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Antecedentes.  
 

La respuesta hipertensiva es la elevación de las cifras de tensión arterial (TA) por encima 
de los valores normales y pre-evento que habitualmente ocurre dentro de las primeras 24 
hrs del stroke. Este fenomeno se presenta en >60% de los pacoentes que se presentan con 
stroke en estudio estadounidense. Con un aproximado de 980000 pacientes ingresados 
anualmente con stroke cada año en EU, esto representa al rededor de medio millón de 
pacientes con una respuesta hipertensiva aguda al año. Aun mas, con 15 millones de 
pacientes que presentan un evento vascular cerebral al año, la respuesta hipertensiva 
esperada seria de al rededor de 10 millones de pacientes.  

La hipertensión aguda en el contexto de enfermedad vascular cerebral es atendida por 
distintos medicos especialistas entre losque se incluyen Urgenciólogos, Intensivistas, 
internistas, Neurólogos, Neurocirujanos y cardiólogos. Revisiones previas reportan que los 
medicamentos antihipertensivos y los esquemas de manejo habitualmente no son 
consistentes con las recomendaciones de las guias internacionales; por ejemplo, datos 
obtenidos de 1181 pacientes con EVC isquémica ingresados en el Project for Improvement 
of Stroke Care Management mostraron que hasta el 56% de los pacientes recibian manejo 
antihipertensivo que no correspondia con las recomendaciones de la ASA (American 
Stroke Association).  

De acuerdo a las definiciones del Join National Commitee on Prevention, Detection, 
Evaluation and Treatment of High Blodd Pressure en su octava edición (JNC 8), se define 
hipertencsón en base a la presencia de cifras por encima de 140/90 mm/Hg (multiples 
tomas en dias separados). Esta definición de hipertensión define un punto de corte para 
definir el inicio de tratamiento hipertensivo a largo plazo que es apoyado por la evidencia 
obtenida de estudios aleatorizados y datos de estudios poblacionales que demuestran la 
reducción de eventos cardiovasculares con esta cifra como umbral para inicio de 
tratamiento. Esta definición no se puede utilizar en el contexto de respuesta hipertensiva 
aguda dado que los criterios mencionados previamente no son validos en tal situación.  

De acuerdo a la International Society of Hypertension (ISH), la presencia de cifras de TA 
por encima de 140/90 es muy frecuente tanto en EVC isquémica (75%) como en 
hemorrágica (>80%) y se considera como factor independiente de mal pronóstico. Por 
tanto, para tener consistencia con lo enunciado por la ISH, se define respuesta 
hipertensiva aguda como: TA sistólica mayor a 140 mmHg y/o TA diastólica mayor de 90 
mHg demostrada en al menos 2 tomas deparadas por 5 minutos dentro de las primeras 24 
hrs de iniciada la sintomatología.  

Esta definición sirve básicamente para proveer una estandarización en cuanto a la 
prevalencia de tal respuesta y no para la tomad de decisiones en cuanto al inicio o no de 
tratamiento antihipertensivo, lo cual puede variar de acuerdo a la variedad de EVC y otras 
consideraciones.  



Prevalencia de la respuesta hipertensiva aguda.  

La prevalencia reportada de tal fenómeno varia dependiendo de los pacientes 
seleccionados, diseño del estudio y la definición utilizada. En una revisión sistemática de 
18 estudios, 52% de los pacientes con EVC tuvieron respuesta hipertensiva aguda al 
momento de la admisión hospitalaria. Los criterios para definir hipertensión variaron 
considerablemente: el criterio de TA sistólica (TAS) tenia rango desde 150-200 mmHg y la 
TA diastólica (TAD) de 90-115 mmHg.  

En uno de los estudios mas grandes realizado en EUA utilizando datos del National 
Hospital Ambulatory Medical Care Survey, observó la presencia de TAS mayor de 140 
mmHg en el 63% de 563704 pacientes adultos con EVC en todas sus variantes, asi como 
TAD mayor de 90 mmHg en 28%, con una TA media (TAM) mayor de 107 mmHg en el 38% 
de los pacientes.  

