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Hemorragia subaracnoidea 
por hipertensión arterial

Introducción

La hemorragia subaracnoidea (HS) representa el 5% de los accidentes cerebrovasculares, con una inci-
dencia de 2 a 16 casos por 100,000 habitantes. La cefalea centinela que precede al ictus se informa en el 
10 al 43% de los pacientes, y aumenta las probabilidades hasta en 10 veces de resangrado temprano.1 

La causa más frecuente de HS espontánea es la rotura de un aneurisma cerebral,2 en tanto que el factor 
principal de riesgo modificable continúa siendo la hipertensión arterial (HA), la cual duplica el riesgo para 
la presión arterial sistólica (PAS) >130 mmHg y lo triplica para >170 mmHg.3 Otros factores modificables 
son el consumo de tabaco y alcohol,3 mientras que la diabetes mellitus se relaciona con mayor frecuencia 
al subtipo de HS perimesencefálica.4

Los principales factores de riesgo no modificables son el antecedente familiar de primer grado que mul-
tiplica hasta por 4 la incidencia, y las enfermedades del tejido conjuntivo: poliquistosis renal, síndrome de 
Ehlers-Danlos tipo IV, pseudoaxantoma elástico, telangiectasia hemorrágica hereditaria, neoplasia endo-
crina múltiple tipo 1 y neurofibromatosis tipo 1.3 

Caso clínico

Paciente femenina de 43 años con antecedente de diabetes tipo II con 4 meses de diagnóstico, tratada 
con hipoglucemiantes orales. Inicia súbitamente su padecimiento actual posterior a un estado altamente 
emotivo. Los primeros síntomas son dolor en epigastrio, náusea, vómito y cefalea intensa, por lo que acude 
al servicio de urgencias. 

En la valoración inicial se encuentra con HA de 160/100 mmHg e hiperglucemia de 180 mg/dl. Se inicia tra-
tamiento antihipertensivo con losartán 50 mg vía oral. En la tomografía se identifican datos de HS, por lo 
que se le indica panangiografía cerebral percutánea. Previa valoración anestésica en habitación, ingresa 
a la sala de hemodinamia aún en estado hipertensivo. La secuencia de eventos se precisa a continuación 
(Figura 1). 

Dr. Baruvi Gaytán Fernández. 
Anestesiólogo cardiovascular adscrito al Hospital General de Zona Núm. 50, Instituto Mexicano del Seguro Social. 
San Luis Potosí, SLP.
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1.- Monitorización tipo 1. Co-
mienza sedación consciente 
con fentanilo (meta: escala 
verbal análoga = ausente) y 
midazolam (meta: escala de 
Ramsay= 3). Tensión arterial 
(TA) inicial: 148/92 mmHg.

7.- Una vez instalados los 
campos estériles, a la única 
llave que se tiene acceso es 
a la destinada para la admi-
nistración de fármacos.

2.- Se instala infusión de cle-
vidipino.

8.- 17:43, se inicia el proce-
dimiento.

3.- Inicia infusión a 1 mg/h.

9.- 17:44, con la infusión de 
clevidipino a dosis de 1 mg/h, 
la tensión arterial media 
(TAM) es de 111 mmHg.

4.- La instalación de la in-
fusión se realiza a través de 
una vena periférica con la 
técnica de derivación de vía 
con llave de 3 lúmenes.

10.- 17:46, TAM de 97 mmHg.

5.- La llave se conecta directamente al catéter venoso periférico calibre 20G y determina la línea de 
infusión y la línea de perfusión:
a) Línea de infusión: en el primer lumen se instala la administración de clevidipino en una línea cerrada 
controlada por bomba de infusión, sin más agregados.
b) Línea de perfusión: en el segundo lumen se coloca la línea de perfusión de líquidos endovenosos 
con acceso para administración de fármacos, el flujo constante de esta línea de perfusión evita cual-
quier acumulación de clevidipino en la vía general.

6.- En la línea de perfusión se 
instala una segunda llave de 3 
lúmenes para la administra-
ción de fármacos.
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12.- 17:48, TAM se incremen-
ta súbitamente a 104 mmHg.

18.- 17:57, TAM desciende a 
105 mmHg.

13.- Se incrementa la dosis 
de clevidipino a 1.5 mg/h.

19.- Se incrementa clevidipi-
no a 4 mg/h.

14.- 17:51, TAM se incremen-
ta de nuevo, a 107 mmHg.

20.- 18:00, TAM desciende a 
103 mmHg.

15.- Se incrementa de nuevo 
la dosis a 2 mg/h.

21.- 18:04, TAM desciende a 
99 mmHg.

16.- 17:54, TAM incrementa 
de nuevo, a 111 mmHg.

22.- 18:06, TAM desciende a 
96 mmHg.

17.- Se incrementa el clevidi-
pino a 3 mg/h.

11

11.- Por el estado de deshi-
dratación de la paciente, se 
inicia perfusión rápida con 
solución de Ringer lactato.
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23.- Se incrementa clevidipi-
no a 4.5 mg/h.

24.- 18:11, TAM desciende a 
92 mmHg.

30.- Se mantiene el 
clevidipino en 5 mg/h.

25.- 18:15, TAM incrementa 
de nuevo, a 110 mmHg.

31.- 18:27, TAM es de 92 
mmHg.

26.- Se incrementa el clevi-
dipino a 5 mg/h.

32.- Termina perfusión cal-
culada (en el punto 11) de 
700 ml de solución de Rin-
ger lactato.

27.- 18:18, TAM desciende a 
97 mmHg.

33.- 18:28, TAM es de 92 
mmHg.

28.- 18:21, TAM es de 98 
mmHg.

34.- 18:30, TAM de 95 mmHg.

29.- 18:24, TAM es de 96 
mmHg.
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37

Figura 1. Desarrollo hemodinámico con clevidipino en el periodo transanestésico paso a paso.
Fuente: cortesía del autor.

36.- Disminuye dosis de cle-
vidipino a 4.5 mg/h.

39.- Disminuye dosis de cle-
vidipino a 4 mg/h.

37.- Termina procedimiento.
40.- 18:42, TAM es de 90 
mmHg.

38.- 18:39, TAM de 92 mmHg.

41.- 18:48, TAM es de 91 mmHg.

42.- 18:57, TAM es de 96 mmHg.

A los 30 minutos de haber concluido la anestesia, la paciente egresó a su habitación, donde reinició de 
inmediato su tratamiento con IECA bajo monitorización tipo 1 y, conforme el tratamiento por vía oral dis-
minuía las cifras tensionales, se iba reduciendo paulatinamente la dosis de clevidipino hasta su retiro, 4 
horas más tarde. Se aseguraron cifras tensionales normales monitoreadas durante las primeras 24 horas 
posteriores al evento. 

Después de una valoración neurológica y ultrasonográfica, se concluyó que la paciente no presentaba 
vasoespasmo, deterioro funcional, ni secuelas. El diagnóstico final del caso fue una HS Fisher III en cisura 
interhemisférica y parietal posterior bilateral. Durante el procedimiento no fue necesario tratamiento 
endovascular ni clipaje. 

