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CRISIS HIPERTENSIVAS: ACTUALIZACIÓN TERAPÉUTICA

Dr. Fidel Manuel Cáceres Lóriga1 y Dr. Horacio Pérez López2

RESUMEN

En los últimos años, se han producido adelantos en el tratamiento de las crisis
hipertensivas, con cambios significativos de su enfoque terapéutico. Se realiza
una breve revisión de este tema, con hincapié en las recomendaciones del Sixth
Report del Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High  Blood Pressure. Se discute el uso de la nifedipina y se ofrece
una actualización de los fármacos de más reciente utilización en las emergencias
hipertensivas (esmolol, nicardipino y fenoldopam).

Descriptores DeCS: HIPERTENSION/quimioterapia; SERVICIO DE URGENCIA
EN HOSPITAL; AGENTES ANTIHIPERTENSIVOS; NIFEDIPINA/efectos
adversos.
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Las crisis hipertensivas (CH) so
episodios de hipertensión aguda grave,
clasifican en: urgencias y emergenci
hipertensivas. En ocasiones, la difere
ciación entre ellas es vaga y se ba
principalmente en los síntomas, más que
las cifras de presión arterial (PA).1 Las
emergencias hipertensivas son situaciones
graves que requieren la disminución
inmediata de la PA con el objetivo de evitar
o limitar la lesión de órganos diana.2

A continuación se resumen las
afectaciones fundamentales observadas en
las CH sobre los órganos diana:
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Sistema orgánico                        Manifestaciones

Cardiaco Pruebas clínicas,  electrocardiográficas  o radio-
lógicas de enfermedad coronaria; hipertrofia o
distensión del VI en el EKG o hipertrofia del VI en el
ecocardiograma; disfunción del VI o insuficiencia
cardiaca.



Sistema orgánico                                     Manifestaciones

Sistema Nervioso Central Hemorragia intracraneal o subaracnoidea, ence-
falopatía hipertensiva, accidente cerebrovas-
cular trombótico.

Ojos Hemorragias o exudados, con o sin papiledema.

Sistema Vascular Periférico Ausencia de uno o más pulsos principales, con  o
 sin claudicación intermitente; aneurisma.

Renal Concentración de creatinina sérica ≥ 130 µmol/L
(1,5 mg/dL); proteinuria (≥1); microalbuminuria.
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Las emergencias deben ser tratad
con mayor agresividad con antihiper-
tensivos intravenosos, mientras que l
urgencias, generalmente se tratan c
medicamentos reductores de la PA, p
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vía oral, y no es necesario disminuirla d
forma inmediata.34

A continuación se relacionan otras
diferencias entre urgencias y emergenci
hipertensivas:
Urgencia                                                                  Emergencia
hipertensiva                                                             hipertensiva

Presión arterial elevada sin lesión Presión arterial elevada
de órgano diana. en  presencia de lesión

de órgano diana.

No ponen en peligro la vida del paciente. Habitualmente emergen-
cias  que ponen en  peligro
la vida del paciente.

Se trata a lo largo de varias horas o días. Requiere la reducción
inmediata de la presión
arterial (1 hora).

Se trata generalmente con fármacos por vía oral. Se trata con fármacos por
vía intravenosa.
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Las urgencias hipertensivas cons
tituyen el 76 % de las CH. Con frecuenci
estos pacientes presentan síntomas de me
gravedad, principalmente cefalea (22 %),
epistaxis (17 %), mareos y agitació
psicomotriz (10 %).5

En las urgencias hipertensivas (24 %
de las CH), los pacientes presentan de form
características dolor torácico (27 %), disne
(22 %) o déficit neurológico (21 %).5

La lesión de órgano diana suel
manifestarse como infarto cerebral (24 %
edema pulmonar agudo (23 %) o ence-
falopatía hipertensivas (16 %).

Este artículo tiene el propósito de
revisar algunos adelantos en el tratamiento
de las CH, incluye un comentario del Sixth
Report del Joint national Committee on
Prevention. Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure (VI-JNC),6

una revisión sobre la controversia acerca
del uso de la nifedipina y aspectos relacio-
nados con los fármacos de más reciente
utilización en las emergencias hipertensivas.
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RESUMEN DEL VI-JNC
PARA EL TRATAMIENTO
DE LAS CRISIS HIPERTENSIVAS

Desde la publicación en 1993 del Fifth
Report del Joinht National Committee on
Detection, Evaluation and Treatment o
High Blood Pressure (V-JNC),2 han tenido
lugar cambios de importancia en e
tratamiento de las CH, que se reflejan en
VI-JNC publicado en 1997.6 Aunque el
V-JNC recomendaba el uso de la nifedipin
el captopril, la clonodina o el labetalol, po
vía oral, para el tratamiento de las urgenc
hipertensivas, el VI-JNC dejó establecid
que estas pueden tratarse adecuadam
con cualquier antihipertensivo por vía ora
con inicio de acción relativamente rápid
Se incluyen los diuréticos de asa, lo
β-bloqueadores, los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensin
(IECAs), los agonistas α

2
 y los antagonistas

del calcio. Además, se desaconseja
utilización de la nifedipina sublingual, 
causa de la respuesta imprevisible que
observa frecuentemente con este fárma
así como por los informes sobre sus efec
adversos.