Otros datos obtenidos del International Stroke Trial donde 17 398 pacientes fueron 
aleatorizados dentro de las primeras 48 hrs del inicio de los síntomas (promedio de 20 hrs) 
en 467 hospitales en 36 paises. La TAS promedio al inicio fue de 160.1 mmHg y 82% de los 
pacientes tenian hipertensión basada en la definicion de la OMS en ese momento (>140 
mmHg).  

Características de la respuesta hipertensiva aguda.  

La respuesta hipertensiva aguda en EVC se caracteriza por ser altamente prevalente, de 
naturaleza autolimitada y de significado pronóstico. La hipertensión de reciente inicio en 
pacientes sin historia de cifras elevadas de TA se ha observado hasta en 20% de los 
pacientes con EVC y 8% en la población general. Se sugiere que estas proporciones son 
mayores de lo esperado dado la hipertensión premórbida entre los pacientes con EVC. 
Ademas, se ha observado reducción espontánea de las cifras de TA (promedio 10-20 
mmHg) dentro de los primeros 10 dias del evento incluso sin alguna terapia 
antihipertensiva.  

Dentro de los 1455 pacientes del estudio Glycine Antagonist in Neuroprotection 
International Trial evaluados dentro de las primeras 6 hrs de inicio de los síntomas, la TAM 
disminuyó gradualmente en las siguientes 60 hrs independientemente de la TAM inicial, 
con la mayor reducción observada dentro de las 10 hrs posterior a la primera toma.  

La significancia pronóstica de la respuesta hipertensiva aguda  es evidenciada en una 
revisión sistemática de 18 estudios que demostró que los paciente con EVC e hipertensión 
inicial tenian de 1.5 a 5 veces mas riesgo de muerte o dependencia funcional.  

 



 

Causas de la respuesta hipertensiva aguda.  

 

En al menos una porción de estos pacientes, la respuesta hipertensiva aguda es 
meramente un reflejo de la presencia de hipertensión arterial inadecuadamente tratada o 
hipertensión crónica no detectada; aun asi, la reducción espontánea de la TA durante los 
siguientes dias en la mayoria de los pacientes sugiere la participación de otros 
mecanismos transitorios relacionados con el evento vascular.  

La EVC ocasiona daño transitorio o permanente a áreas cerebrales encargadas del control 
de funciones cardiovasculares, incluida la TA. Los sistémas parasimático y simpático se 
encuentran lateralizados hacia los hemisferios izquierdo y derecho respectivamente. La 
corteza prefrontal e insular proveen estímulos inhibitorios y excitatorios de forma 
respectiva a través de vias que conectan núcleos en el tallo cerebral, particularmente en 
el núcleo del tracto slitario y la porción ventrolateral de la médula oblonga. Otros centros 
de regulación que participan se encuentran en la corteza del cingulo, la amígdala y el 
hipotálamo. Dada la amplia extensión de estas áreas, las lesiones vasculares las 
involucran con una extensión variable. El incremento en el tono simpático-adrenal con 
subsecuente liberación de renina y vasoconstricción de las arteriolas resulta en: 1) daño 
directo a regiones cerebrales moduladoras o inhibidoras o 2) efectos indirectos por la 
actividad parasimpática disminuida, lo cual lleva a compromiso en la sensibilidad de los 
barorreceptores cardiácos en los pacientes con EVC.  

Aunque el daño directo sobre dichas regiones representa el mecanismo mas probable 
para explicar la respuesta aguda, tambien existen otros factores contribuyentes como la 
liberación de neurotransmisores como el óxido nítrico. Otros contribuyentes para la 
elevación de las cifras de TA estan relacionados con la hospitalización, cefalea, retención 
urinaria o infecciones concomitantes, que pueden llevar a actividad autonómica anormal y 
elevación de niveles circulantes de catecolaminas y citocinas inflamatorias con la 
consecuente respuesta hipertensiva.  

