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Cardiovascular complications of hypertensive crisis

Inevitablemente, una proporción de pacientes con hiperten-
sión arterial sistémica desarrollará crisis hipertensiva en algún 
momento de su vida. Las crisis hipertensivas pueden dividirse 
en hipertensos con emergencia o urgencia hipertensiva, 
según la presencia o ausencia de daño agudo en órganos 
blanco. En esta revisión discutimos la emergencia cardio-
vascular hipertensiva, la cual incluye el síndrome coronario 
agudo, la disección aórtica, la insuficiencia cardiaca conges-
tiva y las crisis hipertensivas simpaticomiméticas (de estas, 
también mencionaremos aquellas causadas por el consumo 
de cocaína). Cada una de estas crisis se presenta de una 
manera única, aunque algunos pacientes con emergencia 
hipertensiva reportan síntomas inespecíficos. El tratamiento 
incluye varios medicamentos de acción rápida y eficaces con 
seguridad para reducir la presión arterial, proteger la función 
de órganos restantes, aliviar los síntomas, minimizar el riesgo 
de complicaciones y mejorar los resultados del paciente.
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It is inexorable that a proportion of patients with systemic arte-
rial hypertension will develop a hypertensive crisis at some 
point in their lives. The hypertensive crises can be divided in 
hypertensive patients with emergency or hypertensive emer-
gency, according to the presence or absence of acute end-
organ damage. In this review, we discuss the cardiovascular 
hypertensive emergencies, including acute coronary syndrome, 
congestive heart failure, aortic dissection and sympathomimetic 
hypertensive crises (those caused by cocaine use included). 
Each is presented in a unique way, although some patients 
with hypertensive emergency report non-specific symptoms. 
Treatment includes multiple medications for quick and effective 
action with security to reduce blood pressure, protect the func-
tion of organs remaining, relieve symptoms, minimize the risk of 
complications and improve patient outcomes.
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Los datos recientes sugieren que la hipertensión 
arterial sistémica (HTAS) es la causa respon-
sable de casi 7.1 millones de muertes al año 

en todo el mundo. Aproximadamente entre 1 y 2 % 
de los pacientes con hipertensión arterial desarrollará 
una crisis hipertensiva que puede ser clasificada como 
urgencia hipertensiva o urgencia dependiente en pre-
sencia o ausencia de la disfunción aguda de un órgano 
blanco, respectivamente. Se pueden desarrollar cri-
sis hipertensivas en pacientes con o sin hipertensión 
crónica preexistente1-3 y la prevalencia refleja la dis-
tribución de la hipertensión esencial en la población 
general, con los hombres afroamericanos y los ancia-
nos como los grupos más comúnmente afectados.4

Las emergencias cardiacas más comúnmente 
asociadas con la presión arterial gravemente ele-
vada son: la disfunción ventricular izquierda aguda 
(LV) con edema pulmonar (22 %), los síndromes 
coronarios agudos (incluido el infarto del miocar-
dio agudo —IM—) (18 %) y la disección aórtica 
(8 %). En el contexto del uso indebido de drogas 
simpaticomiméticas, el cual puede provocar o imitar 
las condiciones clínicas, la cocaína representa casi 
un tercio de todas las visitas a urgencias.5 Síntomas 
clásicos, tanto cardiacos como pulmonares (disnea, 
dolor de pecho, arritmias y síncope), parecen ser 
menos comunes en los pacientes que presentan crisis 
hipertensivas (28.3 %). La mayoría se presentan con 
síntomas inespecíficos.6

El riesgo de un futuro evento cardiovascular atri-
buible a la hipertensión arterial es mayor en indi-
viduos con enfermedad cardiovascular establecida, 
diabetes mellitus o enfermedad renal crónica en com-
paración con aquellos sin estas condiciones conco-
mitantes. Este mayor riesgo fue tratado en el informe 
del Comité Nacional Conjunto Séptima (JNC-7) del 
2003 sobre la presión arterial alta. En él se afirma que 
las enfermedades del corazón, insuficiencia cardiaca, 
diabetes, enfermedad renal crónica y enfermedad 
cerebrovascular son “indicios convincentes” para el 
tratamiento de la hipertensión arterial. Otros factores 
de riesgo incluyen enfermedad arterial periférica y 
factores de riesgo coronario tradicionales, como el 
consumo de cigarrillo y antecedentes familiares de 
enfermedad cardiaca.7

Las tasas de mortalidad de los pacientes con emer-
gencias hipertensivas han disminuido significati-
vamente con el paso de los años (del 80 % en 1928 
al 10 % en 1989),8 debido, principalmente, a la dis-
ponibilidad de medicamentos antihipertensivos. El 
objetivo terapéutico es proteger la función de órganos 
restantes, reducir el riesgo de complicaciones y mejo-
rar así los resultados del paciente.9,10

El objetivo de esta revisión es resumir las recomen-
daciones actuales de evaluación y tratamiento de las 

presentaciones clínicas cardiovasculares más comunes 
encontradas en los pacientes con crisis hipertensiva.

