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1. Presentación del tema por el ponente 
invitado: Dr. J. M.a Alcázar 

Introducción y definiciones 

Denominamos «crisis y emergencias hipertensivas» 
a toda elevación de la tensión arterial diastólica 
(TAD) por encima de 120 mmHg o incremento de la 
tensión arterial sistólica (T AS) por encima de 200 
mm Hg. El nombre de crisis o «urgencia hipertensiva» 
se reserva para aumentos de la TA asintomáticos o con 
síntomas inespecíficos y sin riesgo vital inmediato; la 
emergencia hipertensiva comprende todas aquellas si­
tuaciones donde, además de la elevación de la tensión 
arterial, hay síntomas, signos o complicaciones que su­
ponen un riesgo vital. En principio toda crisis supone 
una situación de urgencia, que precisa tratamiento y 
control en las primeras 24-48 horas, ya que de persis­
tir la situación se puede transformar en una emergen­
cia hipertensiva. 

Las crisis y emergencias hipertensivas se pueden 
presentar tanto en el seno de la hipertensión arterial 
esencial como secundaria (vasculorrenal, nefrógena, 
tumores secretores de catecolaminas), aunque su inci­
dencia dentro de las secundarias es muy superior. Por 
tanto, al detectar cifras altas de TA hay que valorar la 
repercusión orgánica y los datos de la historia clínica 
que sugieren un origen secundario. Las causas más fre­
cuentes que motivan una crisis o emergencia hiperten­
siva incluyen a los pacientes hipertensos no diagnos­
ticados o sin tratamiento, la retirada de fármacos hi­
potensores, especialmente los inhibidores adrenérgi-
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cos (clonidina) O periféricos (betabloqueantes), el em­
pleo de determinados fármacos (simpaticomiméticos, 
antiinflamatorios no esteroideos, anovulatorios, anti­
depresivos tricíclicos), las transgresiones dietéticas y 
otras causas diversas como traumatismo craneal, post­
operatorio o quemaduras graves. 

Diagnóstico 

A) Historia c/(nica 
Durante la obtención de la historia clínica es impor­

tante conocer la existencia de una HTA previa, su evo­
lución y posible repercusión visceral, el tipo de trata­
miento y el grado de adherencia al mismo. De interés 
también es conocer el régimen de vida y los hábitos 
dietéticos, así como posibles transgresiones, y la sin­
tomatología predominante (cefalea, visión borrosa, 
acúfenos, vértigo, focalidad neurológica, disnea, dolor 
torácico, palpitaciones, rubor o calor facial). 

B) Exploración flsica 
Los datos de especial interés son la T A y la frecuen­

cia cardíaca (en supino y bipedestación), junto con el 
fondo de ojo, en el que buscarán datos de retinopatía 
hipertensiva y concretamente hemorragias, exudados 
o edema de papila. También tiene importancia la aus­
cultación cardíaca: (soplos, 3.' y 4.' tono) y pulmonar 
(posibles crepitantes en base). También tienen interés 
la palpitación y auscultación de todos los pulsos, la 
búsqueda de soplos paraumbicilicales y la exploración 
neurológica completa. 

C) Exploraciones complementarias iniciales 
A todo paciente con cifras elevadas de TA se le rea­

lizarán unas pruebas básicas con analítica de sangre 
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(hemograma, creatinina, glucemia, iones, gasometría), 
orina, electrocardiograma y radiografía de tórax. 

Diagnóstico diferencial 

Los datos clínicos nos van a permitir encuadrar el 
paciente en algunas de las situaciones que a continua­
ción desarrollamos para llegar a un diagnóstico correc­
to. 

• Crisis o urgencias hipertensivas 
Las situaciones que pueden considerarse como cri­

sis o urgencias hipertensivas son las elevaciones de la 
TAD por encima de 130 mmHg en pacientes asinto­
máticos o por encima de 120 mmHg con síntomas 
inespecífico s, la hipertensión malignizada sin sínto­
mas neurológicos ni cardíacos, la hipertensión severa 
pre y postoperatoria y el rebote hipertensivo después 
de suspender fármacos hipotensores. 

