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Definicién

El término “Quemadura”, se entiende como una lesién térmica en piel que conduce
hacia un dafio tisular. Esto puede ser provocado por fuego, liquidos calientes, vapor,
gases, radiacién (solar o iatrogénica), superficies de contacto, explosiones, friccién,
exposicién a corriente eléctrica. Los efectos de sustancias quimicas, como los 4cidos
y alcalinos, pueden provocar reacciones y dafios tisulares, por lo tanto, estdn
incluidos en la medicina de las quemaduras.

El dafio dependerd del nivel de la temperatura y el tiempo de exposicién,
perjudicando a la piel y sus anexos; la lesién puede extenderse hacia estructuras
internas. En este contexto, si el cuerpo sufre quemaduras que abarcan grandes
extensiones corporales puede ocurrir un shock, reacciones inflamatorias sistémicas
hasta la sepsis y falla completa de sistemas de érganos provocando la muerte del
paciente.

La probabilidad de supervivencia, resultados funcionales y estéticos, asi como la
calidad de vida que se debe lograr después de una lesién por quemadura, estard
determinada por la extensién de la quemadura, la atencién médica inmediata que
reciba el paciente, la rehabilitacién y el tratamiento a largo plazo.

Epidemiologia

Las quemaduras actualmente constituyen un problema de salud publica a escala
mundial, segtin la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), provocan alrededor
de 180.000 muertes al afio, la mayor cantidad de casos se encuentran en paises de
ingreso bajo (1). En su mayoria las quemaduras ocurren en el ambiente doméstico
alrededor del 65,4% y laboral corresponde al 21,4% de los casos reportados.

De acuerdo a un estudio realizado en Ecuador se observa que un porcenta)e del
71%, los hombres se ven afectados por quemaduras con respecto a las mujeres con
un 29%, cifras que coinciden con estudios internacionales. (2)

Los nifios menores de 10 afios se ven afectados por quemaduras en
aproximadamente 10% de los casos, el grupo de edad de 10 a 19 afios es menos
frecuente (6,2%). La edad maxima de las quemaduras es del 59,5% es entre las
personas de 20 a 59 afios. Sin embargo, el grupo de edad mayor a 60 afios presentan
una alta proporcién de quemaduras (24,6%).

Consideraciones Generales

La piel es el 6rgano més extenso del cuerpo humano, su profundidad oscila entre 0,5
a4 mm dependiendo de la parte corporal estudiada Fig. 1. En un adulto promedio la
superficie de la piel varfa entre 1.6 a 1.9m, mientras que en el recién nacido la
superficie serfa de aproximadamente 0.25m (3). La piel estd compuesta de tres
capas bien diferenciadas: epidermis, dermis e hipodermis también llamada tejido
celular subcutdneo, cada una cumplen funciones especificas que se relacionan entre
sf.

La piel es un érgano esencial para la vida y entre sus principales funciones se
encuentran: la proteccién, termorregulacién, sensacién, secrecién, funcién
inmunolégica, produccién de vitamina D y excrecién. Por lo tanto, las quemaduras
alteran y dafian estds funciones comprometiendo la vida del paciente.
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Dermis———

Hipodermis S

Figura 1. Esquema de las capas de la piel

Fisiopatologia

Conocer la fisiopatologia de una lesién por quemadura es importante para un
tratamiento adecuado. Ademds, diferentes causas conducen a diferentes patrones de
lesiones, que requieren un manejo diferente. Por lo tanto, es importante comprender
cémo se produjo una quemadura y qué tipo de respuesta fisiolégica inducir4.

Respuesta local
Existen tres zonas de una quemadura (Zonas de Jackson) Fig.2 :

Zona de coagulacién: Esto ocurre en el punto de médximo dafio. En esta zona hay
una pérdida de tejido irreversible debido a la coagulacién de las protefnas
constituyentes.

Zona de estasis: la zona circundante de estasis se caracteriza por una disminucién
de la perfusién tisular. El tejido de esta zona es potencialmente recuperable y el
objetivo principal de la reanimacién de quemaduras es aumentar la perfusién tisular
aquf evitando que el dafio se vuelva irreversible(4). Las agresiones adicionales,
como hipotensién prolongada, infeccién o edema, pueden convertir esta zona en un
drea de pérdida total de tejido.

Zona de hiperemia: en esta zona méas externa aumenta la perfusién tisular. El tejido
aquf se recuperard invariablemente a menos que haya complicaciones como una
sepsis grave o una hipoperfusién prolongada.

Estas tres zonas de una quemadura son tridimensionales y la pérdida de tejido en la
zona de estasis hard que la herida se profundice y se ensanche.
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M Zona de
o coagulacion
Epidermis
Dermis
Zona de o .
estasis ¥ Tejido

subcutdneo

Zona de
hiperemia

2° grado superficial 2° grado profundo

Figura 2. Zonas de quemadura de la piel. Tomado de Bernaus Poch E, Ceresuela
Alonso C, Lara Fernidndez R. Quemaduras. En: Ruiz Gonzilez MD, Martinez
Barellas MR, Gonzédlez Carrion P. Enfermerfa del Nifio y Adolescente. Vol. II.
Coleccién Enfermeria S21. 2* ed. Madrid: Difusién Avances de Enfermeria (DAE);
2009. p. 626-641

Respuesta sistémica
La liberacién de citocinas y otros mediadores inflamatorios en el sitio de la lesién
tiene un efecto sistémico una vez que la quemadura alcanza el 30% de la superficie

corporal total Fig.3 .

Cambios cardiovasculares: aumenta la permeabilidad capilar, lo que lleva a la
pérdida de proteinas y liquidos intravasculares hacia el compartimento
intersticial. Produciendo vasoconstriccién periférica y esplécnica.

La contractilidad mioc4rdica estd disminuida, posiblemente debido a la liberacién
del factor de necrosis tumoral alfa (4) . Estos cambios, junto con la pérdida de
liquido de la quemadura, provocan hipotensién sistémica e hipoperfusién de
érganos terminales.

Cambios respiratorios: los mediadores inflamatorios causan broncoconstriccién y,
en quemaduras graves, puede producirse el sindrome de dificultad respiratoria del
adulto.

Cambios metabdlicos: la tasa metabdlica basal aumenta hasta tres veces su tasa
original. Esto, junto con la hipoperfusién espldcnica, requiere una alimentacién
enteral temprana y agresiva para disminuir el catabolismo y mantener la integridad
intestinal.

Cambios inmunolégicos: se produce una regulacién negativa inespecifica de la
respuesta inmunitaria, desencadeanndo un aumento en la eliminacién de citocinas
que podria provocar Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sitémica (SIRS) o
insuficiencia multiorgénica (5).
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p Inflamacion - MUSCULO
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Gasto energético Disminuye Inmunidad
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Alteracion en la
Cicatrizacién
\ \

Figura 3. Respuesta Sistémica Tomado de Serralde A, Capetillo C. Tratamiento
Nutricio del paciente quemado .Vol. 39.N° 5 Revista Cuadernos de Nutricién;
México 2016 p. 170-177

Clasificacién y Cuadro Clinico

Es importante resaltar que la evaluacién inicial de la profundidad de las quemaduras
es con frecuencia un ejercicio dificil debido al cardcter dindmico que presentan
durante las primeras 48-72 horas, por lo que se debe valorar de nuevo a los 2 6 3
dfas.

¢ Quemaduras epidérmicas o de primer grado: Son superficiales y dolorosas,
y como su nombre lo indica afectar4 sélo a la epidermis.
Se distinguen al ser lesiones eritematosas, levemente inflamadas pero se conserva la
integridad de la piel, las quemaduras de primer grado cl4sicas son de origen solar o
escladadura de agua.

¢ Quemaduras dérmicas superficiales o de segundo grado superficial (2a):

Dafian el estrato dérmico de forma parcial, afectando sélo dermis papilar, con

frecuencia aparecen flictenas o ampollas intactas como resultado del edema
subyacente.

Son también dolorosas y de aspecto rosiceo y si se retiran las flictenas, la imagen de
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la lessién es cldsicamente descrita como un “rocfo hemorrigico” (exudativas e
hiperémicas)

e Quemaduras dérmicas o de segundo grado (2b): La afectacién llega hasta la
dermis reticular. Presencia de flictenas o ampollas rotas, el lecho de la
quemadura es de aspecto pélido y moteado (6).

Disminucién de la sensibilidad o hipoalgesia en algunos casos e hiperalgesia en
otros; a veces se conserva el foliculo piloso o las gldndulas sebéceas.

¢ Quemaduras de espesor total o tercer grado: Se ven afectados la epidermis,
la dermis y posiblemente el dafio profundo del tejido subcuténeo, se destruyen
los foliculos pilosos, el tejido glandular, los vasos sanguineos y los nervios (7).
Dado que los nervios estédn destruidos, en el 4rea de la quemadura de tercer grado
no es dolorosa. Sin embargo, a menudo hay quemaduras de segundo o primer grado
en el borde de la quemadura de tercer grado, los pacientes presentan dolores
intensos

¢ Quemaduras de cuarto grado: llamada “Carbonizacién” es el dafio todas las
capas de la piel y afecta el tejido muscular subyacente, incluidos los huesos, los
tendones y las articulaciones. No existe sensacién en la zona.

, Profundidad de la Imagen de
Sintomas quemadura Referencia
| Enrojecimiento, edema Dafio epitelial
(eritematosa) superficial
Ampollas de piel Epidermis (epidermis)
2a | enrojecida (bullosa); y partes superficiales
muy doloroso de la dermis (dermis)
Ampollas sobre un fondo Dermlf; Se conservan
los foliculos pilosos y
2b | claro;

los apéndices

doloroso glandulares.

Restos epidérmicos,
necrosis (dafio tisular

3 causado por la muerte de
las células), costra
(escardtica); Tela blanca;
sin dolor

Epidermis y dermis
completamente
destruidas.
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4 Lisis de carbonizacion (en
caso de dafio quimico)

afectados.

Ademads, el tejido
graso subcutdneo, los
musculos, los
tendones, los huesos y
las articulaciones
pueden verse

Tabla 1. Sintomatologia de a cuerdo a la clasificacién. Imégenes tomadas de Pérez
MT, Martinez P, Pérez L, de Haro J. Guia de prictica clinica para el cuidado de
personas que sufren quemaduras. Servicio Andaluz de Salud. Consejerfa de Salud.

Junta de Andalucfa; 2011. p. 30-33

Tabla 2. Clasificacion de las Quemaduras

profundos

Clasificacion
Clasificacion Denominacion Nivel L.
. de Converse- . L. Pronéstico
de Benaim . AB-A Histologico
Smith
No necesita
. Injerto.
Tipo A Primer Grado Epidérmica Epidermis Curacién
(Superficial) P
espontdnea en 7
dias sin secuelas
Debe
epidermizar
espontdneament
Tipo AB-A Segundo Grado Dérmica Epidermis y e en 15 dias con
(Intermedia) Superficial Superficial dermis papilar secuelas
estéticas. Si se
complica puede
profundizarse
Habitualmente
termina en
Epidermis, injerto con
Tipo AB-B Segundo Grado Dérmica derntl.ls I; apll'a.r y ic}af.uelas/
(Intermedia) Profundo Profunda retiewrar ,s1n este .1cas yro
afectar fanéreos funcionales;

puede requerir
de escarectomia
tangencial
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Epidermis,
dermis e
hipodermis Requiere
(Tejido celular escarectomia
subcutdneo) | precoz e injertos
pudiendo llegar o colgajos
hasta plano
dseo

Tipo B Total Tercer Grado Espesor Total

Tabla 2. Clasificacién de Quemaduras. Tomado de Sacoto RL. Fluidoterapia en
pacientes quemados. Revista Argentina de Quemaduras. Buenos Aires 2019; p. 1-4.

Diagnéstico.

Tabla 3. Regla de los Nueve de Wallace en Adultos

Cuello y Cabeza 9%
Tronco posterior 18%
Tronco anterior 18%
Brazos 18% (9% cada uno)
Piernas 36% (18% cada una)
Genitales 1%

Para determinar la gravedad de una lesién por quemadura sobre la base del drea de
superfcie corporal queqmada (SCP), se utiliza la Regla de los Nueve de Wallace
(8), en la que a cada 4rea de la piel se le asigna un cierto porcentaje de la superficie
corporal como se detalla en la Tabla 2., estos valores se aplican a adultos.

En los nifios Fig 4. , la regla debe modificarse debido a la diferente relacién de
tamafio entre la cabeza y el torso segin la edad. Ademds de la gravedad,extensién y
el agente causal de la quemadura, el curso de la enfermedad también estd
influenciado por la edad, las enfermedades acompafantes, el estado clinico y la parte
del cuerpo quemada.
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10%
13%
15%
9% 36% 9%
9%2%
19%
9%% ' 9%% \
9%% 9%%
18% 18%
17% ‘ 17%

15% \ | |15% |
( \

1-4 afos 5-9 afios 10-14 afios Adulto

Figura 4. Porcentaje de Superficie Corporal segtn la edad. Herndon DN. Cuidado
total de quemaduras. 5a ed. Filadelfia, PA, Estados Unidos de América: Elsevier -
Divisién de Ciencias de la Salud; 2017.

Otro método para definir areas especificas de la quemadura, podeos utilizar la
“Regla de la palma” Fig 5., en donde en el adulto la palma de la mano, contando los
dedos, equivale al 1 % de superficie corporal, bastar4 con una sencilla operacién de
superposicién de la mano del paciente que ha sufrido la quemadura para obtener el

célculo aproximado de la SCQ (9).

NO

Figura 5. “Regla de la palma 1%”, Tomado de Manrique I, Angelets C. Abordaje de
las quemaduras en Atencién

Primaria. Pediatria Integral. 2018
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Asf también, en funcién de la Superficie Corporal Quemada (SQC), es decir

basdndose en la extensién, podemos clasificar al paciente en:
e Quemado grave: sf la SCQ es mayor al 15%.
e Quemado leve: sila SCQ es menor al 15%.

