CRISIS HIPERTENSIVA

Gabriela Gpe Morales Arguello



Una crisis hipertensiva (CH) se define como una elevacion aguda de la
presion arterial (PA) capaz de producir, al menos en teoriq,
alteraciones funcionales o estructurales en los organos diana de la

HTA: corazon, cerebro, rinon, retina y arterias.

Es la ausencia o presencia de dano en organos diana la que nos

permite clasificar la elevacion de la PA.

urgencia hipertensiva EH {con dano de
(UH) (sin dano) organo diana).



EPIDEMIOLOGIA Y
CLASIFICACION

UH: consiste en un ascenso aislado de cifras

de PA pero sin afectacion de organo diana.

La clinica, si la hubiera, es leve e

inespecifica.
* Tratamiento previo
No suele necesitar pruebas

complementarias y suele revertir con

administracion de la medicacion habitual o

ajuste de la previa.

NO menos de 24-48 h.



EPIDEMIOLOGIA Y
CLASIFICACION

EH: es la verdadera patologia urgente
asociada a la elevacion de la PA y por eso

tiempo dependiente.

- Se caracteriza mas por la presencia de
dano de organo diana que por la cifra
de PA.

- El objetivo terapeutico se recomienda
conseguir en pocas horas y bagjo
supervision estricta y por ello es de

eleccion la V.|



EH SINTOMAS/SIGNOS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Accidente lctus isquémico: alteracion del nivel de conscienciay Analitica: hemograma,
cerebrovascular  focalidad neurclégica bioguimica, coagulacion
agudo Hemorragia subaracnoidea: cefalea brusca, rigidezde  TC craneal

nuca, vémitos y signos neurolégicos difusos ECG

Hemorragia intraparenquimatosa: cefalea, signos
neurologicos focales y alteracion del nivel de consciencia

MANIFESTACIONES
CLINICAS

Encefalopatia Cefalea intensa, nduseas, vomitos

hipertensiva Déficit neuroldgico transitorio (edema cerebral focal)

Alteracién del nivel de consciencia
Aumento de presién intracraneal
Retinopatia grave

Convulsiones, coma y muerte

Insuficiencia Disnea, ortopnea, disnea paroxistica nocturna, oliguria
cardiaca y edemas
Sindrome Dolor torcico opresivo

coronario agudo  Sintomatologia vegetativa

Diseccion adrtica Doler toracico yfo abdominal intenso
Datos de gravedad y mala perfusion
Diferencia significativa de PA entre ambas
extremidades

Eclampsia Gestacion
Oliguria y anuria
Edemas
Crisis convulsiva
HTA maligna Cefalea, alteraciones visuales

Deterioro de la funcién renal
Retinopatia de grados 11V

Crisis Cefalea, palpitaciones y sudoracion
catecolaminérgica

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacion
TC craneal

ECG

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacién
Troponinas

proBNP

ECG

Rx de tdrax

Analitica: hemograma,
bieguimica, coagulacion
Tropeninas

proBNP

ECG

Rx de torax

Analitica: hemograma,
bioguimica, coagulacion
Troponinas

proBNP

ECG

Rx de tdrax

TC toracoabdominal

Analitica: hemograma,
biogquimica, coagulacidn
ECG

Analitica: hemograma,
bioquimica, coagulacidn
TC craneal

ECG

Analitica: hemograma,
bioquimica, coagulacion
Troponinas

proBNP

ECG

Rx de torax



« UH: sistematico de oring,

electrocardiograma (ECG), radiografia

DIAGNOSTICO Y PRUEBAS , ,
COMPLEMENTARIAS (Rx) posteroanterior y lateral de torax.

« EH: segun la sospecha clinica tras

anamnesis y exploracion fisica




TRATAMIENTO UH

Trasladar al paciente a una habitacion
tranquila y con poca luz y ofrecerle
reposo en 10-15 min, tras lo cual se

volvera a tomar la PA.

*En caso de ansiedad, valorar el uso de
una benzodiazepina (ej.: diazepam 5-10
mg Vv.0.; en caso de dolor, se puede

indicar analgesia, evitando usar AINE).