• Emergencias hipertensivas 

a) Hipertensión maligna (HAM) en situación 
crítica 

Se define así la elevación de la TA que se acompa­
ña de retinopatía grado III-IV. La lesión vascular es 
la aparición de necrosis fibrinoide a nivel de las arte­
riolas, fundamentalmente del riñón. Se puede asociar 
con afectación neurológica (encefalopatía, ACVA), o 
signos cardiológicos de cardiopatía isquémica o ede­
ma agudo de pulmón. 

b) Encefalopatía hipertensiva 
Trastorno cerebral difuso por fallo en la autorregu­

lación del flujo cerebral, que desencadena edema ce­
rebral y se corresponderá con un fondo de ojo grado 
IV, pudiendo no existir hemorragias y exudados. La 
sintomatología se inicia con cefaleas desorientación 
confusión, pudiendo llegar a pérdid; de conciencia ; 
convulsiones generalizadas. Pueden aparecer signos 
asimétricos y nistagmus. Es imprescindible realizar el 
diagnóstico diferencial con ictus isquémico o he­
morrágico. 

c) Accidente cerebrovascular agudo (ACV A) 
La aparición brusca de sintomatología con focali­

dad neurológica obliga a realizar un scanner cerebral, 
en el que podemos encontrarnos dos tipos de compli­
caciones cerebrales asociadas a la elevación de T A el 
infarto y la hemorragia. La elevación de la TA pu�de 
ser tanto la causa de un infarto cerebral como su con-

secuencia (reflejo de Cushing). La HTA implica tam­
bién un riesgo importante de hemorragia cerebral, pa­
renquimatosa o subaracnoidea, por las lesiones vascu­
lares que producen aneurismas saculares y microaneu­
rismas de Charcot-Bouchard, el control rápido de la 
T A disminuye el riesgo de un nuevo sangrado, pero 
también puede disminuir la perfusión cerebral. 

d) Insuficiencia cardíaca congestiva 
La elevación de las resistencias periféricas supone 

un aumento de la postcarga ventricular, que en suje­
tos con cardiopatía hipertensiva o con situaciones de 
sobrecarga de volumen por insuficiencia renal puede 
desencadenar fallo ventricular y edema de pulmón. El 
diagnóstico se basará en la situación cardíaca y pul­
monar, además de la radiografía típica de tórax y la ga­
sometría arterial. 

e) Cardiopatía isquémica 
La existencia de dolor torácico anginoso típico y/o 

los cambios específicos en el ECG, junto con la eleva­
ción de la CPK (fracción MB), permiten el diagnósti­
co de cardiopatía isquémica. La elevación aguda de la 
T A Y por tanto el aumento de la postcarga pueden in­
ducir isquemia miocárdica a través del incremento en 
la demanda miocárdica de oxígeno, que supera la ca­
pacidad del sistema arterial coronario. 

f) Aneurisma di secante de aorta 
La aparición de un dolor torácico severo y persis­

tente, junto con ausencia o asimetría de los pulsos pe­
riféricos y la aparición de un aumento del diámetro 
de la aorta, deben hacer sospechar un aneurisma dise­
cante de aorta, que se confirma mediante T AC toráci­
co. 

g) Exceso de catecolaminas 
La sintomatología típica es taquicardia, con rubor 

facial, sudoración, cefalea, ansiedad, náuseas y vómi­
tos. Las situaciones que más frecuentemente pueden 
desencadenar este cuadro son los tumores secretores 
de catecolaminas (feocromocitoma), especialmente en 
los pacientes que han recibido un betabloqueante, en 
los que la descarga adrenérgica provoca una estimula­
ción alfa pura. 

h) Eclampsia 
La existencia de hipertensión con proteinuria y ede­

mas en el tercer trimestre de la gestación constituye el 
cuadro denominado preeclampsia, que si se acompa-
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ña de afectación neurológica severa con convulsiones 
y coma estaríamos ante un episodio de eclampsia. Su 
aparición exige la interrupción inmediata del embara­
zo por el riesgo tan alto de mortalidad materno-fetal. 