Tratamiento

El tratamiento en quemaduras es complejo e integral y las decisiones terapéuticas
estardn basadas en torno a diferentes factores tales como: agente de la quemadura,
extensién o superficie corporal quemada, edad, comorbilidades del paciente, etc.

El manejo inicial sigue los mismos principios de atencién que los de cualquier
traumatismo: priorizando los ABC (via aérea, respiracién y circulacién) (7) Tabla 4.

Tabla 4. Consideraciones inmediatas en el cuidado de quemaduras

Indicadores de
necesidad de intubacion
(en caso de duda,
realizar intubacion
endotraqueal): Tamafio
de la quemadura> 40%

del SQC (umbral mas
(Se requiere intubacién para prevenir la bajo si las quemaduras
obstruccién en via aérea? son mas profundas)

Quemaduras en la cabeza y la boca
Lesion clinicamente significativa
por inhalacién de humo
Transferencia tardia al centro de
quemados

Nivel alterado de conciencia
Cambio en la voz o ronquera

Indicadores de intoxicacién por
monoxido de carbono: niveles
elevados de carboxihemoglobina
(valores de gases en sangre arterial
y las lecturas del oximetro de pulso
no tienen valor) y acidosis
metabdlica persistente

Administrar oxigeno al 100% hasta
que se descarte la intoxicacion por
mondxido de carbono

(El paciente presenta intoxicacion por
monoxido de carbono?
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(Presenta lesién por inhalacién de humo?

Determinar la severidad de la quemadura y
los requerimientos de hidratacion

Indicadores de lesién por
inhalacién de humo: antecedentes
de exposicién al humo en espacios
cerrados y bronco-evidencia de
material carbonoso

Lesion debajo de las cuerdas
vocales

La estimacién de la superficie se
basa en la regla de los nueves

La presencia de quemaduras mas
profundas aumenta los requisitos
de liquido.

Los nifios necesitan mas liquido /
kg /% de SCQ que los adultos

La reanimacién tardia aumenta los
requisitos de liquidos

La inhalacién de humo aumenta
las necesidades de liquidos

La intoxicacién por alcohol
aumenta las necesidades de
liquidos

Determinar el volumen de reanimacion
inicial y velocidad de administracién

Ajustar la tasa en funcién de la
diuresis , con una produccién
objetivo de aproximadamente 0,5
ml / kg para adultosn y 1 ml / kg
para nifios que pesen <30 kg

La diuresis por encima de estos
niveles indica una reanimacion
excesiva
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Formula de Parkland

4 ml/ kg /% de SCQ, con una tasa de inicio
basada en dar la mitad del volumen de 24
horas en las primeras 8 horas

Ejemplo de una persona de 100 kg con 80%
de SCQ:

4 x 100 x 80 = 32,000 ml en 24 hr 32,000 +
2=

16,000 ml en las primeras 8 hr Velocidad de
inicio

=16,000 + 8 =2000 ml / hr

Ajuste la tasa hacia arriba o hacia abajo

para la produccion de orina objetivo de 50
ml/h (0,5ml/kg/h)

Férmula de Brooke

2 ml/ kg /% de SCQ, con una tasa de inicio
basada en dar la mitad del volumen de 24
horas en las primeras 8 horas

Ejemplo de una persona de 100 kg con 80%
de SCQ quemado:

2 x 100 x 80 = 16,000 ml en 24 hr 16,000 +
2=

8000 ml en las primeras 8 hr Velocidad de
inicio = 8000 + 8 = 1000 ml / hr
Ajuste la tasa hacia arriba o hacia abajo

para la produccién de orina objetivo de 50
ml/h (0,5ml/kg/h)

Tabla 4. Consideraciones inmediatas en el cuidado de quemaduras Greenhalgh

DG. Manejo de quemaduras. N Engl J Med. 2019; 380 (24): 2349-59.

Quemadura de primer grado

La cicatrizacién de heridas suele producirse de forma espontidnea y sin dejar
cicatrices. Se recomienda un tratamiento conservador con ungiientos nutritivos y

adecuada hidratacién oral.
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Los suministros antimicrobianos o un vendaje generalmente no son necesarios.

Quemadura de segundo grado -2a

El tratamiento de una quemadura superficial de segundo grado implica la limpieza
de la herida (en condiciones asépticas) y la proteccién adecuada de la herida (10).

El objetivo del desbridamiento es eliminar las ampollas de las quemaduras, los
cuerpos extrafios, las impurezas y los restos de la herida, ya que dificultan la
cicatrizacién de la herida.

Se recomienda un apésito hidrocoloide para heridas, que promueve la cicatrizacién
en un medio himedo.

Quemadura de segundo grado - 2b

En el caso de una herida por quemadura profunda de segundo grado, se debe
extirpar el tejido necrético (necrectomia tangencial), que generalmente se realiza
como parte de una estadia hospitalaria. Aqui, las capas de necrosis se eliminan
tangencialmente a la superficie del cuerpo y luego se les proporciona una compresa
hidrocoloide para heridas.

Quemadura de tercer grado

Dependiendo del tamafio y la ubicacién de la quemadura, el tejido necrético se
extrae quirtirgicamente: la piel y el tejido graso se eliminan hasta la fascia. Este es el
requisito previo para la cicatrizacién de heridas sin molestias.

El tratamiento puede requerir injertos de piel o recubrimientos temporales con
materiales de reemplazo de piel.

Quemadura de cuarto grado
Una intervecncién quirtirgica en las partes carbonizadas del cuerpo es inevitable, a
menudo la Gnica opcién es la amputacién (10).

Complicaciones y Pronéstico

Las complicaciones agudas en quemaduras extensas o quemaduras profundas son
infecciones, pérdida de liquidos y el desarrollo de SIRS, poniendo en peligro la vida.
En el caso de cada victima quemada, se debe considerar un trauma por inhalacién
debido al hollin (tos, dificultad para respirar , falta de oxigeno). A estos pacientes se
les debe suministrar oxigeno e incluso ventilarlos artificialmente.

Ni la gravedad ni la extensién de las lesiones son fundamentalmente decisivas para
el sufrimiento de la persona afectada. Incluso si solo el 5% de la cara se quema
después de una quemadura de segundo grado (11), la calidad de vida puede verse
drésticamente afectada. No se puede prever el grado de cicatrizacién, por ejemplo,
si la lesién se encuentra sobre las articulaciones, puede provocar restricciones de
movimiento .

Ademds, se debe tomar en cuenta que los tratamientos prolongados y el dafio
permanente después de quemaduras graves a menudo conducen a un estrés
psicolégico severo, por lo tanto es necesaria una terapia psicolégica de
acompafiamiento.
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El pronéstico de una victima de quemaduras dependerd esencialmente de tres
pardmetros:

1. Extensién y profundidad de la quemadura, lesiones acompafiantes

La extensién incluye toda la superficie corporal afectada como porcentaje, si es
necesario las 4reas individuales se agregan al total. La profundidad de la quemadura
es decisiva para un mayor cuidado y la necesidad de medidas quirdrgicas. En estos
casos la informacién obtenida de la anamnesis deber4 ser complementada con el uso
de ayudas técnicas para obtener una evaluacién més objetiva tanto de la superficie
corporal quemada y la profundidad de la quemadura (12).

2. Comorbilidad del paciente

No menos importante en el contexto del desarrollo demogréfico, las enfermedades
concomitantes pasan a primer plano como importantes pardmetros para precisar la
evolucién en el paciente quemado (13).

3. Calidad de la atencién médica

La mortalidad ha mejorado significativamente en las dltimas décadas, aunque sigue
siendo alta sobretodo en quemaduras graves. Esto se da especialrnente en pal’ses
socialmente desfavorecidos donde la mayorfa de muertes ocurren durante la
hospitalizacién (8).
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DEFINICION

El accidente cerebro vascular (ACV) lo podemos definir como un sindrome clinico
caracterizado por un conjunto signos y sintomas neurolégicos debido a una
alteracién aguda en la perfusién del tejido cerebral, causando una disfuncién focal
que puede persiste por mds de 24 horas y puede llegar a ser letal.(1)

CLASIFICACION

Un ACV se lo puede distinguir en 2 formas, uno de origen isquémico y otro de
origen hemorrigico.

ACV isquémico: Es definido como la agrupacién manifestaciones clinicas de
focalidad neurolégica de aparicién suibita debido a la oclusién parcial o total una
arteria cerebral. Dentro de este cuadro se puede incluir tanto el ACV isquémico
como el Ataque Isquémico Transitorio (TIA por sus siglas en inglés), cuya
diferencia radica en el tiempo de duracién de su cuadro clinico. Pero hoy en dia se
usan los resultados radiolégicos para poder realizar su clasificacién.(2)

Por lo antes mencionado se puede afirmar que en el estudio radiolégico un ACV
isquémico tiene como caracterfstica la presencia de un infarto en el tejido cerebral, a
diferencia del Ataque Isquémico Transitorio no se evidencia un cambio significativo
o permanente en el tejido cerebral, siendo de una répida recuperacién y un mejor
prondstico. (2)

ACV Hemorrégico: Es definido como la presencia de sangrado en el interior de la
cavidad craneal, a consecuencia de la ruptura de un vaso arterial o venoso. De
acuerdo al lugar donde se genere el sangrado puede dividirse en: Hemorragia intra-
cerebral, hemorragia cerebelosa, hemorragia intraventricular, hemorragia
subaracnoidea.(3)

Dependiendo del origen y localizacién de la hemorragia se presentardn diferentes
manifestaciones clinicas acorde a la estructura que haya sido afectada.(3)

EPIDEMIOLOGIA

Las principales causas de muerte en el mundo segtin datos oficiales de la OMS son
debido a tres grandes acontecimientos, entre ellos las enfermedades
cardiovasculares en cual entra los accidentes cerebrovasculares. El ACV con el
11% de defunciones a nivel mundial es la segunda causa de muerte en el periodo de

tiempo de 2000 al 2019.(4)

El ACV de origen isquémico se atribuye como la quinta causa de decesos en Estados
Unidos y como cuarta en Inglaterra, la misma que se ve modificada segin la etnia y
la raza, de esta manera, segtin datos oficiales, poblacién afroamericana tiene casi el
doble de probabilidad de muerte por ACV. En Estados Unidos se reconocen cada
afio un aproximado de 610.000 casos nuevos y 185.000 casos son de forma
recurrente, de ellos el 87% llega a ser de origen 1squémico.(5)

En el Ecuador segtin un articulo de la Revista Ecuatoriana de Neurologfa publicado
en el 2016 el ACV representé 77 897 defunciones, representando el 6,70% de la
mortalidad en Ecuador en los tltimos 25 afios. (6)
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FISIOPATOLOGIA

El accidente cerebrovascular se define como una descarga neurolégica abrupta que
es causada por una alteracién de la perfusién a través de los vasos sanguineos hacia
el cerebro. Es de suma importancia entender cémo funciona la anatomia
neurovascular para reconocer las manifestaciones clinica del accidente
cerebrovascular. El flujo de sangre al cerebro es manejado por dos carétidas
internas en la parte anterior y dos arterias vertebrales en la parte posterior (el
poligono de Willis). El accidente cerebrovascular isquémico es causado por un
suministro deficiente de sangre y oxigeno al cerebro.(6)

Las oclusiones isquémicas contribuyen a alrededor del 85% de las victimas en
pacientes con accidente cerebrovascular, y el resto se debe a hemorragias
intracerebrales. La obstruccién isquémica genera condiciones trombdticas y
embdlicas en el cerebro. En la trombosis, el flujo sanguineo se ve afectado por el
estrechamiento de los vasos debido a la aterosclerosis. La acumulacién de placa
eventualmente terminard en la formacién codgulos, causando un accidente
cerebrovascular trombético. En un accidente cerebrovascular embédlico, la
disminucién del flujo sanguineo a la regién del cerebro provoca una embolia; el flujo
sanguineo al cerebro se reduce, provocando un estrés severo y muerte celular
prematura (necrosis).6 A la necrosis le sigue la rotura de la membrana plasmética, la
hinchazén de los orgdnulos y la fuga del contenido celular al espacio extracelular y
pérdida de la funcién neuronal. Otros eventos clave que contribuyen a la patologfa
del accidente cerebrovascular son inflamacién, falla energética, pérdida de
homeostasis, acidosis, aumento de los niveles de calcio intracelular, excitotoxicidad,
toxicidad mediada por radicales libres, citotoxicidad mediada por citocinas,
activacién del complemento, deterioro de la barrera hematoencefilica, activacién de
células gliales, estrés oxidativo e infiltracién de leucocitos.(6,7)

El ACV de origen hemorrigico representa 10 al 15% de todos los accidentes
cerebrovasculares y posee un elevado indice de mortalidad. Cuando se presenta esta
condicién, existe un aumento el estrés en el tejido cerebral y las lesiones internas
hacen que los vasos sanguineos se rompan. Teniendo en cuenta donde se llega a
producir esta hemorragia se puede clasificar en hemorragia intracerebral y
subaracnoidea. En la HIC, los vasos sangufneos se rompen y provocan una
acumulacién anormal de sangre dentro del cerebro. Las principales razones de la
HIC son la hipertensién, la alteracién de la vasculatura, el uso excesivo de
anticoagulantes y agentes tromboliticos. En la hemorragia subaracnoidea, la sangre
se acumula en el espacio subaracnoideo del cerebro debido a una lesién en la cabeza
o un aneurisma cerebral.(7)