35

35.- 18:33, TAM desciende a 
89 mmHg.
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Discusión

La HS es una enfermedad cerebrovascular que constituye un desafío diagnóstico, e implica intervenciones 
complejas, sofisticadas y multidisciplinarias. Las terapias quirúrgicas, los procedimientos intervencionistas y 
el tratamiento médico tienen un impacto significativo en la morbilidad y la mortalidad en este tipo de ictus.5 

El reto en este tipo de pacientes, además de regular la TA, es disminuir el espasmo vascular cerebral 
resultante. En prevención primaria de ictus, se recomienda iniciar tratamiento antihipertensivo con cifras 
de TA>140/90 mmHg, con un objetivo de control de TA<130/80 mmHg.6 

Clevidipino es un novedoso bloqueador de los canales de calcio de acción corta que puede controlar 
eficientemente la TA elevada dentro de una ventana estrecha, sin eventos adversos y que ofrece ventajas 
en comparación con nicardipina debido a su vida media más corta y su titulación más sencilla.7,8 La 
importancia de mantener cifras tensionales normales en las primeras 24 horas posteriores al evento radica 
en que el máximo riesgo de resangrado se presenta en las primeras 2 a 12 horas, con una ocurrencia 
reportada entre 4 y 13.6% en las primeras 24 horas.1 

La monoterapia con clevidipino es eficaz y segura para reducir rápidamente la TA en pacientes con hemo- 
rragia cerebral,8 y mantiene la TA dentro de los límites objetivo previamente especificados de manera  
más efectiva que la nitroglicerina intravenosa o el nitroprusiato sódico en el entorno perioperatorio.9 

En el caso clínico que nos ocupa, el clevidipino permitió regular la TAM a los objetivos previamente 
establecidos, incluso ante la refractariedad de la hipertensión a la dosis inicial, así como reajustar 
rápidamente la dosis cuando la TAM descendió más allá de lo esperado con retorno a las cifras objetivo 
en pocos minutos.

Conclusiones

El uso de clevidipino permite:

1.- Mantener cifras de TA adecuadas en el periodo transanestésico.

2.- Ajustar la dosis con respuesta inmediata cuando la TA se muestra refractaria a la dosis inicial.

3.- Reajustar la dosis con respuesta en pocos minutos cuando la TA descendió más de lo programado.

4.- Realizar una transición a los antihipertensivos orales sin variabilidad en la TA durante el periodo 
postoperatorio.

Fuentes consultadas

1.- González Pérez N, Porcayo Liborio S, Rivera Durón E. Asociación de la presión arterial sistólica con complicaciones intra-
craneales y mortalidad intrahospitalaria en pacientes con hemorragia subaracnoidea Fisher IV. Rev Asoc Mex Med Crit Ter Int. 
2016;30(3):183-186. 
2.- Marder CP, Narla V, Fink JR, Tozer Fink KR. Subarachnoid hemorrhage: beyond aneurysms. AJR Am J Roentgenol. 2014;202(1):25-
37. Doi: 10.2214/AJR.12.9749.
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comendaciones del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad Española de Neurología. Neurología. 
2021;36(6):462-471.
7.- Varelas PN, Abdelhak T, Corry JJ et al. Clevidipine for acute hypertension in patients with subarachnoid hemorrhage: a pilot 
study. Int J Neurosci. 2014;124(3):192-198.
8.- Graffagnino C Bergese S, Love J et al. Clevidipine rapidly and safely reduces blood pressure in acute intracerebral hemorrhage: 
the ACCELERATE trial. Cerebrovasc Dis. 2013;36(3):173-180.
9.- Deeks ED, Keating GM, Keam SJ. Clevidipine. A review of its use in the management of acute hypertension. Am J Cardiovasc 
Drugs. 2009;9(2):117-134.
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Eclampsia  
y manejo de cifras tensionales

Dr. Javier de la Torre Anderson. 
Anestesiólogo. Coordinador de Anestesiología y Áreas Quirúrgicas. 
Hospital Angeles Torreón. Unidad Médica de Alta Especialidad Núm. 71 IMSS Torreón, Coahuila. 

Dr. Edgardo Gutiérrez Ceballos. 
Hospital General de Torreón Unidad de Cuidados Intensivos. Hospital General de Subzona Núm. 6, Parras, Coahuila. 

Introducción

Las enfermedades hipertensivas del embarazo son una de las principales causas de mortalidad materna 
y perinatal en todo el mundo. Se ha estimado que la preeclampsia complica entre el 2 y el 8% de los em-
barazos a nivel global.1 En América Latina y el Caribe, los trastornos hipertensivos son responsables de 
casi el 26% de las muertes maternas, mientras que en África y Asia contribuyen al 9% de los fallecimien-
tos. Si bien la mortalidad materna es mucho menor en países de altos ingresos que en aquellos con bajos 
ingresos, el 16% de las muertes maternas pueden atribuirse a los trastornos hipertensivos.1,2  En Estados 
Unidos, la tasa de preeclampsia aumentó 25% entre 1987 y 2004.3 Además, las mujeres que dieron a luz 
en 2003 tuvieron un riesgo 6.7 veces mayor de presentar preeclampsia que en 1980.4

Esta complicación es costosa: un estudio estadounidense informó que, en 2012, el costo estimado de la 
preeclampsia durante los primeros 12 meses posteriores al parto fue de 2,180 billones de dólares (1,030 
billones para las mujeres y 1,150 billones para los bebés), que correspondió desproporcionadamente a los 
nacimientos prematuros.5

Preeclampsia

Definición
La preeclampsia es un trastorno del embarazo asociado con hipertensión de reciente aparición, que se 
presenta con mayor frecuencia después de las 20 semanas de gestación y, a menudo, cerca del término. 
Aunque suele ir acompañada de proteinuria de reciente aparición, en algunas mujeres la hipertensión y 
otros signos o síntomas de preeclampsia pueden aparecer en ausencia de proteinuria.6 

En la práctica clínica, la dependencia de los síntomas maternos puede ser problemática ocasionalmente. 
Por ejemplo, síntomas como dolor en el cuadrante superior derecho o epigástrico, que son indicativos de 
preeclampsia grave, pueden confundirse con otras afecciones o no ser reportados a tiempo, lo que retrasa 
el diagnóstico y el manejo adecuado de esta complicación.
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Criterios diagnósticos
Para su diagnóstico, resultan de gran utilidad los criterios del American College of Obstetricians and Gy-
necologists (ACOG), que se condensan en la Figura 1:7

• Presión arterial (PA) elevada de nueva aparición:
• PA sistólica ≥140 mmHg, o PA diastólica ≥90 mmHg en dos tomas separadas por al 
menos 4 horas, después de las 20 semanas de gestación en una mujer con presión 
arterial previamente normal.
• O bien, PA sistólica ≥160 mmHg, o PA diastólica ≥110 mmHg. En estos casos de 
hipertensión grave, la confirmación puede realizarse en un intervalo de minutos para 
iniciar el tratamiento antihipertensivo temprano.