Tratamiento 

• Tratamiento de las urgencias hipertensivas 
Ante todo paciente que acude con una elevación im­

portante de la TA se deben tomar una serie de medi­
das terapéuticas iniciales paralelas a las medidas para 
establecer el diagnóstico adecuado. El enfermo debe 
hacer reposo en cama, en lo posible en un lugar tran­
quilo y sin ruido; si presenta ansiedad o nerviosismo 
debe valorarse la sedación suave. Si con estas medi­
das persiste la elevación de la T A debe iniciarse la me­
dicación antihipertensiva por vía sublingual con nife­
dipino 10 mg o captopril 25 mg, que pueden repetirse 
2 ó 3 ocasiones en intervalos de lOa 15 minutos, has­
ta obtener una respuesta adecuada o, en caso contra­
rio, iniciar tratamiento por vía parenteral, recomen­
dándose en general comenzar con clonidina intramus-

cular o intravenosa y, si no hay respuesta, perfusión 
de nitroprusiato. 

Las complicaciones consideradas como emergencias 
hipertensivas obligan a un tratamiento más agresivo y 
específico, que debe instaurarse desde que se sospe­
cha. 

• Tratamiento de las emergencias hipertensivas 
El objetivo del tratamiento en una emergencia hi­

pertensiva es conseguir una reducción rápida pero gra­
dual de la TA. Una meta razonable para la mayoría 
de las situaciones es reducir la media de la T A en un 
25%, o reducir la TAO a 100-110 mmHg en minutos 
a varias horas según la situación clínica. La reducción 
de la T A demasiado rápida, intensa y duradera puede 
inducir isquemia en los órganos diana y lesiones irre­
versible por infarto de cerebro, riñón o corazón, espe­
cialmente en HT A cronificada que presentan altera­
ciones en la capacidad de autorregulación vascular en 
estos órganos. 

Es importante conocer el mecanismo de acción, los 
tiempos y duración del efecto, así como los efectos se­
cundarios importantes de los fármacos a utilizar en las 

TABLA I. Fármacos más frecuentes utilizados en las emergencias hipertensivas 

VíalDosis Tiempo de acción Indicación 
B = Bolos inicial/máx./duración 

1 = infusión minutos/minutos/horas 
Fármacos SL = sublingual 

Vasodilatadores: 
Nitroprusiato l/0,5-10 ¡.tg/kg/m 0/5-10/0,03 Todas 
Hidralacina l/40 mgl500 ce 10-12/40/4-6 Eclampsia 

B/5-20 mg 
Diazóxido l/600 mgl500 cc 3-5/60/20 HAM 

B/I,5-2 mglkg Encefalopatía 
Nitroglicerina 1/1 O ¡.tg/min 1-2/5-10/0,03 Angor 
Captopril SL/25 mg 15/ /2 Todas (inicial) 
Nifedipino SL/IO mg 5-10/ /3-6 Todas (inicial) 
Nicardipino l/5-15 mg/h 2-5/1 0-20/3-6 
Minoxidil Ora1/5-10 mg 20-30/60/12-20 Resistencia Tto. 

Inhibidores adrenérgicos: 
Clonidina B/35-150 ¡.tg 5-10/60/4-6 Postoperatorio 
Metildopa l/600 mgl500 cc 60-120/180/6-12 Eclampsia 
Trimetafán 111-4 mglmin 1-5/ /0,16 Aneurisma disecante 
Fentolamina J/ 50-100 mgl500 ce 1-2/ /0,16 Exceso de catecolaminas 

B/5-15 mg 
Labetolol 112 mglmin 5-10/ /1-8 Eclampsia 

B/20-80 mg Resto 

Diuréticos: 
Furosemida B/20 mg Insuficiencia cardíaca 
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distintas emergencias hipertensivas. En las tablas 1 y 
2 aparecen estos aspectos resumidos. En la tabla 3 apa­
recen los fármacos de elección en cada situación de 
emergencia hipertensiva, así como los que conviene 
evitar en cada caso. 

Como normas prácticas en el manejo de las emer­
gencias hipertensivas se recomiendan: 

- Monitorizar la presión arterial, frecuencia car­
díaca, nivel de conciencia y diuresis. 

