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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introduccion

La sepsis es considerada como un problema de salud en
la poblacion pediatrica, como una de las principales
causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial. Es
una urgencia médica y si no se diagnostica de manera
temprana, puede ocasionar dafo organico multiple

irreversible y poner en riesgo la vida.

Definicion

Aun no se dispone de recomendaciones estandarizadas
en pediatria tales como en adultos, sin embargo, a partir
de la publicacion del Tercer Consenso Internacional de
Definiciones para Sepsis y Choque Séptico (Sepsis
Definitions Task Force) SEPSIS-3 (1), define a la sepsis
como una disfuncion orgéanica potencialmente mortal
causada por una respuesta anémala del huésped a la
infeccion.

El shock séptico se define como una subcategoria de la
sepsis en la que las alteraciones circulatorias y del
metabolismo celular son suficientes para aumentar la

mortalidad (2).
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Epidemiologia

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) (3) reporta
que cada afio, aproximadamente, 31 millones de
personas sufren un episodio de sepsis. De estos, unos 6
millones de personas fallecen a causa de la sepsis.

En el 2017, una publicacién cientifica estim6 que hubo
48,9 millones de casos y 11 millones de muertes
relacionadas con la sepsis en todo el mundo,
representando el 20% de las muertes, y de este
porcentaje, casi la mitad de los casos ocurrieron en
nifios, con un estimado de 20 millones de casos y 2.9
millones de muertes en cinco afos (4).

En Ecuador de acuerdo al reporte anual del Instituto
Nacional de Estadisticas y Censos (INEC) en el aio
2019, la Sepsis bacteriana en menores de 1 afo de edad,
es la cuarta causa de morbilidad infantil con 257
defunciones. En menores de 28 dias, es la segunda causa

de morbilidad infantil con 200 defunciones (5).

Etiologia
La etiologia primaria se atribuye a un patogeno

infectante que interviene en la respuesta del huésped.
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Los microorganismos comunmente implicados en los
cuadros sépticos son las bacterias, los virus y los hongos.
El tipo de patdgeno varia segun los factores del huésped,
como la edad, la comorbilidad y la ubicacion geografica.
A continuacion se detallan los patéogenos tipicos o

importantes de acuerdo al grupo etario(6):

Tabla 1. Microorganismos causantes de sepsis en

pacientes pediatricos

Patient population Typical pathogens

Neonates (<28 days) Escherichia coli, group b Streptococcus,
Listeria monocytogenes, herpes simplex

virus

Infants aged >28 days and children ~ Streptococcus  pneumoniae, Neisseria

meningitidis, Haemophilus influenzae
Intra-abdominal source Anaerobes

Asplenic Encapsulated organisms (Streptococcus
pneumonia,  Haemophilus  influenzae,

Neisseria meningitidis)

Suspected or confirmed All pathogens including opportunistic
neutropenia or immunosuppressed infections

including organ/ bone marrow

10



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias

transplant

Encephalitis Herpes simplex virus

Toxin-mediated reaction Staphylococcus  aureus, group A
Streptococcus

Tick-borne concerns Rickettsia, Borrelia, and Ehrlichia

Fuente: Rooney SP, Heffren JC, Song BL, Sanchez AC.
Management of sepsis in the pediatric patient. J Radiol Nurs.
2020;39(1):24-31, (Gilbert et al., 2017; Prusakoswski and Chen,
2017)

Factores de riesgo

Los nifios menores de 1 afio tienen alta incidencia de
morbimortalidad debido al mayor riesgo de desarrollar
sepsis a diferencia de los nifios mayores (7). Otros
factores importantes son las neoplasias malignas,
afecciones respiratorias y cardiacas cronicas.

La mayoria de los nifios hospitalizados con sepsis tienen
afecciones subyacentes que deterioran su sistema
inmunologico o cardiorrespiratorio, por ejemplo con el
procedimiento de intubacion, la actividad de la proteasa
aumenta mientras que la fibronectina unida a las células

disminuye, permitiendo que los receptores de superficie

11
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celular estén “sin vaina”, que los convierte en sitios de
uniéon ideales para las bacterias, por ejemplo: los
estreptococos viridans, elementos de la flora oral,
pueden causar bacteriemia en nifios neutropénicos que
tienen mucositis oral grave y que reciben quimioterapia
antineoplésica, las bacterias intestinales gramnegativas
causan bacteriemia al atravesar la mucosa intestinal
(translocacion), cuya integridad es alterada por farmacos
antineoplasicos. (8) Los estafilococos, por la capacidad
de adherirse a superficies duras, causan bacteriemia
relacionada con el catéter al colonizar la luz del catéter.
(9) En la tabla 2. Se detalla los factores de riesgo

asociados con la sepsis (10):

Tabla 2. Factores de riesgo en pacientes pediatricos

Risk factors

— The very young (especially neonates)

— Recent trauma or surgery or invasive procedure (within the last 6
weeks).

—  Impaired immunity due to illness (for example, diabetes) or drugs (for
example, people receiving longterm steroids, chemotherapy or
immunosuppressants).

—  Indwelling lines, catheters, intravenous drug misusers, any breach of

12
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skin integrity (for example, any cuts, burns, blisters or skin infections).

Fuente: Sepsis: recognition, diagnosis and early management: ©
NICE (2017) Sepsis: recognition, diagnosis and early management:
© NICE (2017) Sepsis: recognition, diagnosis and early
management. BJU Int. 2018;121(4):497-514.

Fisiopatologia

El sitio de infeccion por lo general varia segun la edad,
en los lactantes, la sepsis puede ser originada por una
bacteriemia primaria, mientras que en casi la mitad de
nifios de mayor edad puede ser por una infeccion del
tracto respiratorio (11). Ya antes mencionado, una de las
situaciones clinicas mas importantes que ocasionan
sepsis y shock séptico es la bacteriemia, en donde el
patdgeno atraviesa la barrera dérmica o mucosa y logran
vencer los sistemas de defensa del huésped con la ayuda
de elementos facilitadores cuyos mecanismos de defensa
han sido vulnerables debido a diferentes factores de
riesgo (Ver TABLA 2).

La sepsis y el shock séptico se desarrollan como
consecuencias de procesos proinflamatorios por

citocinas que conducen a un estado que no puede ser

13
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restringido por procesos antiinflamatorios (12). Las
citocinas juegan un papel principal, pues estos
mediadores, que se liberan crean una enorme cascada de
mediadores que posterior estimulan la produccion del
factor de necrosis tumoral (TNF, factor de necrosis
tumoral), por estimuladores como lipopolisacarido, C5a,
virus y enterotoxinas. El TNF es la citoquina principal
que inicia y desarrolla un papel fundamental en la
progresion de la cascada de mediadores, pues el TNF,
que se libera de muchas células, como monocitos,
macrofagos, células asesinas naturales, células
microgliales y células de Kupfer hepaticas estimula a la
produccion de innumerables mediadores, por ejemplo: la
Interleucina (IL) -1pB, IL - 6, eicosanoides, factor de
activacion plaquetaria entre otros, a la sangre dando
como resultado una respuesta inflamatoria muy grave y
dafio endotelial. Ademes, algunas citocinas liberadas
provocan liberacion de radicales libres de oxigeno y
proteasa de otras células del sistema inmunitario, como
neutrofilos, prostanoides, leucotrienos, tromboxanos,
oxido nitrico y endotelina del endotelio. El 6xido nitrico

como potente vasodilatador es la principal sustancia

14
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responsable de la hipotension en el shock séptico, ya que
provoca vasodilatacion y disminucion de la presion de
perfusion en la red capilar dando como resultado hipoxia
de o6rganos a pesar del flujo sanguineo elevado debido a

la vasodilatacion (13).

Figura 1. Repuesta inflamatoria en sepsis
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Fuente: Russell JA. Management of sepsis. N Engl J Med.
2006;355(16):1699-713

La produccion de ATP disminuye al no poder satisfacer
las necesidades de la célula consumidora de energia y se
produce la muerte celular. El sistema del complemento

se activa mediante el contacto con moléculas bacterianas
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o la unidon de proteinas. Proteinas del complemento
como C3b y CS5a provocan la migracion de leucocitos
aumentando la inflamacion (14). Entonces, tales
biomarcadores de sepsis como el TNF, IL-1b e IL-6 son
las citocinas que regulan la respuesta inicial del sistema
inmunologico innato. El TNF y la IL - 1b activan las
células endoteliales y atraen los granulocitos en
circulacion al sitio de inflamacion. E1 TNF y la IL - 1b
provocan fiebre y otros signos sistémicos al ingresar a la
circulacion. La IL-6 aumenta la produccion de lo que se
conoce como proteinas de fase aguda (p. Ej., Proteina C
reactiva) en el higado y mas granulocitos en la médula
6sea. Como puede verse facilmente, el TNF, la IL-1by la

IL-6 son responsables de la formacion de la sepsis.

Efecto de las citocinas en tejidos y 6rganos:

Sistema nervioso central y periférico

El mas importante entre los efectos de la sepsis es la
encefalopatia relacionada con la sepsis y la
polineuropatia por enfermedad critica. Las causas de
encefalopatia incluyen alteracion de la barrera

hematoencefalica, hemorragia cerebral relacionada con

16
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la coagulopatia, microinfartos, encefalopatia
hipoxico-isquémica, abscesos cerebrales metastasicos,
meningitis y tormenta de citocinas. Se manifiesta con

delirio y confusion, a menudo es reversible (15).

Sistema respiratorio

Los alvéolos se dafian difusamente debido a las
endotoxinas circulantes, el liquido del edema proteico se
acumula en los alvéolos y lesionan las células epiteliales
de tipo I, ocasionando lo que se conoce como choque
pulmonar, colapso alveolar, hemorragia, edema,
formacion de membrana hialina y se desarrolla un edema
pulmonar severo a pesar de la presion venosa central
baja y, como resultado, se produce un desajuste entre la

ventilacion y la perfusion.

Sistema cardiovascular

El miocardio se deprime en el shock séptico, ocasionado
por la depresion de citocinas como el TNF y la IL - 1P
en la circulacion. Los ventriculos se dilatan y la fraccion

de eyeccion desciende. Como resultado, se produce una

17
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hipoperfusion en los tejidos periféricos, que conduce a

la sobreproduccion de acido lactico (16).

Rifiones

El 6xido nitrico altera la distribucion sanguinea en la
médula y la corteza renal, Por el efecto del 6xido nitrico
y las citocinas en la funcion de los tubulos renales
requieren un gran aporte de energia que posterior se
deteriora por la disminucion de la produccion de ATP.
Como consecuencia de la hipotension, se aumenta la
liberacion de endotelina, hormona vasopresora, que
activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona y
posterior ocasiona la retencion de sodio y agua creando

un terreno para la insuficiencia renal (17).

18
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Figura 2. Efecto de las citocinas en tejidos en la

fisiopatologia de sepsis
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Fuente: Russell JA. Management of sepsis. N Engl J Med.
2006;355(16):1699-713

Sistema gastrointestinal

Es afectado por la hipoperfusion, y puede sobrevenir una
hemorragia gastrointestinal como consecuencia de
hipoperfusion esplacnica, aumento de la permeabilidad
intestinal, translocacion bacteriana, Ulceras por estrés y

coagulopatia. El higado puede producir elevacion de las
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transaminasas, infartos peribiliares e ictericia colestasica

(17).

Sistema inmunitario
La sobreproduccion de citocinas antiinflamatorias puede

ser una causa de inmunodeficiencia en la sepsis. (18)

Cuadro clinico

Las manifestaciones clinicas son evolutivas y pueden
variar en funcion del tiempo, del microorganismo causal
y de las caracteristicas del paciente. A consecuencia de
la invasién microbiana del torrente sanguineo los signos
tempranos se originan a partir de compromiso
circulatorio y estos pueden incluir taquicardia, taquipnea,
vasodilatacion periférica y fiebre o hipotermia que
pueden desencadenar en inflamacion sistémica y colapso

circulatorio completo (19).

Tabla 3. Signos de sepsis

Clinical signs Other markers
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— Hyper or hypothermia — Hyperleukocytosis or
— Tachycardia leukopenia

— Tachypnea — Respiratory alkalosis

— Cutaneous, ophthalmic — Increased O, consumption
manifestations — Elevated CO, low SVR

— Bradycardia (neonates and — Inflammatory signs

infants) — Elevated cytokines levels

— Specific focal signs and
symptoms  reflecting  underlying

pathology

Fuente: Leclerc F, Martinot A, Fourier C. Definitions, risk factors,
and outcome of sepsis in children. En: Update in Intensive Care and
Emergency Medicine. Berlin, Heidelberg: Springer Berlin
Heidelberg; 1996. p. 229-38.