El incremento en la las cifras de TA asociadas con elevación de la presión intracraneana 
(PIC) particularmente en la presencia de compresión del tallo tienen particular relevancia 
en los pacientes con hemorrágia intraparenquimatosa y subaracnoidea. La elevación de la 
PIC puede resultar en incremento de la TA sistémica, sin embargo, la respuesta 
hipertensiva no parece tener una relación clara con la presencia de isquémia, con los 
valores de la PIC, herniación transtentorial o la respuesta a la terápia hiperosmolar. Esto 
sugiere que la causa primaria de la respuesta hipertensiva aguda es dada por el daño o 
compresión directa de regiones específicas en el cerebro que regulan el control 
autonómico. Los demás factores asociados mencionados previamente se suman y son 



exagerados dada el compromiso en la actividad parasimpática y la sensibilidad de los 
barorreceptores. 

Fisiología Cerebrovascular e Implicaciones del Tratamiento.  

Bajo condiciones normales, los cambios en el diámetro las arteriolas precapilares (<400 
micras) mantienen  el flujo sanguíneo cerebral en el lecho capilar con cifras de TAM de 
alrededor de 60 a 150 mmHg.  El descenso de las cifras de TA ocasionan vasodilatación 
de las arteriolas hasta un punto máximo y posteriormente hay disminución en el flujo 
sanguíneo. A la inversa, al aumentar la TA hay una vasoconstricción progresiva  de las 
arteriolas hasta que las cifras sobrepasan el punto de autorregulación, seguido de 
vasodilatación, incremento en el flujo sanguíneo cerebral, disfunción de la barrera 
hematoencefálica y edema cerebral.  

En pacientes con hipertensión crónica, el límite inferior de la curva de autorregulación es 
desviado hacia un punto mas alto, presumiblemente al engrosamiento de la pared y el 
estrechamiento de la luz vascular lo que limita la capacidad de los vasos de resistencia 
para poder dilatarse. Durante los episodios agudos, la autorregulación puede estar 
comprometida en las regiones que se encuentran alrededor de la lesión e incluso en el 
hemisferio contralateral debido a la vasodilatación de los vasos de capacitancia en un 
intento por incrementar el flujo sanguíneo  en respuesta a la isquemia tisular y acidosis.  

En presencia de hipertensión intracraneana, las cifras de TAM mayores a 60 mmHg 
pueden no ser adecuadas para mantener constante el flujo sanguíneo cerebral  en el 
lecho capilar. La evaluación de la diferencia entre la TAM y la presión intra craneana (PIC) 
se recomienda como un índice para la determinación de la presión de perfusión cerebral. 
Esta medición global de la presión de perfusión puede subestimar los cambios en la  
presión y perfusión cerebral en lesiones localizadas, pero resulta útil en ausencia de otro 
método mas sensible.  

Manejo de la respuesta hipertensiva aguda en subtipos de enfermedad vascular 
cerebral.  

A pesar de la alta prevalencia de la respuesta hipertensiva aguda en todos los subtipos de 
enfermedad vascular cerebral, las diferencias en los mecanismos fisiopatológicos 
subyacentes determinan diferentes estrategias de manejo.  

La respuesta en la elevación de la TA puede catalogarse de la siguiente forma: 1) 
disminución espontána sin intervención farmacológica, 2) no descenso o incluso aumento 
de las cifras de TA a pesar de manejo antihipertensivo, 3) disminución moderada de la TA 
con medicación antihipertensiva y 4) disminución severa de la TA con antihipertensivos 
(descenso mayor de 20% de las cifras basales de TA).  



Un factor importante en el manejo médico de estos pacientes es la identificación 
adecuada de depleción del volumen intravascular (deshidratación), lo cual resulta en una 
respuesta ya sea hacia la hipertensión o hipotensión y tambien en una exagerada 
hipotensión tras la administración de fármacos antihipertensivos.  

La identificación temprana y la adecuada reanimación con soluciones parenterales previo 
a la intervención farmacológica favorece para tener una adecuada respuesta al 
tratamiento.  