Infarto del miocardio

Los datos epidemiológicos indican que el IM es la 
principal causa de muerte y hospitalización en pacien-
tes con presión arterial severamente elevada. Por otra 
parte, casi el 50 % de todos los pacientes admitidos 
originalmente con hipertensión en emergencias murió 
como consecuencia de un IM agudo durante el segui-
miento a largo plazo. De la nota, no se encontraron 
diferencias en cuanto a la presencia de otros factores 
de riesgo, como fumar o la prevalencia de diabetes 
mellitus.11,12

La fisiopatología de la hipertensión está ligada al 
IM como un factor de riesgo, un factor aterogénico 
y un factor hemodinámico con efectos profundos 
sobre la morbilidad y la mortalidad. Durante una 
emergencia hipertensiva, el aumento de la presión 
arterial genera estrés mecánico y lesión endotelial, 
que conducen a mayor permeabilidad, activación de 
la cascada de coagulación y plaquetas y la deposi-
ción de fibrina. Este proceso resulta en isquemia y la 
liberación de mediadores vasoactivos adicionales, lo 
cual genera un círculo vicioso de daño permanente. 
El sistema renina-angiotensina se activa a menudo, 
lo que conduce a más vasoconstricción y a la pro-
ducción de citocinas proinflamatorias como la IL-6. 

Además, la actividad de NADPH-oxidasa se 
incrementa y genera especies reactivas de oxígeno. 
Estos mecanismos colectivos pueden culminar en la 
hipoperfusión de algún órgano, isquemia y la disfun-
ción, la cual se manifiesta como una urgencia hiper-
tensiva.13

La evaluación de la crisis hipertensiva nos puede 
llevar a detectar manifestaciones de isquemia e 
incluso a encontrar el síndrome coronario agudo como 
el responsable del disconfort torácico.

La evaluación del riesgo cardiovascular y el estudio 
de las comorbilidades son esenciales. Un electrocardio-
grama es el estándar de oro para la detección de isquemia 
o IM. Además, los signos vitales deben medirse cuidado-
samente durante el examen físico de un paciente con cri-
sis hipertensiva, a saber, la presión arterial, la saturación 
de oxígeno y la frecuencia cardiaca.

El análisis del laboratorio de referencia debe rea-
lizarse rápidamente después de la evaluación inicial 
del paciente. Estos análisis de laboratorio incluyen 
las enzimas cardiacas y un análisis de troponina-I. 
En un estudio retrospectivo, los pacientes con cri-
sis hipertensivas y elevada c-troponina-I (cTnI) 
cardiaca tenían 2.7 veces mayor riesgo para la ocu-
rrencia de grandes eventos adversos cardiovascula-
res y cerebrovasculares (MACCE) a los dos años de 
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seguimiento, comparados con aquellos con valores 
de cTnI normal. 

En pacientes con crisis hipertensiva, la elevación 
de la cTnI confiere un riesgo significativamente mayor 
de MACCE a largo plazo y es un fuerte predictor de 
enfermedad coronaria obstructiva.14

El manejo de la hipertensión severa asociada a 
un IM agudo debe ser tratado apropiadamente con 
nitroglicerina intravenosa, amlodipina, clevidi-
pine, nicardipina, labetalol o esmolol para reducir 
la isquemia coronaria subyacente o no aumentar el 
consumo de oxígeno del miocardio y para mejorar 
el pronóstico. Además, reducir la presión arterial 
mejora la hemodinámica, mejora el riesgo de edema 
pulmonar y disminuye el tamaño de la zona de 
infarto. Si está disponible, especialmente en IM con 
elevación del segmento ST, la angioplastía primaria 
es la mejor opción para el tratamiento de reperfu-
sión en pacientes con presión arterial alta, ya que la 
trombolisis puede aumentar el riesgo de hemorragia 
cerebral.15-18