• Proteinuria:
• ≥300 mg por recolección de orina de 24 horas (o esta cantidad extrapolada de una 
recolección cronometrada). 
• Relación proteína/creatinina ≥0.3 mg/dl.
• O bien, lectura de tira reactiva de 2+ (esta última solo se utiliza si no hay otros métodos 
cuantitativos disponibles).

En ausencia de proteinuria, hipertensión de nueva aparición con la presencia de cualquiera 
de los siguientes:

• Trombocitopenia: recuento de plaquetas inferior a 100x109/l.
• Insuficiencia renal: concentración de creatinina sérica ≥1.1 mg/dl o una duplicación de 
la concentración sérica de creatinina en ausencia de otra enfermedad renal.
• Función hepática alterada: concentraciones de transaminasas hepáticas al doble de su 
valor normal. 

• Edema pulmonar
• Síntomas cerebrales o visuales de nueva aparición: dolor de cabeza que no responde a 
medicación y que no se explica por diagnósticos alternativos o alteraciones visuales.

Figura 1. Criterios diagnósticos para preeclampsia. Fuente: ACOG Practice Bulletin Num. 222.7

Eclampsia

Definición
La eclampsia representa una de las manifestaciones más graves de los trastornos hipertensivos del em-
barazo. Se caracteriza por la aparición de convulsiones tónico-clónicas, focales o multifocales en ausencia 
de causas neurológicas identificables como epilepsia, eventos isquémicos, hemorragias cerebrales o con-
sumo de sustancias. El diagnóstico diferencial debe considerarse especialmente cuando las crisis ocurren 
entre las 48 y las 72 horas posteriores al parto o durante el tratamiento con sulfato de magnesio.7
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Esta complicación es una causa importante de mortalidad materna, particularmente en contextos de bajos 
recursos. Las convulsiones pueden provocar hipoxia, traumatismos o neumonía por aspiración. Aunque el 
daño neurológico permanente es poco frecuente, algunas pacientes desarrollan alteraciones cognitivas 
o de memoria a corto o largo plazo, en especial tras crisis convulsivas repetidas o hipertensión severa 
que conlleva edema citotóxico o infartos cerebrales. La resonancia magnética ha demostrado pérdida 
permanente de sustancia blanca en hasta una cuarta parte de los casos, aunque generalmente sin déficits 
funcionales relevantes.7

En la mayoría de los casos (78-83%), la eclampsia está precedida por síntomas de irritación cerebral como 
cefalea intensa (occipital o frontal), alteraciones visuales, fotofobia y confusión. No obstante, también pue-
de presentarse de forma súbita y ocurrir antes, durante o después del parto. Es de destacar que entre el 20 
y el 38% de las mujeres no muestran signos clásicos de preeclampsia (hipertensión o proteinuria) antes 
del episodio convulsivo. Se considera que la cefalea refleja una presión de perfusión cerebral elevada, 
edema cerebral y encefalopatía hipertensiva.7

Aunque el término preeclampsia sugiere una progresión natural hacia convulsiones si no se aplica pro-
filaxis, dos ensayos clínicos aleatorizados con placebo mostraron que solo una pequeña proporción de 
pacientes con preeclampsia (1.9%) o preeclampsia grave (3.2%) presentó convulsiones, incluso sin trata-
miento preventivo.7

Tratamiento

El objetivo del tratamiento de la hipertensión grave es prevenir complicaciones como insuficiencia cardia-
ca congestiva, isquemia miocárdica, lesión o insuficiencia renal y accidente cerebrovascular, tanto isqué-
mico como hemorrágico. El manejo debe iniciarse de forma oportuna una vez confirmada la hipertensión 
grave de inicio agudo (presión arterial sistólica [PAS] ≥160 mmHg, presión arterial diastólica [PAD] ≥110 
mmHg, o ambas) sostenida durante al menos 15 minutos.7

La evidencia sugiere iniciar el tratamiento dentro de los primeros 30 a 60 minutos; idealmente, lo antes posi-
ble tras cumplirse los criterios diagnósticos. Los tres antihipertensivos más utilizados son hidralazina y labe-
talol por vía intravenosa (VI), y nifedipina por vía oral (VO).7 Una revisión sistemática Cochrane, que incluyó 35 
estudios con 3,573 pacientes, no encontró diferencias significativas en eficacia o seguridad entre estas 
opciones. Por lo tanto, puede emplearse cualquiera de ellas para tratar la hipertensión grave aguda du-
rante el embarazo.7,8

Aunque inicialmente puede ser necesaria la administración parenteral para el control agudo de la presión 
arterial, también pueden usarse medicamentos orales como parte del manejo expectante. El labetalol oral 
y los bloqueadores de los canales de calcio son de uso común. Un esquema frecuente inicia con labetalol a 
200 mg cada 12 horas con aumentos graduales hasta 800 mg cada 8 a 12 horas según necesidad, sin reba-
sar un total máximo de 2,400 mg/día). Si no se logra el control deseado o hay efectos adversos, puede añadirse 
nifedipina oral de acción corta.7

En el presente caso clínico se utilizó clevidipino, un bloqueador de los canales de calcio de la clase de los 
dihidropiridinas, considerado de nueva generación. Este fármaco se caracteriza por su inicio de acción 
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ultrarrápido, alta selectividad vascular, bajo volumen de distribución y depuración extremadamente ele-
vada, lo que en conjunto se traduce en una vida media de aproximadamente un minuto que permite una 
titulación precisa para obtener el efecto terapéutico deseado.17 

Estructuralmente similar a otras dihidropiridinas, el clevidipino posee un enlace éster adicional que 
facilita su rápida hidrólisis a un metabolito inactivo (ácido carboxílico) en sangre y tejidos extravas-
culares. Estos metabolitos se eliminan principalmente por vía urinaria y fecal.9 Además, este fármaco 
no interfiere con enzimas del citocromo P450 (CYP) ni presenta interacciones farmacológicas clíni-
camente significativas.10 

Clevidipino

Farmacodinamia
El clevidipino tiene un inicio de acción muy rápido, de entre 2 y 4 minutos.11 Su mecanismo de acción con-
siste en inhibir la entrada transmembrana de calcio a través de canales tipo L dependientes de voltaje. 
Al igual que otras dihidropiridinas, como nicardipina y nifedipina, presenta una alta selectividad por el 
músculo liso arterial, lo que permite reducir la presión arterial mediante la disminución de la resistencia 
vascular sin provocar dilatación venosa y, por tanto, sin afectar la precarga. Esto se traduce en un efecto 
mínimo sobre el volumen sistólico, el gasto cardiaco y la frecuencia cardiaca.12

Ericsson y colaboradores realizaron un estudio de farmacocinética y análisis de diferencias arteriovenosas 
en las concentraciones plasmáticas de clevidipino tras infusiones intravenosas de corta y larga duración 
en voluntarios sanos. Se registraron la presión arterial media (PAM) y la frecuencia cardiaca antes, du-
rante y después de las infusiones. Tras 24 horas de infusión, las mediciones de PAM no difirieron de los 
valores basales. En una infusión corta de 20 minutos, el clevidipino redujo la PAM de aproximadamente 90 
a 75 mmHg y elevó la frecuencia cardiaca de 53 a 75 latidos por minuto en estado estacionario. Una vez 
suspendida la infusión, ambos parámetros regresaron a sus valores iniciales en un lapso de 10 minutos 
para todos los sujetos.13

Dosificación y titulación de clevidipino
El clevidipino se administra mediante dosis fija (no dependiente del peso). Inicia con una dosis de carga de 
1 a 2 mg, seguida de incrementos sucesivos, generalmente duplicando la dosis, cada 90 segundos, hasta 
lograr el efecto deseado. A medida que la presión arterial se aproxima al objetivo, los aumentos deben 
ser menores y los intervalos entre ajustes más prolongados (cada 5 a 10 minutos). Un incremento de 1 a 2 
mg/h suele reducir la presión arterial sistólica (PAS) en aproximadamente 2 a 4 mmHg. En la mayoría de 
los pacientes, la respuesta terapéutica se alcanza con dosis de 4 a 6 mg/h. Diversos estudios muestran 
una buena tasa de respuesta para el manejo de crisis hipertensivas con clevidipino.