La aterosclerosis es la patologfa subyacente m4s comtin e importante que conduce a
la formacién de una placa aterotrombética secundaria a la acumulacién de colesterol
de lipoproteinas de baja densidad (LDL) en las arterias que irrigan el cerebro. Estas
plagas pueden bloquear o disminuir el didmetro del cuello o de las arterias
intracraneales dando como resultado una isquemia distal del cerebro. M4s
comtnmente también pueden romperse. La ruptura de la peste conduce a la
exposicio’n de los cristales de colesterol subyacentes que atraen las plaquetas y la
fibrina. La liberacién de émbolos ricos en fibrina y plaquetas provoca accidentes
cerebrovasculares en los territorios arteriales distales a través de un mecanismo
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embdlico de arteria a arteria. La naturaleza de la fuente cardfaca de los émbolos
depende del problema cardiaco subyacente. En la fibrilacién auricular, los codgulos
tienden a formarse en la auricula izquierda. Estos son codgulos ricos en glébulos

rojos.(6, 7)

Cuando se produce un bloqueo arterial, las neuronas inmediatamente adyacentes
pierden su suministro de oxigeno y nutrientes. La incapacidad de pasar por el
metabolismo aerébico y producir ATP hace que fallen las bombas de Na + / K +
ATPasa, lo que lleva a una acumulacién de Na + dentro de las células y K + fuera de
las células. La acumulacién de iones Na + conduce a la despolarizacién celular y la
posterior liberacién de glutamato El glutamato abre los receptores NMDA y
AMPA y permite que los iones de calcio fluyan hacia las células. Un flujo continuo
de calcio conduce a una activacién neuronal continua y, finalmente, a la muerte
celular por excitotoxicidad.(7)

En las primeras 12 horas, no hay cambios macroscépicos significativos. Existe un
edema citotéxico relacionado con una falla en la produccién de energia con
inflamacién de las células neuronales. Este estado de infarto temprano puede
visualizarse mediante resonancia magnética ponderada por difusién que muestra
una difusién restrmglda como resultado de la inflamacién de las células
neuronales. De seis a doce horas después del accidente cerebrovascular, se
desarrolla un edema vasogénico. Esta fase se puede visualizar mejor con la
secuencia de resonancia magnética. El edema tanto citotéxico como vasogénico
causa hinchazén del 4rea infartada y aumenta la presién intracraneal. Estos son
seguidos por la invasién de células fagociticas que intentan eliminar las células
muertas. La fagocitosis extensa causa ablandamiento y licuefaccién de los tejidos
cerebrales afectados, con un pico de licuefaccién que ocurre 6 meses después del
accidente cerebrovascular.(7, 8)

Los accidentes cerebrovasculares hemorrdgicos conducen a un tipo similar de
disfuncién celular y eventos concertados de reparacién con la adicién de
extravasacion y reabsorcién de sangre.(7)

CUADRO CLINICO

Los accidentes cerebrovasculares i 1squem1cos se presentan de forma aguda y es
fundamental establecer el momento de inicio de los sintomas. Si se desconoce el
momento del inicio de los sintomas, se utiliza el momento en que se supo por tltima
vez que el paciente era normal sin nuevos sintomas neurolégicos. El tiempo que se
establece se utiliza para decidir si estd indicado o no administrar tromboliticos
intravenosos.(9)

Se debe realizar un examen neurolégico a todos los pacientes con sospecha de
accidente cerebrovascular. La escala de accidentes cerebrovasculares de los
Institutos Nacionales de Salud (NIHSS) se utiliza con mayor frecuencia para medir
la gravedad del accidente cerebrovascular y tiene 11 categorfas y una puntuacién
que va de 0 a 42. Las 11 categorfas incluyen el nivel de conciencia (LOC), que
incorpora LOC preguntas que evalian mejor mirada, parahs1s visual, facial, brazo
motor, pierna motora, ataxia de extremidades, sensorial, mejor lenguaje, disartria y
extincién y falta de atencién. La escala de carrera debe realizarse en el orden
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Figura 1: Mecanismo molecular de Accidente Cerebrovascular
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indicado. Cada puntuacién se basa en la accién del paciente en el examen y no es
una prediccién de lo que puede hacer el paciente. (9)

El sistema arterial vertebrobasilar (VBA) suministra sangre al tronco del encéfalo, el
cerebelo y los laberintos periféricos. La oclusién del sistema, por lo tanto, puede
resultar en vértigo central o periférico, dependiendo de la arteria especifica
afectada. La oclusién puede ocurrir como resultado de una embolia (p. Ej.,
Cardioembolia o placa de las arterias vertebrales) y puede resultar en un infarto
isquémico. El vértigo central se asocia m4s a menudo con nistagmo vertical (en
lugar de rotacional) y suele empeorar con el intento de fijar la mirada. El vértigo
periférico a menudo mejora con la fijacién de la mirada. Adem4s, el mareo asociado
con el vértigo central es multidireccional y puede cambiar con la direccién de la
mirada alterada, mientras que el nistagmo asociado con el vértigo periférico es
unidireccional. (9,10)

Se necesita una TC o RM cerebral para distinguir clinicamente de forma fiable entre
infarto cerebral y hemorragia intracerebral. Por el contrario, la HSA puede
diferenciarse clinicamente por su presentacién con cefalea de inicio subito (trueno)
y signos de meningismo con rigidez de cuello. Debido a que el tratamiento de la
hemorragia y el infarto cerebrales difiere notablemente, se requiere una exploracién
cerebral urgente en todos los pacientes con accidente cerebrovascular. (10)

TABLA N° 1

Caracteristicas del accidente cerebrovascular de la arteria cerebral
media:

1. Hiperestesia y hemiparesia contralateral (la debilidad del brazo y la cara
es peor que en la extremidad inferior)

2. Mirar hacia el lado de la lesion.

3. Hemianopsia ipsolateral

4. La afasia receptiva o expresiva es el hemisferio dominante afectado.

5. Agnosia

6. Desatencion, negligencia

Fuente: Prasanna T, Forshing L. Acute Stroke. StatPearls [Internet]. 2021 [citado
el 15 de septiembre de 2021]; Disponible en: https:/www.statpearls.com/
ArticleLibrary/viewarticle/17174
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TABLA N° 2

Caracteristicas del accidente cerebrovascular de la arteria cerebral
anterior:

1. El habla se conserva pero hay desinhibicion

2. El estado mental se altera

3. El juicio se ve afectado

4. Déficits sensoriales corticales contralaterales

5. Debilidad contralateral mayor en piernas que brazos

6. Incontinencia urinaria

7. Apraxia de la marcha

Fuente: Prasanna T, Forshing L. Acute Stroke. StatPearls [Internet]. 2021 [citado
el 15 de septiembre de 2021]; Disponible en: https:/www.statpearls.com/
ArticleLibrary/viewarticle/17174

TABLA N° 3

Accidente cerebrovascular de la arteria cerebral posterior:

1. Ceguera cortical

2. Heminopsia homonima contraletaria

3. Estado mental alterado

4. Agnosia visual

5. Deterioro de la memoria

Fuente: Prasanna T, Forshing L. Acute Stroke. StatPearls [Internet]. 2021 [citado
el 15 de septiembre de 2021]; Disponible en: https:/www.statpearls.com/
ArticleLibrary/viewarticle/17174
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TABLA N° 4

Accidente cerebrovascular de la arteria vertebral / basilar:

1. Nistagmo

2. Vértigo

3. Diploia y déficit del campo visual

4. Disartria

5. Dysphagua

6. Sincope

7. Hiperestesia facial

&. Ataxia

Fuente: Prasanna T, Forshing L. Acute Stroke. StatPearls [Internet]. 2021 [citado

el 15 de septiembre de 2021]; Disponible en: https:/www.statpearls.com/
ArticleLibrary/viewarticle/17174

Figura 2: Principales sintomas del ACV

Signos y Sintomas de ACV

Hg:;ga.;?ssa Inestabiidad
Ateracon para hablar
AZeracion de la visla
Perdida del conocimienio, coma, muerte

Fuente: Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) y sus tratamiento en Fisioterapia
[Internet]. Com.mx. 2017 [citado el 15 de septiembre de 2021]. Disponible en:

https://www.ghaamasha.com.mx/enfermedad-vascular-cerebral-evc-tratamiento-
fisioterapia-rehabiltacion/
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DIAGNOSTICO

Es comtnmente conocido que en todos los aspectos de la neurologfa, la realizacién
de la historia clinica es crucial para el diagnéstico. Sin embargo, ante la presencia
de un caso de un accidente cerebrovascular agudo, los detalles deben ser
identificados de manera eficiente y concentrarse en responder algunas preguntas
que son calves para un diagnostico efectivo. Los antecedentes que pueden
proporcionar testigos o familiares son esenciales, ya que la naturaleza de un ACV
normalmente impide que los propios pacientes proporcionen antecedentes fiables.11
El primer paso es constatar que el paciente esté médicamente estable con un examen
general centrado en los signos vitales y el sistema cardiovascular. Las
comorbilidades son comunes en esta poblacién de pacientes; la mayorfa de los
pacientes tiene antecedentes de hipertensién y alrededor de un tercio tiene diabetes
mellitus. También son frecuentes las enfermedades arteriales periféricas, coronarias
y de otro tipo.(12)

El médico evaluador debe estar atento a otras condiciones de emergencia que
pueden presentarse con un accidente cerebrovascular. 10% de los pacientes con
disecciones adrticas tipo A presentan accidente cerebrovascular, y se debe
considerar la diseccién adrtica en pacientes con hemiparesia, mediastino ensanchado
en la radiografifa de térax, nivel elevado de dimero D y una diferencia de presién
arterial sistélica entre los brazos. Los estudios observacionales han encontrado que
el riesgo de accidente cerebrovascular aumenta 4 meses antes del diagnéstico de
endocarditis infecciosa.(12)

Se requieren imé4genes cerebrales y neurovasculares para el diagnéstico. El estdndar
actual es la tomograﬁ’a computarizada (TC) sin contraste de la cabeza porque es
rdpida y est4 ampliamente disponible. Cuando es interpretada por un experto, la TC
de cabeza puede descartar un diagnéstico de accidente cerebrovascular hemorragico
(hemorragia intracerebral o subaracnoidea) con mas del 95% de precisién. La TC
de cabeza también puede descartar el diagnéstico de accidente cerebrovascular
mayor en aproximadamente dos tercios de los casos en los que los cambios
isquémicos son evidentes, pero es muy insensible al diagnéstico de accidente
cerebrovascular menor.(12, 13)

El cambio isquémico de pequefio volumen estd simplemente mds alld de la
resolucién de la TC; por lo tanto, una exploracién "normal" en el escenario de un
accidente cerebrovascular leve no confirma ni excluye la isquemia. La resonancia
magnética (RM) tiene una mayor resolucién espacial para detectar isquemia
cerebral en un ataque isquémico transitorio o un accidente cerebrovascular
isquémico menor y es la modalidad de eleccién para realizar un diagnéstico por
imagen inclusivo de un accidente cerebrovascular menor en los casos en los que los
déficits son muy leves. (13)

Para todas las presentaciones del sindrome de accidente cerebrovascular agudo,
recomendamos la angiograffa por TC inmediatamente después de la TC de cabeza
sin contraste. La identificacién del vaso intracraneal ocluido y la evaluacién de la
carétida extracraneal, la vértebra extracraneal, el arco aértico y los grandes vasos
proximales son necesarios para el tratamiento tanto del accidente isquémico
transitorio como del accidente cerebrovascular menor y el accidente cerebrovascular
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isquémico mayor, si no de inmediato, durante los siguientes dias. En casos de
accidente cerebrovascular hemorrigico, la angiografia por TC intracraneal
identificaré el aneurisma intracraneal como la causa de la hemorragia subaracnoidea
o mostrard la fuente del sangrado en la hemorragia intracerebral como un signo de

“mancha”.(11, 13)

Figura 3: TC craneal sin contraste de dos pacientes en las primeras 6 horas del
episodio ictal. En ambos pacientes se observa imagen hiperdensa correspondiente a
la presencia de un trombo en la arteria cerebral media izquierda

Fuente: Cabanias RG, Salas BYG, Suirez OV. El ABC del accidente cerebro
vascular en la tomograffa computarizada de crdneo / The ABC of cerebrovascular
accident in the cranial computed tomography. Rev cuba med intensiva emerg.

2017:17(1):19-35.