Diagndstico

El diagnostico debe ser temprano para asi emplear
tratamiento y disminuir su morbimortalidad. Se han
descrito herramientas para el diagnostico precoz de la
sepsis, mediante la evaluacion de criterios clinicos
acompanado de marcadores de laboratorio, con el uso de
biomarcadores como: el conteo de leucocitos permite
establecer inicialmente un criterio de sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica; la procalcitonina y la

proteina C reactiva que ademas denota su importancia

21
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para el seguimiento del tratamiento. Se necesita de un
diagnostico temprano necesario para manejo adecuado
(21).

El conteo de leucocitos, neutrofilos y plaquetas no es un
biomarcador valido o fiable para la deteccion precoz de
la sepsis neonatal frente a los reactantes de fase aguda,
como la proteina C reactiva y la procalcitonina (22), que
muestran una mejor correlacion con el estandar de oro y
la fiabilidad sin la interferencia amplia de los falsos
positivos.

Ante la sospecha de un cuadro de sepsis dentro de las
tres primeras horas es importante haber obtenido cultivos
de fuentes de infeccion como orina, liquido
cefalorraquideo, heridas o secreciones respiratorias entre
otras, antes de iniciar con la terapia antimicrobiana, sin
retrasar su uso. (22)

Dentro de las doce horas, es fundamental diagnosticar o
excluir cualquier fuente de infeccion que requiera un
control emergente, como por ejemplo una infeccion de
tejidos blandos o en cavidad abdominal, del conducto

biliar. (23) Una radiografia de torax a descartar un foco
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de neumonia; o la presencia de petequias o purpura

pueden ser indicios de una infeccion.

Tratamiento

El tratamiento debe ser enfocado en la estabilizacion
restableciendo una adecuada perfusion tisular y la
correccion de los trastornos circulatorios, respiratorios y
metabolicos (24). Es prioritario iniciar lo antes posible el
tratamiento antimicrobiano de un paciente con
diagnoéstico de sepsis para poder revertir y evitar
complicaciones. Se estima que por cada hora en
situacion de shock, se duplica la mortalidad para el

paciente.
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Figura 3. Algoritmo de manejo inicial del paciente con

sospecha clinica de sepsis

1-5 minutos:
» Valoracién del TEP y el ABCDE
+ Administrar oxigeno al 100%
+ Monitorizacién ECG, TA, EtCO 2, FR y SatO2
« Canalizacion de dos vias venosas periféricas. Valorar acceso intradseo si no se logra via periférica en 90’
+ Proteccion individual del personal sanitario

5-15 minutos:
« Iniciar bolo de cristaloide a 20 ml’kg
*Reevaluar ABCDE y respuesta a medidas iniciadas:
- Valorar oxigenoterapia de alto flujo/CPAP/secuencia rapida de intubacién (ketamina como
sedante de primera eleccién)
- Repetir bolo 20 ml/kg de cristaloide o coloide hasta 60 ml/kg si precisa, vigilando signos de
sobrecarga (crepitantes, hepatomegalia, ritmo de galope)
* Obtener hemocultivo, PCR meningococo y neumococo, gasometria, hemograma, iones, calcio iénico,
urea, creatinina, GPT, bilirrubina, acido lactico y coagulacion
« Iniciar antibioterapia empirica. Pautas en nifios previamente sanos:
- <1 mes: ampicilina 75 mg/kg + cefotaxima 50 mg/kg. Valorar asociar aciclovir 20 mg/kg si sospecha
de infeccion por VHS
->1 mes: cefotaxima 75 mg/kg (max. 2 g) + vancomicina 15 mg/kg (méx. 1 g). Valorar asociar
ampicilina 75 mg/kg en lactantes de 1-3 meses.
Asociar clindamicina 10 mg/kg (max. 650 mg) si sospecha de shock toxico estreptococico
« Corregir hipocalcemia/hipoglucemia:
- Hipocalcemia: gluconato célcico al 10% 50-100 mg/kg (0,5 to 1 ml/kg). Méx. 2 g
- Hipoglucemia: dextrosa al 10% 0,25 g/kg (si Dx 10%: 2,5 ml/kg), ritmo 2-3 ml/min

k2

15-60 minutos:
*  Sino revierte el shock tras cristaloides/coloides 60 ml/kg: shock refractario a fluidos Considerar:
*  Iniciar inotropos:
—  Shock frio: adrenalina 0,05-0,3 pg/kg/min. Alternativa: dopamina 5-10 pg/kg/min
—  Shock caliente: noradrenalina 0,05 pg/kg/min. Alternativa: dopamina 10 pg/kg/min
¢ Secuencia rapida de intubacion (ketamina como sedante de primera eleccion)
*  Canalizacion de via central

Fuente: Urgencias Pediatricas SE. Sepsis. En: Protocolos

diagnosticos terapeuticos pediatricos. 2020.

Se debera iniciar observando el estado clinico actual de
paciente y monitorizaciéon como: el nivel de consciencia,

llenado capilar, temperatura cutdnea, frecuencia cardiaca,
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presion arterial, frecuencia respiratoria, saturacion de
oxigeno. La Figura 4 resume el manejo ante la sospecha
clinica de un paciente con sepsis a realizar durante la
primera hora de atencion. Guias recomiendan alcanzar
(25):

e Obtencion de acceso venoso o intradseo en los
primeros 5 minutos.

e Inicio de fluidoterapia adecuada en los primeros 15
minutos.

e Inicio de antibioterapia empirica en los primeros 60
minutos.

e Obtencion de hemocultivo si no retrasa el inicio de
la administracion de antibiotico.

e Uso de farmacos inotropos, por via central o
periférica, en aquellos casos en que esté indicado en
los primeros 60 minutos.

e Valorar intubacion endotraqueal en funcion de la
situacion respiratoria y hemodinamica y el nivel de

consciencia.
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Una vez recuperada una perfusion tisular adecuada, el
oxigeno suplementario debe reducirse para evitar los
efectos adversos asociados a una hiperoxia mantenida.

Bajo las recomendaciones publicadas para el tratamiento
de la sepsis en lactantes y nifios imitan estrechamente a
las de los pacientes adultos. Las recomendaciones de la
Campafia para Sobrevivir a la Sepsis (actualizacion de
2020) enumeran algunas diferencias en las
recomendaciones de manejo pediatrico de las de los
adultos (26) y estas se resumen en la TABLA 4. El uso
temprano de las terapéuticas como la rapida reposicion
de liquidos, y la instauracion precoz de vasopresores
cuando la reanimacion con liquidos falla, se asocia con
disminucién de la mortalidad. A continuacion se detallan
las recomendaciones con respecto al manejo en sepsis
pediatrica, segin las Guias Internacionales de la
Campana para Sobrevivir a la Sepsis para el tratamiento
en nifios del shock/choque séptico y la disfuncion

organica asociada a la sepsis. 2020. (27)
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Tabla 4. Guias Internacionales de la Campana para
Sobrevivir a la Sepsis para el tratamiento en nifios del
shock/choque séptico y la disfuncion orgénica asociada a

la sepsis. 2020.

Consideraciones pediatricas especificas

1. Los lactantes tienen anatomicamente una capacidad residual funcional
pulmonar baja y pueden desaturarse muy rapidamente. Se debe administrar
oxigeno suplementario a través de una mascarilla o una canula nasal u otros
dispositivos a los nifios con choque séptico, incluso si los niveles de saturacion de

oxigeno parecen normales con los dispositivos de monitoreo periférico.

2. El acceso intravenoso periférico a menudo es dificil de obtener en lactantes y
niflos pequefios hemodindmicamente inestables. Sino se puede obtener un acceso
intravenoso periférico rapidamente, se recomienda el uso temprano del acceso
intradseo para la reanimacion con liquidos, la infusién de inotropicos y la
administracion de antibidticos cuando el acceso venoso central no es facil de
obtener. Si se requiere ventilacion mecanica, la inestabilidad cardiovascular
durante la intubacion puede ser menos probable después de una reanimacion

cardiovascular adecuada.

Antibiéticos y control de fuentes

1. En nifios con shock/choque séptico, es recomendable iniciar la terapia

antimicrobiana lo antes posible, dentro de 1 hora de reconocimiento.

2. En nifos con disfuncion organica asociada a sepsis pero sin shock/choque, es
recomendable comenzar la terapia antimicrobiana tan pronto como sea posible
después de una evaluacion apropiada, dentro de las 3 horas posteriores al

reconocimiento.
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3. Iniciar una terapia empirica de amplio espectro con uno o mas antimicrobianos

para cubrir todos los patdogenos probables.

4. Una vez que el o los patégenos y las sensibilidades estén disponibles, es

recomendable reducir la cobertura empirica de terapia antimicrobiana

5. Si no se identifica ningun patoégeno, es recomendable reducir o suspender la
terapia antimicrobiana empirica de acuerdo con la presentacion clinica, el sitio de
infeccion, los factores de riesgo del huésped y la adecuacion de la mejoria clinica
en la discusion con enfermedades infecciosas y/o asesoramiento de expertos

microbioldgicos.

6. En ninos sin compromiso inmunitario y sin alto riesgo de patogenos resistentes
a multiples farmacos, es recomendable “en contra” del uso rutinario de
antimicrobianos empiricos multiples dirigidos contra el mismo patdégeno con el

proposito de sinergia.

7. En niflos con compromiso inmunitario y/o con alto riesgo de patdgenos
resistentes a multiples farmacos, es recomendable el uso de terapia empirica
multidrogas cuando se presente / sospeche shock/choque séptico u otra disfuncion

organica asociada a sepsis.

8. El uso de estrategias de dosificacion de antimicrobianos que se hayan
optimizado segun los principios farmacocinéticos/farmacodinamicos publicados y

teniendo en cuenta las propiedades especificas del medicamento.

9. En nifos con shock/choque séptico o disfuncion organica asociada a sepsis que
reciben antimicrobianos, es recomendable una evaluacion diaria (por ej.,

evaluacion clinica, de laboratorio) para la reduccion de la terapia antimicrobiana.

10. Determinar la duracion de la terapia antimicrobiana de acuerdo con el sitio de
infeccion, la etiologia microbiana, la respuesta al tratamiento y la capacidad de

lograr el control de la fuente.
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Fluidoterapia

1. En los sistemas de atencion médica con disponibilidad de cuidados intensivos,
sugerimos administrar hasta 40—60 ml/kg en bolo (10-20 ml/kg por bolo) durante
la primera hora, titulado a marcadores clinicos de gasto cardiaco y discontinuado
si se desarrollan signos de sobrecarga de liquidos, para la reanimacion inicial de
niflos con shock/choque séptico u otra disfuncion organica asociada a sepsis

(recomendacion débil, evidencia de baja calidad).

2. En los sistemas de atencion médica sin disponibilidad de cuidados intensivos y
en ausencia de hipotension, recomendamos no administrar el bolo con fluidos

mientras se inician los liquidos de mantenimiento.

3. En los sistemas de salud sin disponibilidad de cuidados intensivos, si hay
hipotension, sugerimos administrar hasta 40 ml/kg en bolo (10-20 ml/kg por bolo)
durante la primera hora con titulacion a marcadores clinicos de gasto cardiaco,

discontinuado el mismo si se desarrollan signos de sobrecarga de liquidos

4. Usar cristaloides, en lugar de albtimina, para la reanimacion inicial de nifios con

shock/choque séptico u otra disfuncidén organica asociada a sepsis.

5. Usar cristaloides balanceados/tamponados, en lugar de solucion salina al 0.9%,
para la reanimacion inicial de nifios con shock séptico u otra disfuncion organica

asociada a sepsis.

6. No usar almidones en la reanimacion aguda de nifios con shock/choque séptico

u otra disfuncion organica asociada a sepsis.

7. Sugerimos “en contra” del uso de gelatina en la reanimacion de niflos con

shock/choque séptico u otra disfuncidén organica asociada a sepsis.

