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trabajo de ambos como familia.
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Primero me ensefnaste a ser el hombre que hoy por hoy me creo ser.

Segundo, ha sido a pesar de que como hombre comete errores mi ejemplo a seguir
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Jesus Javier Lopez Hernandez en su estudio caracteristicas de los pacientes con
crisis hipertensivas, analizaron 56 historias clinicas de pacientes diagnosticados de
crisis hipertensivas, pertenecientes al sector salud de Pisuefia-Cayén (Cantabria),
de los cuales el 13.2 por ciento correspondian a emergencias hipertensivas, siendo
la edad media 65 afios, el 68 por ciento eran conocidos hipertenso, no hubo
diferencia en cuanto al sexo, y el 70 por ciento eran tratado con IECAS antes del
evento.® A

En un estudio realizado por el doctor Loannia Montoto Alfonso en el que
evaluaron 120 paciente con el diagnostico de crisis hipertensiva tipo emergencia en
el Hospital Docente Clinico Quirtrgico “10 de Octubre” en el periodo comprendido
entre abril del 2005 y abril del 2006, en la Habana, en el mismo encontraron que el
sexo mas afectado fue el masculino con un 56.6 por ciento, el grupo etario mas
afectado fue el de mas de 60 afos las patologias asociadas fueron diabetes mellitus
y obesidad con un 40 y 33 por ciento respectivamente. El 6rgano diana mas
afectado fue el cerebro con un 48.3 por ciento seguido por el aparato cardiovascular
con un 35% para edema agudo de pulmén y 16 por ciento para IAM. Ademas
observaron una relacion directa entre los niveles de TA y la morbimortalidad, sobre
todo en el contexto de cardiopatia isquémica ya que los niveles elevados de TA
constituyen una contraindicacion relativa a la trombolisis. '°

Los doctores Argelio Diaz Ortiz, Asterio Valdés Valenzuela y colaboradores,
realizaron un estudio para determinar el Comportamiento clinico—epidemiolégico de
la crisis hipertensiva. Centro Diagnostico Integral Jorge Hernandez, venezuela. Julio
2006-Agosto 2007. En el mismo participaron un total de 772 pacientes de los que
202 presentaron crisis hipertensivas, es decir el 26.1 por ciento, de los que el 67.3
por ciento correspondian a emergencia hipértensiva, de los cuales el 30.8 por ciento
correspondid a encefalopatia hipertensiva, o seguido de los estados producidos por
exceso de catecolaminas con 32 pacientes para un 23.5 por ciento."

Un estudio realizado por los doctores Herrera Gonzalez, Cordies Jackson, en el
Hospital universitario Hermanos Ameijeiras, sobre el comportamiento clinico y

epidemioldgico de la emergencia hipertensiva ingresados en cuidados intermedio, en
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. OBJETIVOS
I11.1. General

1. Determinar la incidencia, manejo y factores asociados a la crisis hipertensiva

tipo emergencia en el Hospital Doctor Salvador Bienvenido Gautier diciembre
2013- agosto 2014.

lll.2. Especificos.

1.

ok 0N

Determinar la edad de los pacientes.

Identificar el sexo y raza de los pacientes.

Conocer su estado civil.

Conocer los principales factores de riesgos asociados.

Identificar las manifestaciones clinicas mas frecuentes en los pacientes

afectados.

6. Determinar las diferentes emergencias hipertensivas en los pacientes.

7. Conocer el régimen terapeutico previo al evento y las causas que pudiesen

condicionar abandono e irregularidad en el mismo,

Determinar las cifras tensionales de los pacientes a su llegada a la
emergencia y a la UCL.

Conocer el tratamiento utilizado en los pacientes desde su llegada a

emergencia hasta su estancia en UCI.

10. Conocer el tratamiento de base.

11.Determinar la estadia hospitalaria de los pacientes.

12.ldentificar la condicion al alta de los pacientes afectados.