En el VI-JNC también se establece u
objetivo inicial del tratamiento de la
emergencias hipertensivas, que consiste
reducir la PA media en no más del 25 % 
las primeras 2 h, a continuación hacia l
160/100 mm Hg en las 2 a 6 h siguiente
evitando los descensos excesivos de la 
que pueden precipitar una isquemia ren
cerebral o coronaria. Se recomienda el u
de nuevos fármacos para combatir l
emergencias hipertensivas como el esmo
el nicardipino y el fenoldopam por ví
intravenosa.

CONTROVERSIA ACERCA
DEL USO DE LA NIFEDIPINA

La nifedipina sublingual se considerab
un agente de primera línea para 
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tratamiento de las CH, por su eficacia y e
comienzo rápido de su efecto.7-9 Sin
embargo, en 1995 se publicó un metaanális
que recogió los resultados de 16 estudio
en pacientes con enfermedad coronaria
demostrándose un aumento de la mortalida
en los que recibieron nifedipina de corta acció
en dosis iguales o superiores a 80 mg/día10

Este metaanálisis se suma a reportes 
casos y a otros 2 estudios (de pacientes
controles y de cohorte) que informan e
aumento del riesgo de isquemia miocárdica,11

infarto12 y muerte,13 en enfermos tratados
con nifedipina de acción corta. Aunque
algunos autores opinan que se debí
posponer el veredicto sobre la nifedipina
hasta tener resultados de estudio
prospectivos,14 el National Heart, Lung
and Blood Institute publicó una
declaración en la que se sugería utilizar lo
antagonistas del calcio con gran
precaución, si es que se usan, especialme
en las dosis más altas.15 Esta sugerencia
está reflejada en el VI-JNC6 y fue respaldada
por el Comité de Drogas Cardiovasculare
y Renales de la FDA. Aunque eficaz y de
acción rápida, el empleo de la nifedipina d
corta acción, administrada tanto oral com
sublingual, tiene otros peligros además d
lo dicho. Se ha relacionado el uso de l
nifedipina de acción corta para el tratamient
de las CH con hipotensión sintomática,16

arritmias17 y accidentes cerebrovasculares.18

Otros problemas de la nifedipina, son e
deterioro renal agudo e irreversible que
puede provocar en pacientes con
insuficiencia renal crónica y el empeo-
ramiento del edema cerebral en aquellos co
encefalopatía hipertensiva.19 También la
nifedipina ha recibido críticas por la falta de
previsibilidad de la velocidad y grado de
descenso de la PA20 Kaplan N.M comenta
sobre esto, que lo único bueno que nos h
llegado de la controversia sobre los
antagonistas del calcio, es el reconocimien
de los peligros potenciales de la nifedipina
de acción rápida, administrada por vía
sublingual u oral (con una acción aún má
6
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rápida y más potente en cuanto al descen
de la PA) y por lo tanto, en las CH
verdaderas la nifedipina está contraindica
a causa de la imprevisibilidad de la caída 
la PA, por lo que debe abandonarse su u
rutinario.21 Otro elemento que debemo
señalar, es que muchos enfermos recib
nifedipina con cifras de PA poco altas
práctica que debe acabar.22 Estas
recomendaciones no se aplican a 
nifedipina de liberación sostenida ni a otro
antagonistas del calcio, aunque un estud
sugirió un aumento de riesgo de infart
miocárdico con diltiazem y verapamilo d
acción corta,12 otros informes no han
coincidido con estos resultados.23 En
conclusión, mientras múltiples estudio
incriminan a los antagonistas del calcio, d
acción corta, en diversas alteracione
(desde una angina hasta una erupció
ninguna de esas denuncias es aplicabl
los antagonistas del calcio de acció
prolongada, los cuales son seguros y deb
utilizarse siempre que estén indicados.24

FÁRMACOS MAS
RECIENTEMENTE UTILIZADOS
EN EL TRATAMIENTO
DE LAS CRISIS HIPERTENSIVAS

URGENCIAS HIPERTENSIVAS

Como se ha mencionado, el VI-JNC
apoya el uso de cualquier fármaco u
comienzo de acción relativamente rápid
con inclusión de los diuréticos de asa, lo
β-bloqueadores, los IECAs, los agonista
α2 o los antagonistas del calcio (excepto 
nifedipina de acción corta).6 También se han
utilizado el prazosin y el nimodipino.3 El
cambio más significativo en los últimos año
en el tratamiento farmacológico de l
hipertensión  arterial ha sido el desarrol
de antagonistas del receptor de tipo 1 de
angiotensina, de los cuales el losartán es
más utilizado. El uso de estos fármacos 
las CH está poco documentado, pe
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posiblemente la disminución de la PA sea
comparable a la obtenida con los IECAs,
aunque el inicio de su acción puede ser má
lento.25-28

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS

Son múltiples los fármacos intra-
venosos que se pueden utilizar en su
tratamiento. Se revisarán las característica
principales de los nuevos antihipertensivos
empleados, como: el esmolol, nicardipino
y fenoldopam.

