se asocian a incremento de la 

mortalidad.

■ PCR

La proteína C reactiva elevada > 25 mg/L en los insuficientes cardíacos 

se asocia con incremento de la mortalidad hospitalaria.



■ Ecocardiograma

– Evaluar los cambios funcionales y estructurales que subyacen en 

la insuficiencia cardíaca aguda o aquellos que se asocian con 

ella.

– Valoración de los síndromes isquémicos coronarios agudos.

– Evaluar la función ventricular derecha e izquierda de forma 

regional y global, la estructura y la función de las válvulas.



Perfiles de insuficiencia cardiaca aguda (ICA) y tratamientos propuestos.

ICA descompensada Diuréticos, vasodilatadores.

ICA hipertensiva Diuréticos de asa, Vasodilatadores: nitratos, nitroprusiato, 

nesiritida

Edema agudo de pulmón Diuréticos, vasodilatadores, ultrafiltración, ventilación invasiva/no 

invasiva, morfina 

Shock cardiogénico Noradrenalina ± otros inotropos, balón de 

contrapulsación/asistencia ventricular, Valorar cirugía/trasplante 

ICA de alto gasto Tratamiento específico, diuréticos, ventilación invasiva/no 

invasiva.

ICA derecha Valorar volemia, milrinona, vasopresina, asistencia a VD, 

tratamiento específico (hipertensión pulmonar, tromboembolismo 

pulmonar)
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■ La meningitis es la infección e inflamación del líquido y de las 

membranas que rodean el cerebro y la médula espinal. 

■ La meningitis puede ser causada por infecciones bacterianas, virales 

o fúngicas.



■ La meningitis bacteriana es una infección supurativa aguda localizada 

dentro del espacio subaracnoideo. Se acompaña de una reacción 

inflamatoria del SNC que puede producir disminución del nivel de 

conciencia, convulsiones , aumento de la presión intracraneal y 

apoplejias.



Variante más frecuente

Streptococcus pneumoniae (50%)

Neisseria meningitidis (25%)

Estreptococos del grupo B (15%)



Antecedentes de neumonía, otitis media y sinusitis aguda

Edad avanzada

Adicciones

Enfermedades crónicas







■ EF

■ LCR

– Cuenta de leucocitos es alta, en rango de 1000 a 5000 

células/mm3, aunque este rango puede ser amplio desde <100 a 

> 10,000 células/mm3, con predominio de polimorfonucleares 

entre un 80 a 90%; aproximadamente el 10% de predominio 

linfocitico.



Ceftriaxona 2g cada 12-24hrs. O Cefotaxima 6 u 8 hrs.

Alergia → Vancomicina 60 mg/kg/24 horas en dosis de 
carga.

Uso conjunto de dexametasona a dosis de 0.15 mg/kg cada 6
horas durante 2 a 4 di ́as



■ La meningitis viral es el tipo más común de meningitis 

aséptica y generalmente afecta a los niños pequeños. El 

Enterovirus siendo el más común.



Mayor frecuencia en verano y otoño.

Agente más común → Enterovirus

+ Edad, - incidencia



VIH

Antecedentes de viaje

Inmunocompromiso

Edad



■ Fiebre

■ Escalofríos

■ Dolor abdominal

■ Náuseas

■ Cefalea

■ Respiración corta y rápida

■ Pérdida de apetito

■ Rigidez y dolor en el cuello

■ Sensibilidad a la luz brillante

■ La visión doble





■ EF

■ Punción lumbar

■ LCR

– El recuento de glóbulos blancos suele oscilar entre 80 y 100 

células/μl (pleocitosis), con una gran proporción de linfocitos 

(>80%).

■ PCR → Goldstandar



Pleconaril

Tx sintomático

Recuperación completa tarda de 5 a 14 días.
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Alteración de 
las neuronas.

Disminución del 
flujo sanguíneo 
en el cerebro.

Alteraciones 
cerebrales.

Hemorrágica e 
isquémica.