13. Determinar el grado de invalidez de estas complicaciones, en los pacientes

afectados.
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IV. MARCO TEORICO
IV.1. Crisis hipertensiva tipo emergencia.

La emergencia hipertensiva aparece como una complicacion seria de la
hipertension arterial. Con frecuencia se observan pacientes con cifras tensionales
elevadas sin que desarrollen crisis hipertensivas esto implica que para su aparicion
debe existir otros requisitos ademas de las cifras tensionales altas, estos son, la
elevacion subita de la tension arterial, y las manifestaciones clinicas o dafo a
organos blanco; lo cual define el cuadro como una urgencia si no existe afectacion a
organo diana o una emergencia hipertensiva en caso de que exista afectacién a
érgano diana." %17

Existen varios factores de riesgo asociados con la aparicion de dano a érgano
blanco secundario a HTA entre los cuales encontramos edad, sexo, obesidad,
sedentarismo, habitos téxicos, ingestién excesiva de sal, tiempo de evolucion de la
enfermedad, entre otros.®

En general los pacientes que sufren una crisis hipertensiva tienen las siguientes
caracteristicas: ya tienen hipertension arterial crénica de base, no son adherente al
tratamiento, o han suspendido el medicamento presentando un efecto de rebote, les
falta cuidado primario, tienen una causa secundaria para la HTA, consumen
sustancias alucinogenas, entre otros. >'*

IV.1.1. Definicién.

La crisis hipertensiva tipo emergencia se define como una elevacion brusca,
aguda y sostenida de la presion arterial tanto sistélica como diastélica acompaiiada
de alteraciones estructurales y funcionales a diferentes organos diana (SNC
cardiovascular, rifién) con riesgo de lesién irreversible que ponen en peligro la vida
del paciente. Requieren la disminucion de los niveles tensionales en la primera hora
con el empleo de antihipertensivos endovenosos. En la mayoria de los casos no
habra constancia de la velocidad del aumento de las cifras de tensién arterial, por lo
que se establece como cifra de PA: Tension arterial sistélica mayor de

160mmhg."17:18
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IV.1.3.3. Evidencia biomoleculares y genética.

Valdeverde y cols ( Espafa), han identificado una mutacion genética en el gen
de la 5 nucleotidasa que estaria que estaria asociada a un menor riesgo de padecer
crisis de hipertension arteria severa. Ponpeau Fabra demostro el efecto del canal de
potasio maxi K en el control de la tension arterial favoreciendo la relajacion.

Este canal esta formado por dos tipo de proteina: la subunidad alfa y la
subunidad beta1. En una poblacién de 4000 individuos én la provincia de Gerona se
identifico un polimorfismo genético de la subunidad beta que hace que el canal sea
mas sensible a los cambios en la concentracion del calcio, favoreciendo la
vasodilatacién y limitando la vasoconstriccion. Esta caracteristica esta ausente en
los individuo que presentan crisis hipertensivas. Entre la poblacién evaluada los
individuo con presion arterial diastélica mayor a 105mmhg tenian un 80 por ciento

menos probabilidad de tener esta caracteristica genética protectora.* 3"

IV.1.3.4. Rol del mecanismo de autorregulaciéon cerebral.

El flujo sanguineo cerebral depende basicamente de la presion de perfusién y de
la resistencia vascular cerebral. El ajuste del diametro vascular cerebral permite
mantener un flujo sanguineo cerebral relativamente constante dentro de un rango de
presion de perfusion bajo circunstancias normales. El rango de autorregulacion se
encuentra entre 50 y 150mmbhg para la presién arterial media (PAM) aunque algunos
autores consideran entre 60 y 120mmhg."* '

La disminucién de la presién de perfusion por debajo del limite inferior de la
autorregulacion, o por encima de limite superior de la misma puede generar hipo 0
hiperperfusion con la consiguiente produccion de edema, hemorragia, o micro
infartos en el parénquima cerebral de acuerdo al mecanismo patogénico prevalente.