La nitroglicerina es un venodilatador que princi-
palmente reduce la precarga y disminuye la demanda 
de oxígeno cardiaco. Este agente se utiliza principal-
mente en el IM y en el edema agudo pulmonar, junto 
con otros regímenes antihipertensivos.15-17

El labetalol es un bloqueante de los receptores 
adrenérgicos alfa 1 y betabloqueante no selectivo. 
Reduce la resistencia vascular sistémica, pero man-
tiene el flujo sanguíneo cerebral, renal y coronario. 
Es importante señalar que a pesar del efecto betablo-
queante, el gasto cardiaco se mantiene.1

El esmolol es un bloqueador intravenoso de los 
receptores beta 1; es un cardioselectivo con inicio 
rápido y muy corta duración de acción que se puede 
utilizar con seguridad en la mayoría de los pacien-
tes tratados de un IM agudo con contraindicaciones 
relativas a los betabloqueantes. La tolerancia a la 
dosis de mantenimiento mayor del esmolol es un 
buen predictor de resultados con tratamiento beta-
bloqueante oral.19

Otros agentes que pueden usarse en emergencias 
hipertensivas incluyen la amlodipina, la nicardipina 
(dihidropiridina, calcioantagonistas), que son agen-
tes útiles para los pacientes con enfermedad arterial 
coronaria debido a su efecto beneficioso sobre el 
flujo sanguíneo coronario, y la clevidipina, que es un 
bloqueador de canales de calcio dihidropiridínico de 
acción corta, relativamente nuevo, el cual se aplica por 
vía intravenosa y tiene un régimen de dosificación no 
basado en el peso, lo cual permite la infusión prolon-
gada y una transición exitosa a la terapia oral.20-22

La presión arterial óptima tras un síndrome corona-
rio agudo sigue siendo polémica. Numerosos estudios 
han demostrado una relación inversa entre la presión 

diastólica y eventos isquémicos cardiacos adversos (es 
decir, cuanto más baja es la presión diastólica, mayor 
es el riesgo de cardiopatía coronaria y de resultados 
adversos). Este efecto se define como el fenómeno de 
la curva en J, ya que describe la forma de la relación 
entre la presión arterial y el riesgo de morbimortalidad 
cardiovascular y la mortalidad. La observación men-
cionada parece ser más pronunciada en pacientes con 
enfermedad coronaria subyacente. 

Puesto que el flujo sanguíneo coronario prin-
cipalmente ocurre durante la fase diastólica en 
pacientes con enfermedad cardiaca coronaria, una 
caída en la presión diastólica podría reducir la pre-
sión de perfusión distal a una estenosis por debajo 
del nivel crítico en el cual la autoregulación es efi-
caz. Por lo tanto, reducir la presión arterial sistólica 
con valores cerca o por debajo de 120-125 mm Hg 
y la presión diastólica por debajo de 70-75 mm Hg 
en pacientes con alto riesgo cardiovascular puede 
ir acompañado de un aumento en la incidencia de 
eventos coronarios.23-26

Insuficiencia cardiaca

Las manifestaciones clínicas más comunes de crisis 
hipertensivas incluyen edema pulmonar (22.5 %) y la 
insuficiencia cardiaca congestiva (12 %).

La fisiopatología de la insuficiencia cardiaca 
congestiva aguda comúnmente se relaciona con la 
disfunción sistólica o diastólica, con o sin patología 
cardiaca adicional, como sucede con las anormalida-
des válvulares o la enfermedad de la arteria coronaria. 
Sin embargo, una variedad de condiciones o even-
tos pueden causar edema pulmonar cardiogénico en 
ausencia de cardiopatía, incluyendo la propia hiper-
tensión severa. Los pacientes que se presentan con 
edema pulmonar cardiogénico con frecuencia sufren 
de hipertensión grave no controlada. Muchos de estos 
pacientes tienen una fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo conservada (normal o casi normal). La 
carga posterior creciente, en vez de o además de la 
hipervolemia, puede precipitar la descompensación en 
estos pacientes.27

La descompensación clínica de presentación y eva-
luación cardiaca puede provocar síntomas como dis-
nea, ortopnea, tos, fatiga o edema pulmonar. En un 
estudio reciente de 189 pacientes, el ritmo cardiaco 
normal se asoció más con la urgencia hipertensiva, 
mientras que la taquicardia se asoció más con la pre-
sencia de falla cardiaca.28 En relación con la imagen, 
esta puede incluir radiografía o ecocardiografía. Una 
radiografía de torax simple es extremadamente útil 
para la documentación de cardiomegalia o edema pul-
monar. El ecocardiograma da más información de la 
situación real de la función cardiaca.29
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Manejo de la crisis hipertensiva