Monitorizacién hemodinamica
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1. Sugerimos utilizar tendencias en los niveles de lactato en sangre, ademas de la
evaluacion clinica, para guiar la reanimacion de nifios con shock/choque séptico y

otras disfunciones organicas asociadas a sepsis

Medicamentos vasoactivos

1. Usar adrenalina, en lugar de dopamina, en nifios con shock/choque séptico

2. Usar noradrenalina, en lugar de dopamina, en niflos con shock/choque séptico.

3. Sugerimos agregar vasopresina o valorar mas las catecolaminas en nifios con

shock/choque séptico que requieren altas dosis de catecolaminas

4. Sugerimos utilizar una presion positiva alta al final de la espiracion

(PPFE/PEEP) en nifios con PARDS inducido por sepsis

Productos de sangre

Sugerimos la terapia antipirética o un enfoque permisivo para la fiebre en niflos

con shock/choque séptico u otra disfuncién organica asociada a sepsis

Productos de sangre

1. Sugerimos “en contra” la transfusion de globulos rojos si la concentracion de
hemoglobina en sangre es mayor o igual a 7 g/dL en niflos hemodindmicamente
estabilizados con shock/choque séptico u otra disfuncion orgéanica asociada a

sepsis

2. Sugerimos “en contra” de la transfusion plaquetaria profilactica basada
unicamente en los niveles de plaquetas en nifios no sangrantes con shock/choque

séptico u otra disfuncion organica asociada a sepsis y trombocitopenia

Fuente: Weiss SL, Peters MJ, Agus MSD, Alhazzani W, Choong K,

Flori HR, et al. Perspective of the surviving sepsis campaign on the
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Management of pediatric sepsis in the era of Coronavirus disease

2019. Pediatr Crit Care Med. 2020;21(11):e1031-7

Prondstico

Depende de varios factores que estan relacionados con
las caracteristicas propias del paciente y del
microorganismo responsable, asi como el tiempo que
transcurren hasta el diagndstico del paciente y el inicio
del tratamiento, basado en guias dirigidas para el
abordaje de la sepsis de esta manera se busca prevenir la
progresion a formas mas graves y reduccion de la

mortalidad en este grupo de pacientes.
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Introduccion:

La embolia pulmonar masiva es wun evento
potencialmente mortal que implica la oclusion subita de
las principales arterias pulmonares debido a un émbolo,
usualmente un trombo proveniente de las venas de las
extremidades inferiores. Su impacto en la funcién
cardiovascular y pulmonar es significativo, y a menudo
resulta en hipoxemia, shock y muerte si no es reconocido
y tratado de manera oportuna. Entender la anatomia
pulmonar es esencial para comprender coOmo una
obstruccidn en estos grandes vasos puede resultar en una
cascada de eventos adversos. Las arterias pulmonares,
que transportan sangre desoxigenada desde el corazon
derecho hacia los pulmones para ser oxigenada, juegan
un papel crucial en el mantenimiento de la oxigenacion

adecuada y la hemostasis del sistema circulatorio (1).

Etiologia:

La embolia pulmonar (EP) tiene su origen en la
formacion de coagulos sanguineos, que cominmente se
originan en las venas profundas de las extremidades

inferiores, un fendomeno conocido como trombosis
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venosa profunda (TVP). Estos coagulos pueden
desprenderse y viajar a través del sistema venoso,
eventualmente ocluyendo arterias pulmonares y

conduciendo a la EP (2).

Diversos factores pueden predisponer a un individuo a
desarrollar TVP y, por ende, EP:

Inmovilidad prolongada: La estasis sanguinea debido a
largos periodos de inmovilidad, como ocurre después de
cirugias mayores o durante viajes largos, aumenta el

riesgo de formacion de coagulos.

Alteraciones genéticas: Mutaciones como el Factor V
Leiden o la deficiencia de proteina C o S pueden hacer

que una persona sea propensa a la coagulacion.
Uso de anticonceptivos orales: Estos pueden aumentar

el riesgo de coagulacion debido a los cambios

hormonales que provocan (3).
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Cirugias recientes: Especialmente aquellas de las
extremidades inferiores o de la pelvis, ya que pueden

causar dafo vascular e inmovilidad.

Fibrilacion auricular: Esta arritmia puede llevar a la
formacion de codgulos en el corazén que luego se

desplazan a los pulmones (4).

Fisiopatologia:

La embolia pulmonar (EP) se produce cuando un
émbolo, tipicamente un trombo, obstruye una o mas
arterias pulmonares. Esta oclusion da lugar a una serie de

consecuencias fisiopatologicas.

Obstruccion mecanica: El émbolo causa una
obstruccion directa del flujo sanguineo a una parte del
pulmoén, lo que lleva a una perfusioén inadecuada de ese

segmento (5).
Respuesta vasoconstrictora: La oclusion arterial

provoca la liberacion de mediadores inflamatorios y

vasoactivos, causando vasoconstriccion en el pulmoén
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afectado. Esto contribuye al aumento de la resistencia

vascular pulmonar.

Hipoxemia: Debido a la obstruccion y a la
vasoconstriccion, hay una reduccion en la perfusion de
las areas pulmonares afectadas, lo que lleva a un
desequilibrio entre la ventilacion y la perfusion (V/Q
mismatch). Esto resulta en hipoxemia, que es una

disminucidn en los niveles de oxigeno en sangre.

Aumento de la resistencia vascular pulmonar: La
combinacion de la obstruccion mecdnica y la
vasoconstriccion eleva la resistencia vascular pulmonar.
El ventriculo derecho del corazdn tiene que trabajar mas
para bombear sangre a través de los pulmones, lo que

puede llevar a insuficiencia cardiaca derecha.

Disfuncion del ventriculo derecho: En casos graves de
EP, el aumento de la resistencia vascular pulmonar puede
llevar a una sobrecarga aguda del ventriculo derecho.

Esto puede resultar en disfuncion o fallo del ventriculo
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derecho, que a su vez puede desencadenar shock y

colapso cardiovascular.

Respuesta inflamatoria: La EP también provoca una
respuesta inflamatoria sistémica, que puede contribuir a
la disfuncion endotelial y agravar la situacion

hemodinamica (6).

Manifestaciones Clinicas:

La embolia pulmonar (EP) es una condiciéon con una
amplia variedad de presentaciones clinicas, que pueden
variar desde sintomas sutiles hasta manifestaciones
agudas y severas. La presentacion clinica depende del
tamano y la ubicacion del émbolo, asi como del estado

cardiopulmonar subyacente del paciente.

Sintomas

Disnea: Es el sintoma mds comin de EP, que puede
aparecer subitamente o desarrollarse de manera gradual.
Dolor toracico: Puede ser agudo y pleuritico,
empeorando con la respiracion profunda o la tos. En

algunos casos, puede simular un dolor anginoso.

42



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias

Tos: Es un sintoma menos comun, pero puede estar
presente, especialmente si hay infarto pulmonar
asociado.

Hemoptisis: La presencia de sangre al toser puede ser

una manifestacion de infarto pulmonar o dafio alveolar

(7).

Signos

Taquicardia: Aumento del ritmo cardiaco es comun,
especialmente en casos agudos.

Hipotensiéon: Indica compromiso hemodindmico,
asociado a una EP masiva o a la disfuncion del
ventriculo derecho.

Distension yugular: En casos de disfuncién del
ventriculo derecho, puede observarse un aumento de la
presion yugular.

Cianosis: Coloraciéon azulada de la piel y mucosas
debido a la hipoxemia.

Rales: Sonidos pulmonares anormales que pueden
escucharse en la auscultacion, especialmente si hay un

componente de infarto pulmonar.
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Manifestaciones avanzadas: En EP masivas o en
pacientes con comorbilidades, se pueden observar
sintomas de insuficiencia cardiaca derecha, shock o paro

cardiorrespiratorio (8).

Diagnostico:

El diagnoéstico de la embolia pulmonar (EP) combina la
evaluacion clinica, los estudios de laboratorio y las
pruebas de imagen para alcanzar un diagndstico
definitivo. La deteccion temprana y precisa es crucial

para el manejo adecuado.

Evaluacion clinica:

Historia clinica: Antecedentes de trombosis venosa
profunda, cirugia reciente, inmovilidad prolongada, uso
de anticonceptivos orales y antecedentes familiares de
tromboembolismo son cruciales.

Examen fisico: Aunque no es especifico, puede ayudar a
determinar la probabilidad clinica de EP, observando
signos como taquipnea, taquicardia, distension de las

venas yugulares, entre otros .
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Escala de Wells o el modelo de regla de prediccion
clinica de Ginebra: Ayudan a clasificar a los pacientes

segun la probabilidad clinica de EP.

Dimero-D: Es una prueba de laboratorio que mide los
productos de degradacion del fibrindgeno. Un nivel
elevado puede indicar un proceso de coagulacion y lisis
activos, pero no es especifico para EP. Sin embargo, un
nivel bajo de Dimero-D puede ayudar a descartar EP en

pacientes con baja probabilidad clinica.

Angiografia pulmonar con tomografia
computarizada (angio-TC): Esta es la prueba de
imagen de eleccion para diagnosticar EP. Proporciona
imagenes detalladas de las arterias pulmonares y puede

identificar directamente los coagulos (9).

Ecocardiografia: Es til, especialmente en pacientes
inestables, para identificar signos de sobrecarga del
ventriculo derecho y otras anomalias cardiacas. Aunque

no es especifica para EP, puede proporcionar
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informacion sobre la gravedad y el compromiso

hemodinamico.

Ventilacion-perfusion (V/Q) de gammagrafia
pulmonar: Antes de la disponibilidad generalizada de la
angio-TC, esta era la prueba de eleccion. Aun puede ser
util cuando la angio-TC no estd disponible o estd

contraindicada.

Ultrasonografia de las extremidades inferiores: Puede
detectar trombosis venosa profunda, lo que apoya el

diagnostico de EP si se encuentran coagulos (10).

Tratamiento:

El tratamiento de la embolia pulmonar (EP) tiene como
objetivos principales prevenir la mortalidad inmediata,
evitar la recurrencia de la trombosis y reducir el riesgo

de complicaciones a largo plazo. (11)
Anticoagulacion:

Heparina de bajo peso molecular (HBPM): Se

administra subcutaneamente y es una de las opciones
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iniciales preferidas para la mayoria de los pacientes con
EP no masiva.

Heparina no fraccionada (HNF): Se puede administrar
por via intravenosa o subcutdnea y su uso requiere
monitoreo regular.

Anticoagulantes orales directos (AOD): Tales como
dabigatran, rivaroxabéan, apixaban y edoxaban se han
mostrado efectivos para el tratamiento y prevencion

secundaria de la EP .

Trombolisis:

Indicada para pacientes con EP masiva o con
inestabilidad hemodindmica. El activador tisular del
plasmindgeno (tPA) es comunmente usado para este

proposito.

Embolectomia quiruargica:
Se considera para pacientes con EP masiva que estan
contraindicados para la trombolisis o para aquellos en los

que ha fallado.
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Filtro de vena cava:

Puede ser colocado en la vena cava inferior para prevenir
la migracion de coagulos desde las extremidades
inferiores hacia los pulmones. Es una opcion para
pacientes en quienes la anticoagulacion estd

contraindicada o ha fallado.

Tratamiento a largo plazo y prevencion secundaria:
La duracion de la anticoagulacion dependera de los
factores de riesgo individuales, la presencia de factores

de riesgo recurrentes y la tolerabilidad del tratamiento

(12).
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Definicion:

La hemorragia subaracnoidea espontanea es la
extravasacion de sangre hacia los  espacios
subaracnoideos, siendo la causa mas frecuente la rotura

de un aneurisma intracraneal.

Epidemiologia:

La hemorragia subaracnoidea HSA, se produce en un
3,0% a 5,0% de los accidentes cerebrovasculares con una
incidencia de 2 a 22.5/100.000 habitantes, se presenta en
personas jovenes entre los 40 y 60 afios, con predominio

del sexo femenino.(Mabher et al., 2020)

Fisiopatologia:

La HSA es la extravasacion de sangre hacia los espacios
subaracnoideos puede afectar a las estructuras del
parénquima cerebral y el sistema ventricular adyacente,
lo que provoca la elevacién de la presion intracraneal
(PIC), y como consecuencia disminuye de forma aguda
la presion de perfusion cerebral. La hipoperfusion
produce isquemia cerebral aguda y pérdida de la

conciencia. (Lagares et al., 2011)
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El fallecimiento durante esta fase aguda se ha explicado
por la destruccion neural directa por la fuerza de la
sangre extravasada, isquemia cerebral secundaria a
elevacion aguda de la PIC, y muerte subita atribuida a
arritmias  ventriculares mediadas por el sistema
simpatico. Cabe indicar que la PIC se puede incrementar
mas debido al efecto de masa de los coagulos, edema
cerebral e hidrocefalia obstructiva. (Galofre-martinez et

al., 2020)

Los productos de la ruptura de los eritrocitos activan los
procesos inflamatorios, y asi se afectan las
leptomeninges, los vasos del circulo arterial de Willis y
los vasos pequeiios dentro del espacio subpial
provocando la isquemia cerebral tardia.

La constriccion de las arterias intracraneales
(vasospasmo cerebral) constituye un factor fundamental
en la produccion de la isquemia cerebral tardia debido a
la infiltraciéon por leucocitos que da lugar a la formacién
de radicales libres que pueden evocar la disfuncion
endotelial y la entrada de calcio, exceso relativo o

absoluto de las sustancias vasoconstrictoras, ademas
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puede ser provocada por actividad vasoconstrictora
directa de los productos de degradacion de la sangre
extravasada y desarrollo de cambios estructurales dentro

de los vasos sanguineos.