Este concepto fundamente la recomendacion de no descender por debajo del 25
por ciento la presion arterial media (PAM), en relacién a sus niveles basales. '

En sintesis la fisiopatologia de la emergencia hipertensiva se explica de la forma

siguiente:
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El rapido desarrollo de dafio de érgano agudo de las emergencias hipertensivas

es atribuido a la falla en el mantenimiento de la normal autorregulacion de los lechos

vasculares de érganos de choque (cerebro, rifidn, retina y corazoén) y por otro lado

un aumento abrupto de las resistencias vasculares sistémicas. Conduciendo a una

injuria endotelial con necrosis fibrinoide de arteriolas.

Estableciéndose el ciclo de isquemia, depdsito plaquetario, y falla de la

autorregulacion con deterioro clinico del paciente. Los gatillos especificos de este

fendmeno no son del todo conocidos.

IV.1.4. Etiologia.

La crisis hipertensiva tiene una etiologia muy variada:

Hipertension arterial crénica no controlada.
Hipertension renovascular.

Eclampsia.

Glomerulonefritis aguda.
Feocromocitoma.

Abandono de tratamiento antihipertensivo.
Traumatismo cefalico y del sistema nervioso central.
Tumores secretores de renina.
Hipertension inducida por drogas.
Vasculitis.

Hipertension post operatoria.

Coartacion de aorta.

Sin embargo la causa mas comun de la crisis hipertensiva es el tratamiento

inadecuado o ausencia de tratamiento de la HTA esencial o primaria.

12,19
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IV.1.5. Manifestaciones clinicas.
La clinica de la emergencia hipertensiva es variada en presentacion y dependera
del érgano blanco afectado.®
o Sistema nervioso central: cefalea, desorientacion, déficit motor, disturbios
visuales, convulsiones, estupor y coma.
- Encefalopatias hipertensivas.
- Hemorragia intracraneal.
- Hemorragia subaracnoidea.
- Accidente cerebrovascular isquémico.
- Eclampsia.
e Aparato Cardiovascular. Dolor toracico, disnea.
- Sindromes Coronarios Agudo: IAM con y sin elevacion del segmento ST,
angina inestable.
- Diseccion de aorta.
- Edema agudo de pulmon.
¢ Rinon: oliguria, edema maleolar y/o hematuria.
- Insuficiencia renal aguda.
¢ Retinopatia: retindpatia de Keith —wegener grado Ill (hemorragia o exudados) o
grado IV (papiledema).
e Vascular periférico: Ausencia de pulso de uno o mas pulsos perifericos con

signos de isquemia.'®%

IV.1.6. Emergencias hipertensivas especificas.
IV.1.6.1. Neurolégicas.
IV.1.6.1.1. Encefalopatia Hipertensiva
Dentro del rango normal de tension arterial el flujo sanguineo cerebral es
mantenido por Fluctuaciones en el tono de los vasos de resistencia, fenomeno

conocido como autorregulacion.
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La encefalopatia hipertensiva es un sindrome infrecuente que ocurre como
resultado de un abrupto y sostenido incremento de la TA, que excede los limites de
la autorregulacion de las arterias de resistencia de pequefo calibre en el cerebro.

Se presenta cuando la tension arterial maxima sobrepasa los 160 mm Hg
aproximadamente, dando lugar a la aparicién de isquemia por vaso espasmo
marcado, incremento de la permeabilidad vascular, hemorragias puntiformes vy
edema cerebral. Debe considerarse que en pacientes previamente normotensos
cuyos vasos no han sido alterados por exposicion a altas presiones, la ruptura de la
autorregulacion puede ocurrir a una TAM de 120 mm Hg, en tanto en pacientes con
HTA cronica aparece cuando es superior a 180 mm Hg. Por lo tanto, en nifios con
glomerulonefritis aguda o mujeres jévenes con preeclampsia las convulsiones por
encefalopatia hipertensiva pueden presentarse con valores de TA tan bajos como
150-100 mm Hg. La reduccién inmediata de la TA en un 30 a 40 por ciento revierte el
vaso espasmo, pero la disminucion excesiva debe ser evitada para prevenir mayor
isquemia cerebral, que ocurre cuando la TA cae por debajo del limite inferior de la
autorregulacion.