En la mayoria de los casos sera necesaria
la utilizacion de medicacion
antihipertensiva por via oral, siendo los
farmacos mas utilizados en nuestro
TRATAMIENTO UH : . "
medio captopril, amlodipino y

furosemida.

FARMACO INICIO/DURACION | CONTRAINDICACION
Captopril 25-100 mg  15-30 min/4-6 h

Embarazo, estenosis bilateral de arteria renal,
hiperpotasemia, insuficiencia renal moderada-grave

Enalapril 520 mg 1h/24 h
Amlodipino 5-10 mg 1-2h/24 h BAV 2.2-3.er grado. ICC con FEVI reducida
Furosemida 40mg 30-60 min/6-8 h Precaucion si hay cardiopatia isquémica o aneurisma

disecante de aorta



TRATAMIENTO EH

«Se les asegurara la via aerea y el
manejo ABCDE.

«Se les frasladara a la zona de
agudos/criticos, donde se pueda
asegurar la monitorizacion de PA, ECG

y saturacion de oxigeno (SatO.).

« Se les canalizara un acceso venoso
para extraccion de analitica vy

administracion de farmacos.



FARMACO

(PRESENTACION)

DOSIS Y SOLUCION

INDICACION

PRECAUCIONES COMENTARIOS

Furosemida

(ampolla de
20 mg/2 ml)

Hidralazina
(ampolla de
20 mg/ml)

Labetalol
(ampolla de
20 ml/100 mg)

Nicardipino
(ampolla de
5 mg/5 ml)

Nitroglicerina
(ampolla de
Smg/Smly
50 mg/10 ml)

Nitroprusiato
(ampolla de
50 mgcon
disolvente)

Propranolol
(ampolla de
5 ml/5 mg)

Urapidilo
(ampolla de
50 mg/10 ml)

Bolo: 20 mg iv. sin
diluiren 1-2 min
Perfusién: diluir en
50-100-250 ml de
suero NaClo SG al 5
% a4 mg/min
Eclampsia: 5-10
mg/h

HTA: 10-40 mg/6 h

Bolo: 50 mg iv. sin
diluiren 1-2 min
Perfusién: 10-20
mg/h

Bolo: no indicado
Perfusién: 3-15 mg/h
Subir 2,5 mg/h cada
5min

Bolo: 1 mg en 20 ml
de forma muy lenta
Perfusién: 25
mg,/250 ml o 50/500
ml=0,1 mg/ml

SG al5 % o NaCl al
09%

Bolo: no usar
Perfusién: 0,2 ug/kg/
min e ir ajustando
cada 5 min hasta un
max. de 10/ug/kg/
min [max. 10 min)

Bolo: 1 mgen 2min
Repetir cada 2-5 min
hasta un max. de
img

Perfusién: no se
recomienda

Bolo: 25 mg (5 ml)
en20s

Perfusién: 100 mgen
100 ml

0,5-6 mg/min

EAP HTA,
hipercalcemia,
hiperkalemia

Eclampsia
HTA

Diseccidn de aorta
HTA en ictus e |AM
Eclampsia
Feocromocitoma

HTA

Angina

EAP

ICC asociada a 1AM
HTA en cirugia

HTA grave
Feocromocitoma
HTA en aneurisma
disecante

Angina refractaria
HTA
Hipertiroidismo y
tirotoxicosis

HTA en
neuracirugiay
cirugia cardiaca
Eclampsia

Precaucion en
hiponatrenia,
hipocalcemia,
hipokalemia
CategoriaCen
embarazo
Aneurisma

de aorta
Cardicpatia
isguémica

BAV2-3
Shack cardiogénico

Estenosis de aorta
Coartacién de aorta

Hipotensidn grave,
tratamiento con
sildenafile, sospecha
de hipertensién
intracraneal

Hipovolemia
Coartacién de aorta
o derivacion AV

Hipotensidn grave
Shack cardiogénico
Asmay EPOC

Estenosis adrtica
Sﬁ'u.'i'! ."‘."J'