Efficacy Study of Clevidipine Assessing Its Postoperative Antihypertensive  
Effect in Cardiac Surgery-2 (ESCAPE-2)

Este ensayo doble ciego controlado con placebo examinó la seguridad y eficacia de clevidipino en 
pacientes con hipertensión postoperatoria después de cirugía cardiaca. Se aleatorizaron 110 pacientes en 
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dos grupos: uno recibió clevidipino (0.4–0.8 µg/kg/min) y el otro, una emulsión lipídica al 20% (placebo) 
durante un máximo de 1 hora. El grupo tratado con clevidipino presentó una tasa de éxito significativamente 
mayor (91.8 vs. 20.4%; p<0.0001), definida como ausencia de fracaso terapéutico.

A los 2 minutos de iniciada la infusión, la reducción en la PAM fue significativamente mayor con 
clevidipino (−5.7 mmHg) frente a placebo (−0.1 mmHg; p=0.0004). El cambio medio máximo también 
favoreció al clevidipino (−28.1 mmHg vs. −8.9 mmHg; p<0.0001). Las tasas de eventos adversos fueron 
similares en ambos grupos, sin aumentos clínicamente relevantes en la frecuencia cardiaca ni eventos 
hemodinámicos agudos. El estudio concluyó que el clevidipino es eficaz y seguro para el control rápido 
de la hipertensión aguda tras cirugía cardiaca.14

The eValuation of the Effect of uLtra-shOrt-acting Clevidipine In the  
Treatment of patients with severe hYpertension trial (VELOCITY)

El objetivo de este estudio multicéntrico, abierto, de un solo brazo que incluyó 126 pacientes que acudieron 
a urgencias o a la unidad de cuidados intensivos con hipertensión aguda, fue determinar los porcentajes 
de pacientes que: 

• Su PAS disminuyó por debajo de un objetivo preestablecido después de una dosis inicial de 2 mg/h 
en un periodo de 3 minutos (criterio de valoración de seguridad; es decir, tasa de sobreimpulso).
• Alcanzaron un rango objetivo individualizado en 30 minutos (criterio de valoración de eficacia).

El clevidipino mostró una reducción rápida y efectiva de la presión arterial, con una disminución 
promedio del 6%, correspondiente a 12 mmHg en el periodo de 3 minutos, y una reducción total del 
15% en 9.5 minutos. El ensayo demostró la eficacia del fármaco tanto a corto plazo, como infusión a 
más largo plazo, ya que la presión arterial se redujo 27% 18 horas después del inicio de la infusión 
(una reducción equivalente a 55 mmHg).15 

The Evaluation of CLevidipine In the Perioperative Treatment of  
Hypertension Assessing Safety Events trial (ECLIPSE) 

Este ensayo aleatorizó a 1,964 pacientes programados para cirugía cardiaca en tres grupos que compararon 
el clevidipino con nicardipino, nitroglicerina y nitroprusiato. Antes de la intervención quirúrgica se 
monitoreó constantemente la presión arterial del paciente y se administró el fármaco estudiado según 
fuera necesario. Las “excursiones de la presión arterial” se definieron como la duración y el grado en que 
la PAS estuvo por encima o por debajo de los rangos de presión arterial predeterminados individualizados. 
En los tres grupos, clevidipino fue superior a los fármacos de comparación en el control adecuado de la 
presión arterial, con casi la mitad de las excursiones de la presión arterial en relación con los otros agentes 
(3.8 vs. 7.8 mmHg x min/h). Clevidipino también tuvo el rango de PAS más estrecho antes y después de la 
operación (105 a 145) y durante la cirugía (93 a 135).16 

Para comparaciones específicas, el clevidipino presentó casi la mitad de las variaciones de presión arterial 
en comparación con la nitroglicerina (4.14 frente a 8.87 mmHg × min/h) y el nitroprusiato (4.37 frente a 
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10.5 mmHg × min/h). Sin embargo, al comparar clevidipino con nicardipina, no se observaron diferencias 
significativas en las variaciones de presión arterial en el periodo preoperatorio/postoperatorio (1.76 mmHg 
× min/h frente a 1.79 mmHg × min/h). En general, el clevidipino redujo la PA al objetivo en más del 90% 
de los pacientes con HTA perioperatoria. El ensayo ECLIPSE demostró que el clevidipino no solo ofrece un 
control de la PA superior a otros fármacos, sino que también mostró una reducción significativa en la tasa 
de mortalidad a 30 días en comparación con el nitroprusiato (4.7% frente a 1.7%, p=0.0445).16 

Caso clínico

Paciente femenina de 34 años con 35 semanas de gestación. Como antecedentes importantes se mencio-
naron lupus controlado e hipertensión gestacional desde la semana 23 con tratamiento a base de nifedipino 
y alfametildopa. Control prenatal regular con más de 6 consultas. Ingresó a Urgencias tras una crisis convul-
siva tónico-clónica generalizada con duración de 3 minutos, aproximadamente, y pérdida del conocimiento 
por no más de 10 minutos. A su ingreso se mostraba desorientada, refería cefalea frontal intensa, náuseas y 
dolor abdominal bajo. 

Exploración: T/A 187/118 mmHg, FC 98 x”, FR 24 x’, bien hidratada, reflejos pupilares lentos, orientada en 
persona, no en tiempo y espacio. Ruidos cardiacos rítmicos, de buena intensidad sin fenómenos agrega-
dos; campos pulmonares limpios y bien ventilados, movimientos ventilatorios simétricos, abdomen globos 
a expensas de útero gestante de 34 semas de gestación, FCF 128 x”; miembros inferiores con edema impor-
tante arriba de rodillas. Genitales sangrado transvaginal escaso. Se tomaron exámenes de laboratorio: BHC, 
QS, tiempos de coagulación, PFH. Se activó CODIGO MATER y la paciente pasó a UCI con diagnóstico de 
eclampsia para manejo inicial y preparación para quirófano. Se canalizó SF 0.9%, se colocó sonda Foley y 
anestesiología coloca línea arterial izquierda (radial).