ESMOLOL

La utilización del esmolol en el
tratamiento de las CH ha ido aumentando
por su eficacia y por sus características
farmacocinéticas. Varios estudios han
demostrado su eficiencia en el tratamiento
de la hipertensión posoperatoria29,30 y
durante las maniobras de intubación y
extubación traqueal.31,32

Es un bloqueador β
1
 cardioselectivo de

acción ultracorta, con una semivida termina
media de 9 min, su actividad hipotensora
ocurre en 1 ó 2 min, por lo que constituye
una opción atractiva aún en pacientes qu
presentan alguna contraindicación para e
uso de β-bloqueadores.33 También se
diferencia de los otros β-bloqueadores por
sus efectos hemodinámicos, produce un
reducción de la PA dependiente de la dosis
su efecto es mayor sobre la presión sistólic
que sobre la diastólica,34 su acción anti-
hipertensiva es superior a la del metoprolo
y el propranolol, con niveles similares de
bloqueo ß.35 Produce disminución del doble
producto, del índice cardiaco, del índice de
volumen sistólico, de la fracción de
eyección del ventrículo izquierdo, cambios
totalmente reversibles a los 30 min de
interrumpir su infusión, así que puede ser
administrado de forma segura en los
pacientes en estado crítico.36



o
n
 
e
,
o

ió

ro
a

e

.

t
ia

n
 
ta

s
s
o
o
io
la
c
la
ir
a
n

a

n
 

 

-

e
o
s

,
g

n
l
e

e
ó
os

l
n
o

a

s

a

re

s
,
a

El efecto adverso principal asociad
al uso del esmolol es la hipotensió
arterial, que se produce hasta en el 50
de los pacientes, también puede hab
bradicardia (1 a 2,7 %), diaforesis
somnolencia y náuseas, broncospasm
en menos del 5 % de los casos y reacc
en el sitio de la infusión.

Tiene escasas interacciones con ot
fármacos, aunque la morfina y la warfarin
pueden potenciar sus efectos, mientras q
el esmolol puede elevar las concentracion
séricas de la digoxina.33,37 Estos efectos
adversos e interacciones son de dudo
importancia clínica, por su corta semivida

Debe usarse con precaución e
pacientes con bloqueo cardíaco, enfe
medad crónica de las vías aéreas, diabe
enfermedad vascular periférica, bradicard
insuficiencia del ventrículo izquierdo y
corto circuito de derecha a izquierda.33 La
forma habitual de administración es e
infusión continua a una dosis de 50
100 mg/kg/min, que se puede aumen
a razón de 50 mg/kg/min, a intervalos d
5 a 10 min.33

NICARDIPINO

El nicardipino es un bloqueador de lo
canales del calcio del grupo de la
dihidropirinas, que se puede administrar p
vía parenteral a causa de su hidr
solubilidad. Es un vasodilatador coronar
y periférico, que reduce la PA media y 
resistencia vascular sistémica y provo
aumentos reflejos de la frecuencia y 
contractilidad cardiacas, sin produc
alteraciones significativas en l
refractariedad ni en la conducció
auriculoventricular.38 En varios estudios se
ha demostrado que el nicardipino es efic
en la hipertensión grave,39-41 tiene la ventaja
de un comienzo y desaparició
relativamente rápidos de su acción
propiedades antiisquémicas.

Clifton y otros40 observaron que 66
pacientes con una PA diastólica mayor
12
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igual a 120 mmHg tratados con nicar-
dipino, tuvieron una respuesta gene
ralizada en la primera hora del inicio de la
infusión del fármaco, la dosis necesaria fu
de 7 a 8 mg/h; la cefalea, el efecto advers
más frecuente y el 11 % de los paciente
desarrolló flebitis en el lugar de la infusión.

En otro estudio,39 se comparó el
nicardipino (n = 73) con un placebo (n = 50)
en 123 pacientes con PA sistólica > 200 mmH
o PA diastólica > 120 mmHg. El objetivo fue
lograr una PA sistólica ≤  160, o una
reducción ≥ a 25 mmHg en la PA diastólica.
Los autores obtuvieron una tasa de
respuesta del 92 % en el grupo co
nicardipino en comparación con 0 % en e
placebo. La dosis media necesaria fue d
8,7 ± 0,3 mg/h y el tiempo medio en que s
obtuvo la respuesta de 77 ± 5,2 min. Ocurri
cefalea en el 25 % de los pacientes tratad
con nicardipino.