Sin daño neural 
permanente

Tiempo de 
duración de los 

síntomas no 
mayor a 60 min, 

Recuperación 
espontánea.

Mayor riesgo de 
desarrollar 

infarto cerebral





■ Obstrucción del flujo sanguíneo cerebral →

■ Cascada de eventos bioquímicos;

– Exceso de aminoácidos excitatorios extracelulares

– Radicales libres

– Cascada de inflamación

– Entrada de Ca+ en la neurona

■ Pérdida de energía →

■ Muerte celular.

■ “Penumbra isquémica” → Área de disfunción causada por alteraciones 

metabólicas e iónicas, con integridad estructural conservada.



■ Déficit neurológico focal

■ Depende del sitio de afección cerebral (frecuentemente unilaterales)

– Alteraciones del lenguaje

– Alteraciones del campo visual

– Debilidad hemicorporal.

– Pérdida de sensibilidad.



Ateroesclerosis de grandes vasos

Mecanismo más frecuente, Debe sospecharse en pacientes con 
factores de riesgo vascular y puede confirmarse a través de Doppler 
carotideo, angioresonancia o angiotomografía y en algunos casos con 
angiografía cerebral. 

Cardioembolismo

Se debe a la oclusión de una arteria cerebral por un embolo originado a 
partir del corazón. Signos neurológicos de aparición súbita, IC múltiples, 
IC superficial, cortical o transformación hemorrágica, fuente 
cardioembólica.



Enfermedad de pequeño vaso cerebral

El infarto lacunar (IL) es un IC menor de 15 mm de diámetro, localizado 
en el territorio irrigado por una arteriola. Ocurren principalmente en las 
arterias lenticuloestriadas y talamoperforantes. Fx de riesgo: HAS y DM.

Etiología no determinada

Incluye los IC con más de una etiología posible o aquellos en los que a 
pesar de una evaluación completa, no se puede determinar la causa, o 
que tienen una evaluación incompleta.



Escala NIHSS

Interpretación

< 4 puntos Déficit leve

6-15 puntos Déficit 

moderado

15-20 

puntos

Déficit 

importante

> 20 puntos Déficit 

grave



■ Tomografía axial simple

■ Resonancia magnética

■ Angioresonancia.

■ Angiotomografía.





10-15% de todos los 
EVC

Intraparenquimatosa 
o intraventricular

Intraparenquimatosa:

extravasación de sangre dentro del parénquima, 
en el 85% de los casos es primaria, secundaria a 

HAS crónica o por angiopatía amiloidea





■ HIC hipertensiva es el resultado de la ruptura de la pared de pequeñas 
arterias penetrantes en los sitios correspondientes a los microaneurismas
de Charcot y Bouchard →

■ Degeneración de la media y de la capa muscular, con hialinización de la 
íntima y formación de microhemorragias y trombos intramurales. →

■ Ruptura de vaso sanguíneo → Hemorragia



■ Déficit neurológico máximo al inicio.

■ Manifestaciones de presión intracraneal → Cefalea, nausea y vómito.

■ Las crisis convulsivas aparecen en el 5–15% de las HIC 

supratentoriales y los signos meníngeos se presentan en HIC con 

apertura al sistema ventricular o espacio subaracnoideo.





■ Tomografía axial simple

■ Resonancia magnética

■ Angiotomografía → Malformaciones o aneurismas.



■ Puede ser médico o quirúrgico e idealmente debe ofrecerse en 

unidades de terapia intensiva.

■ Para su elección debe considerarse la edad, escala de Glasgow, 

tamaño y localización del hematoma, desplazamiento de la línea 

media, apertura ventricular, hidrocefalia y etiología.

■ Se basa en protección de la vía aérea, reemplazo del factor 

apropiado, transfusión de plaquetas, uso de vitamina K en algunos 

pacientes y manejo de la presión arterial.

■ Otras medidas recomendadas incluyen: 1) manitol para el manejo de 

la PIC, manteniendo osmolaridad sérica de 300–320 mOsm/kg y 

evitar la hipovolemia
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Patología 
médico-

quirúrgica.