Pacientes con hemorrágia intracerebral.  

Un tercio de los pacientes que se presentan con hemorrágia intracraneal demuestran 
expansión del hematoma (con subsecuente deterioro clínico y muerte) en las primeras 
horas de instaurado el cuadro. Una TAS inicial mayor de 200 mmHg se asocia con 
expansión del hematoma y con incremento en la mortalidad en los pacientes con EVC 
hemorrágica. La reducción de la TA puede limitar tal fenómeno y es bien tolerada debido 
a mecanismos de reducción en el metabolismo neuronal (hibernación) y la preservación 
de la autorregulación en el área perihematoma. 

En comparación con los pacientes que sufren enfermedad vascular de tipo isquémica en la 
que existe una curva en U o J en relación a la asociación entre la TAS en rangos de 140-
150 y mal pronóstico, en EVC hemorrágica existe solo un estudio que demostró 
descenlaces desfavorables con TAS <140 mmHg.  

Seguridad del tratamiento intensivo temprano.  

Estudios observacionales con neuroimagen avanzada demostraron que no existe un área 
de penumbra significativa perihematoma. Un ensayo clínico aleatorizado utilizando CT con 
perfusión en pacientes con EVC hemorrágica hipertensiva no encontró disminución en el 
flujo sanguíneo significativa dentro de la región peri-hematoma tras el inicio temprao y 
agresivo de la TA, con metas de TAS de <140 mmHg dentro de las primeras horas del 
evento.  

En una cohorte de 211 pacientes que recibieron un protocolo estandar de nicardipino IV 
para disminución de TA con metas de <160 mmHg de TAS en un promedio de 30 minutos 
dentro de las primeras 3 hrs de establecido el cuadro, se observó que los mejores 
descenlaces los obtuvieron los pacientes en los que se lograron las cifras mas bajas de TAS 
(<135 mmHg). Tanto el estudio ATACH (Antihypertensive Treatment Acute Cerebral 
Hemorrhage) como el INTERACT1 (Intensive Blood Pressure Reduction in Acute Cerebral 
Hemorrhage) demostraron que es seguro el descenso de las cifras de TA a niveles por 
debajo de 140 mmHg. Mas recientemente, la fase inicial del INTERACT2 no hamostrado 
incremento en lamortalidad o eventos adversos serios con el manejo intensivo temprano 
en pacientes con EVC hemorrágica de etiología hipertensiva. En algunos estudios 



observacionales  se encontraron pequeñas lesiones isquémicas mediante RMN (DWI) 
con relativa frecuencia, sin embargo, su impacto en el desenlace y su asociación con el 
descenso de la TA varia entre los reportes.  

Eficacia del manejo antihipertensivo intensivo temprano.  

El ensayo clínico aleatorizado mas grande que evalua la eficacia del manejo 
antihipertensivo intensivo es el INTERACT2, un estudio fase 3 realizado en 2389 pacientes 
con EVC hemorrágica y cifras de TAS de 150-220 mmHg dentro de las primeras 6 hrs de 
instaurado el cuadro. De entre 2794 pacientes en los que se pudo determinar el desenlace  

primario, 719 de 1382 participantes (52%) recibieron manejo intensivo con metas de 
manejo de <140 mmHg dentro de la primera hora de aleatorización, con una duración de 
7 dias y 785 de 1412 pacientes recibieron manejo conservador (TAS <180 mmHg). En el 
análisis de los descenlaces se concluyó que los pacientes que se sometieron a manejo 
intensivo tuvieron un mejor desempeño funcional con puntajes bajos en la escala de 
RANKIN y con mejor calidad de vida que los pacientes aleatorizados al grupo de manejo 
conservador. Aunque el INTERACT2 demostró consistencia del efecto del tratamiento 
dentro de subgrupos de pacientes pre-especificados, no hubo una clara relación entre el 
desenlace y el tiempo transcurrido entre el inicio de la hemorrágia y la instauración del 
tratamiento asi como tampoco se identificó un efecto significativo en la expansión del 
hematoma. Aun más, solo un tercio de los pacientes pudo alcanzar el objetivo de TAS 
dentro de la primera hora (la mitad lo logró dentro de las 6 primeras horas) y la mayoria 
(75%) tuvo un volumen de hematoma de <20 ml.  