Cuadro Clinico:

La hemorragia subaracnoidea se caracteriza por
presentar como principal sintoma cefalea la cual es
intensa, se puede acompanar de perdida del estado de
conciencia, n nduseas o vomitos, focalidad neurologica o
crisis comicial.

La exploracion fisica al inicio puede ser completamente
normal, o presentar rigidez de nuca, ausente al principio,
o en los casos leves, o cuando hay coma. Otro signos son
las  hemorragias subhialoideas en el fondo de

ojo.(Maldonado Cando et al., 2018)

ESCALA DE HUNT Y HESS:
Escala de Hunt y Hess
Grado I Ausencia de sintomas, cefalea
leve o rigidez de nuca leve
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Grado II Cefalea moderada a severa,
rigidez de nuca, paresia de pares
craneales

Grado 111 Obnubilacidon, confusion, leve

déficit motor

Grado IV Estupor, hemiparesia moderada
a severa, rigidez de
descerebracion  temprana 0
trastornos neurovegetativos

Grado V Coma, rigidez de descerebracion

(Hoyos-Castillo & Moscote-Salazar, 2016)

Diagnéstico

En el servicio de Emergencia la cefalea de gran
intensidad de tipo subito es el sintoma cardinal para
realizar  diagnostico diferencial con hemorragia
subaracnoidea no traumatica, lo cual se debe tener en
cuenta el porcentaje de mortalidad que oscila entre el 8 y
el 65%. (1)

El diagnostico diferencial de los cuales cabe mencionar
es meningitis/encefalitis, arteritis del temporal, migrafia,
glaucoma agudo de angulo estrecho cerrado, urgencias
hipertensivas, accidente cerebrovascular isquémico o

hemorragico, envenenamiento por monoxido de carbono,
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hipertension intracraneal idiopatica, trombosis venosa
cerebral, diseccion de la arteria cérvico- craneal,
apoplejia pituitaria, neoplasias cerebrales, entre otros. (1)
La HSA se realiza diagnostico clinico y neuroimagen; en
primer lugar con respecto a la clinica la HSA cuenta con
multiples estudios con respecto a la Regla de Ottawa: se
utiliza en pacientes alertas, > 15 afios de edad, con
cefalea no traumatica aguda grave que alcanza la
intensidad maxima dentro de 1 h de inicio; criterios de
exclusion son nuevos déficits neurologicos, antecedente
de aneurismas, hemorragia subaracnoidea o tumores
cerebrales previos, historia de cefaleas similares (= 3
episodios durante > 6 meses) (2). En un estudio de
cohorte retrospectivo desde enero de 2016 hasta marzo
de 2017 en 913 pacientes analizaron la sensibilidad y
especificidad de la regla, reportaron una sensibilidad del
100% (IC 95%, 84,6%-100%) y una especificidad del
37,3% (IC 95%, 34,1%-40,5%) (3).

57



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias

Tabla 1. Regla OTTAWA

Caracteristicas de la regla OTTAWA

Edad > 40 anos

Sintomas de dolor o rigidez cervical

Pérdida del conocimiento

Comienzo del dolor durante el ejercicio o esfuerzo
Dolor de comienzo brusco (pico de dolor instantaneo)
Limitacion de la flexion cervical en el examen fisico

Fuente 2: Perry JJ, Sivilotti MLA, Sutherland J, et al. Validation of

the Ottawa Subarachnoid Hemorrhage Rule in patients with acute

headache. CMAJ Nov 2017.

Estudios de imagen diagnostico

La tomografia simple de encéfalo es la neuroimagen
principal con una sensibilidad del 90-100% si se realiza
dentro de las 6 primeras horas del inicio de los sintomas,
si transcurre mayor a 24 horas su sensibilidad se afecta
drésticamente y se reduce a casi cero a las tres semanas
por eliminacion de productos hematicos por el liquido
cefaloraquideo, por lo tanto en HSA subaguda no es una

herramienta elegible (4).
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Tabla 2. Tomografia de craneo sin contraste en HSA

Tiempo | Sensibil | Especifi | Indice de | Valor predictivo
idad cidad | probabilidad

Positivo | Negativ | Positivo | Negativ
0 0

<6 h 98.5 100 Infinity [0.02 100 98.6

>6 h 90 100 Infinity [0.1 100 94.8
FUENTE 4: Khatri G, Sarikaya B, et al. The role of imaging in the

management of non-traumatic subarachnoid hemorrhage: a practical

review. Emergency Radiology (Internet) 2021

El patrén de distribucion de los productos sanguineos
extravasados es util para sugerir la causa de la
hemorragia subaracnoidea, se describe a continuacion en

un diagrama en cuatro patrones:
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Cuadro 1: Distribucion de tomografia

PATRON DE HSA EN TOMOGRAFIA SIN CONTRASTE

|

|

|

|

CENTRAL /
SUPRASELAR

PERIMENSENFALICO

INTRASURCAL

TAC NEGTIVO

|

|

I

|

Aneurisma roto

Venoso idiopatico

-Malformaciones
arteriovenosas
-Fistulas
arteriovenosas
-Trombosis venosa
-Vasculitis
-Aneurismas
micoticos
-Enfermedad
carotidea

aterosclerética

Puncién Lumbar
positivo realizar
12 horas a una
TAC Negativa

|

Deteccion de
glébulos rojos o
xantocromia en

LCR

FUENTE 4: Modificacion propia de la fuente: Khatri G, Sarikaya B,

et al. The role of imaging in the management of non-traumatic

subarachnoid hemorrhage: a practical review. Emergency Radiology

(Internet) 2021.

La Resonancia Magnetica tiene un beneficio adicional si

se realiza mayor a 3 dias de iniciado los sintomas en

modalidad FLAIR y Difusion, es eficaz para detectar

trombosis venosas cortical, sin embargo no detecta HSA

perimesencefalica. Se conserva el andlisis del LCR por

puncién lumbar posterior a una RMN negativa (4).
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Imagenes vasculares

Hemorragia subaracnoidea posterior a detectarse en
estudio de imagen, se procede a imagenes vasculares
teniendo como patron de oro la angiografia por
sustraccion digital tiene una sensibilidad del 99% y un
valor productivo del 96 y 98%; ademas se cuenta con
angiografia por tomografia reportando una sensibilidad
del 98% y la especificidad 100%, sin embargo tiene una
alta tasa de falsos negativos para aneurismas de la arteria
carotida interna y la arteria comunicante posterior
ubicada en la base del craneo y no detecta menor a 3mm,
la angiotomografia es mas segura por evitar tasa de
complicaciones neurologicas del 0,5 al 2,3% asociada
con la angiografia por sustraccion digital; angiografia
por resonancia magnética con una sensibilidad del 95% y
especificidad del 89% tiene baja disponibilidad por
requerir mas tiempo y costo, sin embargo se utiliza en
pacientes que deben evitar la radiaciéon o alergia al
contraste yodado. Se ha desarrollado un nuevo estudio
de imagen la angiografia rotacional en 3D puede detectar
aneurismas cerebrales pequefios (menor a 3mm) que no

detecta la angiografia por sustraccion digital en
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particular de la arteria comunicante anterior, la
desventaja del estudio es la utilizacion de anestesia

general.

Los estudios de imagen vascular angiografia por
sustraccion digital y angiotomografia ayudan para
detectar aneurismas pequenos, lo cual si no son tratados
un tiene una mortalidad de 45% en un mes, al tratar
también se evita los resangrados, al detectarse el
aneurisma se caracteriza el cuello y cupula para
determinar la eleccion del tratamiento espiral

endovascular o clipaje neuroquirtrgico.

Si se tiene una tomografia simple de encefalo y LCR
negativo puede requerir otras pruebas basadas en la
clinica del paciente como venografia, angiografia o

resonancia magnética.

Imagen en HSA de etiologia poco clara recomendacion
de repetir angiografia por sustraccion digital, puede
pasar por alto en una primera instancia en un 15%

debido a un aneurisma trombosado, vasoespasmo,
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opacificacidbn o proyeccion subOptima del sistema
vascular con contraste. Al repetir el estudio en una
semana de angiografia por sustraccion digital puede
detectar aneurismas, fistulas arteriovenosas,
malformaciones arteriovenosas y entre otras causas de
HSA entre un 2 a 24% de los casos. En un estudio de
Delgado observaron que posterior a realizar dos
angiografias negativas con siete dia de diferencia se

podria descartar patologia de HSA (5).

FIGURA 1. Distribucion de la hemorragia. La roptura del aneurisma

de la comunicante anterior demuestra una hemorragia extensa
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centrada en la cisterna supraselar (al-a4). Otro aneurisma de la
comunicante anterior presenta hemorragia a lo largo de la hoz
anterior (b1-b3). los aneurismas de la arteria cerebral media
izquierda provoca una hemorragia centrada a lo largo de la cisura de
Silvio (cl), ademas se observa que el paciente tiene multiples

aneurismas adicionales (flechas ¢3-4)

Clasificacion diagnostica segun la clinica e imagen

Las escalas mas utilizadas son la de Hunt y Hess, la
escala de la Federacion Mundial de Neurocirujanos y la
escala de Fisher modificada a continuacion un cuadro de

las escalas para implementar en el rea de emergencia.

Tabla 3. Tres escalas prondsticas de HSA de clinica e

imagen
Hunt and | Fisher Modificada Federacion
Hess Mundial de
Grado Incidencia de " 1, .
Neurocirujanos
vaso espasmo
sintomatico
Grado 1:|Grado 0: No|0% Grado 1:
Mortalidad 3% [hemorragia Glasgow 15
Cefalea subaracnoidea, No deficit motor
asintomatica o |no hemorragia
minima y | intraventricular
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ligera rigidez

de nuca

Grado 2: |Grado 1: HSA |24 % Grado 2:
Mortalidad 3% |focal o difusa, Glasgow 13-14
Cefalea fina < Imm, Sin deficit motor
moderada o |sin hemorragia

intensa, rigidez | intraventricular

de nuca, sin

déficit

neurologico,

excepto

paralisis de

nervio craneal

Grado 3:|Grado 2: HSA 33 % Grado 3:
Mortalidad 9% |focal o difusa, Glasgow 13-14
Somnoliencia, |delgada < Déficit
confusion, Imm, neurologico
minimo deficit |hemorragia focal presente
neurologico, intraventricular

deficit  focal

leve.

Grado 4: [Grado 3: HSA |33 % Grado 4:
Mortalidad focal o difusa, Glasgow 7-12
24% gruesa > lmm, Con o sin déficit
Estupor, sin hemorragia neurologico
hemiparesia intraventricular

moderada a
severa, posible

rigidez
descerebracion
temprana y
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disturbio

vegetativo

Grado 5: |Grado 4: HSA [40 % Grado 5:
Mortalidad focal o difusa Glasgow menor
71% gruesa, 7

Coma hemorragia Con o sin déficit
profundo, intraventricular neuroldgico
postura de | presente

descerebracion

, aspecto

moribundo

Fuente 6: Brenes M, Romero A et al. Abordaje de hemorragia
subaracnoidea. Revista Médica Sinergia. Vol.5 Num.10, Octubre

2020. https://doi.org/10.31434/rms.v5110.589

Tratamiento

Manejo Farmacologico

Adecuado manejo de la tension arterial sistolica, se ha
reportado que PAS > 185 mmhg aumenta el riesgo de
resangrado en una HSA aneurismatica rota, es maximo
en las 2 a 12 horas de la lesion, con tasas entre el 4 y el
13,6% en las primeras 24 horas, lo cual se asocia con
mal pronostico, aumento de la mortalidad y secuela
neurologica; otro estudio informd que PAS > 160 mmhg

son mas propensos a presentar hemorragia temprana de
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resangrados que los pacientes que tenian PAS > 140
mmhg. La Sociedad de Cuidados Neurocriticos estable
reducir la PAS menor a 160 o PAM menor a 110 mmhg
para pacientes con aneurisma no confirmado,
recomendacion clase I, nivel B. Los farmacos que
recomienda es nicardipina, clevidipina, labetalol a dosis

tituladas asegurando la perfusion cerebral.

Una de las complicaciones es el vasoespasmo, aumenta
el riesgo de lesion isquemia, duplica el riesgo de
mortalidad en la HSA, reportan que el riesgo mas alto es
entre los 7 y 10 dias posterior a la hemorragia inicial y
puede continuar hasta 21 dias después, su tratamiento es
con bloqueadores de canales de calcio (nimodipine) la
dosificacion incluye 60 mg via oral cada 4 horas (7).
Estrategias de manejo incluye abordar el dolor y nduseas
para evitar efecto valsalva, se recomienda el uso de
medicacion parenteral con vida media corta como
fentanilo.