No debe
mezclarse

Se puede usari.m.
05.C

Administrar

en 3-5min
Diluiren 19 ml de
NaClal 0,9% (1 mi/
mg]

Diluir la ampolla
en 80 ml de NaCl
al 0,9 % o en SG al
5% (1 mg/ml)
Incompatible con
NaHCO, al5 %
Diluir la ampolla
en 50 ml de NaCl
al 0,2 %

Iniciar 5-10 ug/
min

Calculo de
mi/h= [ug/min
pautados] x 0,6

Usar el disolvente
(no debe utilizarse
otro disolvente)-=
diluir esto en 500-
1.000 mlde SG al
5% protegido de
la luz

Ma usar en
perfusion
continua ni i.m.

ni s.c.

Reducir la dosis
en lainsuficiencia
hepatica



ICTUS ISQUEMICO

Se recomienda un descenso menos agresivo
(caso contrario puede favorecer el aumento
de la zona de isquemia por hipoperfusion).
Objetivo terapeutico consiste en un descenso
de un 10-15 % de la PA en las primeras 24 h en
aquellos pacientes que presentan cifras de PA
> 220/120 mmHg (PA > 185/110 mmHg en

aquellos pacientes tratados con fibrinolisis).

El tratamiento de eleccion suele ser un
betabloqueante (labetalol) en  perfusion
continua titulando la dosis segun la respuesta

de cifras de PA y clinica.



HEMORRAGIA CEREBRAL

En general se recomienda iniciar tratamiento si
PAS > 170 mmHg con un objefivo de PAS en
torno a 140-170 mmHg, vigilando activamente
los sighos de hipoperfusion cerebral durante el

descenso de las cifras de PA.

Labetalol, estando  contraindicados  los
vasodilatadores por su relacion con un
aumento de la presion intfracraneal (bolo de 50
mg i.v. directo y repetir cada 5 min hasta una

dosis maxima de 200 mg).

Hemorragia subaracnoidea se puede utilizar

nimodipino.



ENCEFALOPATIA
HIPERTENSIVA

El objetivo es la disminucion de la PA en un 10-

15 % en |la primera hora.

Los agentes de eleccion son los antagonistas
del calcio (nicardipino 5-15 mg/h i.v hasta
alcanzar la PA objetivo y luego disminuir a 3
mg/h; esta contraindicado en estenosis aortica
grave, angina inestable o infarto agudo de
miocardio [IAM] reciente y hay que tener
precaucion si  hay insuficiencia cardiaca

congestiva [ICC]).



INSUFICIENCIA CARDIACA
AGUDA

Descompensacion de cifras de PA (EH).

ICC en el contexto de cifras elevadas de PA.

Los farmacos de eleccion en este caso serian
los nitratos (sobre todo la perfusion de
nitroglicerina) y los diureticos de asa

(furosemida), ambos por via infravenosa.

Su uso debe ser en una zona de cuidados
agudos, con perfusion continua y titulacion de
dosis progresiva hasta lograr correccion de

cifras de PA y mejoria clinica.



SINDROME CORONARIO
AGUDO

Se debe sospechar en aquellos pacientes que
presenten clinica anginosa y/o cambios
electrocardiograficos en el contexto de cifras

elevadas de PA.

En el sindrome coronario agudo se suelen
utilizar los nitratos como vasodilatadores
coronarios y ademas por su efecto de

descenso de resistencias vasculares perifericas.



INSUFICIENCIA
CARDIACA

DESCOMPENSADA

Gabriela Gpe Morales Arguello



DEFINICION

« Se ha definido el sindrome de insuficiencia cardiaca como un cambio gradual o
rapido en los sinfomas vy signos de la IC que provocan la necesidad de una terapia
urgentegd.

- Este sindrome puede presentarse como una entidad nueva o0 como una exacer-
bacion de una enfermedad preexistente.

« Los terminos de IC aguda, IC descompensada y, exacerbacion de la IC cronica son
utilizados frecuentemente para describir este sindrome, y en realidad no hay aun
acuerdo sobre cual seria la nomenclatura preferida.