La evidencia actual sugiere que el manejo intensivo temprano de la TA es seguro y eficaz y 
que los pacientes sometidos a tal muestran mejor recuperación funcional. Por tanto, es 
razonable que los pacientes que se presentan con EVC hemorrágica y tienen 
características similares a los aleatorizados en el INTERACT1 reciban manejo 
antihipertensivo temprano con metas de <140 mmHg para aumentar sus posibilidades de 
tener un mejor desenlace.  

Existe poca eviedncia en relación a la seguridad y eficacia de tal tratamiento en pacientes 
con hipertensión severa (TAS >220 mmHg), hemorrágias con volúmenes grandes y 
aquellos que requieren descompresión quirúrgica. Dado que la velocidad y el grado de 
reducción de la TA variará de acuerdo al fármaco y a la via de administración (bolo vs 
infusión), la elección del tratamiento debe tomar en cuenta la practicidad, el perfil 
farmacológico, potenciales efectos adversos y costo. No existe consenso en relación al 
medicamento ideal para el tratamiento de la respuesta hipertensiva aguda en pacientes 
con EVC tipo hemorrágica. Un estudio prospectivo observacional reporto el uso de 
medicamentos intravenosos tales como el labetalol, hidralazina y/o nitroprusiato para 
mantener la TA en cifras <160/90 dentro de las primeas 24 hrs de iniciado el cuadro. Se 
observaron tasas bajas de deterioro neurológico y expansión del hematoma en los 
pacientes tratados. Los que recibieron manejo dentro de las primeras 6 hrs de inicio de los 



síntomas tuvieron mayor probabilidad de ser funcionalmente independientes en 
comparación a los que fueron tratados en las 6-24 hrs siguientes.  

Otro estudio evaluó la tolerabilidad y seguridad de infusión IV de nicardipino dentro de las 
primeras 24 hrs de los síntomas con el objetivo de disminuir y mantener la TAM por 
debajo de 130 mmHg; el desenlace primario de tolerabilidad fue alcanzado en el 86% de 
los pacientes. Nuevamente se observaron tasas bajas de deterioro neurológico y 
expansión del hematoma en los pacientes tratados. Comparaciones indirectas sugirieron 
que los regímenes basados en bolos de antihipertensivos tienen mayor variabilidad en el 
control de TA que los protocolos con infusión contínua.  

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuáles es la evolución de las cifras de tensión arterial en la hemorrágia intracerebral 
hipertensiva aguda y su impacto en el pronostico en pacientes atendidos en el Instituto 
Nacional de Neurología Dr. Manuel Velasco Suárez”? 

HIPÓTESIS 

1.- Los pacientes con cifras de TA elevadas al inicio del cuadro tienen peor pronóstico. 

2.- Las cifras de TA disminuyen dentro de las primeras 24 hrs.  

OBJETIVOS 

Objetivo General: Describir el comportamiento de las cifras de tensión arterial en 

pacientes con diagnóstico de hemorrágia intracerebral hipertensiva (HICH) y su impacto 

en el pronóstico funcional. 

Objetivo específico: 

1) Describir la evolución de las cifras de TA en pacientes con enfermedad vascular cerebral 

de tipo hemorrágica. 

2) Evaluar el grado de control de la TA antes y despues del evento hemorrágico.  

3) Describir el numero y tipo de fármacos utilizados antes y despues del evento.  

 



METODOLOGÍA 

Diseño 

Cohorte retrospectiva.  