Aunque la resonancia magnética tiene una mayor sensibilidad para la isquemia de
pequefio volumen observada en un ataque isquémico transitorio o un accidente
cerebrovascular leve, se usa solo en situaciones en las que no hay presién de tiempo
para ofrecer tratamiento, generalmente como imdgenes de seguimiento. A diferencia
de la situacién de los sindromes coronarios agudos, donde la troponina sérica y la
electrocardiografia (ECG) son biomarcadores de diagnéstico titiles, no se dispone
de sangre similar o pruebas electrofisiolégicas simples para el accidente
cerebrovascular. Las im4genes son el biomarcador.(13)

TRATAMIENTO

El objetivo de la terapia en el accidente cerebrovascular isquémico agudo es
preservar el tejido en las 4reas donde la perfusién estd disminuida, pero es suficiente
para evitar el infarto. El tejido en esta 4rea de oligemia se conserva restaurando el
flujo sanguineo a las regiones comprometidas y mejorando el flujo colateral. Las
estrategias de recanalizacién incluyen un activador de plasminégeno de tipo tisular
recombinante. Restaurar el flujo sanguineo puede minimizar los efectos de la
isquemia solo si se realiza rapidamente.(8)
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Se han utilizado técnicas endovasculares en el tratamiento del accidente
cerebrovascular isquémico agudo. Se ha realizado la endarterectomfa carotidea,
pero no hay evidencia que respalde su uso en el accidente cerebrovascular
1squem1co agudo. Otra consideracién son los agentes neuroprotectores, pero hasta
ahora ninguno ha demostrado mejorar los resultados clinicos. (8)

Los tromboliticos intravenosos (IVT) : el paradigma de tratamiento IVT se
desarroll$ originalmente para tratar la trombdlisis coronaria, pero se encontré que
es eficaz en el tratamiento de pacientes con accidente cerebrovascular. La eficacia de
los formacos tromboliticos depende de factores que incluyen la edad del codgulo, la
especificidad del agente trombolitico para la fibrina y la presencia y semivida de
anticuerpos neutralizantes.(6)

Los farmacos utilizados en el tratamiento de la IVT tienen como objetivo promover
la formacién de fibrinolisina, que cataliza la disolucién del codgulo que bloquea el
vaso cerebral. El fairmaco IVT més eficaz, el activador del plasminégeno tisular
recombinante (rt-PA, o alteplasa), se desarrollé a partir de una investigacién
realizada por el Instituto Nacional de Trastornos Neurolégicos y Accidentes
Cerebrovasculares de EE. UU. (NINDS). Sin embargo, los investigadores del
European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS y ECASS II) no pudieron
reproducir los resultados del NINDS. M4s tarde, se descubrié que este formaco era
eficaz para reducir el didmetro del codgulo en pacientes con accidente
cerebrovascular dentro de las tres horas posteriores a la incidencia.(6)

El Estudio de Implementacién Segura de la Trombdlisis en el Monitoreo de
Accidentes Cerebrovasculares (SITS-MOST) confirmé la eficacia y seguridad de la
alteplasa dentro del perfodo de tiempo designado. Otra categorfa de tromboliticos,
que consiste en medicamentos con fibrina y sin fibrina, se usa para el tratamiento de
los sintomas del accidente cerebrovascular. Los activadores de fibrina como
alteplasa, reteplasa y tenecteplasa convierten el plasmindgeno en plasmina
directamente, mientras que los activadores no fibrinicos como los fidrmacos
estreptoquinasa y estafiloquinasa lo hacen indirectamente.(6)

El inicio del tratamiento con alteplasa se deberfa iniciar en las tres primeras horas
después de la aparicién de los sintomas y posterior de haber descartado la
probabilidad de una hemorragia intracraneal mediante una Tomografia
Computarizada (TC). La dosis que se es recomienda usar segin guias de manejo es
de 0.9 mgkg (con un miximo de 90 mg) que se debe administrar por via
intravenosa en 60 minutos, considerado que se debe administrar un 10% de la dosis
en forma de un bolo inicial en un minuto. No se ha realizado una investigacién
exhaustiva sobre la seguridad y eficacia de la alteplasa suministrada conjuntamente
con heparina y aspirina en las 24 horas posterior al inicio de la sintomatologfa.(14)
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DEFINICION
La crisis hipertensiva se definen como el aumento agudo de la PAS mayor o igual
180mmHg y de la PAD mayor o igual a 120mmHg, capaz de producir dafio agudo a

érganos diana, cifras propuestas por el comité de prevencién, deteccién, evaluacién

y tratamiento de HTA (JNCVIII) (1).

EPIDEMIOLOGIA

La hipertensién arterial (HTA) es una patologia con alta prevalencia en la poblacién
en general, sobre todo en mayores de los 60 afios de edad (2). Segin la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS), la HTA es una de las enfermedades
crénicas no trasmisibles, responsable directa de morbilidad, mortalidad, pérdida de
calidad de vida y altos costos sanitarios en los adultos de todos los paises, hasta los
industrializados con mas desarrollo econémico (3).

Las complicaciones de la hipertensién arterial es la causante de 9,4 millones de
muertes y son la causa de por lo menos el 45 % de las muertes por cardiopatias, el
ndmero de personas afectadas aumenté de 600 millones en 1980 a 1 000 millones en

2008 (4).

Una investigacién realizada en Ecuador por la OPS y la OMS en el afio 2014
concluyé que més de un tercio de la poblacién mayor de 10 afios (3 187 665) es
prehipertensa y 717 529 personas de 10 a 59 afios padece de hipertensién arterial.
En el afio 2011 hubo 4 381 muertes por enfermedades hipertensivas, con una tasa
de 28,70 por cada cien mil personas (5) La hipertensién arterial constltuye un serio
problema de salud, en cuya ocurrencia inciden muiltiples factores de riesgo, muchos
de los cuales pueden ser factores modificables.

Volhard y = Fahr describieron en 1914 la emergencia hipertensiva al evidenciar
pacientes con hipertensién severa acompafiada de signos de injuria vascular en
corazén, cerebro y rifién. Este sindrome se acompafiaba de un curso fatal rapido
finalizando con infarto del miocardio, falla renal o accidente cerebrovascular. En
1939, Keith y colaboradores publicaron un gran registro con la descripcién de la
historia natural de las emergencias hipertensivas documentando mortalidad al afio
del 79% (1, 6). La incidencia no se conoce en forma definitiva, varfa en cada pafs y
tradicionalmente se atrlbuyen estas diferencias a numerosos factores como
prevalen01a reglonal y reglstro local de hlpertensmn arterial (HTA), estrato
socioeconémico (acceso a servicios de salud),

variables demogréficas, étnicas y sistemas de registro en los servicios de urgencias,
teniendo en cuenta las anteriores limitaciones, se considera que ocurre en menos del
2% de los pacientes hipertensos y generalmente representa un inadecuado
tratamiento previo para la hipertensién o pobre adherencia a la medicacién
antihipertensiva (7).

FISIOPATOLOGIA

La presion arterial resulta de la estrecha relacién entre el gasto cardfaco (GC) y la
resistencia vascular sistémica (RVS), diversos factores y a diferentes niveles pueden
favorecer el desarrollo de hipertensién arterial severa. En el sistema cardiovascular
(CVS) un incremento en el tono simpdtico favorece elevacién de cifras tensionales,
estos efectos son particularmente agudos cuando se asocian a disminucién de tono
parasimpético (8).
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El GC est4 determinado por la frecuencia cardiaca (FC), el volumen de fin de
didstole (precarga), la contractilidad miocardica, el volumen latido (VL) y la
poscarga (9). La autorregulacién, entendida como la capacidad de los vasos
sangufneos de dilatarse o constrefiirse para mantener una perfusién normal del
érgano terminal, usualmente modula el incremento de la presién al disminuir la
(RVS) (10). Las variedades mds frecuentes de crisis hipertensiva se originan en
cambios agudos en la (RVS), con incremento de las catecolaminas circulantes,
aumento de la actividad a-adrenérgica e incrementos en niveles de angiotensina
ocasionados por estimulacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAA)

(10, 11).

La respuesta inicial asociada a la injuria ocasionada por la elevacién aguda de la
presién arterial es vasoconstriccién arterial y arteriolar, este proceso
autorregulatorio persigue mantener la perfusién tisular a niveles relativamente
constantes y prevenir que el efecto del incremento de presién se transmita a vasos
arteriales distales de menor calibre (12). Al superar los limites particulares de
autorregulacién el sistema falla desencadenando dafio progresivo en la pared
vascular (13). El valor de presién arterial al cual se produce la lesién dependera del
grado de presién arterial previa. El factor aislado m4s importante para el desarrollo
de CH no es el cambio del valor absoluto de presién arterial sino la rata de
incremento en la presién media.

El incremento de la presién arterial produce variaciones en la perfusién renal y
natriuresis secundaria explicando el por qué frecuentemente los pacientes ingresan a
los servicios de urgencias en estados hipovolémicos relativos.

Por causa multifactorial se presenta disminucién de la perfusién efectiva renal con
estimulacién de baroreceptores renales, activando en forma indirecta el tono ay 8
adrenérgico (13). La cronicidad de la HTA determinard el grado de tolerabilidad
vascular ante el cuadro de CH y por otro lado las personas previamente
normotensas pueden desarrollar crisis hipertensivas con pequefias elevaciones en la
presién arterial.

Cuando la presién se incrementa mds alld de los niveles de autorregulacién se
produce dafio tisular como resultado de una excesiva vasoconstriccién, isquemia o
por la completa pérdida de la autorregulacién con deterioro o disrupcién de la
integridad vascular produciéndose depésito de plaquetas, fibrina y liberacién de
todas las sustancias vasomotoras endoteliales.

Finalmente la disfuncién endotelial predispone a trastornos adicionales mediados
por sustancias vasoactivas y protrombdticas con activacién anormal de la cascada de
la coagulacién con aumento de agregacién plaquetaria y depésitos de fibrina los
cuales favorecerdn en forma adicional la aparicién de sindromes coronarios y
eventos macro o microvasculares (7).

CUADRO CLINICO

En la emergencia hipertensién en general se encuentra compromiso de un solo
érgano blanco en el 83% de los pacientes, compromiso de dos érganos en el 14% y
tres o més en solo el 3%. Los hallazgos clinicos de la crisis hipertensiva suelen ser
variados e inespecificos y estan directamente relacionados con los érganos blanco
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comprometidos (13, 14). Los signos més frecuentes son cefalea 22%, epistaxis 17%,
agitacién, psicomotora 10% en casos de urgencias hipertensivas y dolor toricico
27%, disnea 22% y déficit neuroldgico en 21% en casos relacionados con
emergencias hipertensivas. Los tipos de lesién de érgano blanco incluyen infarto
cerebral en 24%, edema pulmonar agudo 23%, insuficiencia cardiaca aguda 14%,
infarto del miocardio o angina inestable 12%, encefalopatia hipertensiva en el 10%,
con hemorragia cerebral 4.5%, diseccién aértica 2% y finalmente eclampsia 2%

(1,4,7,15).

DIAGNOSTICOS

Las Urgencia Hipertensiva (UH) no requeriré.n exdmenes paraclinicos de forma
urgente, sin embargo, descartar el compromiso de érgano blanco puede hacer
necesario la realizacién de exdmenes bdsicos generales como parcial de orina,
pruebas de funcién renal, electrocardlograma y placa de térax. Todos los paciente
con dlagnostlco presuntivo de emergencia hipertensiva deben tener al ingreso a
urgencias al menos lo 51gulente cuadro hemadtico, glicemia, electrolitos, pruebas de
funcién renal, parcial de orina, electrocardiograma y placa de térax, de acuerdo a los
érganos comprometidos o a la sospecha diagnéstica se requerirdn otros adicionales
como escanograffa cerebral o de térax, ecocardiograma transesofdgico, pruebas
funcién hepética, y diversas pruebas especiales, especificas adicionales (16).

TRATAMIENTO

Manejo de la urgencia hipertensiva:

e [El objetivo en la urgencia hipertensiva no es reducir la tensién arterial hasta
sus valores de normalidad, tampoco reducir de manera brusca la tensién
arterial (17).

e La evidencia actual indica que los pacientes con urgencia hipertensiva pueden
ser tratados con toda seguridad de manera ambulatoria. Segtin Levy et al. en
su estudio retrospectivo de cohortes evidencio un buen pronéstico a los 30
dias reduciendo mortalidad y reingreso al tratar de forma ambulatoria asf
evitando la reduccién brusca de la PA (18).

e Se debe reducir del 20-25% de la PA en las primeras horas o dfas, una PA
menor o igual a 160-100mmHg son seguras para el manejo ambulatorio, con
seguimiento en primer nivel en 48-76 horas para conseguir cifras de TA
ideales (19).

e Indicar antihipertensivos orales antes que los sublinguales para reducir la PA
lentamente en las primeras 24-48 horas (20).

e Los pacientes deben ser ingresados al 4rea de observacién durante una horas
para reinicio o ajuste de medicacién son los que presentan nuevos sintomas,
multiples factores de riesgo cardiovascular, antecedentes de riesgo
cardiovascular, falta de adherencia a la medicacién o hipertensién de novo
(17-20). En un paciente con HTA establecida, incentivar la adherencia a la
medicacién y optimizar la dosis o afiadir un nuevo fdrmaco (10).

e Indicar reposo absoluto en dectbito supino por al menos 30-45 minutos antes
de administrar fAirmacos via oral o intravenosa (21).

e Es importante vigilar signos o sintomas de lesién de érgano blanco como
alteracién del estado mental (22).
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Medicamentos de eleccién en Urgencia Hipertensiva

Principio activo

Amlodipino (Antagonista de los
canales de calcio)

Presentacion Soélido oral de S5Smgy 10 mg
Posologia Dosis inicial: 5 mg VO
Incremento: 2,5 mg
Dosis maxima: 10mg/dia VO
Duracion 35-50 horas
Precauciones ICC, hipotension, cardiomiopatia

hipertrofica, porfiria

Efectos adversos

Cefalea, edemas, intolerancia
digestiva, palpitaciones

Fuente: Ministerio de Salud Pudblica, Cuadro Nacional de Medicamentos Bésicos,

9na Rewvisién, 2013

Elaboracién propia

Principio activo

Carvedilol (Betabloqueantes)

Presentaciéon Sélido oral de 6,25mg y 25 mg
Posologia Dosis inicial: 6,25 mg VO en dos tomas
Incremento: 12,5 mg VO diario
Dosis maxima 50 mg VO diario
Duracién 16-20 horas
Precauciones Procesos anestésicos y quirurgicos,

tirotoxicosis, mayores de 65 afios,
hipoglicemia, hipertiroidismo
Bradicardia

Asma, broncoespasmo y EPOC

Efectos adversos

Mareo, hipotension, hipoglucemia,
reaccion alérgica, dolor toracico, edema
periférico, bradicardia, aumento de peso

Fuente: Ministerio de Salud Publica, Cuadro Nacional de Medicamentos Bésicos,

9na Revisién, 2013
Elaboracién propia
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Principio activo Enalapril (Inhibidor de la enzima
convertidora de angiotensina)

Presentacion Soélido oral de 5 mg y 20 mg

Posologia Dosis inicial: 2,5 -5 mg VO diarios
Incremento: 10 mg VO dos veces al dia
Dosis maxima 40 mg VO diario

Duracion 12-16 horas

Precauciones Estenosis Unilateral de la arteria renal,
insuficiencia renal, transplante renal,
insuficiencia hepatica, pacientes con
uso de diuréticos, hemodialisis,
hipotension, hiperkalemia,
hiponatremia, adulto mayor, ECV

Efectos adversos Tos seca y persistente, prurito, cefalea,
ictericis, mareo, hipotension, rash ,
vision borrosa, hiperpotasemia,
hiponatremia

Fuente: Ministerio de Salud Publica, Cuadro Nacional de Medicamentos Bésicos,
9na Revisién, 2013
Elaboracién propia

Principio activo Furosemida (Diuréticos de ASA)

Presentacion Sélido oral de 40 mg
Liquido parenteral 10mg/ml

Posologia Dosis inicial: 20 mg VO diarios
Incremento: 5 mg VO diarios
Dosis maxima 40 mg VO diario

Duracion 2-4 horas

Precauciones Mayores de 65 afios, obstruccion de la
miccion, hipotension, estenosis de
arterias coronarias y vasos cerebrales,
gota, sindrome hepatorrenal

Efectos adversos Poliuria, hiperuricemia, hipotension
ortostatica, encefalopatia hepatica,
hemoconcentracion, deshidrtacion,
hipertrigliceridemia

Fuente: Ministerio de Salud Publica, Cuadro Nacional de Medicamentos Bésicos,
9na Revisién, 2013
Elaboracién propia
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Manejo de la Emergencia Hipertensiva

Es la elevacién aguda de la PA con lesién de érgano blanco por lo que requiere
reduccién inmediata de la PA para limitar la extensién del dafio (23).