El nicardipino intravenoso ha
demostrado una eficacia comparable a
nitroprusiato de sodio en pacientes co
hipertensión grave, con la ventaja de n
producir hipertensión de rebote al
suspender la infusión.41 Se metaboliza
principalmente en el hígado,38 y tiene una
duración de 1 a 4 h tras la interrupción de l
infusión.6 Los efectos adversos más
frecuentes son la cefalea (25 %), la flebiti
en el lugar de la infusión (11 %; puede
reducirse cambiando el sitio cada 12 h), l
hipotensión (4,5 %), la taquicardia (2,7 %) y
las náuseas y vómitos (4,5 %).39,40,42

FENOLDOPAM

El fenoldopam fue aprobado por la FDA
para la reducción de la PA en las
emergencias hipertensivas, en septiemb
de 1997.1

Es un agonista del receptor D
1
 de la

dopamina que estimula los receptores D1
postsinápticos de las células tubulare
renales y de las células del músculo liso
provoca una reducción de la resistenci
vascular sistémica y un aumento del flujo
8
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sanguíneo renal y de la excreción d
sodio.43 La estimulación del receptor D1,
produce la relajación del músculo lis
mediante la activación de la adenil ciclasa
el aumento subsiguiente del AMP
intracelular; la mayoría de los receptores D1
se encuentran en los lechos vascular
renal, mesentérico y también en los vas
cerebrales, coronarios, del múscul
esquelético y la piel.44 El fenoldopam tiene
escaso o ningún efecto sobre los recepto
α y β adrenérgicos, tampoco sobre lo
receptores D

2
.45 Tiene comienzo y

desaparición rápidos, con una semivida 
eliminación de 5 a 10 min, su infusión pued
detenerse tanto de forma brusca com
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gradual ya que no produce hipertensión 
rebote, los efectos adversos más comun
son la cefalea (11 a 36 %), el rubor (7
11 %), el   mareo (5 a 10 %), las náusea
(10 a 20 %), las anomalías asintomática
del segmento ST (6 a 33 %) y l
hipotensión (> 5 %).43 También puede
causar aumento reversible de la presi
intraocular, por lo que debe usarse co
precaución en los pacientes con glaucom
o hipertensión intraocular.46 Las inte-
raciones farmacológicas del fenoldopa
son escasas, el alopurinol intravenos
atenúa la vasodilatación y el aumento d
flujo plasmático renal.47
TABLA. Estudios con fenoldopam en el tratamiento de las emergencias hipertensivas

Estudio                                    Población          Tratamiento                  PA                           PA                       Tiempo   en                      Valor
                                                                                                                 pretratamiento     postratamiento      lograr el   efecto             de p
                                                                                                                                                                                        (minutos)

Bednarczyk y otros 33 Fenoldopam 197/135 159/105 81
198948 (n  = 17) 196/129 160/101 59 NS

Nitroprusiato
(n = 16)

Munger y otros 14 Fenoldopam 211/133 194/104 142 < 0,001
199049 (n = 14)
Elliot y otros 28 Fenoldopam 214/136 180/106 ND
199050 (n = 13)

NS
Nitroprusiato 222/137 174/105 ND

(n = 15)
Hackman y otros 29 Fenoldopam 210/129 184/102 65
199251 (n = 15)

0,03
Nitroprusiato 216/133 169/97 58

(n = 14)
Shusterman y otros 41 Fenoldopam 208/130 170/102 45
199352 (n = 20)

NS
Nitroprusiato 213/134 169/102 45

(n = 21)
Bodmann y otros 12 Fenoldopam 209/114 151/108 1-40 < 0,5
199353 (n = 12)
Pilmer y otros 33 Fenoldopam 217/145 187/112 90
199354 (n = 15)

NS
Nitroprusiato 210/136 172/103 120

(n = 18)
Panacek y otros 153 Fenoldopam 212/135 179/106 85
199555 (n = 75)

NS
Nitroprusiato 210/133 171/104 94
9
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SUMMARY

During the last years, there have been advances in the treatment of hypertensi
crises with significant changes of  their therapeutic approach. A brief review on
this topic is made, giving emphasis to the recommendations of the Sixth Repor
of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure. The use of nifedipine is discussed and a
update of the most recently used drugs in hypertensive emergencies (esmolo
nicardipine and phenoldopam) is included.

Subject headings: HYPERTENSION/drug therapy; EMERGENCY SERVICE,
HOSPITAL; ANTIHYPERTENSIVE AGENTS; NIFEDIPINE/adverse effects.
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