CLASIFICACION CLINICA

* A) Paciente que ingresa al departamento de emergencia por un empeoramiento
de su cuadro cronico de IC, constituyendo el 70% de todas las admisiones por ICAD,
ya seqa, con funcion sistolica del ventriculo izquierdo (VI) disminuida o preservada.

- B) Paciente que ingresa con cuadro de IC de reciente comienzo. Esta situacion
puede ocurrir despues de un infarto agudo de miocardio (IAM), una crisis de
elevacion rapida de la presion arterial (HTA), y en general se presentan con un Vi
alterado (constituyen el 25% de todos los ingresos).

« C) Pacientes con severa y avanzada IC, en general con escasa o poca respuesta
al fratamiento, habitualmente con muy baja fraccion de eyeccion del VI (FEVI), y
que suelen ser gaftilladas por enfermedades asociadas transitorias o permanentes
como algun episodio de infeccion broncopulmonar, descompensacion de su
diabetes, etfc., correspondiendo al 5% de las admisiones.



CURSO CLINICO INTRAHOSPITALARIO

Es muy comun observar en estos pacientes la presencia de enfermedades concomitantes
COomo

« enfermedad coronaria

- hipertension arterial

- valvulopatias cardiacas
- fibrilacion auricular (FA)
» insuficiencia renal

e Anemia

Diabetese

Pueden ser causas determinantes de la descompensacion aguda o incluso contribuyen
formando parte de la fisiopatologia de este sindrome.



FISIOPATOLOGIA

La tension de la pared ventricular es el producto de la presion (postcarga) y el radio de la
cavidad ventricular. Con el aumento de la tension de la pared ventricular, los
cardiomiocitos se hipertrofian o se mueren (apoptosis) para formar el tejido cicatrizal. La
respuesta  dominante a este  mecanismo determina el tfipo de @ |IC.

- La IC con funcion sistolica deprimida es frecuentemente el resultado de una
enfermedad cardiaca isquemico-necrotica, aunque existen varias otras causas
determinantes de la misma.

« |IC con funcion sistolica preservada, la misma es definida como una funcion
contractil mecanica preservada. El deficit patologico radica en un ventriculo
con alteracion en la relajacion, 1o que provoca una relacion presion/volumen
diastolico anormal.

La causa mas frecuente de esta situacion es la hipertension arterial y la hipertrofia
ventricular izquierda, patologias que aumentan con el incremento de la edad.



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Isquemia miocardica aguda o IAM

Diseccion aortica

Exacerbacion de una enfermedad pulmonar obstructiva cronica
Hipoproteinemias (sindrome nefrotico, insuficiencia hepatical)
Derrame pericardico

Neumonia

Embolia pulmonar

Neumotorax

Insuficiencia renal

Anemia

Enfermedad tiroidea




EVALUACION DIAGNOSTICA

« Con respecto al examen fisico en los pacientes con IC, es habitualmente muy pobre,
siendo probablemente el hallozgo mas importante la ingurgitacion yugular, y el reflujo
hepato-yugular, pero este ultimo tiene muy baja sensibilidad.

- Diagnostico de ICAD se realice basado primariamente en los signos y sinftomas, y
que cuando el diagnostico es incierto, la determinacion de BNP o NT-proBNP en el
plasma se realice considerando que son pacientes que estan siendo evaluados por
disnea, quienes tienen signos y sinftomas compatibles con IC.



PRONOSTICO DE LA ICAD

« El pronostico de los pacientes que ingresan a la guardia por ICAD, es muy variable, y en
general depende de diferentes factores que, actualmente, son el principal objetivo de
estudios de investigacion y, cuya meta definitiva es elaborar una estratificacion de
riesgo de los pacientes que ingresan a la guardia con diagnostico de ICAD.



FACTORES PRONOSTICOS DE LA ICAD

« PA

« Etiologia

« Troponina plasmatica
« Natremia

« Péptido naftriurético

Otros factores pronosticos son: baja FEVI, presencia de anemia, diabetes, aparicion de
arritmias sostenidas, etc.



ACTIVIDAD
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