Debe tenerse en cuenta que en sujetos normales este limite se encuentra
alrededor de los 60 mm Hg de TAM, pero en pacientes con HTA no controlada el
nivel es mas alto y la isquemia cerebral puede acontecer con valores muy superiores
de TAM. .

La encefalopatia hipertensiva es de inicio agudo y reversible. Se presenta con
cefalea intensa, vomitos, somnolencia y confusién. Pueden ocurrir convulsiones,
déficit neurologico focal que usualmente no siguen un patrén anatémico singular y
coma. El edema de papila es frecuente, como expresion de retinopatia hipertensiva
severa. La tomografia axial computada de cerebro suele ser normal y el
electroencefalograma muestra sélo anormalidades inespecificas. El liquido
cefalorraquideo es cristalino, con incremento de la presion de apertura y proteinas
normales o altas.

El diagndstico diferencial incluye todos los tipos de stroke, meningoencefalitis,

tumores cerebrales y coma metabalico.
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La encefalopatia hipertensiva es una verdadera emergencia médica. Sin
tratamiento, la evolucion es al coma progresivo, que puede seguirse de muerte en
pocas horas. El paciente debe ser hospitalizado y sometido a monitoreo invasivo de
la TA. El tratamiento consiste en la reduccion rapida y controlada de la TA. El
régimen estandar es nitroprusiato de sodio 1V, con cuidadosa reduccion de un 25 por
ciento de la TAM en una hora, hasta una TA diastolica minima de 110 mm Hg.

Alternativas de uso frecuente son el fenoldopam -y el labetalol. En algunos
centros, se utiliza nicardipina y enalaprilato. El uso de agentes orales no titulables,
como la nifedipina, puede resultar en excesiva reduccion de la TA e isquemia

cerebral irreversible y su uso en HTA aguda esta contraindicado.?°

IV.1.6.1.2. Accidente cerebrovascular isquémico

En la mayor parte de los ECV, la HTA es una respuesta fisioldgica al stroke y no
su causa directa.

El 85% de los eventos son isquémicos y se asocian a HTA leve a moderada, con
escasa repercusion en el curso clinico. En este contexto, la rapida reduccién de la
TA puede reducir el flujo sanguineo cerebral y agravar la isquemia.

Una excepcion es - el stroke secundario a diseccion adrtica. En la fase aguda del
ictus el area de penumbra isquémica es dependiente de la presién. La reduccion de
la presion arterial puede disminuir el flujo sanguineo cerebral y consecuentemente
puede ser potencialmente peligroso. Existen recomendaciones de tratamiento
antihipertensivo cuidadoso en caso de elevaciones persistentes y extremas de la TA
en pacientes con ECV (por ejemplo TA diastolica 140 o TAM 130 mm Hg), aunque
los datos al respecto no son concluyentes. Debe considerarse el tratamiento de la
HTA en pacientes con ECV sometidos a terapia de re perfusion sistémica, para
reducir el riesgo de hemorragia intracraneal secundaria; los pacientes con TA
superiores a 185/110 mm Hg en forma persistente, no deben recibir terapia

trombolitica.'®
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IV.1.6.1.3. Accidente cerebrovascular hemorragico

La elevacion de la presion arterial puede aumentar el sangrado. La reduccion de
la presion arterial es fundamental para evitar el aumento de sangrado y la posibilidad
de re sangrado.>'®

Cuantos mayores son las cifras de presion arterial existe mayor susceptibilidad a
padecer un accidente cerebro vascular. Pero también hay que recordar que el
estrés o los mecanismos iniciales del ictus pueden dar lugar a elevaciones de la
presion arterial. En la aparicion de hemorragias cerebrales tiene un papel
predominante la presencia de cifras tensidnales elevadas, pero en los eventos
cerebro vasculares isquémicos participan otros factores de riegos como el
tabaquismo, la presencia de arterosclerosis, fibrilacion auricular, entre otros.'®

Para llegar al diagndstico es necesario realizar una tomografia axial

computarizada de craneo (TAC craneal) que aclare la naturaleza de la lesion.