Anticonvulsivante se considera en el manejo por el 20%
que sufren una convulsion antes de su llegada y un 5 al

10% presentan después del ingreso, sin embargo no
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existe una recomendacion de antiepileptico especifico, y
sobre su uso como profilaxis la Asociacion Americana
de Cardiologia y la Sociedad de Cuidados Neurocriticos
recomiendan su uso corto en el periodo inmediato

posterior a la hemorragia.

Agentes de reversion de la anticoagulacion debe
administrarse de forma répida en el contexto de HSA.
Los antagonistas de la vitamina K se revierte con
fitometadiona, complejo de protrombina o plasma fresco
congelado; en pacientes que estaban utilizando acido
acetilsalicilico o inhibidos de difosfato de adenosina se

recomienda la administracion de plaquetas.

Acido tranexamico y el dcido aminocaproico su uso es
respaldado por la Sociedad de Cuidados Neurocriticos
para reducir la nueva ruptura del aneurisma; sin
embargo, se ha demostrado que si usado por periodos
prolongados aumenta el riesgo de trombosis venosa
profunda, embolia pulmonar y accidente cerebrovascular

isquémico
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Manejo Quirurgico

Es importante el reporte en las imdgenes de hidrocefalia
o hemorragia intraventricular para un manejo
neuroquirurgico emergente para drenaje ventricular
externo.

La intervencion con espiral endovascular mostrd que los
pacientes estaban libres de discapacidad un ano después
de la intervencion. El ensayo internacional de HSA
compar?6 el espiral endovascular con el grupo de clipaje
quirurgica, donde el 23,5% colocado espirales quedd
incapacitado en un afo, en comparacién con el 30,9%

quirurgico (1).

Complicaciones y pronostico

El pronostico esta determinado por la etiologia de la
hemorragia subaracnoidea, el sitio de sangrado y
complicaciones posteriores como lo indica el estudio de
Cérdenas et al como el vaso espasmo, resangrado,
hiponatremia, entre otros (8).

El vasoespamo de arterias cerebrales su pronostico es
malo sin tratamiento y puede llevar a isquemia y edema

cerebral, por disminucion del volumen sanguineo y
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oxigenacion al tejido cerebral, comprometiendo la vida

del paciente (6).

Durante las primeras 6 horas el 50-90% de los pacientes
tienen resangrado del aneurisma, de 8 a 23% en las 72
horas y un 3% riesgo de sangrar en un afio. Se sospecha
cuando hay un deterioro cognitiva, empeoramiento de

cefalea, convulsiones o paro cardiaco (6).

La hiponatremia se presenta por perdida de sodio por la
orina y disminucién del agua en el cuerpo debido a
liberacion de pepitos natriuréticos, catecolaminas,
vasopresina (disfuncion neural) se debe reponer
apropiadamente para evitar edema cerebral y mantener

normovolemia (6).

Hiperglicemia se asocia a peor pronostico por su relacion
a trombosis venosas profundas, se debe mantener entre
80-150 mmg/dl (6).

Aumento de la Presion intracraneal se presenta por
hidrocefalia, hipertermia, alteracion del flujo y la

adsorcion del LCR por fibrina y productos de

70



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias

degradacion de la sangre. Su tratamiento con manitol 1
gramo/kilogramo (Maximo 90 gramos), elevacion de

cabecera y solucion hipertonica (6).

Recomendacion

Se recomienda que todos los pacientes con clinica de
HSA justifican el ingreso. Aquellos con Tomografia sin
contraste de craneo negativa dentro de las primeras 6
horas pueden ser dados de alta con control del dolor y
remitidos para atencion de seguimiento. Si los estudios
son negativos pero el dolor es refractario a la analgesia
pueden requerir ingreso para el control del dolor y una
evaluacion adicional para estudio de otras causas. Si el
médico tiene una alta sospecha de Hemorragia
Subaracnoidea después de una tomografia sin contraste
negativa, estd indicada una evaluacién adicional con

examenes de imagenes complementarios.
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Definicion:

Una reaccion alérgica grave, también conocida como
anafilaxia, es una respuesta inmunoldgica extrema y
potencialmente mortal del cuerpo a una sustancia extrafia
llamada alérgeno. (1)

Anafilaxia

Pérdida del
conocimiento

Urticaria

Hinchazon de la
lengua, incapacidad
para tragar

Rapida hinchazon
de los tejidos de
la garganta

Fig. 1 Esta reaccion se produce cuando el sistema inmunologico
reacciona de manera exagerada al alérgeno, liberando una serie de
sustancias quimicas en el cuerpo, como la histamina, que pueden
desencadenar una serie de sintomas graves y sistémicos en diversos

sistemas del organismo.
Epidemiologia:

Las reacciones alérgicas graves, también conocidas

como anafilaxia indica que son relativamente
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infrecuentes en la poblacion general, pero puede tener
consecuencias graves. Su prevalencia varia segun
factores como la edad, los alérgenos especificos y las

condiciones médicas preexistentes.

Las causas mas comunes de anafilaxia varian segin la
geografia y el entorno. Los alimentos, medicamentos,
picaduras de insectos y el latex son causas frecuentes de

reacciones anafilacticas.(2)

Causas y Mecanismos:

La anafilaxia es una respuesta severa del sistema
inmunolégico a un quimico que se ha convertido en
alergeno, una sustancia capaz de provocar una reaccion

alérgica en el cuerpo.

Cuando una persona entra en contacto con una sustancia,
como el veneno de una picadura de abeja, su sistema
inmunologico se sensibiliza a esa sustancia. En
encuentros posteriores con el mismo alergeno, una
reaccion alérgica puede ocurrir. Esta respuesta es rapida

y compromete todo el organismo.
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Los tejidos en varias partes del cuerpo liberan histamina
y otras sustancias, lo que lleva a la constriccion de las
vias respiratorias y a la manifestacion de otros
sintomas.(3)

Algunos medicamentos, como la morfina, los medios de
contraste utilizados en radiografias y el 4cido
acetilsalicilico (aspirina), pueden desencadenar una
reaccion similar a la anafilaxia en la primera exposicion.
Estas reacciones, llamadas "anafilactoides", no
involucran la misma respuesta del sistema inmunolégico
que la anafilaxia real. Sin embargo, los sintomas, riesgos
y tratamientos son comparables en ambos tipos de

reacciones.

Factores de Riesgo:
Aunque no se disponga de un conocimiento exhaustivo
sobre los factores que propician la anafilaxia, algunos
podrian aumentar la susceptibilidad a esta reaccion
grave. Entre los posibles factores de riesgo se destacan:
e Episodios Previos de Anafilaxia: Si has
experimentado anafilaxia previamente, el riesgo

de padecer esta reaccion severa se eleva. Las
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reacciones posteriores podrian ser aun mas
intensas que la primera.

e Alergias 0 Asma: Aquellas personas que sufren
de alergias o asma tienen un riesgo superior de
experimentar anafilaxia.

e Condiciones Médicas Especificas: Entre ellas se
incluyen enfermedades cardiacas y una
acumulacion irregular de un tipo particular de
globulo blanco, conocida como mastocitosis.
Estas condiciones también pueden aumentar la

posibilidad de sufrir anafilaxia.

Es importante resaltar que comprender estos factores de
riesgo es fundamental para la identificacion temprana y

la prevencion de episodios de anafilaxia.(4)

Manifestaciones Clinicas:

Los sintomas de anafilaxia tienden a presentarse minutos
después de la exposicion a un alérgeno. Sin embargo, en
algunas ocasiones, la anafilaxia puede aparecer
aproximadamente treinta minutos después de la

exposicion, e incluso puede haber casos aislados donde
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los sintomas se retrasen varias horas. Los signos y

sintomas que se experimentan pueden incluir:

1. Reacciones en la piel, tales como urticaria,
picazon y cambios en el color de la piel (palidez
0 enrojecimiento).

2. Descenso de la presion arterial (hipotension).

3. Estrechamiento de las vias respiratorias y
hinchazéon de la lengua o la garganta, lo que
puede ocasionar sibilancias o dificultades para
respirar.

4. Pulso débil y acelerado.

5. Sensacion de nauseas, vomitos o diarrea.

6. Mareos o pérdida momentanea de conciencia.(5)

Diagnostico:

El diagnostico de las reacciones anafilacticas suele ser

evidente debido a la presentacion de los siguientes

sintomas:

Sintomas de Shock: Estos pueden incluir una presion

arterial baja, confusion, piel fria y sudorosa, asi como un

pulso débil y rapido.
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Sintomas Respiratorios: Se pueden observar dificultad
para respirar, respiracion entrecortada y jadeante,
indicando una afectacion en la funcidn respiratoria.
Multiples Sintomas de Posible Anafilaxia: Estos
podrian comprender angioedema, urticaria y sintomas
digestivos como nduseas, entre otros.

Dado que los sintomas pueden evolucionar rapidamente
y representar un riesgo potencial para la vida, el

tratamiento se inicia de manera inmediata, sin esperar a

la realizacion de pruebas diagnoésticas.(6)

Tratamiento:
El tratamiento farmacologico para la reaccion alérgica

grave (anafilaxia):(7)

Tabla N 1.

Dosis y Via

de
Medicament Administrac
0 Accién ion Notas
Epinefrina Broncodilata | Adultos: Primer
(Adrenalina | cion, 0.3-0.5 mg | tratamiento
) aumento de | IM en el | de eleccion,

la  presion | muslo; administracio
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arterial, Nifnos: 0.01 | n inmediata,
contrarresta mg/kg IM en | puede
los sintomas | el muslo requerir
de anafilaxia multiples
dosis
Antihistami | Bloqueo de | Ejemplos: Administrad
nicos la histamina, | Cetirizina, 0s en
reduce los | Loratadina conjunto con
sintomas la epinefrina
cutaneos y
alivia la
picazoén
Glucocortic Reduccion de | Ejemplo: Administrad
oides la Prednisona os  después
inflamacion de la
y prevencion epinefrina y
de reacciones antihistamini
posteriores cos
Broncodilat | Apertura de | Ejemplo: Administrad
adores las vias | Salbutamol os si hay
respiratorias, | (albuterol) sintomas
alivio de la respiratorios
dificultad persistentes
para respirar
Fluidos IV Mantenimien | Solucioén Puede ser
to de la | salinanormal | necesario
presion o lactato de | para tratar la
arterial y del | Ringer hipotension
volumen

sanguineo
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Vasopresore | Elevacion de | Ejemplo: Usado si la
s la  presion | Norepinefrin | hipotension
arterial si no | a persiste
responde a la
epinefrina
Oxigeno Mejora la | Suministrado | Administrad
oxigenacion a travées de [ o si hay
de los tejidos | mascarilla o | dificultad
canula nasal respiratoria
Medicament | Ejemplo: Administrad Bajo la
0s para | Dopamina, 0s en casos | supervision
tratar el | Dobutamina de shock | médica
shock persistente
Es importante recordar que el tratamiento de la

anafilaxia debe administrarse de manera urgente y bajo
supervision médica. La epinefrina es el medicamento de
eleccion y debe administrarse lo mas pronto posible. Los
demas medicamentos pueden ser administrados de
acuerdo a la gravedad de la situacion y bajo la indicacion

de un profesional de la salud.

Complicaciones:

Una reaccion anafilactica puede generar riesgos
potenciales para la vida, ya que podria llevar a la

interrupcion de la respiracion o los latidos cardiacos.
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Medidas Preventivas
La prevencion es esencial en el manejo de la anafilaxia.
Aqui hay algunas medidas recomendadas:(8)

e Utiliza una pulsera o collar de alerta médica que
indique tus alergias especificas a medicamentos u
otras sustancias.

e Mantén a mano en todo momento un kit de
emergencia que contenga los medicamentos
recetados necesarios.

e Informa a todos los profesionales de la salud
acerca de las reacciones alérgicas que hayas
experimentado con anterioridad a algin
medicamento.

e Si eres alérgico a picaduras de insectos, toma
precauciones. Viste ropa de manga larga y
pantalones largos, evita caminar descalzo sobre la
hierba, no uses colores llamativos, prescinde de
perfumes y lociones fragantes, y no consumas
bebidas de latas abiertas al aire libre. Mantén la
calma cuando te encuentres cerca de un insecto
que pica, al¢jate con tranquilidad sin aplastarlo

con las manos.(9)
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e En caso de alergia a alimentos, examina
minuciosamente las etiquetas de los alimentos
antes de comprar o consumir. Los procesos de
fabricacion pueden variar, por lo que es
importante revisar periodicamente las etiquetas

de los alimentos que consumes habitualmente.

Al salir a comer, pregunta sobre los ingredientes y la
preparacion de cada plato. Incluso una minima cantidad
del alimento al que eres alérgico puede desencadenar una
reaccion grave.