- Canalizar una vía periférica, tanto para la admi­
nistración de los fármacos, como para la administra­
ción de líquidos expansores en el caso de hipotensión 
brusca. 

- Utilizar fármacos hipotensores de forma aislada, 
puesto que las asociaciones pueden inducir hipoten­
sión importante. 

- Conocer la acumulación de dosis de fármacos y 
la duración de su efecto. 

- Comenzar el tratamiento con dosis pequeñas e 
ir aumentando según la respuesta. 

Fármacos antihipertensivos 

1) Nitroprusiato sódico 
Produce una relajación de las fibras musculares de 

los pequeños vasos que afecta por igual a arteriolas y 
vénulas; disminuye por tanto las resistencias periféri­
cas vasculares con lo que disminuye la postcarga. Es 
una molécula inestable que se descompone en un me­
dio alcalino y bajo la exposición a la luz, por lo que 
es necesario proteger el frasco y el sistema de infusión 
de la luz. Se metaboliza rápidamente en los hematíes, 

TABLA II. Elección de fármacos según el tipo de emergencia hipertensiva 

Elegir Evitar Comentario 

Encefalop. HT A . Nitroprusiato Metildopa Sedación 
Diazóxido Clonidina 
Labetolol 

HAM crítica Nitroprusiato Metildopa Sedación 
Labetolol Clonidina 
Calcioantago. 

ACV A o trauma Nitroprusiato Metildopa Sedación 
craneal Labetolol Clonidina 

No tratamiento Hidralazina t Flujo cerebral 
Diazóxido 

ICC Nitroprusiato Hidralazina Taquicardia 
+ Furosemida o Diazóxido 
Nitroglicerina Labetolol ¡ Gasto cardíaco 
+ Furosemida 

Angor o IAM Nitroglicerina Hidralazina t Gasto cardíaco 
Labetolol Diazóxido 
Calcioantago. Minoxidil 
Nitroprusiato 

Aneurisma Trimetafán + Hidralazina t Gasto cardíaco 
disecante Propanolol o Diazóxido 

Nitroprusiato Minoxidil 
+ Propanolol 

Eclampsia Hidralazina Diazóxido ¡ Contrae. uterinas 
Labetolol N itroprusiato Toxicidad fetal 
Calcioantago. 
Metildopa 

Exceso de Fentolamina Resto Poco específicos 
catecolaminas Labetolol 

Nitroprusiato 

J. M. Alcázar et al-Crisis y emergencias hipertensivas 195 

37 



38 

TABLA lII. Fármacos más frecuentes utilizados en las emergencias hipertensivas 

Fármaco Con traindicación 

Nitroprusiato Eclampsia 

Hidralazina ACV A, Angor, Aneurisma 

Diazóxido ACVA, Angor 
Aneurisma 
Eclampsia 

Nitroglicerina Todo salvo angor 

lECA HT A vasculorrenal 

Calcioantagonistas ? 

Minoxidil ICC, Angor 

Clonidina ACVA 
Encefalopatía 

Metildopa ACVA 
Encefalopatía 

Trimetafán Insuficiencia renal 

Fentolamina Todo salvo exceso de 
cateco!. 

Labetolol ICC, bloqueos, 
bradicardia 

Furosemida Deplección de volumen 

y se forma una molécula intermedia inestable, que se 
descompone en grupos cianuros que son metaboliza­
dos en el hígado a ti ocian ato s o interacciona con el Fe 
de la hemoglobina, formándose una molécula de me­
tahemoglobina, que al reaccionar con los cianuros for­
ma cianometahemoglobina. A dosis altas (por encima 
de 20 uglkg/min) pueden alcanzarse niveles tóxicos de 
cianuros en sangre. Como tratamiento profiláctico, 
cuando se prevén tratamientos prolongados, se puede 
iniciar una perfusión de vitamina B 12 (hidroxicobala­
mina). 