IV.1.6.2. Cardiovasculares.
IV.1.6.2.1. Diseccioén de aorta.

Es el desgarro circunferencial o transversal de la intima, y, generalmente, se
produce en la pared lateral de la aorta ascendente. Los factores predisponentes son,
ademas de la HTA severa, las enfermedades del tejido conectivo (p. €j.: el sindrome
de Marfan o el sindrome de Ehlers-Danlos) y la necrosis quistica de la media.
Existen dos clasificaciones de los aneurismas disecantes de aorta: la de DeBakey y
la de Stanford. La primera de ellas, los divide en tipo | (la diseccion se localiza en la
aorta ascendente y se extiende a la descendente), tipo Il (la diseccion se limita a la
aorta ascendente) y tipo lll (cuando se localiza en la aorta descendente) y segin la
de Stanford en tipo A (que corresponderia al tipo | y Il) y B (que corresponderia al
tipo lll). Se debe recordar que, en ocasiones, la diseccidn toma un sentido
retrogrado y en ese caso provoca insuficiencia adrtica y taponamiento cardiaco.

La manifestacion clinica mas frecuente es la aparicion brusca de dolor intenso en
el torax, ya sea en la cara anterior como en la posterior (region interescapular), el

resto de la clinica depende de las arterias que comprometa la diseccién. Al
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IV.1.6.2.3. Sindrome coronario agudo.

En presencia de enfermedad obstructiva coronaria, el aumento de la demanda de
oxigeno por el miocardio, puede producir un infarto agudo; es dificil establecer si
inicialmente es la hipertensién arterial la causa del infarto o si es el infarto la causa
de la reaccion hipertensiva que con frecuencia presentan los pacientes con angina

inestable o infarto.?’

lalV.1.6.3. Otras emergencias hipertensivas.
IV.1.6.3.1 Preeclampsia grave y eclampsia.

Esta es una situaciéon urgente que puede llevar tanto a la madre como al feto a la
muerte. Se caracteriza por un aumento de la presion arterial en una mujer
embarazada asociada a proteinuria mayor de 300mg en 24 horas y edema. Ocurre a
partir de las 20 semanas de gestacion. Puede acompanarse de cefalea, alteraciones
visuales, epigastralgia, aumento de creatinina, trombocitopenia, anemia hemolitica
microangiopatica y aumento de LDH y transaminasas.

Es muy importante iniciar un tratamiento adecuado para prevenir las
complicaciones fetales y maternas graves; estas son: convulsiones( que serian
tipicas de la eclampsia), hemorragia cerebral, coagulacion intravascular diseminada,
desprendimiento de placenta, edema agudo de pulmoén, fallo renal y hepatico; y en el
feto, retraso de crecimiento intrauterino, hipoxia, acidosis, prematuridad y muerte
fetal. Ante una situacién clinica de TA no controlable, signos prodromicos de
eclampsia o signos de sufrimiento fetal agudo debe finalizarse el embarazo

independientemente de la edad gestacional.?’

IV.1.6.3.2. Excesos de catecolaminas.

Este tipo de crisis hipertensiva es muy poco frecuente. Se presenta tipicamente
con rubor facial, taquicardia, ansiedad y cefalea.

Puede ser secundarias a feocromocitoma, interaccion de farmacos
simpaticomiméticos (anfetaminas), o por intoxicacion por cocaina o drogas de

abuso.®
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- Galope por R3 o R4.
- Presencia de masa pulsatil abdominal
- EKG define isquemia o infarto en curso, HVI o arritmias.
d. Examen neuroldgico: estado mental y signos neurolégicos.''?2
IV.1.7.2. Laboratorio.
- Hemograma completo.
- Frotis periférico: descartar hemolisis ( esquitozitosr).
- Analisis de orina: hematuria y proteinuria.
- Urea y creatinina.