Población de estudio 

Se incluirán los pacientes valorados en el servicio de urgencias, hospitalización de 
Neurología y terapia intensiva neurológica  del Instituto Nacional de Neurología y 
Neurocirugía Dr. Manuel Velazco Suárez, que cuenten con expediente completo con las 
variables demográficas, paraclínicas y de laboratorio, que cumplan criterios de inclusión y 
exclusión. 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO:  

Se realizará inicialmente un análisis descriptivo, donde se determinarán las medias de 

cifras de TA sistólica y diastólica a la primera valoración, a las 24 y 48 hrs y finalmente al 

egreso (independienemente del tiempo de estancia en urgencias, piso o terapia intensiva). 

En caso de referencia a otros hospitales se tomarán en cuenta las cifras de TA iniciales.   

Posteriormente se realizará una comparación de cada una de ellas con el RANKIN final 

mediante prueba de T de student para mediciones múltiples.   

Software estadístico: SPSS versión 19.0. 17.  

 

 

 

 

Medias 

Comparación de Medias 
con el RANKIN.  



RESULTADOS.  

 

Se incluyeron un total de 264 pacientes con diagnóstico de hemorrágia intracerebral 

hipertensiva aguda registrados en la base de datos de la clínica de enfermedad vascular 

cerebral del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía, de los cuales fueron 

excluidos 33 pacientes por falta de expediente y datos para contactar al paciente en 

cuestion.  

Un total de 115 hombres y 113 mujeres, con un promedio de edad de 58.36 años, de los 

cuales el 79% ya tenia previamente el diagnóstico de Hipertensión arterial y el 21% no se 

conocia como tal.  

 

El promedio de la cifra de TA durante la admisión de de 155 mmHg, a las 24 hrs de 139 

mmHg, a las 48 hrs de 135 y al egreso de 130 mmHg. Se observó primero que las cifras de 

tensión arterial tienden a evolucionar hacia la estabilización en la mayoria de los casos, 

con un pico predominantemente en la primera valoración clínica. Los puntajes de la escala 

de RANKIN correspondientes a malas condiciones funcionales o muerte (4-6) se 

observaron con mayor frecuencia en los pacientes que se presentaron con cifras de TAS 

elevada (>140 mmHg), los cuales tuvieron un promedio de 150 mmHg y llegando a 

observar cifras de hasta 210 mmHg en un caso.  

Los pacientes que al momento de la valoración se presentaron con cifras de TA por debajo 

de 140 mmHg tuvieron mejor puntaje de RANKIN.  

 

En relación al tratamiento, es de llamar la atención que del grupo de pacientes que ya se 

conocian con el diagnóstico de hipertensión arterial, el 28% no se encontraba bajo 

tratamiento o recibia tratamiento alternativo. 56% de pacientes recibian 1 medicamento 

antihipertensivo y 12.5% recibian 2 fármacos y el 3.6% recibía 3 o mas medicamentos, 

siendo los mas frecuentes del grupo de IECAS, seguido de ARA II y calcioantagonistas. A su 

egreso, el 65% de los pacientes tuvieron modificación en el tratamiento, con mayor 

frecuencia ajuste de la dosis del mismo y posteriormente la adición de otro 

antihipertensivo de un grupo diferente.  

  

 

CONCLUSIONES.  

 

Tras los resultados obtenidos podemos interpretar que efectivamente los pacientes con 

hemorrágia cerebral hipertensiva aguda que inicialmente tienen cifras de TA por encima 

de lo normal (>140 mmHg) tienen mayor riesgo de desarrollar mal pronóstico funcional e 

incluso de mayor mortalidad, ya que se relaciona con mayor deterioro por expansión del 

hematoma. Esto impacta en la valoración y en el tratamiento ya que con esta información 

se pueden establecer esquemas de tratamiento antihipertensivo mas agresivas durante 



las primeras horas de evolución del cuadro ya que estas son las que mas impacto tienen 

en la evolución clinica del paciente.  

 

Especial atención se debe tener al punto de que un porcentaje nada despreciable de 

pacientes no se encontraban con esquemas terapeúticos adecuados por lo que se deberá 

insistir en mejores sistemas de vigilancia particularmente en instituciones de primer nivel 

que es donde se centra el mayor número de pacientes con hipertensión arterial crónica.  
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