Plan: cesárea bajo anestesia general balanceada. A su ingreso se instaló monitoreo tipo II: ECG, SpO2, 
PAI, ETCO2, gasto urinario, con tensión arterial de 163/115 mmHg. Se recibieron resultados parciales de 
exámenes de laboratorios siendo de interés trombocitopenia 98,300.

Durante cirugía: se detectó desprendimiento parcial de placenta. Tras el nacimiento de recién nacido 
único vivo, masculino, Apgar 6-8, se inició infusión de clevidipino a una tasa de infusión de 1 mg/h con 
PA sin cambios significativos esperados, por lo que se aumentó la tasa de infusión a 2 mg/h logrado una 
reducción de más del 20% de PA inicial. Se mantuvo la infusión durante el acto quirúrgico. 

Postoperatorio: la paciente pasó a UCI extubada, con signos vitales estables, PA 115/73 mmHg por lo que 
se disminuyó la infusión a 1 mg/h por las siguientes 5 horas y se mantuvieron las cifras tensionales meta.
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Introducción

La hipertensión aguda severa se define como una elevación marcada de la presión arterial que puede 
presentarse con o sin evidencia de daño agudo a órgano blanco.1 Cuando esta elevación se acompaña de 
disfunción en órganos diana —como encefalopatía hipertensiva, edema pulmonar, isquemia miocárdica o 
deterioro renal agudo—, se clasifica como una emergencia hipertensiva,1 situación que requiere intervención 
inmediata en contextos críticos para prevenir complicaciones mayores y desenlaces adversos.

En pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) terminal, la hipertensión aguda severa es más frecuente 
y suele manifestarse con presentaciones atípicas —como encefalopatía hipertensiva leve o edema de 
pulmón sin dolor torácico clásico—, a diferencia del patrón que se observa en población general.2 La 
disfunción en la autorregulación vascular, los cambios en el volumen intravascular y la coexistencia de 
rigidez arterial vuelven a este subgrupo particularmente vulnerable tanto al daño orgánico agudo como 
a los efectos adversos derivados de una reducción brusca de la presión arterial. En estos escenarios, 
el tratamiento ideal exige agentes intravenosos de acción rápida, con metabolismo extrahepático y sin 
dependencia de la función renal. El clevidipino, antagonista de los canales de calcio tipo dihidropiridínico, 
posee un perfil farmacológico favorable: inicio de acción en 2–4 minutos, vida media de aproximadamente 
1 minuto y eliminación por esterasa plasmática, lo cual permite una titulación segura, eficaz y con bajo 
riesgo de acumulación.3

Estudios como el VELOCITY trial, han demostrado que el clevidipino permite un control hemodinámico 
preciso y sostenido en escenarios de hipertensión aguda severa, incluyendo subgrupos con disfunción 
renal. Asimismo, en revisiones sistemáticas se destaca la utilidad tanto en entornos perioperatorios como 
en unidades de terapia intensiva, con baja incidencia de efectos adversos.3

Emergencia hipertensiva  
ERC en hemodiálisis

Dr. Rodrigo Álvarez Calderón. 
Anestesiología y Medicina del Enfermo en Estado Crítico. Hospital Christus Muguerza Betania, Puebla.

Dr. José Manuel Hernández Vega. 
Médico adscrito a Terapia Intensiva, Christus Muguerza Hospital Betania, Puebla.

Dr. Hugo Bernabé Alarcón Morales. 
Médico rotante de Servicio Social del Instituto Cardiovascular de Puebla.
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Este reporte de caso describe la aplicación clínica exitosa de clevidipino en una paciente con ERCT que 
presentó hipertensión aguda severa con compromiso neurológico y respiratorio. La respuesta rápida y el 
perfil de seguridad observados en este contexto refuerzan su papel como agente de elección en el manejo 
hemodinámico de pacientes complejos en unidades de cuidados intensivos.

Caso clínico

Paciente femenina de 70 años, con antecedentes personales de hipertensión arterial sistémica de larga 
evolución, tratada previamente con prazosina y nifedipino, diabetes mellitus tipo 2 bajo esquema de insulina 
glargina, hipotiroidismo tratado con levotiroxina 50 mcg diarios, insuficiencia venosa crónica y enfermedad 
renal crónica estadio 5 (KDIGO), en tratamiento sustitutivo con hemodiálisis intermitente. Un mes antes del 
ingreso actual, fue hospitalizada por descompensación metabólica asociada a la enfermedad renal y sangrado 
de tubo digestivo alto. 

La paciente acudió de manera habitual a su sesión de hemodiálisis a las 07:00 h, egresando con parámetros 
óptimos y sin eventualidades. Por la noche se reportó la aparición de lenguaje incoherente, desorientación 
intermitente y somnolencia. Durante la madrugada del día siguiente, desarrolló disnea progresiva, acom- 
pañada de taquipnea y dificultad respiratoria franca, motivo por el cual fue trasladada a urgencias. A su 
ingreso se documentaron signos vitales con presión arterial de 178/116 mmHg, frecuencia cardiaca de 116 
lpm, frecuencia respiratoria de 29 rpm, saturación de oxígeno del 80% al aire ambiente y temperatura corporal 
de 37.3 °C. 

En la exploración neurológica, se encontró consciente, cooperadora, con desorientación en tiempo y lugar. 
Escala de Glasgow: 14 puntos; pupilas isocóricas, normoreactivas de 3 mm; reflejos osteotendinosos normales; 
sin focalización motora; FOUR score: 14. Se evidenció quemosis ocular bilateral, taquipnea con uso de músculos 
accesorios de la respiración y campos pulmonares hipoventilados en bases, con estertores crepitantes 
generalizados. Se observó catéter Mahurkar en región subclavia derecha, cubierto por apósito estéril.

Entre los estudios iniciales, el electrocardiograma mostró ritmo sinusal con taquicardia, sin signos de 
isquemia aguda. La radiografía de tórax evidenció infiltrado intersticial bilateral, predominante en bases y 
con extensión hacia los ápices, compatible con sobrecarga hídrica pulmonar. Los resultados de laboratorio 
reportaron: Hb 7.0 g/dl, HTO 22%, leucocitos 5,310/µl, neutrófilos 3,040/µl, linfocitos 1,290/µl, plaquetas 
163,000/µl. Gasometría arterial: pH 7.50, pCO2 28 mmHg, pO2 82 mmHg, HCO3 21.8 mmol/l, EB –0.2, 
saturación de oxígeno 97%, lactato 1.2 mmol/l, glucosa 238 mg/dl, creatinina 4.89 mg/dl.

Dada la presencia de hipertensión aguda severa con compromiso neurológico inicial y datos clínico-
radiológicos compatibles con edema pulmonar, se solicitó valoración por los servicios de Nefrología y Terapia 
Intensiva. Se decidió el ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para monitorización hemodinámica 
estricta, abordaje respiratorio y control tensional.