La dosis usual es de 0.5 a 10 uglkglmin, en solución 
de dextrosa al 5% (50 mgl500 mi), siendo aconsejable 
iniciar la infusión con la dosis mínima, aumentando 
lentamente la velocidad de perfusión hasta conseguir 

Complicaciones Efectos secundarios 

Toxicidad: cianuro y Náuseas, vómitos, 
tiocianatos sudoración 

t Flujo cerebral Taquicardia, cefalea, rubor 
t Gasto cardíaco facial, vómitos 
Retención hidrosalina 

t Flujo cerebral Taquicardia, rubor facial, 
t Gasto cardíaco hipotensión, náuseas, 
Retención hidrosalina vómitos 
Hiperglucemia 

Taq uifilaxia Bradi o taquicardia 
Metahemoglobinemia Rubor facial, cefalea 

Hipotensión Tos, ageusia, rash 

Hipotensión Taquicardia, cefalea, rubor 
facial 

Retención hidrosalina Taquicardia 

Rebote postsuspensión Hipertensión inicial, 
sedación, bradicardia 

Sedación 

Atonia vesical e intestinal Ortostatismo, sequedad de 
boca 

Hipertensión paradójica Taquicardia, cefalea, rubor 
facial 

� Gasto cardíaco Náuseas, vómitos, 
Bloque A-V quemazón en garganta 
Broncoconstricción 

Deplección hidrosalina Vómitos, gastralgia, 
hipoacusia 

el efecto hipo tensor esperado. Es un fármaco de fácil 
manejo por la vida media tan corta que tiene. 

2) Diazóxido 
Actúa relajando las células musculares de las peque­

ñas arteriolas, con el consiguiente descenso de las re­
sistencias vasculares periféricas y la disminución de la 
tensión arterial. El decremento de la tensión arterial 
se asocia con un aumento de la actividad simpática 
que incrementa el gasto cardíaco. El efecto hipotensor 
se inicia a los 3-5 min y dura 20 horas. Inicialmente 
se recomendó su uso en bolos de 100 a 150 mg, aun­
que después se demostró el mismo efecto hipotensor 
en infusión continua, utilizando 300 mg diluidos en 
suero glucosado en perfusiones de 30 min, ajustando 
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ambos según la respuesta obtenida. No está indicado 
en las emergencias que se acompañan de angor o in­
suficiencia cardíaca, por la taquicardia que desenca­
dena y que eleva el consumo de oxígeno. 

3) Clonidina 
Es un fármaco simpaticolítico al interaccionar tan­

to con los adrenorreceptores alfa centrales como peri­
féricos. Disminuye el gasto cardíaco al descender la 
frecuencia cardíaca. En ortostatismo, la acción hipo­
tensora se potencia por un mayor descenso de las re­
sistencias periféricas. Su acción hipotensora comien­
za a los 5- 10 min con un pico máximo de una hora. 
La dosis recomendada es de 1-2 u/kg i.v., comenzan­
do con bolos pequeños de 75 ug, que se pueden incre­
mentar o duplicar después de 30 mino 

4) Labetalol 
Es un fármaco alfa y betabloqueante con descenso 

importante de las resistencias periféricas y sin taqui­
cardia refleja por el bloqueo beta. Su acción hipoten­
sora se inicia entre 5- 10 min y se acompaña de una 
disminución de la frecuencia cardíaca. La dosis es de 
100- 150 mg en bolos i.v. y puede repetirse cada 10-20 
min, bolos de 50 mg hasta una dosis máxima de 300 
mg, sin que se desencadene hipotensión grave. 

5) Otros fármacos 
Algunos fármacos tienen unas indicaciones más pre­

cisas, como la hidralacina y la metildopa en la eclamp­
sia, la nitroglicerina en la cardiopatía isquémica agu­
da, la furosemida en la insuficiencia cardíaca o la fen­
tolamina en la crisis del feocromocitoma. 

La administración de los fármacos hipotensores ha­
bituales por vía oral debe hacerse precozmente en el 
tratamiento de las emergencias hipertensivas, después 
de conseguir el control inicial, para tener una transi­
ción adecuada a la medicación oral y evitar los rebo­
tes hipertensivos al suspender la medicación paren te­
ral. Aunque no existe un tratamiento específico tras 
las crisis hipertensivas (salvo complicaciones concre­
tas), y puede aplicarse el tratamiento escalonado uni­
versalmente aceptado, en general se considera adecua­
do el comenzar con varios fármacos asociados, prefe­
rentemente vasodilatadores (calcioantagonistas, 
lECA ... ). Posteriormente, y una vez superada la situa­
ción crítica, debe realizarse un estudio para descartar 
la HTA secundaria, así como para establecer adecua­
damente el grado de repercusión visceral de la HT A. 