El tratamiento va enfocado al tipo de lesién en el érgano blanco adem4s del
objetivo de PA y el plazo en el que debe reducirse la PA (24).

Entre las principales emergencia hipertensiva son valores de PAS 2200 y/o
120mmHg asociado a retinopatfa avanzada, insuficiencia renal aguda y /o
microangiopatia trombética 25).

La hemorragia intracraneal, SCA, edema agudo pulmonar, enfermedad aértica
aguda, preclampsia y eclampsia son otros ejemplos de emergencias
hipertensivas (26).

La hipertensién maligan es una emergencia hipertensiva caracterizada por la
presencia de una elevacién severa de la PA (mayor a 200/120mmHg), y
retinopatia avanzada caracterizada por presencia bilateral de hemorragias
como manchas algonodosas en la retina y papiledema (27)

El 10-15% de los pacientes con hipertensién maligna desarrollan encefalopatia
hipertensiva (28)

La encefalopatia hipertensiva se caracteriza por hipertensién grave con
convulsiones, letargo, ceguera cortical y coma (29).

Cuadro 1: Emergencias hipertensivas segtn la lesién de érgano blanco

Organo blanco Tipo de lesion
Cerebro ACYV Isquémico, transitorio o
hemorragico

Encefalopatia hipertensiva

Corazon Edema agudo de pulmén

Insuficiencia cardiaca

SCA

Vasos sanguineos Diseccion aortica aguda

Anemia Hemolitica

microangiopatica

Rifidén Insuficiencia renal aguda

Retina Hemorragias y exudados algodonoso
Papiledema
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Utero Preeclampsia

Eclampsia

Sindrome de HELLP

Adapatcién de: Arbe, G; Pastor, I; Franco, J. revista de medicina clinica,
Barcelona- Espafia, 2017 (2)

Tratamiento de las emergencias hipertensivas

El tratamiento de la emergencia hipertensiva va dirigido al tipo de dafio en
érgano blanco que incluye: ECV sea isquémico o hemorrigico,
microangiopatia hipertensiva, encefalopatfa hipertensiva, edema agudo
pulmonar, isquemia coronaria u sindrome aértico agudo (30, 31)

La reduccién de la PA debe ser precoz y ser administraos por via intravenosa
(32)

La eleccién del farmaco dependerd de cada caso pero deben ser de accién
rapida. Vida media corta y f4cil manejo (33)

Se debe monitorizar continuamente los signos vitales y vigilar la evolucién
clinica del paciente (34).

El objetivo terapéutico es reducir la PA del 20-25% desde los primeros
minutos hasta las primeras 2 horas (35).

Hipertensién maligna y encefalopatla hlpertenswa

Trastorno caracterizado por la instauracién rdpida de sintomas neurolégicos
como coma, alteracién del estado mental, convulsiones, cefalea, mareos,
confusién, nausea, vémitos con focalidad neurolégica inespecifica, secundario
a una elevacién brusca y mantenida de la PA (36; 37).

Puede haber retinopatia hipertensiva grado I11 o IV (38).

Se debe reducir la PA en 10-15% dentro de las primeras 2 horas de
tratamiento sin pasar el 25% durante las primeras 24 horas (39).

Farmacos de eleccién: Labetalol, nitroprusiato de sodio y nicardipino (40).

ACYV isquémico y hemorragico

En el ECV isquémico es necesario considerar el tratamiento fribrinolitico, en
la fase aguda menor 4,56 a 6 horas no se debe administrar tratamiento
antihipertensivo por empeorar la zona de penumbra (41).

Las gufas del AHA recomiendan tratamiento con un PAS 2220 y /o PAD
>120mmHg, reducir méximo el 15% en las primeras 24 horas en pacientes
con ictus isquémicos, previo a la fibringlisis hasta obtener una PA objetivo de
180/110mmHg para evitar complicaciones hemorrigicas tras la fibrinolisis
(42)

El farmaco de eleccién son el labetalol. Como alternativa nitropusiato y
nicardapina en el ECV isquémico (43).

En el ECV hemorrigico se debe individualizar cada caso, los estudios han
evidenciado que una PAS objetivo< 140 mmHg demostré mejor prondstico
funcional a corto y largo plazo (44).

Los fdrmacos de eleccién en ECV hemorrégico son: labetalol y nitroprusiato
sédico, siempre vigilando signos de hipoperfusién cerebral por descenso
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o brusco de la PA (45).

Sindrome coronario agudo

Segtin la gufa de la Sociedad Europea de Cardiologifa (ESC, 2015) es
necesario reducir la poscarga sin aumentar la frecuencia cardiaca para asf
reducir la demanda de oxigeno al musculo cardiaco sin poner en peligro el
llenado diastélico (46).

Como indica la gufa es necesario controlar factores que pueden elevar la PA en
paciente coronario como son la ansiedad y el dolor (47).

El Objetivo de PA es reducir el 20% en las primeras 2 horas, para obtener
cifras menores de 160/100mmHg en las primeras 4-6 horas.

El formaco de eleccién es la nitroglicerina como el Labetalol (48).

Insuficiencia cardiaca aguda y/o edema agudo de pulmén

La nitroglicerina como el nitroprusiato de sodio son firmacos de eleccién ya
que optimizan la precarga y disminuyen la poscarga (49).

La administracién concomitante de diuréticos de asa disminuyen atin més la
sobrecartga y ayuda a reducir la PA.

El objetivo terapéutico de la PAM es la reduccién del 10-15% con mejorfa de
los sintomas (50)

Estd contraindicado el uso de betabloqueantes, calcioantogonistas ya que
reduce la contractibilidad cardiaca (51).

Sindrome adrtico agudo

En los sindromes adrticos agudos sean diseccién o rotura tiene que reducirse
la PAS a menos 120mmhg, PAD menor a 80mmHg en los primeros 10
minutos y la frecuencia cardiaca a 60 lpm para reducir el estrés en la pared
adrtica y la progresién de la enfermedad (48; 50).

La primera linea de tratamiento es el uso de los betabloqueantes junto con
vasodilatadores de accién ultracorta como esmolol o labetalol mais
nitroprusiato de sodio. Alternativamente se podria usar el nicardipino con
gran eficacia en el control de la PA en la diseccién aértica (562).

Insuficiencia renal aguda

La nefroesclerosis hipertensiva o maligna se caracteriza por HTA severa a
consecuencia de glomerulonefritis aguda, vasculitis o estenosis de arterias
renales. La presencia de hematuria, alteracién del filtrado glomerular y
elevacién de las cifras de creatinina son datos de sospecha ante una
nefroesclerosis maligna (63).

Los farmacos de eleccién son el labetalol o nicardapino con el objetivo de PA
entre un 10-20% en las primeras 24 horas (54).

Preeclampsia severa y Eclampsia

El tratamiento de la PA se debe administrar en conjunto con el sulfato de
magnesio y considerar el parto una vez estabilizado el estado materno (45).

El objetivo de PA debe ser menor a 160/110mmHg para prevenir
complicaciones agudas (54)

El labetalol como el nicardapino son seguros y eficaces en el tratamiento de la
Preeclampsia severa y eclampsia (55, 56).
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Certificacion Médica de la Defuncion en Ecuador
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Cuando el médico comprueba la muerte de un individuo, es parte de su quehacer
ante el fallecimiento, discernir sobre la causa y circunstancias de este. Asf, en un
entorno de alta intensidad emocional para las personas cercanas al fallecido, el
médico asume una responsabilidad importante al momento de decidir certificar la
defuncién o judicializar el caddver. Proceder que genera preocupacién para el
profesional, en casos de muerte natural envuelta en circunstancias irregulares, como
para los familiares, que pueden llegar a aumentar su tensién emotiva con la
judicializacién indebida del cadéver.(1,2)

Por lo expuesto, y por ser parte de la actuacién del médico en general se ha tomado
en consideracién la publicacién del presente capitulo.

Conceptos basicos

Se precisan como documentos médicos legales a todos los escritos que utiliza el
médico en sus relaciones profesionales con autoridades, organismos, instituciones o
cualquier persona. Dentro la prueba documental en la medicina legal y forense, se
suscitan dos grupos: a. prueba preconstituida, los documentos generados con el
objetivo tinico de ser elemento probatorio en un proceso judicial, y b. prueba que
inicialmente no tiene ese caracter, los documentos que no gozan de valor probatorio
en el mismo acto de originarse, pero lo adquieren con posterioridad, en virtud de la
informacién contenida en ellos.(3,4)

El certificado médico, es un testimonio escrito sobre algtin estado clinico —
patolégico observado y comprobado en el evaluado. Generalmente el galeno, lo
genera a peticién del interesado, aunque existen también los de expedicién
obligatoria por ley, como el de nacimiento y de defuncién(5).

El certificado de defuncién es entonces un documento médico legal de emisién
obligatoria en todo fallecimiento, independiente de su origen.(3) En el mismo, se da
fe sobre la muerte un ser humano e informa de manera presuntiva sobre la cadena
de causas que la produjeron, dado que no es necesaria la confirmacién a través del
gold standard que serfa la autopsia. El diagnéstico de certeza se reserva para
situaciones de interés forense.(6)

Normativa legal

La Ley Orgénica de Salud(7) en su articulo 90 determina: “No se podra proceder a
la inhumacién o cremacién de un caddver sin que se cuente con el certificado
médico que confirme la defuncién y establezca sus posibles causas, de acuerdo a su

diagnéstico (...)"

El Reglamento para la Gestion de Cad4veres, Mortinatos, Piezas Anatémicas,
Osamentas Humanas y Regulacién del Funcionamiento de los Establecimientos que
prestan Servicios Funerarios(8) en su articulo 26 refiere: “Para autorizar la
inhumacién, cremacién y/o transporte dentro del territorio nacional (...) el deudo o
solicitante deberd presentar (...) copia del formulario estadistico de defuncién —
INEGC, suscrito por el médico que lo emite (...)"

La Ley Orgénica de Gestién de la Identidad y Datos Civiles(9) en su articulo 64
establece: “(...) Se podr4 proceder a la inhumacién, cremacién o sepultura de un
cadédver, una vez que se constate por cualquier medio que el Registro de Estadisticas
Vitales fue notificado, en medio fisico o electrénico, debidamente a la Direccién
General de Registro Civil, Identificacién y Cedulacién.”

57



Medicina General Tomo 3

La mencionada Ley en su articulo 66 indica: “(...) El documento habilitante para la
inscripcién y registro de defuncién ser4 la constancia del fallecimiento contenida en
el formulario fisico o electrénico de defuncién, el mismo que serd firmado de forma
manuscrita o electrénica por el médico que certifique la defuncién, por el médico
legista, o por cualquier otro médico que haya verificado el fallecimiento, segtin el
caso. (...)"

El articulo 72 Ibidem dispone: “(...) En el caso de defuncién fetal, la autoridad de la
Direccién General de Registro Civil, Identificacién y Cedulacién inscribird la
defuncién con base en el informe estadistico fisico o electrénico (...)"

El Reglamento de la Ley Orgénica de Gestién de la Identidad y Datos Civiles(10)
en su articulo 64 sefiala: “Medios probatorios para la inscripcién de Defuncién.-
(...) No constituye documento habilitante para una inscripcién de defuncién el
informe de autopsia.”

El mencionado Reglamento en su articulo 69 prescribe: “(...) La inscripcién de
defuncién de persona no identificada (...) requerir4 lo siguiente: (...) Certificado de
la constancia de defuncién fisico o electrénico, firmado por el médico legista. (...)"

Tipos de muerte

Como se menciond al iniciar el capitulo, posterior a que el médico compruebe la
muerte de un individuo, previa la emisién del certificado de defuncién, deberd
discernir el origen del deceso, para ello se sugiere la clasificacién siguiente:

Muerte natural

La debida a enfermedad, como resultado final de un proceso morboso en el que no
existe participacién de ninguna fuerza exégena o extrafia al organismo, exceptuando
las infecciones.(2,11)

Muerte violenta

La no debida a enfermedad, si la muerte es consecuencia de cualquier mecanismo
exégeno o externo al sujeto, la muerte no es natural. Cldsicamente es dividida en
muerte accidental, homicida o suicida.(2,11)

Muerte sospechosa de criminalidad

Las muertes stbitas e inesperadas, a veces de personas jévenes, sin antecedente de
enfermedad alguna que harfa esperar el fatal desenlace, sin causa alguna aparente
que la pudiera justificar, de sujetos solos, en muchos casos desconocidos. Es el
cardcter rapido y sorpresivo el que provoca que sean controvertidas.(12)

En base a ello, el médico asistencial general o tratante extenderi el certificado de
defuncién, exclusivamente en los casos muerte natural. De hecho, la Ley estipula
que podré hacerlo cualquier médico que haya verificado el fallecimiento. Por ello, se
recomienda considerar:(6,9)

1. Conocer los antecedentes patolégicos del fallecido.- a través de informes
clinicos, recetas, certificados, historia clinica fisica o electrénica.