Se inició infusión intravenosa de clevidipino a 2 ml/h (1 mg/h), con control de la presión arterial minuto a 
minuto. A los 90 segundos, la presión arterial fue de 178/73 mmHg. Se ajustó la dosis a 4 ml/h (2 mg/h), 
observando descenso progresivo a 159/74 mmHg en los siguientes minutos. Se mantuvo esta velocidad 
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de infusión durante las siguientes horas, logrando estabilidad hemodinámica sin hipotensión, bradicardia 
ni efectos adversos. El estado de conciencia mejoró, con reorientación progresiva y reducción del patrón 
respiratorio de trabajo aumentado.

En las siguientes 24 horas, la paciente presentó mejoría clínica sostenida, con disminución de la frecuen-
cia respiratoria, incremento en la saturación de oxígeno y resolución parcial del infiltrado pulmonar. No se 
registraron nuevos eventos neurológicos. Se logró el retiro paulatino de clevidipino y transición a antihi-
pertensivos orales bajo vigilancia. Permaneció bajo observación en UCI por 72 horas, con evolución favo-
rable y posterior traslado a sala de hospitalización para seguimiento nefrológico y ajuste de su esquema 
crónico.

Discusión

Desde el punto de vista terapéutico, el clevidipino ha sido ampliamente estudiado por su eficacia como 
agente vasodilatador arterial de acción ultracorta.4 A diferencia de otros fármacos como nitroprusiato o 
labetalol, su metabolismo por esterasas plasmáticas evita la acumulación en pacientes con falla renal o 
hepática, y su vida media de eliminación de aproximadamente 1 minuto permite un ajuste fino de la dosis 
en tiempo real.3 Esto fue evidente en nuestra paciente, en quien se observó una rápida respuesta hemodi-
námica sin hipotensión inducida ni rebote tensional.

En el VELOCITY trial, estudio multicéntrico que evaluó clevidipino en escenarios de hipertensión aguda, se 
demostró que el 90% de los pacientes alcanzaron cifras tensionales meta en los primeros 30 minutos de 
infusión, con un perfil de eventos adversos bajo.3 De particular interés fue el subanálisis de pacientes con 
disfunción renal: no se observaron diferencias en eficacia ni en seguridad en comparación con pacientes 
sin daño renal, lo que valida su uso en pacientes dializados.3 Este hallazgo concuerda con lo observado en 
nuestra paciente, quien respondió favorablemente al ajuste inicial sin requerir intervenciones adicionales ni 
intercurrencias clínicas. Bottussi y colaboradores,5 analizaron el uso de clevidipino en contextos periopera-
torios y críticos, destacando su versatilidad tanto en cirugía cardiaca como no cardiaca. Si bien la mayoría 
de los estudios incluidos se centraron en entornos quirúrgicos, el consenso es claro: clevidipino permite un 
control tensional predecible, rápido y seguro, incluso en pacientes frágiles o polimedicados.  Nuestra expe-
riencia en este caso respalda dicho perfil, ya que el manejo tensional fue exitoso sin eventos de hipotensión, 
bradicardia ni necesidad de cambiar a otro agente.

Por otro lado, comparado con agentes como nitroprusiato, clevidipino evita complicaciones metabólicas 
asociadas, como la toxicidad por cianuro y tiocianato, particularmente relevantes en pacientes con insufi-
ciencia renal avanzada. Asimismo, su acción arterial selectiva lo hace más predecible que la nitroglicerina, 
que tiene efectos predominantemente venosos y menor impacto sobre la resistencia vascular sistémica.

Este caso clínico resalta también el valor del inicio temprano de terapia antihipertensiva intravenosa en 
escenarios con daño orgánico incipiente. La mejoría en el estado neurológico y respiratorio de la paciente 
sugiere que la intervención rápida con un agente eficaz como clevidipino puede prevenir la progresión 
hacia encefalopatía hipertensiva o edema agudo de pulmón. La reversibilidad observada en las primeras 
horas posteriores al inicio de la infusión refuerza su utilidad clínica en el entorno crítico.
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Conclusión

La hipertensión aguda severa en pacientes con ERC terminal representa un reto clínico significativo, es-
pecialmente cuando se acompaña de datos iniciales de daño a órgano blanco. En este escenario, la selec-
ción del agente antihipertensivo debe priorizar tanto la eficacia hemodinámica como la seguridad farma-
cológica, considerando las particularidades fisiopatológicas del paciente dializado.
El presente caso ilustra el uso exitoso de clevidipino en el control rápido y sostenido de la presión arterial 
en una paciente con disfunción renal avanzada, compromiso respiratorio y alteraciones neurológicas tran-
sitorias. La administración del fármaco permitió una reducción tensional precisa, sin eventos adversos, y 
facilitó la estabilización clínica en un entorno de cuidados intensivos.

Las características farmacocinéticas clevidipino (inicio ultra rápido, metabolismo independiente de la fun-
ción renal y capacidad de titulación a intervalos de minuto a minuto) la convierten en un agente de pri-
mera línea ideal para tratar la hipertensión severa en pacientes críticamente enfermos con enfermedades 
preexistentes graves.

Este caso ofrece evidencia clínica para su uso en condiciones severas y refuerza su versatilidad, seguridad 
y eficacia en una población de pacientes donde las alternativas terapéuticas son escasas. Se propone la 
incorporación sistemática de este análisis en las estrategias de manejo hemodinámico en la UCI.
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Introducción

El accidente vascular cerebral isquémico (AVCI) representa una de las principales causas de mortalidad, 
discapacidad neurológica y carga socioeconómica a nivel mundial. Se produce por la obstrucción súbita 
del flujo sanguíneo cerebral, ocasionada generalmente por un trombo o émbolo, lo que conduce a isquemia 
y, si no se revierte rápidamente, a infarto cerebral.1,2

Desde el punto de vista epidemiológico, el AVCI constituye aproximadamente el 8% de todos los accidentes 
cerebrovasculares.2 Aunque es más frecuente en personas mayores de 60 años,1 su incidencia en adultos 
jóvenes se ha incrementado en las últimas décadas.3 De acuerdo con datos del Global Burden of Disease 
Study 2019, se estimaron más de 12 millones de nuevos casos anuales de AVCI a nivel global, con una tasa 
de mortalidad ajustada de aproximadamente 44 por cada 100,000 habitantes.1,4

En América Latina, el impacto del AVCI es particularmente alto debido al control deficiente de factores de 
riesgo como hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, tabaquismo y obesidad, así como a las 
barreras en el acceso oportuno a tratamiento especializado.1,4,5

El manejo agudo del AVCI se ha transformado con la incorporación de terapias de reperfusión cerebral, 
como la trombólisis intravenosa y la trombectomía mecánica. La efectividad de estas terapias depende 
críticamente del control estricto y rápido de la presión arterial (PA), donde el manejo hemodinámico 
adecuado es esencial para optimizar la perfusión cerebral sin comprometer la seguridad vascular.2,5,6

En este contexto, han surgido agentes antihipertensivos de acción rápida y corta duración, como el 
clevidipino. Este fármaco, un bloqueador de los canales de calcio de la clase dihidropiridínica,6 presenta una 
acción muy breve, con una vida media de aproximadamente 1 minuto. Su metabolismo es, principalmente, 
plasmático, a través de esterasas. Muestra un inicio de acción rápido, de entre 2 y 4 minutos, y una 
eliminación igualmente rápida, de 5 a 15 min tras su suspensión, lo que permite un control estrecho y 
ajustes finos de la PA con bajo riesgo de efectos sobre el volumen circulante, en comparación con agentes 
como el nitroprusiato o la nitroglicerina,6,7 especialmente en entornos de cuidados intensivos.