Se ha reportado que la mayoría de los pacientes 
con presión arterial elevada, particularmente los 
ancianos, pueden experimentar edema agudo pul-
monar con función sistólica normal del ventrículo 
izquierdo, presumiblemente debido a la disfunción 
diastólica. Sin embargo, se ha observado que la 
hipertensión no controlada puede ser responsable 
del desarrollo de disfunción sistólica ventricular y de 
insuficiencia cardiaca con consiguiente insuficien-
cia mitral funcional o isquemia subendocárdica.30 
Para los pacientes con insuficiencia cardiaca debido 
a la disfunción sistólica, la meta de la terapia es la 
presión arterial más baja no asociada a los síntomas 
de la hipotensión o evidencia de hipoperfusión (es 
decir, el empeoramiento la azotemia prerrenal). En 
algunos pacientes con insuficiencia cardiaca severa, 
esto puede establecerse con una presión sistólica de 
apenas 90 mm Hg.7,27

Aunque algunos datos relacionados no son con-
vincentes, puede haber una presión diastólica con un 
umbral por debajo del cual pueden aumentar los resulta-
dos cardiovasculares adversos en pacientes ancianos con 
hipertensión sistólica aislada. Al tratar a estos pacientes, 
se sugiere una presión diastólica posterior al tratamiento 
de 60 mm Hg o quizás 65 mm Hg en aquellas personas 
con enfermedad arterial coronaria conocida, a menos 
que existan síntomas atribuibles a la hipoperfusión, los 
cuales ocurren a presiones más altas.7,27-31

La mayoría de los pacientes con insuficiencia car-
diaca sistólica son tratados con una inhibición del sis-
tema renina-angiotensina (es decir, conversión de la 
angiotensina con inhibidores de la enzima o bloquea-
dores de receptores de angiotensina II), bloqueadores 
beta y, en pacientes seleccionados, un antagonista de 
la aldosterona. Estos agentes tienen efectos favorables 
sobre la supervivencia en la insuficiencia cardiaca, los 
cuales son independientes de sus efectos sobre la pre-
sión arterial.31

Los pacientes con disfunción ventricular aguda y 
edema pulmonar generalmente deben recibir diuréticos 
del asa. Los diuréticos no se recomiendan generalmente 
como agentes para el tratamiento de las urgencias 
hipertensivas, con la excepción de edema pulmonar 
agudo. Sin embargo, en un reciente ensayo controlado 
pequeño a 59 pacientes con edema pulmonar agudo 
debido a la crisis hipertensiva se les asignó al azar furo-
semida o un placebo. Los investigadores concluyeron 
que la percepción subjetiva de la disnea en pacientes 
con edema pulmonar hipertensivo no fue influenciada 
por la administración de un diurético. Esto probable-
mente se relaciona con el hecho de que los pacientes 
con insuficiencia cardiaca hipertensiva son a menudo 
euvolémicos o solo ligeramente hipervolémicos.32

Un vasodilatador fácil de titular (es decir, nitro-
prusiato de sodio, nitroglicerina) a menudo se añade 
para reducir la poscarga. Sin embargo, deben evitarse 
medicamentos que aumentan el trabajo cardiaco (por 
ejemplo, la hidralazina) o que disminuyan la contrac-
tilidad cardiaca (por ejemplo, el labetalol).33

El tratamiento de la hipertensión en los pacientes 
con insuficiencia cardiaca debe tomar en cuenta el 
tipo de insuficiencia cardiaca que está presente: la 
disfunción sistólica, en la cual la contractilidad car-
diaca deteriorada es la anormalidad primaria, o la 
disfunción diastólica, en la que hay una limitación 
para el llenado diastólico y, por lo tanto, en la salida 
hacia delante, debido a una mayor rigidez ventricular. 
Todos los tratamientos anteriores tienen como obje-
tivo mejorar la insuficiencia cardiaca, que a menudo 
se puede lograr con una reducción de 10-15 % en la 
presión arterial.31

Disección aórtica 

En relación con su epidemiología, la disección aórtica 
tiene una incidencia estimada de tres casos por cada 
100 000 al año. De estos pacientes, 70 % son hiper-
tensos y la mayoría de ellos tiene más de 50 años de 
edad, ya que con la edad hay una menor resistencia de 
las paredes arteriales.34,35 En cuanto a su patofisiolo-
gía, en la disección aórtica, los daños en los órganos 
blanco ocurren en la forma de disección retrógrada 
hacia el corazón, con la implicación de las ramas aór-
ticas acompañada de lesión endotelial. Es de destacar 
que la propagación de la disección depende no solo de 
la elevación de la presión arterial por sí misma, sino 
también de la velocidad de eyección del ventrículo 
izquierdo.34,35