11. Coloquio 

Dr. J. A. Alvarez (Moderador): Los diuréticos han 
pasado por diferentes fases en el tratamiento de la hi­
pertensión a lo largo de la historia. Actualmente, ¿en 
qué situación nos encontramos? 

Dr. J. M.a Alcázar (Ponente): Depende de la etiolo­
gía de la hipertensión y de la situación hemodinámica 
del enfermo. Si se trata de un enfermo con insuficien­
cia renal y esto cada vez es más frecuente (se está aten­
diendo cada vez más patología mayor y a muchos en­
fermos diabéticos con insuficiencia renal), en estos en­
fermos el volumen juega un papel importante en su hi­
pertensión y en ellos una primera medida es la admi­
nistración de un diurético. Sin embargo, de los diuré­
ticos se ha abusado mucho y cualquier enfermo que 
llegaba a la urgencia del hospital por el mero hecho de 
tener la tensión alta se le ponía sistemáticamente una 
ampolla de furosemida; esto, transitoriamente, al de­
pleccionar agudamente el volumen disminuía la ten­
sión aJ1erial, pero llevaba consigo después alteracio­
nes electrolíticas, como hipopotasemia, y la tensión 
arterial volvía pronto a las cifras previas, por lo que 
se solía insistir con diuréticos pero el enfermo se de­
pleccionaba todavía más. 

Yo creo que los diuréticos son de utilidad en estos 
individuos en que además de insuficiencia cardíaca se 
piensa que el factor volumen está jugando un papel 
importante (si estás viendo un enfermo que tiene cla­
rísimos edemas y hay datos previos de que tiene insu­
ficiencia renal, pues seguro que tiene exceso de volu­
men) y el control de ese volumen va a ser bueno para 
el control de su tensión, pero no como pasaba años 
atrás que era el primer fármaco en urgencias. Soy un 
defensor de los diuréticos a pesar de la polémica que 
existe sobre qué fármaco utilizar (betabloqueantes, IE­
CAs, etc.), porque creo que los diuréticos bien mane­
jados son fármacos con muy buenos resultados, con 
pocos efectos secundarios y muy baratos. 

Dr. S. Espinosa: El nitroprusiato es, sin duda, muy 
eficaz pero el temor que suele tenerse para su uso en 
el ámbito extrahospitalario es que se necesita una mo­
nitorización continua de la tensión arterial y una bom­
ba de infusión. Frente a esto: ¿ Qué solución sería fac­
tible? ¿Se podría utilizar un fármaco menos problemá­
tico, tipo diazóxido? 

Dr. J. M.a Alcázar: Efectivamente, una cosa son las 
indicaciones teóricas y otra la situación del paciente 
en cada momento. Está claro que ante un enfermo que 
se encuentra en situación de insuficiencia cardíaca, 
muy mal perfundido y toxémico, hay que hacer algo, 
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utilizar cualquier fármaco del que uno disponga y si 
el manejo de nitroprusiato es complicado en un me­
dio determinado, se puede utilizar como alternativa 
diazóxido o clonidina, que son fármacos más sencillos 
de manejo. Obviamente son más fáciles de usar cloni­
dina y diazóxido porque no necesitan ningún tipo de 
aparataje. 

En cualquier caso, usemos lo que usemos, hay que 
hacer controles de tensión arterial. Si utilizamos dia­
zóxido hay que poner bolos pequeños y es necesario 
efectuar control tensional para saber cómo va el en­
fermo porque no te puedes limitar a ponerle el bolo 
de fármaco, iniciar el traslado a un centro sanitario y 
esperar a que llegue. Se pone el bolo de diazóxido (o 
se pone la dosis de clonidina) y hay que ver un poco 
la respuesta en los 20-30 minutos que transcurren has­
ta que el enfermo llega hasta el hospital, porque pue­
de ocurrir que no haya habido respuesta o que haya 
una hipotensión muy brusca. En muchas de estas si­
tuaciones todo va a depender del tiempo y a lo mejor 
el simple empleo de nifedipino sublingual resuelve el 
problema o ayuda a resolverlo. 