Control de la presión arterial  
en el accidente vascular cerebral isquémico

Dra. María Liliana Manzano Acevedo. 
Anestesiología y Medicina Crítica. Hospital Beneficencia Española de Puebla.
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El perfil clínico del clevidipino incluye ciertas consideraciones relevantes. Al estar formulado en una 
emulsión lipídica, similar a la del Propofol, existe un riesgo teórico de hipertrigliceridemia o pancreatitis 
en caso de administración prolongada (más de 1,000 ml/24 horas).6 Además, su costo elevado en 
comparación con otros antihipertensivos como el nicardipino podría limitar su uso en ciertos entornos 
hospitalarios.7

Caso clínico

Paciente femenina de 83 años con los siguientes antecedentes de importancia: 

• Diagnóstico de hipertensión arterial de más de 6 años de evolución, en tratamiento con telmisartán 
80 mg/mañana y 40 mg/noche.

• Hospitalizaciones previas: en 2020 por presentar evento cerebrovascular (EVC) y Covid-19. 

• Medicamentos actuales: Aspirina Protect® de 100 mg y telmisartán 12 mg/día. 

• Alérgica a la penicilina. 

Padecimiento actual
La paciente fue llevada a Urgencias tras presentar hemiplejía izquierda, afasia y parálisis facial derecha. 
A su ingreso se detectó emergencia hipertensiva con presión arterial media (PAM) de 140 mmHg, presión 
arterial sistólica (PAS) de 180 mmHg y presión arterial diastólica (PAD) de 118 mmHg. Como datos 
neurológicos se registraron: apertura ocular espontánea, obediente a órdenes, lenguaje incoherente, 
afasia y disartria severa, parálisis facial central izquierda de origen central, con mirada primaria forzada 
a la derecha, además de sialorrea, con hemiparesia izquierda 1/5 sin vencer gravedad, anestesia de 
hemicuerpo izquierdo al estímulo álgico, sin cooperación para valorar ataxia, impresiona hemianopsia 
homónima izquierda, sin posibilidad de valorar heminegligencia por flexión de rodilla izquierda forzada, 
libre movilización de hemicuerpo derecho. Se cuantifica NIHSS 16 puntos.

Manejo en sala de Urgencias
Para el control de la presión arterial (PA), se inició clevidipino intravenoso en infusión continua a 1 mg/h 
con medición de la presión arterial no invasiva; a los 3 minutos se incrementó a 1.5 mg/, lográndose el 
control adecuado.

Se verificó mediante tomografía de cráneo simple sin evidencia de hemorragia intracraneal con Aspects 
de 10 puntos, resonancia magnética de cráneo simple con presencia de Mismatch radiológico de T2 Flair-
difusión con presencia de amputación de arteria cerebral media derecha en segmento M1, concluyendo 
oclusión de gran vaso. Rankin modificado previo de 2 por uso de andadera sin apoyo para alimentación y 
vestimenta. Posteriormente, la paciente fue ingresada a neuro-intervencionismo para trombectomía 
mecánica cerebral asistida por aspiración.
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Procedimiento de neuro-intervención
Se obtuvo angiografía diagnóstica con catéter Simmons 2 5f y guía hidrofílica 0.035” 150 cm con 
adquisición de eje carotídeo derecha, que evidenció oclusión de arteria cerebral media segmento M1 
derecho. Se procedió entonces a la segunda fase de procedimiento y se realizó angiografía terapéutica 
encontrándose tortuosidad y rigidez de los vasos. Se utilizó catéter guía Asahi 8 Fr para asegurar 
estabilidad, posteriormente se utilizó microguía Traxcess 14 extra soporte con catéter de aspiración Sofia 
6f 125 cm además de microcatéter Headway 21 para acceder hasta el territorio de la arteria cerebral 
media derecha. 

Con medio de contraste se comprobó oclusión de arteria en su segmento M1, se atravesó el coágulo y se 
verificó permeabilidad en segmento M2 distal, por lo que se decidió realizar una trombectomía mecánica 
combinada de técnica Solumbar utilizando stent solitarie x 4 mm x 40 mm + aspiración con catéter Sofia, 
y en un solo pase se realizó trombectomía exitosa comprobándose por adquisiciones posteriores tici3c 
(reperfusión cerebral al 100%). Se retiró el catéter introductor y se realizó hemostasia de arteria femoral 
con Angioseal 8f, sin eventualidades. Durante el procedimiento, la paciente se mantuvo bajo anestesia 
general y control de la presión arterial mediante infusión de clevidipino a 1.5 mg/h.

Evolución clínica
Posteriormente, la paciente fue ingresada a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), donde realizó la 
siguiente exploración neurológica: RASS -2; CPOT 0; GODET 7 puntos; pupilas simétricas 4 mm foto-
motor y corneal presentes lentos, probable afectación mesencefálica. El Doppler transcraneal arrojó 
como resultado mala ventana por alta impedancia para arteria cerebral media bilateral. También se 
rastreó AO bilateral con los siguientes parámetros: FPS de 40 cm/s; CVF 16 cm/s; velocidad media 
24; índice de pulsatilidad 1.0; patrón de onda tipo A. 

De acuerdo con la evolución neurológica, y como manejo inicial, se mantuvo neuroprotección y se 
documentaron movimientos tónicos de extremidad superior derecha en dos ocasiones, con una du-
ración de 20 segundos. Ante el antecedente inmediato de lesión neurológica, se inició tratamiento 
anticomicial. 

Para el manejo hipertensivo, se administró infusión continua de clevidipino durante las primeras 16 
horas para controlar la presión arterial. Posteriormente, se inició antihipertensivo por vía enteral con 
telmisartán 80 mg/día. Cuando se logró el control tensional adecuado, se suspendió la infusión de 
clevidipino.

Durante el segundo día de estancia, se realizó tomografía simple de cráneo para control. A lo largo de los 
siguientes días presentó recuperación funcional progresiva, por lo que fue egresada de la UCI con los si-
guientes hallazgos clínicos: escala FOUR 16 puntos; EVA 0/10; NIHSS 5; mejoría de la fuerza de hemicuer-
po izquierdo 3/5 en la escala de Daniels y 5/5 del hemicuerpo derecho; GODET 14 puntos. Se mantuvo 
con terapia antiagregante, control adecuado de la presión arterial con telmisartán 80 mg/día. Se realizó 
prueba de deglución positiva a semilíquidos.

Posterior al rescate vascular, se catalogó como una evolución clínica satisfactoria, por lo que egresó a 
domicilio 7 días después de su ingreso con las siguientes condiciones neurológicas: neurológicamente 
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íntegra, consciente, orientada en sus tres esferas; con reconocimiento de familiares; mejoría en disartria y 
en afasia motora; capacidad para mantener conversación; Glasgow 15 puntos; pupilas de 3 mm normorre-
flécticas; simetría facial y de hombros; audición conservada, fuerza muscular 4/5 en torácico izquierdo y 
3/5 en pélvico izquierdo; sensibilidad conservada, reflejos de estiramiento muscular ++ global; sin datos 
meníngeos ni cerebelosos. Se continuó en casa con terapia de rehabilitación. 