La adopcion de estas precauciones puede ayudar a
minimizar el riesgo de una reaccion anafilactica y a

gestionar la seguridad en situaciones cotidianas.(10)
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Introduccion

El traumatismo craneoencefalico (TCE) es la
consecuencia de la accion de fuerzas externas, de
diverso tipo especialmente mecanicas, sobre la cabeza,
con potencial capacidad de lesion del craneo y de su
contenido. Con frecuencia, el riesgo de lesion se
extiende a las estructuras cervicales, que deben ser
objeto de proteccion en caso de duda. (1)

La lesion cerebral traumatica (TBI en su sigla en inglés
Traumatic Brain Injury) es la principal causa de muerte
y discapacidad en los nifios. La Lesion Cerebral
Traumatica pediatrica se asocia con varias caracteristicas
distintivas que difieren de las de los adultos y son
atribuibles a diferencias anatomicas y fisiologicas
relacionadas con la edad, patron de lesiones basado en
la capacidad fisica del nifio y dificultad en la evaluacion

neurologica en los nifos. (2)

De acuerdo a la epidemiologia los TCE se distribuyen de
manera bimodal por tener picos en menores de 2 afios y
en adolescentes entre 15 y 18 afos, se describe una alta

incidencia mundial, que puede variar segin la region.
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Uno de los estudios refieren un rango de 47 a 280 por
100000 nifios, algunas literaturas refieren que después de
los 3 y 4 afios los niflos varones sufrieron tasas mas altas
de TCE en comparacion con las mujeres. (3)

El TCE leve (escala de coma de Glasgow > 13)
constituye mas del 80% de las lesiones y hasta el 90%
de todas las lesiones se asocian con imagenes negativas.
Solo una pequena fraccion (<10%) requiere intervencion
quirurgica. (3)

Por otro lado, se sefiala una elevada prevalencia de
discapacidades ocasionadas por el trauma
craneoencefalico. Se describe que la principal causa en
menores de 2 afios son las caidas y en los adolescentes
son los accidentes de transito o traumas deportivos. (1)
Etologicamente en los TCE se deben tomar en cuenta la
edad y la estructura anatdmica en evolucion, ya que esta
determina los diferentes mecanismos traumaticos, con
un predominio de caidas como mecanismo etiologico, lo
que hace que el paciente pediatrico sea susceptible a
tipos distintivos de lesiones que no se encuentran el

adulto. tabla 1. (2)
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TABLA 1. Caracteristicas de la lesion segun edad y desarrollo.

Recién e[ esion eCausado por Ia
nacidos intracraneal compresion de la
eHemorragia cabeza a través del
intracraneal del canal del parto,
e(Céfalo hematoma | y/o
eHematoma instrumentacion
subgaleal obstétrica
oE] Bajo peso al
nacer y la hipoxia
son un factor de
riesgo para
hemorragia
intracraneal.
Infantes e[ esion craneal oCuidado

accidental
eTrauma de cabeza
por abuso

inapropiado en el
cuidado del nifio.
oSi el mecanismo

no es claro,
considerar
diagnostico de

abuso infantil, el
abuso infantil es la
causa mas comun
de hospitalizacion
relacionada con
TCE y muerte

90




Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias

Edad escolar e[ esion craneal oEl desarrollo
accidental motor en los nifios,
aumenta los

accidentes.

eCon el aumento
del uso de asientos
de seguridad, la
gravedad de las
lesiones y la

mortalidad ha
disminuido.
el as lesiones

peatonales también
aumentan en este

grupo de edad
adolescentes eUso de bicicleta y | eDebe tener
accidentes en conciencia de
motocicletas prevencion en el
el esiones en uso de objetos de
craneales debidas a | seguridad.
deportes eEntrenadores y
jugadores
involucrados en el
deporte (por
ejemplo, judo,
rugby, fatbol
americano),
requieren

educacion sobre
conclusiones.

Tabla 1. Caracteristicas de la lesion segin edad y desarrollo.

Fuente: (2)

91



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias

Fisiopatologia:

El dafio cerebral primario, provocado directamente por la
fuerza mecanica, no se puede evitar. Pero el dafo
cerebral secundario, mediado por diversos factores,
como el aumento de la presion intracraneal, si es
prevenible.

La magnitud del TCE es muy variable. La mayoria de
los TCE que se atienden en los servicios de emergencia
pediatricas son leves, pero en ocasiones pueden producir
lesiones intracraneales (LIC) con alta mortalidad y
morbilidad asociada, con apariciéon de secuelas a largo

plazo en algunos casos (4)

Se define en 2 entidades, en el dafo cerebral primario,
dafio cerebral secundario y sindrome del bebe sacudido.
(1,2,4)

Daiio cerebral primario: ocurre en el mismo momento
del traumatismo. Si el traumatismo ocurre en el eje
laterolateral, son mas frecuentes las lesiones
extraaxiales (hematoma epidural, subdural y hemorragia
subaracnoidea) y las lesiones golpe/contragolpe

(fracturas de craneo). Si es en el eje centroaxial medial o
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paramedial, es mas frecuente el denominado dafio
axonal difuso por lesion de las estructuras profundas.

Este ultimo es mas frecuente en nifios. (4)

Figura 1: dafio cerebral primario, posibles tipos de

lesiones

Hernalsma inttacrineal Fragiuai del erines

A
P L Framcnara |ireal

Digramadn

Fraciura del
cringo o1 L
nungimieniz

Hemaiema
N raEse byl

Fuente: Traumatismos craneoencefalicos N. Silva Higuero*, A.
Garcia Ruano** *Servicio de urgencias. Hospital Medina del

Campo. Valladolid **C.S. Carballeda. Mombuey. Zamora

Dafio cerebral secundaria: se refiere a la lesion
subsiguiente de las células cerebrales no dafiadas por el
evento traumatico inicial que se manifiestan posterior al

trauma. Entre estas lesiones se encuentran: hipoxia,
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hipoperfusion, dano citotoxico, dafio por radicales libres,
o dano metabdlico (5)

El dafio neuronal inicial desencadena una serie de
alteraciones anatomicas, celulares y moleculares que
perpetian el dafio. Las principales alteraciones son la
disrupcion de la microvasculatura, ruptura de la barrera
hematoencefalica por inflamacion de los podocitos
astrocitarios, proliferacion de astrocitos (astrogliosis)
con la consiguiente captacion reversa de glutamato que
determina despolarizacion neuronal mediante
mecanismos de excitotoxicidad y alteracion de la entrada
de calcio intracelular, el cual es el desencadenante
inicial de una serie de cascadas moleculares que resultan
en disfuncion y/o muerte neuronal y desconexion

neuronal tardia. (5)

Sindrome de bebe sacudido: este sindrome se
caracteriza por lesiones desencadenadas al agitar el
cuello y la cabeza de un lactante sin golpearlo,
produciendo fuerzas rotacionales equivalentes a las de
caidas de menos de 1,5 metros. Si al agitar al nifio se

golpea ademas el occipucio contra un plano duro, las
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fuerzas generadas son mucho mads intensas y, por ello,
equivalentes a caidas superiores a 1,5 metros. Figura 2.
(6)

El dafio se produce por la accion de fuerzas rotacionales,
de aceleracion y desaceleracion, al bambolear cabeza y
cuello sobre el tronco. Las lesiones mas frecuentes en
este cuadro son el hematoma subdural y las hemorragias
retinianas, pero también puede haber dafio cerebral

difuso.

Figura 2. shakn baby sindrome: este sindrome se caracteriza por
lesiones desencadenadas al agitar el cuello y la cabeza de un

lactante. fuente: (4)
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Manifestaciones Clinicas

La clinica es muy variable y no siempre hay buena
correlaciébn entre  sintomas iniciales y las lesiones
intracraneales. El tipo de traumatismos, junto con los
datos de anamnesis y la exploraciéon ayudaran a
determinar qué casos deben recibir atencion

especializada.

Alteraciones de la conciencia: la presencia o ausencia
de este sintoma y su duracion con factores pronostico de
gravedad de TEC, La duracion de la pérdida de
conciencia es directamente proporcional a la gravedad de
la lesion intracraneal; de forma que, cuando es superior
a un minuto hay alta probabilidad de lesion intracraneal
y, si es mayor de 5 minutos, se muestra como un factor
de riesgo independiente.

Signos neuroldgicos: Pueden aparecer desde el
momento del traumatismo, acompafar a una alteracion
de la consciencia inicial o presentarse tras un intervalo
libre de sintomas. Debido a su alto valor predictivo de

lesion intracraneal, se debe realizar la exploracion
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neuroldgica sistematizada a todos los pacientes con
TCE.

Alteraciones de las funciones vitales alteraciones
transitorias de la  frecuencia cardiaca y la tension
arterial, que se normalizan en un corto espacio de
tiempo. Estas  manifestaciones  pueden  ser
desencadenadas por una reaccion vagal, que suele
acompanarse de vomitos, cefalea y obnubilacion leve,
que mejoran paulatinamente. TABLA 1I (1)

TCE leve: sin alteracion del nivel de consciencia (< 2
afios: alerta o se despierta a la voz o al tacto suave; > 2
afios: GCS = 15), exploracion neuroldgica normal y sin
evidencia de fractura de craneo. Es el mas frecuente.
Conmocién cerebral: estado transitorio de disfuncion
neuronal tras un traumatismo, sin lesidon cerebral
reconocible. Frecuente en nifios tras un TCE. Se
manifiesta como confusion, disminucion transitoria de la
respuesta a estimulos, vomitos, mareo, cefalea y pérdida

de consciencia.

Lesion traumatica clinicamente importante: LIC que

requiere intervencidbn  neuroquirdrgica, cuidados de
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soporte 0 monitorizacién intensiva u hospitalizacion
prolongada. — Fractura deprimida. — Fractura de la base

del craneo. (4)

Tahla [ Smlems ¥ apmo que pooden cdar aseciadios o busmabs mas
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(i & leme Empans
Pardlise facial

Tabla II. Sintomas y signos que pueden estar asociados a
traumatismos craneoencefalico.
fuente: (1)

Una vez priorizada la evaluacion sistematica ABCDE y
estabilizacion del paciente, se realizard la historia
clinica, exploracion fisica y en algunas ocasiones las
pruebas complementarias necesarias. El objetivo del
pediatra de Urgencias es identificar a aquellos pacientes

con riesgo de lesion traumatica clinicamente importante,
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limitando la realizacion de pruebas complementarias en

aquellos nifios que no estan en riesgo. tabla III (4)
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Tabla III. Grupos de riesgo de lesion intracraneal en un

traumatismo craneoencefalico en niflos fuente: (4)

Los pacientes pediatricos de riesgo o con signo de
alarma  requieren observacion  hospitalaria  con
valoraciones periddicas de la escala de Glasgow, y
observacion de nuevo sintomas o disminucion de
sintomas ya prexistentes, se recomienda una vigilancia
minima de 4 a 6 horas. (4)

En la evaluacion diagnodstica, la anamnesis del paciente
debe conocer los antecedentes personales para conocer

enfermedades previas que puedan hacernos modificar el
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tratamiento de un TCE, como la coagulopatia, farmacos,
portador de vélvula de derivacidn ventricular-peritoneal,
malformaciones vasculares, entre otras.

La edad del paciente ya que los pacientes menores de 2
afos son mas propensos a lesiones intracraneales y del
maltrato como causa potencial de estudio.

Ademas tener presente el lugar donde ocurri6 el evento,
que va de la mano con el mecanismo de traumatismo, Se
considera mecanismo de riesgo la caida> 1,5 m (1 men
<2 anos), impacto directo con objeto contundente,
accidente de vehiculo de motor con desplazamiento de
pasajeros, muerte de algin pasajero o vuelta de campana
del vehiculo, traumatismo no presenciado, peatén o
ciclista sin casco atropellado por vehiculo de motor,
zambullidas, colisién con bicicleta, accidente de moto,
herida penetrante. (4)

También debemos tener presente la localizacion del
traumatismo, sintomas asociados de los traumatismos
los cuales pueden indicar mayor riesgo de lesion
intracraneal, el tiempo de evolucion desde el momento

del trauma, para tener presente los dafos cerebrales
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secundarios que son mads frecuentes a las 6 horas de

evolucion. (4)

La exploracion fisica:
Valoracion inicial con toma de constantes vitales.

Triangulo de valoracion pediatrica. figura 3

ASFELTO B Pl
= Toma # Priaddg reijailnn
o Waactryiced el et T
o Cormcds s bded R T
= Wrpds B Frwke el aed
= Ligriailenpas T o o ES ]

i, ARt
fal e i, i,

CIRTLLED i
v [ s e gl

= Faiidar

= Limsdren

- CLTN TETE
= Lo

Figura 3. Triangulo de evaluacion pediatrica. Fuente :(6)

A: control cervical y permeabilidad de la via aérea.

B: control de la ventilacion, midiendo frecuencia y patréon
respiratorios, SatO2, auscultacion.