Con frecuencia los pacientes se presentan con ini-
cio repentino de dolor en el pecho que se irradia a la 
espalda, además de la presión arterial elevada. El défi-
cit de pulso ocurre en un 20 % de los pacientes con 
una disección tipo A, mientras que la hipertensión en 
la presentación inicial es más común en pacientes con 
disección tipo B.36 

La presentación clínica, sin embargo, a veces varía 
y el diagnóstico puede ser difícil si no es inicialmente 
considerado en el diagnóstico diferencial. El examen 
físico debe incluir la auscultación del abdomen para 
registro de soplos y la presión arterial en ambos brazos 
para determinar si son simétricos. La confirmación de 
la disección aórtica generalmente se obtiene mediante 
el uso de tomografía computada contrastada o ecocar-
diograma transesofágico. 

El reconocimiento a tiempo de esta entidad en con-
junto con el manejo apropiado y urgente es la clave 
para obtener resultados óptimos en la mayoría de los 
pacientes.35,37
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El tratamiento antihipertensivo en el manejo de 
la disección aórtica aguda específicamente pretende 
reducir la carga pulsátil o el estrés aórtico (dp/dt) 
mediante la reducción de la presión arterial con el fin 
de retardar la propagación de la disección y prevenir 
la ruptura aórtica. El tratamiento farmacológico tiene 
como objetivo prevenir la isquemia miocárdica y dis-
minuir la poscarga del ventrículo izquierdo, así como 
el consumo de oxígeno del miocardio. Aun así, unos 
pocos estudios comparativos o ensayos aleatorios con-
trolados ofrecen conclusiones definitivas y recomen-
daciones con respecto a la eficacia y la seguridad de 
los agentes comparativos.30,38

Las urgencias hipertensivas requieren principal-
mente control rápido de la presión arterial con una 
medicación antihipertensiva parenteral mientras el 
paciente es generalmente admitido en la unidad de 
cuidados intensivos. Por lo general, debe reducirse de 
20 a 25 % la presión arterial en un lapso que va de 
unos minutos a una hora, aproximadamente, y luego 
gradualmente a 160/100 o 160/110 mm Hg dentro de 
los siguientes dos a seis horas. 

Una caída brusca de la presión arterial en pacien-
tes con hipertensión preexistente puede inducir lesión 
isquémica severa en los órganos principales, como 
resultado de la adaptación crónica de los mecanismos 
de autorregulación.20 A diferencia de otras emergen-
cias hipertensivas, la disección aórtica es una excep-
ción, ante la que se requiere la reducción rápida e 
inmediata de la presión arterial en un lapso que va de 
cinco a 10 minutos. 

El tratamiento incluye principalmente un betablo-
queante parenteral. El esmolol es el fármaco de elec-
ción, pero el labetalol, el propanolol y el metoprolol 
también pueden utilizarse para reducir la frecuencia 
cardiaca por debajo de 60 latidos por minuto y dismi-
nuir así la tensión de esquileo en la pared aórtica. 

Si la presión arterial se mantiene elevada después 
de la administración del betabloqueante, puede aña-
dirse un vasodilatador como la nitroglicerina para 
lograr una presión arterial sistólica de 100 a 120 mm 
Hg (la presión arterial que se busca es una presión 
arterial sistólica < 120 mm Hg; asimismo, una presión 
arterial media < 80 mmHg es crucial para el paciente). 

La presión arterial debe mantenerse tan baja en esta 
gama como pueda lograrse sin comprometer el gasto 
urinario.20,39

Aumento de la actividad simpaticomimética

En relación con su epidemiología, los estados hipera-
drenérgicos pueden ser provocados por el uso de drogas 
como cocaína, anfetaminas, fenciclidina, inhibidores de 
la monoaminooxidasa o por reciente suspensión de clo-
nidina u otros agentes simpaticolíticos. El feocromoci-

toma o la severa disfunción autonómica (es decir, los 
síndromes de Guillain-Barré y Shy-Drager, o la lesión 
medular aguda) están asociados con las urgencias 
hipertensivas. Datos recientes mostraron que el número 
de personas dependientes a la cocaína que acuden a un 
departamento de emergencia está creciendo.5