En relación con los sistemas de infusión tampoco 
tengo mucha experiencia, pero hay algunos de estos 
sistemas de infusión con rueda que son bastante fia­
bles; no se necesita de forma ineludible una bomba de 
perfusión. 

Dr. J. Alvarez: Acerca de los inhibidores de la ECA, 
¿qué se podría comentar sobre su empleo intravenoso? 

Dr. J. M.o Alcázar: Hasta ahora no disponemos de 
ningún lECA comercializado en nuestro país para su 
uso intravenoso; el saralasín es el único inhibidor de 
la ECA que se utilizó por esta vía a modo de ensayo, 
pero no se comercializó (esto fue en los años 70), aun­
que, repito, actualmente no hay ninguno disponible. 
De lo que conocemos hoy día, los datos con los que 
contamos indican que no tienen un efecto rápido, no 
obstante es curioso el por qué el captopril sublingual 
es más efectivo que otros lECA; sin embargo, tampo­
co hay referencias de utilización de lECA en emergen­
cias hipertensivas, se han utilizado en test diagnósti­
cos de hipotensión vasculorrenal y en otras situacio­
nes, pero no en emergencias. 

Una pregunta que me gustaría plantear es: ¿alquien 
entre los presentes ha utilizado indistintamente nitro­
prusiato vs nitroglicerina para el transporte de estos 
enfermos al hospital?, y ¿qué diferencias o qué difi­
cultades se encuentran en el manejo de la nitroglice­
rina y el nitroprusiato? Porque ambos necesitan el 
mismo nivel de monitorización. 

Dr. S. Espinosa: En mi experiencia personal, las hi­
potensiones inducidas por la nitroglicerina intraveno-

sa son más leves que las inducidas por nitroprusiato. 
Dr. J. M.o Alcázar: Si se comienza el tratamiento 

con dosis bajas de nitroprusiato, probablemente 
ocurra lo mismo. Yo creo que hay que comenzar con 
dosis muy pequeñas. No se puede empezar con 10 
mcglkg, sino con dosis más bajas; por lo demás, la di­
ficultad de manejo es la misma, necesitándose una vía, 
un goteo o bomba y algún tipo de control. 

Dr. S. Espinosa: Probablemente lo que sucede es 
que estamos más acostumbrados a la utilización de ni­
troglicerina y conocemos mejor su manejo; quizá sea 
un cierto miedo a usar nitroprusiato en el medio ex­
trahospitalario, lo que hace que no lo usemos a menu­
do. 

Dr. J. M.o Alcázar: En cualquier caso, vuelvo a in­
sistir en que es preferible utilizar cualquier fármaco 
que pueda descender la tensión arterial antes de no ha­
cer nada por no tener el fármaco idóneo. 

Dr. J. M. Hernández (Editor): En el caso de un hi­
pertenso previo con traumatismo craneoencefálico ha­
bría un tratamiento médico claro pero frente a un en­
fermo con hipertensión arterial secundaria a un trau­
matismo craneoencefálico, ¿cuál sería la pauta más 
correcta? 

Dr. J. M.o Alcázar: Es una situación distinta ya que 
:no se trata de un paciente con hipertensión previa, sin 
embargo, es cierto que hay hipertensiones reactivas 
muy severas y que hay que controlar y en este caso 
también utilizamos nitroprusiato. Lo que sucede es 
que a veces sí conviene hacer este diagnóstico diferen­
cial: es un hipertenso previo o si es un paciente nor­
moten so con hipertensión reactiva. Esto lo vemos no 
sólo en los traumatismos sino en la Neurocirugía. Con 
frecuencia, después de una resección de un tumor en 
que se establece edema cerebral, un paciente, que era 
previamente normotenso, está hipertenso en las horas 
siguientes o durante unos días; este enfermo tiene una 
hipertensión dependiente de catecolaminas y como tal 
debería ser tratada. 
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