2. Averiguar el cuadro clinico que condujo a la muerte.- mediante la anamnesis,
exploracién fisica y exdmenes complementarios, cuando se ha podido asistir en
vida al paciente, o por el interrogatorio a allegados e incluso colegas médicos,
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cuando ha fallecido.

3. Realizar la exploracién fisica del caddver.- encaminada a buscar signos que nos
permitan explicar la causa de muerte, y descartar la existencia de indicios o
lesiones exégenas que nos hagan sospechar en un origen violento, ver Tabla 1.

Signo Posible origen violento

Excoriaciones alrededor de los

labios, boca o cuello

Intento de sofocacidén
Hematomas en la cara interna de los

labios
Petequias en la conjuntiva o esclera Homicidio por asfixia

Ojos de mapache o hematoma en
antifaz

. . Fractura de la base del craneo
Hematoma en el mastoides o signo

de Battle
Hongo de espuma en los orificios Intoxicacidn por heroina o
nasales y en cavidad oral inmersion

Hematomas en el borde interno de

Lesiones de defensa
los antebrazos y en las manos

Tabla 1.- Signos de sospecha en muerte de origen violento(6)

El médico que asistié al paciente tiene prohibido emitir el certificado de defuncién
en casos de muerte violenta, o con sospecha de criminalidad. No importa el lapso de
la internacién, si el origen de los sucesos patolégicos que culminaron en la muerte
fue por un mecanismo exdgeno o un acto violento, el médico tratante debe solicitar
el levantamiento de cad4ver a la autoridad judicial competente para la realizacién de
autopsia, debido a que media el interés forense. En contraste, el médico que asistié
al paciente estd obligado a expedir el certificado de defuncién si la muerte
sobreviene por la enfermedad en curso o sus complicaciones, sin importar el tiempo
de atencién profesional.(13,14)

Es punto clave identificar si un mecanismo exégeno conduce a la muerte, de esta
manera cuando el médico asistencial distingue o sospecha en el mismo, referird el
caddver a medicina legal y judicializard él mismo.

La normativa ecuatoriana refiere que las autopsias deben ser diligenciadas por
médicos patélogos o forenses, a excepcién de las localidades donde estos
profesionales no existan. La necropsia es obligatoria cuando: a. no se conozca la
causa del fallecimiento, b. por muerte repentina, c. el Ministerio Publico lo
disponga, d. en casos de emergencia sanitaria, e. por razones de salud priblica, y f.
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por peticién y consentimiento del representante legal o pariente m4s cercano hasta el
cuarto grado de consanguinidad y segundo de afinidad.(7) Otros casos, como el de
personas no identificadas son también responsabilidad de medicina legal.(10)

En la Figura 1 se diagraman los pasos a seguir en la toma de decisiones para la
emisién del certificado médico de defuncién a manera de resumen.
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Figura 1.- Algoritmo para la atencién de una defuncién
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Certificacién de la defuncién

En Ecuador, el documento habilitante para certificar la defuncién de un ser humano
es el Informe Estadistico de Defunciones, del cual se distinguen:

1. Informe Estadistico de Defuncién General - fisico

2. Informe Estadistico de Defuncién General - electrénico

3. Informe Estadistico de Defuncién Fetal

El Reglamento General para el Registro de Informacién en el Informe Estadistico
de Defunciones fisico y electrénico(15), diferencia la defuncién general de la fetal,
atribuyéndose la primera a la desaparicién total y permanente de todo signo de vida
en un momento posterior al nacimiento A la segunda a la muerte de un producto de
la concepcién, antes de su expulsién o su extraccién completa del cuerpo de la
madre, independientemente de la duracién del embarazo.

En el 4mbito prictico, en cuanto a la defuncién fetal se debe asegurar que la muerte
ocurrié intra-ttero, en caso de duda realizar necropsia. Si ulterior al parto el feto
respira y da sefiales positivas de vida, pero seguido a ello fallece, se corresponde a
una defuncién general, independientemente de si fueron minutos u horas el tiempo
de sobrevida; en esta situacién, previa certificacién de la defuncién debe constar la
inscripcién del nacimiento.

Referente a la utilizacién del Informe Estadistico de Defuncién General, en su
versién electrénica permite dnicamente la emisién a ciudadanos previamente
inscritos en el Registro Civil, por lo que, para casos especiales como aquellos
correspondientes a personas sin identificacién, extranjeras, o personas cuyo sexo
atin no esté definido, se expedird el Informe Estadistico de Defuncién en su forma

fisica.(16)

Algunos elementos a tener en cuenta al llenar el certificado de defuncién,
especialmente en su formato fisico, son:(3,6,17)

1. Escribir con letra clara y legible, preferentemente imprenta o de molde en
maytsculas, usando tinta azul o negra y sin borrones o tachaduras.

2. No usar abreviaturas o siglas en ningtin ac4pite.

3. No dejar espacios en blanco, excepto los cédigos y demis que no le
corresponden al médico, si se ignora el dato escribir.- no consta, no tiene o se le
pasa una raya.

4. Certificar una tnica causa fundamental, no escribir la misma enfermedad en
dos lineas, ni dos enfermedades en la misma linea.

5.  Certificar enfermedades y sindromes sin ambigiiedades, evitar la certificacién
de signos, sintomas y maneras o modos de morir.

6. Las patologias certificadas deben llevar una secuencia légica y guardar relacién
entre si.

Causas de muerte

Son todas aquellas enfermedades, estados morbosos o lesiones que producen la serie
de trastornos fisiopatoldgicos breves o prolongados, que terminan con la vida de una
persona y también las que contribuyen a ello. Se clasifican de la siguiente manera:

(1,11,17)
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Causa inmediata

Se refiere a la enfermedad o patologia que produjo la muerte directamente. No se
trata de indicar las maneras de morir (paro cardiaco o parada cardiorrespiratoria)
sino la enfermedad, traumatismo o complicacién causante del fallecimiento. Por
ejemplo: crisis hipertensiva.

Causa intermedia

Se entiende por los estados intermedios que conllevan a la causa inmediata y son
consecuencia de la causa fundamental. No tienen por qué existir siempre. Por
ejemplo: nefropatfa diabética tipo 2.

Causa inicial, fundamental o basica

Se trata de la enfermedad o lesién que inicia los hechos antes mencionados y que
conducen a la muerte, no depende de ninguna otra causa y por ello se podria
considerar que tiene autonomia. Esta es la causa que se tiene en cuenta a efectos
estadisticos. Por ejemplo: diabetes mellitus tipo 2.

Otros procesos

Se acusa a las enfermedades significativas que contribuyen a la muerte, pero no
estdn relacionados con el estado patolégico que la produjo. Por ejemplo: gastritis
crénica en una persona que fallece por un edema agudo de pulmén.

La certificacién de las causas de muerte pese a ser uno de los procederes médicos
mds antiguos, plantea al profesional que expide el certificado una serie de
dificultades en su llenado, por ello algunos estudios han demostrado que se trata de

un tépico que no se domina a plenitud.(17,18) En la Tabla 2 se exponen ciertos
errores identificados.

1. Causa basica mal definida como una unica causa de muerte

2. Diagnostico de causa bésica: paro cardiaco, parada cardiorrespiratoria,
desconocida o muerte stibita

3. Omision de la causa basica que llevo al fallecimiento
4. Mencion de la misma causa mas de una vez
5. Complicaciones y otros procesos que se omiten como causas de defuncion
6. Las causas de muerte no guardan relacion entre si
7. Ordenamiento inverso de las causas del deceso
8. Secuencia ilogica de las causas de muerte
9. Omisioén de detalles de las enfermedades
10. Omision del tiempo aproximado entre las causas y la muerte

Tabla 2.- Errores en la certificacién de las causas de muerte(3,18,19)
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La causa de la muerte es una sola (tinica), inmediata y fundamental a la vez, cuando
a consecuencia de la lesién o enfermedad, la muerte sobreviene tan rdpidamente que
no da lugar a complicaciones. Cuando existe un lapso entre el inicio de la lesién o
enfermedad y la muerte, pueden distinguirse por separado una causa inmediata y
otra fundamental. Consignar una sola causa de muerte en el certificado puede
denotar poco conocimiento de la evolucién del paciente y de sus antecedentes
patolégicos personales, en ocasiones se indica la enfermedad que ocasioné
directamente la muerte y se omiten aquellas que le dieron origen o se excluyen
enfermedades que pudieran ser consecuencias o complicaciones de la afeccién

inicial.(11,18)

Es decir, cuando la lesién o enfermedad produce la muerte de forma inmediata, por
ejemplo: decapitacién o herida por arma de fuego en la cabeza, no procede una
distincién entre causa inmediata y fundamental, pues esencialmente son la misma.
Cuando hay un periodo de supervivencia y aparecen complicaciones, por ejemplo:
peritonitis, ésta es la causa inmediata y la que 1nicié el proceso es la causa bésica, por
ejemplo: traumatismo abdominal cerrado.(11)

En determinados pacientes pluripatoldgicos puede ser complicado determinar cuél
fue la causa fundamental. Como sélo se puede hacer constar una tinica causa, queda
a criterio del clinico la eleccién de aquella que sea la més plausible.(17)

El Informe Estadistico de Defuncién General, en su apartado correspondiente a
causa de la defuncién certificadas por profesional de la salud médico/a o médico/a
legista (Figura 2), en la parte I permite consignar una causa inmediata, dos
intermedias y una fundamental, que se expresardn en orden inverso al
cronolégico(11) y, la parte II se refiere a otras enfermedades que contribuyen a la
muerte sin guardar relacién directa con la causa final de la muerte, pudiendo citar

dos.(17)

21) CAUSA DE LA DEFUNCION CERTIFICADAS POR PROFESIONAL DE LA SALUD MEDICO/A O MEDICO/A LEGISTA: w
El presente certificado debe ser llenado con letra clara, legible y en imprenta. El profesional de la salud médico/a o médico/a legista, debe Tamepo
registrar la enfermedad, lesion o estados ogi segun i i medlca (La i ion de la CIE-10 es uso exclusivo del INEC). cada Cédigo CIE - 10
Las muertes por causas externas i ylo vi seran i por el médi legista. el USOINEC

ses 0 afos)

PARTE |
Enfermedad, lesion o estado )

patolégico que produjo la debido a (0 como consecuencia de) USO INEC
muerte directamente

CAUSAS D) s B B T T S S e 2 | |
Estados morbosos, si existiera debido a (o como consecuencia de) Uso INEC
alguno, o lesiones que

produjeron la causa arriba
consignada, mencongndose en )
e e debido a (o como consecuencia de) USOINEC
FUNDAMENTAL

d)

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, USO INEC

PARTE Il
OTROS ESTADOS
BATOLOGICOSTE  _—  Tereenationt a etk o5 S0 s el o ¥ Bt . e o OV 08 DA T A ST R SR e T A A A SR o8 AT T i) i |
SIGNIFICATIVOS, que

contribuyeron a la muerte, pero no
relacionados con la enfermedad o
estado morboso que la condujo USOINEC

USO INEC

Figura 2.- Acépite causa de la defuncién del Informe Estadistico de Defuncién
General

Al lado de cada uno de los estados patolégicos reportados en el Informe Estadistico
de Defuncién General se reserva espacio para indicar el intervalo entre el presunto
comienzo de la enfermedad y la fecha de la defuncién. Este intervalo se anota,
aunque sélo se conozca aproximadamente. En el impreso se facilitan cuatro
unidades de tiempo (horas, dias, meses y afios) que son mutuamente excluyentes, es

63




Medicina General Tomo 3

decir, hay que expresar el perfodo en una tnica unidad de tiempo.(17)

Conclusiones

Si bien todos los escritos que utiliza el galeno en sus relaciones profesionales
constituyen documentos médicos legales, para constituirse como medio de prueba
en un litigio deberédn: ser solicitadas con tal fin por la autoridad competente (por
ejemplo: los informes forenses de lesiones y autopsia médico legal), o en su defecto
ser admitidos como tal por el mismo (por ejemplo: la historia clinica y certificados
médicos).

El certificado médico de defuncién es un documento en que se da fe sobre la muerte
de un ser humano, y es de emisién obligatoria en todo fallecimiento.

La normativa legal en la Republica del Ecuador prescribe que no se podra proceder
con el transporte, inhumacién, cremacién o sepultura de un caddver sin que se
cuente con el informe estadistico de defuncién.

El médico asistencial general o tratante debe extender el certificado de defuncién
exclusivamente en los casos muerte natural, mientras las muertes violentas o con
sospecha de criminalidad son de interés y competencia forense.

Defuncién general es aquella que ocurre en cualquier momento posterior al
nacimiento, y defuncién fetal la que se suscita intra-titero independientemente de la
duracién del embarazo.

Las causas de muerte son tres: inmediata, intermedias y fundamental.

El Informe Estadistico de Defuncién General, permite consignar una causa
inmediata, dos intermedias y una fundamental, que se expresardn en orden inverso
al cronolégico.

Recomendaciones

Identificar con certeza el origen de la muerte, pues de ello depende la emisién del
certificado médico de defuncién o la judicializacién del cad4ver.

Realizar exploracién fisica minuciosa al cad4ver en busca de lesiones o indicios de
violencia, conocer los antecedentes patolégicos de la persona fallecida y averiguar el
cuadro clinico que condujo a la muerte.

Distinguir entre defuncién fetal y defuncién general, para la emisién de un
certificado médico de defuncién adecuado.