En cuanto a su patofisiología, los agentes simpa-
ticomiméticos pueden causar hipertensión severa y 
afectación visceral. La cocaína y otras drogas simpa-
ticomiméticas tienen diversas acciones fisiológicas en 
la circulación periférica, incluidas la estimulación del 
ritmo cardiaco y la vasoconstricción. Aunque la mayo-
ría de las personas dependientes de la cocaína son nor-
motensas, esta droga puede precipitar una emergencia 
hipertensiva debido a la estimulación del sistema ner-
vioso central y sus efectos agonistas alfaperiféricos. 
La influencia de la cocaína en el ritmo cardiaco y en 
la presión arterial es dosis-dependiente y es mediada a 
través de la estimulación adrenérgica.5

Acerca de la presentación clínica y la evaluación 
del aumento de la actividad simpaticomimética, las 
condiciones mencionadas pueden causar dolor en el 
pecho o, debido a la creciente demanda de oxígeno, 
la disminución de oxígeno. Los síntomas incluyen la 
presencia de dolor en el pecho, taquicardia, pupilas 
dilatadas, estado mental alterado y convulsiones.

El diagnóstico diferencial del dolor de pecho en 
pacientes que han usado cocaína es similar a la pobla-
ción en general. Sin embargo, se incrementa la proba-
bilidad de que el paciente tenga un evento serio. 

En una serie consecutiva de emergencias en las 
que hubo 233 visitas a un servicio de urgencias 
debido al uso de cocaína por los pacientes, 56 % pre-
sentó quejas cardiovasculares y 40 % tuvo dolor en el 
pecho. La minoría de estos pacientes padeció un IM 
agudo (6 %) e incluso la mortalidad fue baja (< 1%). 
Otras complicaciones conocidas de la intoxicación 
de cocaína incluyen arritmias, miocarditis, neumotó-
rax, hipertensión pulmonar, edema pulmonar agudo, 
disección aórtica y broncoespasmo.40,41

La intoxicación por metanfetamina es parecida a 
la intoxicación por cocaína y puede causar complica-
ciones cardiacas similares. En un estudio de pacientes 
que se presentaron a urgencias con dolor en el pecho 
después de utilizar metanfetamina, el 25 % sufrió sín-
drome coronario agudo y 8 % tuvo otras complicacio-
nes cardiacas, como taquiarritmias.42

Se han sugerido las pruebas de esfuerzo y proyec-
ción de imagen del miocardio para facilitar el egreso 
seguro y rápido de los pacientes con dolor torácico 
asociado a cocaína.

La toxicidad puede ser superpuesta a hiperten-
sión preexistente en los pacientes que se han vuelto 
dependientes de la presión arterial elevada para 
mantener la perfusión cerebral. La hipertensión 
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secundaria a la cocaína responde principalmente a 
las benzodiacepinas intravenosas porque estas mini-
mizan los efectos estimulantes de la cocaína en el 
sistema nervioso central.

Un vasodilatador, como la nitroglicerina o el 
nitroprusiato, puede titularse a efecto si se indicó 
terapia. La nitroglicerina es el fármaco de elección 
en pacientes con dolor torácico. El uso de nitropru-
siato para controlar la hipertensión tiene la ventaja 
adicional de ayudar a la pérdida de calor por la vaso-
dilatación periférica. Sin embargo, el seguimiento 
frecuente es necesario, ya que este fármaco puede 
producir una caída drástica y repentina de la presión 
arterial.43,44

Los betabloqueadores no selectivos, como el pro-
pranolol, generalmente deben evitarse debido al riesgo 
de un aumento brusco en la presión arterial, así como 
a una vasoconstricción coronaria ocasionada por el 
efecto exagerado de catecolaminas en receptores alfa 
desbloqueados.5

Conclusiones

Los eventos cardiovasculares relacionados con emer-
gencias hipertensivas son situaciones mortales que 
requieren una evaluación inmediata para evitar afec-
tación visceral. Varios regímenes han demostrado ser 
eficaces, pero la elección del tratamiento depende de 
la presentación clínica del paciente. Un aspecto muy 
importante de la atención de estos pacientes es asegu-
rar el seguimiento ambulatorio de alta calidad, ya que 
una gran proporción de ellos volverá al hospital con una 
emergencia recurrente. Un control adecuado de la pre-
sión arterial debe buscarse como una forma de evitar 
estas graves complicaciones de la hipertensión arterial.
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