Discusión 

El manejo de la presión arterial (PA) en la fase aguda del AVCI representa un desafío terapéutico complejo. 
La relación entre la presión arterial elevada y el pronóstico neurológico es no lineal: una PA excesivamente 
elevada puede aumentar el riesgo de hemorragia intracraneal, especialmente tras trombólisis, mientras 
que una reducción abrupta puede comprometer la perfusión del tejido cerebral isquémico en penumbra, 
agravando el daño neurológico. Por lo tanto, las guías clínicas recomiendan una reducción controlada, 
gradual y segura de la presión arterial, en función del tratamiento específico que reciba el paciente.2,6,8

Las guías de la American Heart Association y de la American Stroke Association (AHA/ASA) recomiendan 
reducir y mantener la presión arterial por debajo de 185/110 mmHg antes de la reperfusión y por debajo de 
180/105 mmHg durante las 24 horas posteriores, tanto para trombólisis como para trombectomía.6,9 En el 
caso específico de la trombectomía, varios estudios han observado que fluctuaciones importantes de la 
presión, tanto hacia la hipertensión como hacia la hipotensión, pueden estar asociadas con malos resul-
tados neurológicos y mayor volumen final de infarto. Esto ha motivado el uso de agentes antihipertensivos 
de acción rápida, como el clevidipino, capaces de mantener una presión estable y titulable durante todo el 
procedimiento endovascular.7,9,10

Clevidipino en el contexto de trombectomía mecánica
El clevidipino ha mostrado ser especialmente útil en contextos que requieren una regulación estrecha de la 
presión arterial. Su vida media ultra corta, inicio de acción rápido y metabolismo independiente de función 
hepática o renal lo convierten en una opción ideal durante procedimientos como la trombectomía mecánica, 
en los que pueden existir cambios hemodinámicos bruscos debido a anestesia, manipulación vascular o 
reperfusión súbita. 

Estudios clínicos y series de casos han documentado el uso exitoso de clevidipino durante trombec-
tomías, permitiendo alcanzar presiones objetivo de manera rápida y mantener un rango estrecho du-
rante el procedimiento. En un estudio retrospectivo, clevidipino permitió alcanzar el rango de presión 
arterial objetivo en menos de 15 minutos en la mayoría de los pacientes con ictus isquémico tratados 
con reperfusión, incluyendo trombectomía, con una baja incidencia de hipotensión o eventos adver-
sos hemodinámicos significativos.8 Su perfil de acción rápida permite ajustes casi inmediatos ante 
variaciones de PA, lo cual es crucial durante la manipulación intraarterial del sistema nervioso central.

Además, a diferencia de otros agentes como el labetalol o el nicardipino, el clevidipino permite una titula-
ción milimétrica y un cese del efecto casi inmediato tras la interrupción de la infusión, lo que proporciona 
un mayor margen de seguridad ante variaciones rápidas o impredecibles de la presión.6,7
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Sin embargo, el uso de clevidipino no está exento de limitaciones. Su presentación en emulsión lipídica lo 
asocia con una carga calórica y riesgo teórico de hipertrigliceridemia, y su costo es considerablemente más 
elevado que el de otros agentes intravenosos.7 A pesar de esto, su utilización ha ido en aumento en centros 
terciarios donde se realiza trombectomía mecánica, especialmente en unidades de ictus de alta complejidad 
o quirófanos híbridos.

Emergencias hipertensivas en críticos
Una revisión sistemática y metaanálisis con 443 pacientes neurocríticos (ictus o neurocirugía) comparó 
clevidipino vs. nicardipino, encontrando lo siguiente:8

• No se encontró diferencia en tiempo para alcanzar meta de PA ni presión lograda.

• Ventaja leve para clevidipino en tiempo dentro del rango objetivo (SMD 0.33, p=0.04).

Por otra parte, un estudio multicéntrico reciente con 182 pacientes en crisis hipertensivas (no solo ictus), en-
contró:10

• Tiempo hasta meta de PA similar: 35 min (clevidipino) vs. 33 min (nicardipino).

• Clevidipino requirió significativamente menor volumen intravenoso, aunque el volumen total en UCI 
fue similar.

• Costo mucho mayor (de 6 a 7 veces).

Conclusiones

El caso presentado describe el escenario de una paciente que acudió al servicio de emergencias tras 
presentar datos clínicos de AVCI, el cual se corroboró con imagen cerebral (IRM). Sin embargo, por las 
dimensiones de la obstrucción de flujo sanguíneo arterial cerebral (>1/3 de la circulación hemisférica), 
se solicitó la atención por neurocirugía intervencionista para rescate endovascular (trombectomía).11 A 
su llegada a urgencias se documentó crisis hipertensiva tipo emergencia manifestado por datos de en-
cefalopatía hipertensiva, además del evidente ACVI, por lo que fue candidata idónea a la administración 
intravenosa de clevidipino como fármaco de primera línea para el control de la emergencia hipertensiva 
neurológica.

La utilidad del clevidipino en la emergencia hipertensiva con isquemia cerebral (stroke isquémico) es muy 
significativa, especialmente en escenarios donde se requiere un control rápido, predecible y titulado de la 
presión arterial para habilitar tratamientos como la fibrinólisis intravenosa o la trombectomía.8

Estudios como el de Brehaut y colaboradores,9 han demostrado que el uso de clevidipino permite alcanzar 
las metas de control de la PA en una mediana de 15 minutos, sin complicaciones significativas, incluso en 
contextos de fibrinólisis. 
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Características Beneficios

Inicio de acción rápido (1-4 minutos) Reducción inmediata de la tensión arterial,  
acortando el tiempo para fibrinólisis

Vida media ultracorta (1 minuto) Permite un control estrecho sin riesgo de  
hipotensión farmacológica sostenida.

Fácil titulación en infusión continua Se adapta adecuadamente a protocolos  
hospitalarios estrictos de ACV

No requiere ajuste de dosis en falla renal/hepática Uso seguro en pacientes críticamente enfermos

Selectivo sobre arteriolas Reduce la postcarga del VI sin efecto negativo en el 
gasto cardiaco y presión de perfusión cerebral.

Tabla 1. Características y beneficios del clevidipino

Fuente: elaboración de la Dra. Liliana Manzano.

En la Tabla 1 se presenta un breve resumen de las características y la utilidad del clevidipino en entornos 
hospitalarios.

Clevidipino resulta ser un fármaco muy útil en emergencias hipertensivas por isquemia cerebral, especial-
mente si: 

• El paciente es candidato a fibrinólisis y se requiere control rápido, estricto y predecible de la presión arterial.

• Se necesita control riguroso y evitar sobrecarga del volumen.

• El entorno permite su uso (servicio de urgencias, UCI, Unidad de Stroke).
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