Lesión 
traumática en la 

cabeza.

Presencia del alt
de la consciencia 
y/o amnesia por 

trauma

Cambios 
neurológicos o 
neurofísicos.



■ Incidencia de 200 personas por cada 100,000 a nivel mundial.

■ Por cada 250-300 TCE leves hay 15-20 moderados y 10-15 graves.

■ La relación es 2:3 afectando más a los hombres.

■ Entre los 15 y los 30 años → Problema de salud pública.



Lesión primaria

Efecto biomecánico o por aceleración-desaceleración. En relación
con el mecanismo y la energía transferida, se produce lesión celular, 
desgarro y retracción axonal y alteraciones vasculares.

Lesión secundaria

Procesos metabólicos, moleculares, inflamatorios, vasculares → > 
Liberación de aminoácidos excitotóxicos → Act MNDA/AMPA -_> alt
permeabilidad de membrana → Estimula proteinasas, lipasas y 
endonucleasas → Muerte celular



Lesión terciaria

Es la manifestación tardía de los daños progresivos o no ocasionados 
por la lesión primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis.

Deterioro retardado

Corresponde al 15% de los pacientes con TCE que no manifiestan 
síntomas o signos de lesión cerebral, pero en el transcurso de minutos u 
horas presentan un deterioro neurológico por lesiones que pueden 
llegar a ser fatales.



Hipertensión endocraneana tipo difusa

Aumento agudo y difuso de todos o alguno de los contenidos 
intracraneanos, que causará un aumento de la PIC de tipo difuso. Los 
principales síntomas son cefalea persistente, vértigo y diplopía.

Hipertensión endocraneana focal

Aumento de la presión a nivel focal con efecto de masa sobre las 
estructuras vecinas, que en ocasiones requiere manejo quirúrgico.



Hematoma epidural Hematoma subdural Contusión

Se observa a través del 

TAC como una lesión 

hiperdensa en forma 

biconvexa o en forma de 

lente. La causa más 

frecuente es la ruptura 

arterial (85%),

Se observa en la TAC 

como una lesión 

hiperdensa, isodensa o 

hipodensa en forma de 

semiluna. Corresponde 

al 5,6% del TCE en 

general y 30% de todos 

los TCE Severos. 

Se evidencian en la TAC 

como una lesión 

redondeada o elíptica, 

con edema perilesional y 

efecto de masa. Su 

comportamiento es 

amenazante entre el día 

4 y 7 debido al efecto de 

masa por la contusión y 

el edema con picos. 





Evaluación inicial de traumatismo

Examen neurológico

Escala de Glasgow

Tomografía compuesta

Resonancia magnética





Lesiones leves

■ Si los pacientes con lesión leve no pierden la conciencia o lo hacen 

solo durante un breve período y tienen signos vitales estables, una TC 

de cráneo normal y una función neurológica y mental normales, 

pueden recibir el alta para su domicilio siempre que sus familiares o 

amigos puedan vigilarlos de forma estrecha durante 24 h más.

■ Los pacientes con pérdida de la consciencia o anomalías en la 

función mental o neurológica y que no pueden controlarse en forma 

estrecha después del alta suelen observarse en el departamento de 

urgencias o durante la noche en el hospital y se debe realizar una TC 

de control en 8 a 12 h si los síntomas persisten. 



Lesiones moderadas y graves

■ Los pacientes con lesión moderada a menudo no necesitan 

intubación ni ventilación mecánica (salvo que existan otras lesiones) 

ni monitorización de la presión intracraneal. Sin embargo, como 

pueden deteriorarse, estos enfermos deben ser internados y 

observados aunque la TC de cráneo sea normal.

■ Los pacientes con lesiones graves se internan en la unidad de 

cuidados críticos. Como en general presentan alteraciones de los 

reflejos protectores de las vías aéreas y aumento de la presión 

intracraneal, se debe realizar una intubación endotraqueal mientras 

se adoptan medidas para evitar el aumento de la presión 

intracraneal.