Las patologfas certificadas deben llevar una secuencia légica y guardar relacién
entre si.
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CAPITULO 5
Neumonia Adquirida en la Comunidad
Michelle Renata Jaramillo Dumaguala
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DEFINICION

Es un proceso inflamatorio e infeccioso de parénquima pulmonar debido a la
presencia de microorganismos el cual afecta a las vias respiratorias ocasionada por la
invasién de microorganismos patégenos (virus, bacterias, hongos y parésitos) que
fueron adquiridos fuera del ambiente hospitalario.(1)

EPIDEMIOLOGIA

Entre las principales causas de egreso por mortalidad hospitalaria en el afio 2016 la
NAC en el Ecuador tuvo el 3,02%, siendo los nifios menores de 5 afios

de edad y adultos mayores de 80 afios con la mds alta incidencia llegando a obtener
entre estos dos grupos etarios el 54,8% de los casos de egresos por

fallecimiento. (2)

La incidencia anual de morbilidad de la NAC en cada 1.000 personas al afio,
elevdndose en el adulto mayor de 65 afios a 12.7-15.3 casos por cada 1.000

personas al afio. El 50% de los decesos por enfermedades respiratorias en el adulto
son atribuibles a la neumonfa y la primera causa especifica de muerte en la
poblacién mayor de 80 afios. La neumonfa en el ecuador en el afio 2017 segtin el
INEC representa la tercera causa de morbilidad y dentro de las 10 principales
causas de egreso hospitalario.(3)

La incidencia y letalidad de la neumonia comunitaria se elevan en las edades
extremas de la vida (menores de un afio y mayores de 65 afios) especialmente
durante otofio e invierno asociado a las infecciones respiratorias virales. Se estima
que sobre el 80% de los decesos acontecen en adultos mayores de 65 afios con
enfermedades cardiovasculares, metabdlicas, respiratorias, neurolégicas o renales
crénicas.(4)

FISIOPATOLOGIA

El sistema de defensa de la via aérea es muy efectivo, ya que existen barreras
mecdnicas y anatémicas, asi como inmunidad celular y humoral, que la mantiene
estéril. Los factores genéticos, deficiencias del sistema de defensa deterioran la
funcionalidad del sistema.(5)

El mecanismo fundamental es la micro aspiracién orofaringea ya que los pacientes
presentan colonizacién orofaringea por bacterias gran negativa. (5)

Los agentes etiolégicos varfan segin consideremos las NAC en pacientes
ambulatorios, ingresados en planta o en la UCI, pero el Streptococcus pneumoniae
sigue siendo con diferencia el mds frecuente en todas

las series y el que conlleva mayor mortalidad. Otros patégenos comtinmente
identificados son: Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, H. influenzae,
bacilos Gram-negativos y virus respiratorios. Los patégenos multirresistentes
representan < 20% de las NAC y de estos, S. aureus y P. aeruginosa, son los mds
frecuentemente aislados. En un estudio europeo se identificaron en el 3,3-7,6% de
los pacientes, siendo el S. aureus resistente a meticilina (MRSA) el m4s comun.(6)

CUADRO CLINICO

Se presenta de la siguiente manera:

Sindrome tipico

Tos productiva

A la auscultacién crepitantes y soplo tubarico

Radiografia de térax: condensacién y broncograma aéreo.
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Inicio subagudo e insidioso
Fiebre, artromialgias, cefalea, vémitos, tos seca

Sindrome atipico

Radiologfa: variable, desde afectacién multifocal a patrones intersticiales. Asf,
se habla de: “NAC atipicas zoonéticas” (psitacosis, fiebre Q y tularemia),
“NAC atipicas no zoonéticas” (M. pneumoniae, C. pneumoniae y Legionella
spp), ‘neumonfas causadas por distintos virus respiratorios” (virus de la gripe,
virus parainfluenza, adenovirus y virus respiratorio sincitial).

Hiponatremia, hematuria e hipofosfatemia.(7)

Sindrome mixto o indeterminado

e Sintomatologfa del sindrome atipico que luego va al tipico.

e Cuando se presentan dos o mds de los siguientes criterios aumentan
significativamente las posibilidades de que la bacteria causante sea S.
pneumoniae:

e TFiebre de comienzo subito y escalofrios

e Dolor pleuritico

e Expectoracién purulenta

e Herpes labial

e Auscultacién de soplo tubdrico

e Imagen de condensacién lobar con broncograma aéreo en la radiografia de
térax,

e Leucocitosis (> 10.000 leucocitos/mm3) o leucopenia (< 4.000 leucocitos/mm3)

DIAGNOSTICO

e Estudios analiticos: Presencia de desviacién a la izquierda indicador de
etiologfa bacteriana, predominio linfocitario indica etiologfa viral.

¢ Evaluacién Hemodindmica: Signos vitales (tensién arterial, frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura), saturacién de oxigeno, Escala
de Glasgow.

e Clinica: La Neumonfa Adquirida en la Comunidad de etiologfa bacteriana, se

caracteriza por presentar fiebre de comienzo stibito con escalofrios afectacién
del estado general y ocasionalmente aparicién de herpes labial. Se puede
acompafiar de dolor tordcico de caracteristicas pleuriticas y expectoracién

purulenta.(7)

Estudios microbiolégicos

Frotis nasofaringeo: En el caso de las infecciones viricas, la deteccién de
antigenos virales en frotis nasofaringeo permite establecer el diagnéstico
etiolégico y su principal ventaja es la obtencién rapida del resultado.

Cultivo de esputo: El aislamiento de una bacteria en una muestra adecuada (>
25 leucocitos por campo y <10 células epiteliales) es indicativo de infeccién
bacteriana.

La determinacién del antigeno de neumococo en liquido pleural tiene una
sensibilidad y especificidad similar a la PCR.

Reaccién a la cadena de la polimerasa

Obtencién de secreciones traqueo bronquiales mediante lavado bronco
alveolar o la realizacién de toracentesis en nifios con derrame pleural
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permitirdn obtener material para cultivo y realizacién de PCR.(8)

BIOMACADORES

Los dos biomarcadores actualmente en uso clinico son: la Proteina C Reactiva
(PCR) y la procalcitonina; la PCR.

La procalcitonina es el mejor biomarcador validado para las infecciones
pulmonares.

Examen de imagen

La radiograffa pleuropulmonar nos permite establecer el diagnéstico, la
localizacién, extensién, posibles complicaciones (derrame pleural o
cavitacién). La presencia de infiltrado en la radiografia es el patrén de oro
para diagnéstico. La afectacién bilateral, o de los dem4s l6bulos mds un
derrame pleural son indicadores de gravedad, sobre todo el derrame pleural
bilateral.

La tomografia axial computarizada de térax, se recomienda si no mejora en el
tiempo esperado, el propésito de esta solicitud es el de tener im4genes

mds detalladas a nivel pulmonar.(9)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico de neumonia suele basarse en la clinica y en la radiologfa.

Neumonia organizada criptogenética: Puede darse de forma aislada,
idiopdtica, o asociada a otros procesos como conectivopatias, firmacos,
inhalacién de gases téxicos o antigenos, radiacién, trasplantes de médula ésea
y de érganos sélidos, enfermedades hematolégicas y neoplasias sélidas,
enfermedades tiroideas o postinfecciosa. Se caracteriza por un cuadro
subagudo de tos escasamente productiva, disnea, fiebre o febricula y
adelgazamiento. (9)

Alveolitis alérgica extrinseca: Se desencadena por antigenos orgénicos,
proteinas de microbios, hongos, plantas o animales, o por compuestos
quimicos inorgénicos u orgdnicos que provocan una inflamacién linfocitaria
de la via aérea periférica y el tejido intersticial circundante, se presenta a las
pocas horas de la exposicién con disnea, tos, fiebre, mialgias, leucocitosis y
otros reactantes de fase aguda. (9)

Neumonia eosinofilica crénica: La clinica de presentacién es subaguda,
de semanas o meses de duracién, con tos escasamente productiva, fiebre o
febricula, disnea y adelgazamiento, con frecuencia hay antecedente de asma.

€

Neumonia eosinofilica aguda: Caracterizada por fiebre alta, tos seca, mialgias
y, de forma inconstante, dolor pleuritico y disnea. La insuficiencia respiratoria
es prominente, de instauracién también aguda y con frecuencia precisan
ventilacién mecanica. (9)

Vasculitis y sindromes de hemorragia alveolar: Las vasculitis sistémicas que
afectan al pulmén pueden cursar con fiebre, clinica focal respiratoria e
infiltrado pulmonar, planteandose el diagnéstico diferencial con la neumonta.
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Son claves las manifestaciones extrapulmonares, en particular la neuropatia
periférica, lesiones cutdneas y afectacién renal o signos de glomerulonefritis en el
sedimento. (9)

PRONOSTICO
Los pacientes que presentaron neumonia tienen un fndice de mortalidad mds
elevado dentro de los factores relacionados se encuentran:
e Afectacién de tres o mds Iébulos.
Frecuencia respiratoria 30 resp./min
Shock.
Hipoxemia grave.
Alteracién del estado mental.
Leucocitosis > 14.900.
Extensién radiolégica rdpida.
Inmunodepresién.
Insuficiencia renal aguda.
Puntuacién APACHE II > 22.
Proteina C reactiva > 100.
Hipoalbuminemia.
Disfagia.
Descompensacién de o enfermedad aguda extrapulmonar.
Retraso en el inicio del tratamiento > 8 horas desde el diagnéstico
(probablemente > 4 horas

Escalas pronosticas

Si tenemos las siguientes escalas: el PSI (Pneumonia Severity Index) o escala de
Fine y la escala CURB 65 (“Confusién”, “Urea”, “Respiratory rate”, “Blood
pressure” y “Edad mayor a 65”); son las escalas de gravedad mds validadas y
recomendadas.(10)

El CRB 65 que no toma en cuenta los niveles de Urea nos ayuda a predecir el riesgo
de muerte y sobre todo ver si la atencién es ambulatoria u hospitalaria. La admisién
directa a unidad de cuidados intensivos (UCI), es requerida para pac1entes con
shock séptico, falla respiratoria, necesidad de intubacién y ventilacién mecénica.

La admisién directa a UCI o a unidades de monitoreo es recomendado para
pacientes con 3 de los criterios menores para neumonia severa, e incapacidad de
tratamiento oral.

Criterios menores para admisién a UCI
e Frecuencia Respiratoria > o igual a 30 rpm.
PaO2/Fi102 < 250.
Confusién o desorientacién.
Uremia.
Nitrégeno ureico sanguineo > 20 mg/dl.
Leucopenia.
Trombocitopenia
Hipotermia < 36°C.

Hipotensién arterial severa
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Criterios mayores
Necesidad de ventilacién mecdnica invasiva, shock séptico con necesidad de
vasopresores.

Tratamiento ambulatorio
e Paciente sin Criterio de Ingreso.
Posicién semisentado, hidratacién 2 a 3 litros
Paciente con Criterios de Ingreso.
Canalizacién catlén #18 para hidratar dependiendo de la necesidad
Oxigenoterapia 2-4 litros/min, antipirético si la T° >38°C
Cuidado de la via aérea por hipersecrecién bronquial

Figura 1. ESCALAS PRONOSTICAS
ESCALA DE FINE (PSI)

Caracteristicas del Paciente Puntuacion

Factores demogrificos.

Edad en varones N°de afios -10
Edad en mujeres N°de afios +10
Asilo o residencia 10
Comorbilidades.
Enfermedad neoplasica 30
Enfermedad hepatica 20
Insuficiencia cardiaca congestiva 10
Enfermedad cerebro vascular 10
Enfermedad renal 10
Hallazgos del examen fisico:
Estado mental alterado 20
Frecuencia respiratoria > 30/min 20
Tension arterial sistolica < 90 mmHg. 20
Temperatura < 35°C 0 * 40°C 15
Pulso 125/min 10

Hallazgos del laboratorio/Rx:

pH arterial <735 30
BUN 30 mg/dl 20
Sodio < 130 mmol/L 20
Glucosa 250 mg/dl 10
Hematocrito < 30% 10
Pa02 < 60 mmHg 10
Derrame pleural 10

Fuente: Etiologia y diagnéstico de la neumonfa adquirida en la comunidad y sus
formas complicadas.
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Figura 2. INDICE E INTERPRETACION DE LA ESCALA CURB-65

Gr}lpo de Puntaje obtenido Manejo Mortalidad (%0)

riesgo

Si < 50 afos y sin
Grupo I las comorbilidades Ambulatorio 0,1
resenadas

Grupo II <70 Ambulatorio 0,6
Grupo III 71-90 Hospitalizacion breve 0,9-2,8
Grupo IV 91-130 Hospitalizacién 8,2-9.3
Grupo V >130 Hospitalizacion UCI 27,0-29,2

Fuente: Etiologia y diagnéstico de la neumonfa adquirida en la comunidad y sus
formas complicadas.