C: valoracion de la circulacion mediante la toma de pulso
(intensidad, frecuencia cardiaca y ritmo), medicion de tension
arterial, relleno capilar para valorar el estado de perfusion y control
del sangrado, si lo hubiera. D: exploracion neuroldgica basica, con

valoracion pupilar y escala de coma de Glasgow.
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E: exposicion con examen fisico y control ambiental. (1)

El dato inicial mas relevante es la presencia o no de
alteracion del nivel de conciencia tras el evento
traumatico y la gravedad de la misma, ya que tiene valor
pronostico. Clasicamente, se utiliza la puntuaciéon en la
Escala de Glasgow, adaptada a la edad del nifio (Tabla
IV), para la clasificacion de la gravedad del TCE. leve,
cuando la puntuacion obtenida es 14 o 15; moderada,
cuando obtenemos entre 9 y 13 puntos y grave, cuando

la puntuacion de Glasgow es inferior a 9.

Tabla IV. Escala de Glasgow adaptada a la edad

pediatrica. fuente: (1)
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Tras la realizacion de las valoraciones primarias y una
vez estabilizado el paciente, debemos realizar una
exploracion fisica y neurologica exhaustiva  para

descartar lesiones concretas como.

Valoracion neurolégica completa, incluida la valoracion
de los pares craneales y de los reflejos tendinosos
profundos, orientada a descartar focalidad neurologica.
La exploracion neurologica debe realizarse de forma
sistematica. Los cambios evolutivos pueden indicar la
progresion de la LIC. Especial atencion a:

GCS y otros signos de alteracion del nivel de conciencia:
irritabilidad, agitacion, somnolencia, ausencia de
contacto visual en lactantes, alteraciones del lenguaje

como preguntas repetitivas o bradipsiquia. Es frecuente
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en nifios la presencia de conmocion cerebral tras un

TCE.

Exploracion de la cabeza: (4)

Hematoma. Después de un TCE se pueden ver a
diferentes niveles en relacion con la capa del cuero
cabelludo afectada:

Hematoma subcutineo: sangre acumulada en tejido

celular subcutaneo. Tumefaccion movil a la palpacion.

Hematoma subgaleal: sangre debajo de la galea
aponeurotica. Puede producirse por sangrado del tejido
conectivo laxo o por rotura del periostio secundario a
una fractura craneal. Son de consistencia blanda. No

respetan las suturas craneales. Mayor riesgo de LIC.

Cefalohematoma: hematoma  subperidstico. De
consistencia dura. Respeta las suturas craneales.

Mayor riesgo de LIC en:

No frontales en menores de 2 anos. Sobre todo, si
mecanismo de riesgo. Tamafo grande (> 3 cm) y

consistencia blanda.
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Cualquier localizacién en menores de 3 meses.

Pruebas Complementarias

La realizacion de pruebas complementarias en pacientes
con TCE tiene como principal objetivo identificar, de
forma réapida, lesiones que requieran una actuacion
médica y/o quirurgica urgente, que permita disminuir la
morbimortalidad, entres estas tenemos tomografia
craneo, radiografia, resonancia magnética y ecografia

transfontanelar (neonatos).

Tomografia de Craneo:

La tomografia computarizada (TC) de cabeza se ha
convertido en el método diagndstico de eleccion para la
identificacion de trastornos intracraneales en pacientes
con traumatismo craneoencefalico, por su alta
sensibilidad y especificidad para detectar lesiones

intracraneales postraumaticas.
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Figura 4 imégenes de TAC de lesiones intracraneales 1 hematoma

epidural. 2 edema cerebral difuso

Postraumatico. 3. hematoma subdural. 4 fractura de la
base del craneo. Ante la necesidad de tomar decision
certera y evitar el uso inadecuado de procedimientos
complementarios se siguen los siguientes algoritmos
para el uso de tomografia dependiendo de la edad del
paciente y de su gravedad. Figura 5
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Figura 5. algoritmo del uso de TAC para menores de 2 afios con

Glasgow 14 o 15 después de traumatismo craneoencefélico (TCE).

fuente: (1)
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Figura 6 . algoritmo del uso de TAC para mayores de 2 afios con

Glasgow 14 o 15 después de traumatismo craneoencefalico (TCE).

fuente: (1)

Radiografia

La utilidad potencial del diagnostico de fractura dOsea
consistiria en su  habilidad para seleccionar a los
pacientes con posible lesion encefalica, es de menor
riesgo, pero da mucha menos informacion, ya que solo
permite detectar fracturas, por lo que su utilizacion esté

cuestionada. No obstante, es posible que mantenga
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algunas indicaciones: sospecha de maltrato (debe
valorarse la realizacion de una serie Osea), lesiones
penetrantes (para descartar la presencia de un cuerpo
extrafo), no disponibilidad de TC e incluso en nifios de
bajo riesgo en los que se considera necesario para
mantener una relacion de confianza con la familia, segiin

algunos autores.(1)

Figura 7. radiografias simple craneo en nifios las flechas indican
zonas con linea de fractura. fuente: Traumatismos craneoencefalicos
N. Silva Higuero* A. Garcia Ruano** *Servicio de urgencias.
Hospital Medina del Campo. Valladolid **C.S. Carballeda.

Mombuey. Zamora
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Resonancia Magnética

La resonancia magnética al ser mas sensible que la TC
para la deteccion de lesiones intraparenquimatosas de
pequefio tamafio, no debe ser una prueba de eleccion
inicial. El objetivo principal de una prueba de imagen en
estos pacientes es detectar una lesidn que requiera

cirugia, y para esto no supera al TC. (1)

Ecografia Transfontanelar

Es exclusiva para neonatos, es rdpida y no precisa
sedacion, pero la ventana de exploracion es limitada,
por lo que no siempre permite una correcta valoracion

de todas las estructuras intracraneales. (1)

Tratamiento

El  manejo  terapéutico en el traumatismo
craneoencefalico engloba muchas  manifestaciones
clinicas, por lo que para un adecuado manejo terapéutico
se debe realizar un exhaustivo analisis clinico y con ello
la clasificacion de leve, intermedio o grave, y patologias

ya preexistentes.
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Trauma Craneoencefilico Leve

En este grupo entran los pacientes con Glasgow entre 14
-15 al momento de la exploracién, con mecanismos de
produccion haya sido de baja energia, no la exploracion,
con mecanismos de producciéon haya sido de baja
energia, no presente amnesia ni focalidad neuroldgica.
Son aproximadamente el 80% de los casos y ¢l tiene el 1
% de mortalidad, estos deben ser observados a nivel
domiciliar y acudir a la emergencia si presenta algin

sintoma de gravedad. (1)

Trauma Craneoencefalico Moderado

Este grupo es aquel que presenta una puntuacion entre
13 y 9 en la escala de coma de Glasgow, pérdida de
conciencia mayor a 1 minuto/5 minutos , ademas
presentan vOmitos persistentes, cefalea o letargia,
amnesia o convulsion, traumatismo multiple, impactos
por alta energia, accidentes de trafico y caidas de alturas
superiores a 2 metros, teniendo una mortalidad del 3 %,
en este grupo se deben realizar prueba complementarias
y observacion minima hospitalaria de 6 horas, si dentro

de este periodo de observacion, se presenta signo de
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alarma , debe ser hospitalizado por 24 a 48 horas

observandose su evolucion.

Trauma Craneoencefalico Grave

En este grupo se considerd a los que presenta Glasgow
menor o igual de 8, con presencia de herida traumatica
penetrante en el craneo, déficit neurologico, este grupo

abarca entre el 40 a 50 % de mortalidad.

Medidas generales (1)

e Via aérea segura

e Saturacion de oxigeno 95%: evita la liberacion de
radicales libres, que provocan danos cerebrales
secundario

e TAS 70mmHg +edad x 2 / TAS100 mmHg a partir
de los 15 afios

e Proteccion cervical

e (abeza alineada con el cuerpo elevada a 30°

e Eyvitar hipertermia, hipoglicemia y la hiperglucemia:
La hipotermia moderada (32-33°C) que inicia en las
primeras 8 horas después de un traumatismo

craneoencefalico grave y durante las siguientes 48
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horas puede tomarse en cuenta como medida para el
manejo de la hipertension intracraneal, con un nivel
de evidencia II; no obstante, no se recomienda en
poblacion pediatrica. (7)

e Intubacion

e GCVmenora9

e Inestabilidad hemodinamica

e Distrés respiratorio

e Manejo del dolor

Tratamientos especificos

Analgesia: el dolor no controlado aumentado la Presion
intracraneal y la demanda metabdlica, se inicia con
analgésicos no sedantes para no altera el estado

neuroldgico. (5)

Sedacién: la funcién de la sedacion es inducir y
mantener la anestesia y  sedacion, favoreciendo la
ventilacion, reducir la  presion intracraneal,
disminuyendo con la actividad convulsiva y optimizar el
fluyjo sanguineo cerebral. El uso de etomidato se

considera la eleccion para el control de la hipertension
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intracraneal, aunque debe tenerse en mente el riesgo
elevado de supresion adrenal. Los barbituricos no estan
indicados como agentes sedantes de mantenimiento o
para uso profilactico para prevenir elevaciones de la
presion intracraneana dado su efecto hipotensor y de

disminucioén de la presion de perfusion cerebral. (5)

Control de la PIC: su valor se considera elevado
cuando supera los 20 mmHg, permite estimar la presion
de perfusion cerebral (diferencia entre la presion arterial
media y la presion intracraneal), cuyo valor en nifios

debe situarse por encima de los 45-60 mmHg. (1)

Anticonvulsivantes: el tratamiento de las mismas con
diazepam siguiendo las pautas habituales es obligado,
por lo que aumentan: la demanda metabolica cerebral, la
presion intracraneal y la probabilidad de dafo
secundario. El riesgo de convulsiones precoces tras un
TCE grave se estima en un 10%-20%, por lo que se
administra tratamiento profilactico de las mismas y el
farmaco recomendado es la fenitoina (20 mg/kg en

infusion lenta como dosis de choque inicial). (1)
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Tratamiento de herniacion cerebral si hay clinica

Quiruargico: si hay presencia de lesion intracraneal,
fractura deprimida, basilar o craneal con diastasis.: la
craniectomia descompresiva con duroplastia y hueso
fuesa del craneo, se a centrado su uso en paciente con
herniaciéon o déficit neuronal temprano con un nivel de

evidencia III

Recomendaciones de cuidado en casa
Como se describe anteriormente la mayoria de los TEC
son leves, por lo que se dan algunas recomendaciones y
signo de alarma en caso de que deba acudir nuevamente
a las emergencias pediatricas. (4)

e Entre las 24 y 48 horas

e C(efalea intensa o irritabilidad

e VoOmitos que no ceden

e Salida de sangre o liquido en nariz u oidos

e Agresividad

e Narcolepsia

e Pérdida de fuerza muscular o convulsiones.
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Hipoglicemia
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Hipoglicemia

Definir hipoglicemia contintia siendo motivo de debate,
gracias a las diferentes adaptaciones que tiene cada
individuo frente a las bajas concentraciones de glucosa

plasmatica.

Se  han establecido  diferentes ~ mecanismos
compensatorios en pacientes diabéticos y no diabéticos;
por ejemplo, La Asociacion Americana de Diabetes
(ADA) para el 2019 reclasifico hipoglicemia como
glucosa en sangre <70 mg/dL como un valor de alerta
que justifica su tratamiento (1). Los pacientes diabéticos
insulinodependientes tienen una respuesta bioldgica
alterada a la hipoglicemia y tienden a presentar este
cuadro con mayor frecuencia y de manera sostenida,
mientras que en pacientes no diabéticos concentraciones
plasmaticas menores de 80mg/dl desencadenan
mecanismos compensatorios inmediatos (2).

Esta definicion no es valida en nifios, pacientes en estado

comatoso ni con nutricion parenteral.
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Fisiopatologia
Ante la disminucion de concentraciones séricas de

glucosa tienen lugar una serie de respuestas metabolicas:

El primer mecanismo de defensa desencadenado es el
cese de produccion de insulina en las células B
pancreaticas, apareciendo aproximadamente a 80 mg/dL,
secuencialmente el aumento de secrecion de glucagon
aparece con valores de glucosa inferiores a 68 mg/dL y
asimismo se incrementa la produccion de epinefrina, que
conduce a una elevacion de la produccion hepatica de
glucosa mediante gluconeogénesis y glucogendlisis,
disminucién de la captacion periférica de glucosa e

inhibe la secrecion de insulina (3).