- Eventual tex de embarazo.?!

IV.1.8. Tratamiento.

La eleccion de los farmacos para el tratamiento de una emergencia hipertensiva
depende del 6rgano blanco y la presentacion clinica. En estos casos es necesario
reducir de manera inmediata las cifras tensionales y su tratamiento debe de ser en
un hospital de segundo o tercer nivel de atencion

Las drogas disponibles para el tratamiento de la crisis hipertensiva, tanto por via
parenteral como por via oral, deben ser manejada de manera racional, teniendo en
cuenta la patologia de base, asi como la disponibilidad de los farmacos. Las
infusiones intravenosas son las mas seguras para el manejo de las emergencias

hipertesivas ( nitroprusiato, nitroglicerina, hidralacina, labetalol).”

IV.1.8.1 Farmacos de uso parenteral.
IV.1.8.1.1.Vasodilatadores.

Los vasodilatadores son un conjunto muy variado de farmacos cuyo efecto
principal es originar una vasodilatacion, bien venosa, bien arterial y bien mixta. El
mecanismo de accion de cada farmaco o grupo de farmacos mediante el que se
logra la vasodilatacién es muy variable, y si bien una de sus principales indicaciones
es el tratamiento de la hipertension arterial, algunos farmacos de este grupo como el

sindrome coronario agudo, la insuficiencia cardiaca o la hipertension pulmonar.
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Los principales farmacos vasodilatadores son:’

o Nitroprusiato de sodio.
Poderoso vasodilatador con efecto directo sobre el muisculo liso de los vasos de

capacitancia y resistencia. Es el agente de eleccion para la mayoria de las
emergencias hipertensivas. Su comienzo de accion es extremadamente rapido y la
duracion es muy corta. No empeora la angina. Aumenta el output cardiaco en caso
de IC. Puede incrementar la presion intracraneal por vasodilatacién cerebral y
aumento del flujo. Contiene 44 por ciento de cianuro en su peso; este cianuro se
metaboliza a tiocianato en el higado y se elimina por via renal. Asi en pacientes con
disfuncién renal o hepatica, los metabolitos pueden acumularse hasta niveles téxicos

El cianuro es un metabolito intermedio, pero su toxicidad es extremadamente
rara. En presencia de insuficiencia renal o durante la infusion prolongada el
tiocianato puede alcanzar niveles toxicos de 10 mg/dL, que se manifiestan por
debilidad, hipoxia, nauseas, tinnitus, mioclonias, desorientacion y psicosis. El uso
prolongado de nitroprusiato  puede provocar hipotiroidismo por inhibicién del
transporte de yoduro y se ha descripto metahemoglobinemia. No se ha demostrado
que sea segura su administracion durante el embarazo, por lo cual no debe utilizarse
durante la gestacion.

Durante la infusion, el paciente debe estar acostado para prevenir una profunda
hipotension ortostatica. La TA retorna a los niveles pre-tratamiento de 1 a 10 minutos
luego de la suspension. La reduccion de la TA es dosis dependiente y los ancianos o
aquellos pacientes que recibian medicaciones antihipertensivas son mas
susceptibles a su efecto.

La dosis promedio requerida es de 0.25 a 5 pg/kg/minuto que se podra
incrementar cada 10 min y no deben ser usadas por periodos prolongados. Cuando
el nitroprusiato se mantiene durante mas de 48 a 72 horas, se recomienda el
seguimiento de los niveles de tiocianato. Si la concentracidon sérica es mayor de
12mg/dl la perfusion debe interrumpirse. Debe ser protegido de la luz ultravioleta,

frente a la cual el nitroprusiato es inestable. S6lo deben utilizarse soluciones frescas
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Tiene escasas interacciones con otros farmacos, aunque la morfina y la warfarina
pueden potenciar sus efectos, mientras que el esmolol puede elevar las
concentraciones séricas de la digoxina. Estos efectos adversos e interacciones son
de dudosa importancia clinica, por su corta semivida.