Figura 3. INDICE E INTERPRETACION DE LA ESCALA CURB-65

CLASE DESCRIPCION DE VARIABLES
Confusion mental,
C . - 1
desorientacion.
Urea plasmatica >40 mg/dl
U . 1
(opcional)
R Frecuencia Respiratoria >30/ 1
min
B Low Blood pressure PAS 1
<90 y PAD <60 mmHg
65 Edad > 65 afios 1
INTERPRETACION CRB-65
Grado Manejo Mortalidad (%)

0 Ambulatorio 0,7

1 Ambulatorio 2,1

2 Hospitalizacion 9,2

3 Hospitalizacién 14,5

Hospitalizacién y considerar
- UCl 50-57

Fuente: Etiologia y diagnéstico de la neumonfa adquirida en la comunidad y sus
formas complicadas

TRATAMIENTO

Medidas generales de soporte del paciente con NAC grave

e Oxigenoterapia: El objetivo es mantener una saturacién arterial de oxigeno
(SatO2) = 90% (pO2 arterial > 60 mmHg), en pacientes sin broncopatia. La
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evaluacién progresiva de la respuesta gasométrica permitird hacer una aproximacién
prondstica de los enfermos con NAC. (10)

Ventilacién mecdnica no invasiva: Su uso en grupos seleccionados de
pacientes puede reducir el nimero de intubaciones, de complicaciones y la
mortalidad. Es imprescindible valorar la respuesta clinico-gasométrica en la
primera-segunda hora, y, si no hay mejorfa, proceder a la intubacién del
enfermo, antes de su agotamiento. (10)

Ventilacién mecénica invasiva (VMI): Durante su aplicacién en la
insuficiencia respiratoria aguda grave secundaria a NAC se ha de intentar
mantener una fraccién inspirada de O2 (FiO2) < 60%, evitar la sobre
distensién alveolar permitiendo unas presiones meseta méximas de 30-35
cmH20, y conseguir una SatO2 entre 88%-95%.(10)

Dectibito prono: Es el tratamiento postural mds adecuado a emplear en
aquellos sujetos en los que, a pesar del uso de VMI, persiste hipoxemia severa.
Se debe instaurar de forma precoz, y mantener mientras el paciente requiera

PEEP > 10 cmH20 y F102 > 50%.(10)

Estabilizacién hemodindmica precoz: La normalizacién de la volemia
mediante la administracién de liquidos hasta conseguir una presién venosa
central (PVC) de 12-15 cmH20O, y la mejora de la utilizacién periférica de
oxigeno (mantenimiento de una saturacién venosa mixta de O2 > 65%-70%)

afiadiendo. (10)

Posibilidad de insuficiencia suprarrenal: Si, una vez normalizada la volemia,
se sigue precisando soporte de aminas vaso activas para mantener la tensién
arterial, estarfa indicado la administracién de hidrocortisona (200-300 mg/dfa,
divididos en tres o cuatro dosis) durante 7 dfas, o hasta que se resuelva el

shock (Nivel II).

Modulacién de la respuesta inflamatoria: La utilizacién de corticoides no
estd indicada en el manejo inicial de la NAC grave, salvo en los pacientes
infectados por el VIH con neumonia por Pneumocystls carinil. Se acepta el
empleo de la protefna C activada en aquellos pacientes adultos que tienen una
sepsis grave (fallo de dos o m4s 6rganos) y un alto riesgo de muerte
(APACHE 1II > 25), siempre valorando las potenciales complicaciones
hemorragicas. (10)

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO EMPIRICO

A la hora de plantearse la terapia antibiética inicial de la NAC se han de valorar tres
aspectos: la gravedad del cuadro, la etiologfa mds probable y la prevalencia de la
resistencia antibiética local.(11)

El inicio precoz del tratamiento empirico (menos de 8 horas desde el diagnéstico de
neumonia) tiene un gran valor para la disminucién de la mortalidad. En nuestro
medio todos los pacientes con NAC que 1ngresan en el hospltal deben recibir una
adecuada cobertura frente a S. pneumoniae y las especies de Leglonella En los
pacientes que ingresan en planta se recomienda una cobertura empirica con
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cefotaxima o ceftriaxona y un macrélido. En los enfermos que, por su mayor
gravedad, precisan ingreso en la UCI el tratamiento recomendado es cefotaxima o
ceftriaxona asociada a una fluoroquinolona con actividad antineumocécica elevada
(1evoﬂoxacmo) o aun macrdélido. (11)

Si existe el riesgo de presencia de Pseudomonas aeruginosa, la pauta seleccionada ha
de mantener la cobertura frente a neumococo y Legionella. En este sentido, seria
adecuada una combinacién de un betalactdmico antiPseudomonas con actividad
frente a neumococo (cefepima o piperacilina-tazobactam) y ciprofloxacino.

Tratamiento antibiético dirigido
e Legionella spp: En la actualidad macrélidos (azitromicina: 500 mg/24 h) o
fluoroquinolonas (levofloxacino: 500-1000 mg/dfa).

e S. pneumoniae: El uso de macrélidos en monoterapia para el tratamiento de la
NAC por neumococo ha de ser seguida de forma especial e, incluso, se deberfa
evitar en los episodios graves.

¢ S. pneumoniae resistente a penicilina: Si la concentracién minima inhibitoria
(CMI) de la cepa es < 4 pg/ml, los betalactdmicos a dosis elevadas son una
opcién terapéutica adecuada. se puede mantener monoterapia con cefotaxima
o ceftriaxona (siempre que la CMI a cefotaxima sea < 1 pg/ml), o bien con
levofloxacino. Si la evolucién clinica no es buena, existen las siguientes
alternativas: a) imipenem, b) cefotaxima o ceftriaxona asociada a glicopéptido
o levofloxacino, y c) linezolid. (11)

e Bacilos gramnegativos: en la NAC por P. aeruginosa se recomienda la
asociacién de un antibidtico con actividad antipseudoménica (cefalosporina de
cuarta generacién, o piperacilina/tazobactam, o bien carbapenem) y un
aminoglucésido o una fluoroquinolona. (11)

Duracién del tratamiento

La gravedad de las enfermedades de base y/o de la neumonfa, la presencia de
bacteriemia y la evolucién del proceso son los pardmetros que deben ayudar a
decidir la duracién del tratamiento, pero, en general, se podrdn seguir estas
recomendaciones: a) 7 a 10 dias, si la evolucién clinica inicial es favorable; b) 10 a 14
dfas en las NAC causadas por M. pneumoniae o C. pneumoniae, y c¢) 10 a 14 dfas en
pacientes inmunocompetentes con NAC por Legionella, que podria disminuirse a
7-10 dfas, si se emplea azitromicina. (11)

RECOMENDACIONES

e Vacunacién antineumocdcica, efectiva en la prevencién de la neumonfa
neumocdcica bacteriémica, y el control medioambiental para la Legionella. En
la actualidad existen dos vacunas antineumocdcicas: La vacuna polisacdrida
que contiene 23 serotipos de neumococos y la reciente vacuna conjugada que
contiene 13 serotipos, produciendo una respuesta inmune mayor, de mds
duracién y con efecto “booster” que ha demostrado ser eficaz en reducir el
primer episodio de NAC en pacientes mayores de 65 afios.

e Modificando los factores de riesgo que facilitan las neumonfas con el
abandono del tabaco que disminuir4 el riesgo de sufrir una NAC a la mitad en
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los 5 afios siguientes a dejar de fumar, y la vacunacién antigripal, efectiva para
prevenir o atenuar la enfermedad viral. (11)
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CAPITULO 6
Torsion Testicular
Monica Alexandra Flores Echeverria
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Definicién

Torsién testicular se define como un cuadro clinico de: dolor de gran intensidad,
ocasionado por una rotacién axial del cordén espermético sobre su propio eje,
ademds ocasiona obstruccién del flujo sanguineo gonadal y posterior isquemia de las
estructuras escrotales, por ello constituye una urgencia de tipo quirtirgica.

Epidemiologia

Su incidencia es de 1/4.000 varones < de 25 afios; (3) y se ha descrito una mayor
afectacién del testiculo izquierdo. Es la tercera causa més frecuente de escroto
agudo en la poblacién pedidtrica (15-20%). Es una urgencia clinica que puede
aparecer a cualquier edad; epidemiolégicamente se presenta en dos periodos de
edades con mayor incidencia, uno menos prevalente en el perfodo neonatal y otro
mds frecuente a partir de la pubertad, en promedio de 65% entre los 12 y 18 afios de
edad (4). Esta consideracién es trascendental, ya que la edad va a ser concluyente
en la etiopatogenia, localizacién y tipo de tratamiento.

Fisiopatologia

El desarrollo testicular durante la gestacién ocurre en la séptima semana de vida,
préxima al metanefros, para luego descender por el canal inguinal hacia el escroto,
una vez que inicia el descenso testicular, su primera estacién es en la pared
abdominal y ocurre hasta la semana quince de gestacién, posterior desciende por el
canal inguinal a partir del séptimo mes hasta el nacimiento; “en dicho proceso
participa el gubernaculum testis, un ligamento que tracciona el testiculo hacia el
escroto “(1). Cuando sucede éste movimiento, el testiculo se envuelve en el proceso
vaginal, al que posteriormente se fija, quedando ubicado por anterior y lateral a la
tdnica vaginal.

Torsién intravaginal: Es la forma comtin de presentacién ocurre con mds
frecuencia en la adolescencia se caracteriza por la torsién del testiculo situado
dentro de la tinica vaginal.

Este hecho da lugar a una detencién del retorno venoso del testiculo, lo que ocasiona
una congestién y edema intersticial del mismo, se produce por una mala fijacién
(polar y estrecha) del testiculo a la ttnica vaginal (2), lo que predispone a una
mayor movilidad del testiculo y a su torsién sobre el eje del cordén espermético en el
interior de la tinica vaginal.

Una deformidad tipica de este tipo de anomalias se estimada en el 12% de los
varones (bilateral en el 40% de los casos), es el denominando “testiculo en

badajo” (1).

Torsién extravaginal: Su presentacién es infrecuente, se produce casi
exclusivamente en el recién nacido o incluso en la vida intrauterina; se manifiesta
con una masa escrotal firme y dura que no transilumina, se observa edema y
enrojecimiento escrotal.

Se produce una rotacién del testiculo y la tinica vaginal de forma conjunta sobre el
eje del cordén espermdtico en la regién inguinal; representa el 5 % de las torsiones.

Cuadro clinico
Examen fisico
La rotacién del testiculo y la consecuente estrangulacién de su flujo de sangre,
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reflejan los sintomas de dolor escrotal agudo e hinchazén, nduseas y vémitos;
generalmente no existe fiebre y la aparicién de la misma traduce necrosis testicular,
por lo que se observa sélo en casos evolucionados (9).

El diagnéstico se basa en el examen fisico y se confirma con una ecograffa Doppler
color; el hemiescroto afectado suele presentar signos flogéticos como enrojecimiento
y edema dependiendo del tiempo de evolucién, el testiculo se presenta a la
inspeccién ascendido y horinzontalizado (signo de Gouverneur).

La elevacién del testiculo hacia el canal inguinal aumenta el dolor (signo de Prehn)
al contrario que en la epididimitis, en la que esta maniobra alivia el dolor.

Torsién del cordén espermatico (Modificado de Galens et all)

En ocasiones puede palparse el epididimo en posicién anterior y, en casos poco
evolucionados pueden palparse las vueltas del cordén.

El tratamiento es la resolucién manual inmediata de la torsién, seguida por una
Intervencién quirdrgica.

Como los testiculos en general estdn rotados hacia dentro, para la resolucién se los
debe rotar hacia afuera. Puede ser necesaria mds de una rotacién para resolver el
cuadro, el alivio del dolor sirve como gufa.

Resolucién Manual (Tlustracién del Procedimineto)
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Diagnéstico

El diagnéstico de torsién testicular es principalmente clinico, aunque puede ser
apoyado con ecografia testicular en caso de duda diagnéstica.

Por la urgencia del cuadro, en relacién a la isquemia testicular, no se debe basar el
establecer un diagnostico basado en ecografia ya que, la viabilidad del teste en una
torsién testicular donde no se realiza ninguna intervencién, luego de 6 horas es de
90%, ésta estimacién va disminuyendo a 50% a las 12 horas y a 10% a las 24 horas
@).

Agregado a esto, la ecografia testicular tiene una sensibilidad de 69-90% y
especificidad de 98-100%, es operador dependiente y pueden presentarse falsos
negativos, disminuyendo la viabilidad del testiculo a medida que pasa el tiempo.

Por ésta razén, una ecograffa negativa no descarta la presencia de torsién testicular,
y debe ser utilizada solo como apoyo diagnéstico.

Diagnéstico Diferencial

La torsién testicular forma parte de los diagnésticos diferenciales de escroto agudo,
junto con muchos otros como: orquiepididimitis, torsién de anexo testicular, edema
escrotal idiopético, hernia inguinal atascada, hidrocele, pirpura de Scholein-
Henoch, trauma testicular y Tumor testicular (5).

Entre estos destacan la torsién de anexo testicular y la orquiepididimitis, que
representan la primera y tercera causa més frecuente de escroto agudo,
respectivamente (6).

Los sintomas y signos de los principales diagnésticos diferenciales se resumen en la
tabla:

Torsi 6 n Torsion de anexo Orquiepididimitis

Testicular Testicular
Edad Pubertad Pre-escolar Adolescencia /
Primeros afios de
vida
Dolor Intenso, subito, Intenso, subito o Insidioso,

con correlato gradual, dolor aumenta en el
neurovegetativo localizado en un tiempo.
punto del testiculo

Reflejo Abolido Presente Presente
Cremastérico

Signo de Negativo Positivo Positivo
Prehn

Tomado de la Revista Pediatria Electrénica / Facultad de Medicina de la
Universidad de Chile Volumen 13 N°4- diciembre 2016.
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Tratamiento

La torsién testicular es un cuadro de escroto agudo que requiere tratamiento
quirdrgico urgente.

La brevedad en la instauracién del tratamiento es clave para la indemnidad del
testiculo; es critico el cuadro cuando la evolucién es superior a las 24 horas
incidiendo ya a que el érgano progrese ya a una necrosis testicular.

La torsién testicular més frecuente es aquella cuyo giro lleva el sentido desde afuera
hacia el rafe medio escrotal con el paciente colocado en posicién de litotomia, por lo
que la detorsién debe hacerse a la inversa (9).

La via de acceso quirdrgico habitualmente es la escrotal. Una vez exteriorizado el
testiculo y reducida la torsién, debe valorarse el cambio de coloracién del mismo tras
su calentamiento con suero fisiolégico, desde el tinte tipico cianético del testiculo
isquémico (figura 8), hasta el color nacarado habitual de la albuginea testicular.
Otro signo pronéstico intraoperatorio de viabilidad testicular es la existencia de
sangrado arterial tras la incisién de la tinica albuginea.
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