Debe usarse con precaucion en pacientes con bloqueo cardiaco, enfermedad
crénica de las vias aéreas, diabetes, enfermedad vascular periférica, bradicardia,
insuficiencia del ventriculo izquierdo y corto circuito de derecha a izquierda. La forma
habitual de administracion es en infusidon continua a una dosis de 50 a 100
mg/kg/min, que se puede aumentar a razon de 50 mg/kg/min, a intervalos de 5 a 10
min.

La extravasacion causa necrosis tisular y puede producir tromboflebitis cuando
es infundido en pequeiias venas.

Presentacién: ampollas de 10 ml, cada ampolla contiene Esmolol clorhidrato
2500 mg. La solucién diluida es estable por lo menos por 24 horas a temperatura

ambiente.

IV.1.8.3. a-Bloqueantes
e Fentolamina

Es un agente bloqueador de los receptores a, que se utiliza en el manejo de las
crisis hipertensivas inducidas por catecolaminas (feocromocitoma, crisis por
IMAO, sobredosis de cocaina). Aunque usualmente se administra en bolo IV de 1 a
5 mg, una alternativa es la infusion continua a razén de 5 a 10 pg/kg/min. Puede
provocar taquicardia refleja. Cuando la TA esta controlada, se continda el
tratamiento con fenoxibenzamina, bloqueador de accién prolongada.

Presentacion: ampolla por 1 ml, que contiene metansulfonato de Fentolamina

10mg.
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Es una dihidropiridina bloqueadora de los canales de calcio, popularizada para el
tratamiento de la HTA posoperatoria. Es titulable, menos inotrépica negativa e
induce menos taquicardia que la nifedipina. Actia predominantemente como un
vasodilatador, pero debe utilizarse con precaucion en la falla ventricular izquierda.

La velocidad de infusion se incrementa cada 15 minutos, hasta que se obtiene el
efecto deseado o una dosis maxima de 15 mg/h. La forma oral facilita la transicion a
la terapia crénica. Debe ser utilizada con precaucién en portadores de cirrosis,
porque es ampliamente metabolizada en el higado. Reduce la filtracion glomerular
en pacientes con compromiso de la funcién renal, rasgo compartido con el
nitroprusiato. Al igual que con otros vasodilatadores, los efectos adversos mas
comunes son cefalea, rubor y taquicardia. La nicardipina aparenta ser una
alternativa menos téxica que el nitroprusiato en el contexto del embarazo,

posoperatorio e HTA maligna.

e Enalaprilato

Es un metabolito parenteral activo del IECA enalapril. Ha sido estudiado en
limitado namero de pacientes con verdaderas emergencias hipertensivas. La
hipotension no es frecuente, pero se debe ser precavido en pacientes con deplecion
de volumen. La respuesta no esta relacionada con la dosis. Un estudio, del que se
excluyeron ancianos mayores de 80 afos y pacientes con hipertension renovascular
conocida, demostré una caida de la TAM del 35 por ciento para todas las dosis
administradas y una tasa de respuesta del 60 por ciento. Se ha descripto azoemia
en pacientes ancianos tratados con IECA después del IAM. Los efectos adversos
incluyen angioedema idiopatico, tos e insuficiencia renal. Los IECA se consideran
téxicos en el primer trimestre del embarazo.

Presentacion: frasco-ampolla de 2 ml, que contiene Enalaprilato 2.5 mg. Puede
ser administrado directamente sin diluir o diluido en 50 ml de dextrosa al 5 por
ciento, solucion fisioldgica, solucion fisiologica en dextrosa al 5 por ciento o solucién

de dextrosa al 5 por ciento en Ringer lactate.
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http://www.expertoconsult.com
http://www.drscope.com/cardiologia/pac/index.html
arterial.http://scholar.googleusercontent.com/scholar?q=cache:24zCONHJ
http://www.portalesmedicos.com/publicaciones/articles
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