Si estas defensas fisiologicas no abortan la hipoglucemia
en desarrollo, las concentraciones plasméaticas mas bajas
de glucosa causan una respuesta simpato-adrenal mas
intensa que induce sintomas neurogénicos. Estos, a su
vez, conducen a la conciencia de la hipoglucemia que
impulsa la defensa conductual: la ingestion de

carbohidratos. Todas estas defensas contra la
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hipoglucemia en desarrollo y no solo la secrecion de
insulina, estan tipicamente afectadas en personas con
diabetes tipo 1 y diabetes tipo 2 avanzada (es decir,

absolutamente enddgena con deficiencia de insulina) (3).

Tabla 1
Respuesta Concentracié | Efectos Papel en la
n sérica de | fisiopatologic | prevencion o
glucosa 0s correccion de
(mg/dL) la
hipoglucemia
(respuesta
contrarregula
dora)
Insulina 80-85 Aumento de @ Higado y el
la produccion | rifion.
de  glucosa Disminucion
por el higado | de utilizacion
y el rifion. | de  glucosa
Disminucion | por  tejidos
de utilizacion | sensibles a
de  glucosa | insulina
por  tejidos | (excepto el
sensibles  a | cerebro)
insulina Primera
(excepto el | defensa
cerebro) contra la
hipoglucemia
Glucagon 65-70 Aumento de

la produccion
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Epinefrina 65-70

Cortisol y GH | 65-70

de  glucosa
por el higado
y el rifion
Aumento de
la produccion
de  glucosa
por el higado
y el rifion.
Disminucion
de la
utilizacion de
glucosa  por
tejidos
sensibles  a
insulina
(excepto
cerebro)
Aumento de
la produccion
de  glucosa
por el higado
y el rifion.
Disminucién
de la
utilizacion de
glucosa  por

tejidos
sensibles a
insulina
(excepto el
cerebro
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Sintomas 50-55 Aporte de | No critico
glucosa
exdgena
Cognicion <50 - Compromiso
de
comportamien

tos de defensa
Tabla 1. Respuesta fisiologica al descenso de las concentraciones de

glucosa sérica (2).

Fases neuroldgicas de la hipoglicemia

El tejido cerebral tiene la capacidad de adaptarse a la
disminucién del suministro de glucosa; sin embargo, esta
es limitada. Esta adaptacion ocurre basicamente por dos
mecanismos: 1) aumento en el flujo sanguineo cerebral y
2) el uso de reservorios de sustratos alternativos a la
glucosa.

En condiciones fisioldgicas el cerebro representa 50% de
la utilizacion de glucosa en todo el cuerpo y el 25% en
estado postabsortivo. El cerebro puede oxidar los
combustibles alternativos, como las cetonas, si sus
concentraciones circulantes se elevan lo suficiente. Las
manifestaciones clinicas de la hipoglucemia son muy

variadas e inespecificas. A grandes rasgos pueden
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dividirse en dos categorias: las autondmicas causadas
por la actividad aumentada del sistema nervioso
auténomo y las causadas por la actividad reducida del
sistema nervioso central. Por lo general, se acepta que
los sintomas a nivel nervioso central aparecen alrededor
de 55 mg/dL. Los sintomas neuroglucopénicos dependen
del area cerebral afectada, la corteza es el area mas
sensible al déficit de glucosa, seguido del hipocampo y
cuerpo estriado, por lo tanto, el dafio neural se manifiesta

como crisis convulsivas, coma y/o muerte (2).

Hipoglicemia a nivel cardiaco

Los episodios de hipoglucemia pueden desencadenar
eventos arritmicos o promover la aterosclerosis mediante
la liberacion de catecolaminas, hipopotasemia dada por
sistema nervioso simpdtico, una respuesta inflamatoria
aguda por liberacion de factores de coagulacion (factor
VIII y factor de von Willebrand), disfuncion endotelial
por incremento de la proteina C reactiva y activacion
plaquetaria, lo que conduce a infarto de miocardio y

muerte subita arritmica no coronaria (4).
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Epidemiologia hipoglicemia

Inicialmente se debe aclarar que la hipoglucemia es un
signo o sintoma que puede aparecer como respuesta a
diferentes enfermedades o estados nutricionales y
hemodinamicos, por lo tanto, la incidencia de
hipoglucemia en una poblaciéon es una problematica

compleja de analizar.

Tomando en cuenta lo mencionado antes cabe recalcar
que existe una variacion de estudios en cuanto a la
prevalencia de la hipoglucemia en pacientes diabéticos
pero muy poca informacion sobre pacientes que no

presentan esta enfermedad.

“La hipoglucemia sintomdtica no relacionada con el
tratamiento de la diabetes mellitus es relativamente
infrecuente, en parte porque el cuerpo tiene gran
cantidad de mecanismos contrarreguladores que
compensan la hipoglucemia. Las concentraciones de
glucagon y adrenalina crecen en respuesta a una
hipoglucemia aguda y parecen constituir la primera

linea de defensa” (5).
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“La  diabetes  mellitus es una  enfermedad
endocrino-metabolica que afecta a mas 460 millones de
personas a nivel mundial, aproximadamente 1 de 11
sujetos adultos la padece, de los cuales el 79% vive en
paises con ingresos bajos o medios” (6). En
Latinoamérica la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) ha
mostrado un crecimiento epidemioldgico en los ultimos
afos y en el caso de Ecuador la tendencia es similar,
especialmente en los adultos mayores (7). Esto hace
necesario conocer las caracteristicas epidemiologicas y
clinicas que exhiben estos pacientes para establecer
estrategias preventivas que disminuyan el crecimiento de

esta patologia en nuestra region (8)

En este sentido, identificar los factores asociados,
comorbilidades y complicaciones es un paso
fundamental para optimizar el abordaje y manejo,
atenuando la progresion de la historia natural de la
enfermedad y mejorando la calidad de vida de los

afectados (9).
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Los pacientes con DM1 tienen una mayor probabilidad
de tener episodios de

hipoglucemia que los pacientes con DM2. En los
primeros afios de evolucion existe un 7% de posibilidad
de tener hipoglucemia severa, y si evoluciona la
enfermedad un 25%, asi mismo el tratamiento intensivo

de la DM maximiza el riesgo de hipoglucemia (10 - 11).

Cuadro clinico

La sintomatologia presentada por un paciente con cuadro
de hipoglicemia puede variar de acuerdo al grado de
gravedad de la hipoglucemia, razén por la cual es

importante determinar su clasificacion.

Clasificacion

Segtn su gravedad la Asociacion Americana de Diabetes
clasifica la hipoglucemia en adultos en tres niveles:

1. Nivel de alerta Glucémico: nivel bajo de glucosa el
cual podemos recuperarlo

con carbohidratos de accion rapida y hacer un equilibrio
posologico de los

hipoglucemiantes y se evidencia un descenso de la
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glucemia de <70 mg/dL o
3,9 mmol/L.

2. Hipoglucemia significativa: nivel significativamente
bajo de glucosa, presenta

sintomas adrenérgicos, y podemos constatar un nivel por
debajo de < 54 mg/dL

0 3,0 mmol/L.

3. Hipoglucemia severa: nivel bastante bajo de glucosa
el cual se asocia a una

disfuncion cognitiva, y necesita ayuda externa, en este
punto no hay una

referencia de cantidad de glucosa (11).

Asi mismo, se puede clasificar de la siguiente manera:

e Hipoglucemia grave. Cuando se requiere la
asistencia de otra persona que administre los
hidratos de carbono u otras medidas para su
recuperacion, y habitualmente cursa con

alteraciones de la conciencia.
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e Hipoglucemia documentada sintomatica.
Cuando es sintomatica y la glucemia es inferior a
70 mg/dl.

e Hipoglucemia asintomatica. Cuando no
presenta sintomas, pero la glucemia es inferior a
70 mg/dl.

e Hipoglucemia sintomitica probable. Cuando
estan presentes los sintomas tipicos, pero no hay
determinacion de la glucemia.

e Pseudohipoglucemia o hipoglucemia relativa.
Cuando cursa con sintomas tipicos de
hipoglucemia con glucemias plasmaticas
normales (>70 mg/dl), como ocurre cuando el
descenso de la glucosa se produce de forma
brusca, generalmente en pacientes diabéticos con

mal control glucémico habitual.

Existen dos grupos de sintomas cuya aparicion depende
de la gravedad y de la rapidez de instauracion de la
hipoglucemia:

e Sintomas de origen autonémico, bien por

activacion adrenérgica, como palpitaciones,
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ansiedad, excitacion, palidez y temblor, o bien
por activacion colinérgica, como sudoracion,
sensacion de hambre y parestesias.

e Sintomas neuroglucopénicos, debidos al déficit
de glucosa en el sistema nervioso central (SNC),
como cefalalgia, debilidad, ataxia, alteracion del
comportamiento  (irritabilidad,  agresividad,
confusiéon) y disminuciéon del estado de
conciencia, desde somnolencia hasta coma
profundo o muerte. Pueden aparecer incluso
focalidad neuroldgica (hemiparesia, signo de

Babinski positivo, etc.) y crisis convulsivas.

Los sintomas de alarma autondémicos habitualmente
ocurren antes que los neuroglucopénicos y permiten al
paciente defenderse de la hipoglucemia mediante la
ingestion de alimento. Ademads, cuanto mas rapidamente
disminuye la glucemia plasmatica, méas predominan

estos (12).
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Etiologia
Las causas de la hipoglucemia en adultos pueden
clasificarse en:

e Reactiva (posprandial) o en ayunas

e Mediada por insulina o no mediada por insulina

e Farmacologica o no farmacologica

En los adultos que impresionan sanos y no tienen
diabetes, el diagnostico diferencial incluye trastornos
mediados por la insulina y no mediados por la insulina.
Las causas mediadas por insulina incluyen:

e Insulina exdgena

e Uso de secretagogo de insulina (sulfonilurea)

e Insulinoma

e Nesidioblastosis

e Hipoglucemia posbariatrica

e Hipoglucemia autoinmunitaria por insulina

El insulinoma es un tumor neuroendocrino infrecuente
que produce la hipertrofia de las células beta productoras
de insulina en el pancreas. La hipoglucemia

autoinmunitaria por insulina es una afeccion que ocurre
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con mayor frecuencia en pacientes con otras

enfermedades autoinmunitarias como el lupus.

Las causas no mediadas por insulina incluyen:
e [nsuficiencia suprarrenal
e Uso de farmacos distintos de la insulina o una
sulfonilurea (p. ej., quinina, gatifloxicina,
pentamidina, alcohol)
Trastornos mediados por insulina:
e Insulina exdgena
e Uso de secretagogo de insulina (sulfonilurea)
Los trastornos no mediados por insulina incluyen:
e Desnutricion o inanicion
e Cirrosis
® Sepsis
e Enfermedad renal terminal
e Insuficiencia cardiaca avanzada
e Insuficiencia suprarrenal
e Hipoglucemia no producida por un tumor de las
células de los islotes
o Uso de farmacos distintos de la insulina o una

sulfonilurea.
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En pacientes enfermos hospitalizados, la hipoglucemia
espontanea que no es causada por fArmacos presagia un
mal prondstico y puede ocurrir cuando la mala nutricién
se combina con insuficiencia organica avanzada
(especialmente insuficiencia hepatica, renal o cardiaca)

y/o sepsis.

Complicaciones

Si no se trata, la hipoglucemia puede causar:
e Convulsiones
e Pérdida del conocimiento
e Arritmias, falla cardiaca

e Muerte

Diagnéstico
Los grupos de trabajo de la Asociacion Estadounidense de
Diabetes (ADA) han definido la hipoglucemia en pacientes con
diabetes como todos los episodios de una concentracion
anormalmente baja, nivel de glucosa de <54 mg/dL (3 mmol/L)
(con o sin sintomas) que exponen al individuo a dafio (14).
Vision general rapida de la hipoglucemia en adultos
Caracteristicas clinicas:
v Cualquier paciente con cambio agudo en el estado
mental o coma debe someterse a una evaluacion rapida
de glucosa en sangre como posible causa.
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v Todos los hallazgos de hipoglucemia son inespecificos,
incluidos los siguientes:

Sudoracion

Taquicardia

Palpitaciones

Temblor

Respuesta autonomica (tiende

a ocurrir con glucosa en sangre

por debajo de 65 mg/dL)

Nerviosismo

Hambre

Parestesias

Irritabilidad

Confusion

Comportamiento  no

caracteristico

o Ocasionalmente,
déficits neurologicos

o Pérdida de
consciencia

Neuroglucopenia

© © 0O © 0 0 © © o ©

o Disturbio visual
Evaluacion diagnostica
o Obtenga la concentracion de glucosa en sangre lo antes
posible (generalmente con un medidor y tiras, si estan
disponibles):

Para pacientes sintomaticos que se sabe que tienen diabetes y con

un valor de glucosa bajo, <70 mg/dL [3,89 mmol/L], administre

el tratamiento. Si no se puede realizar una prueba de glucosa, no

se demore. Tratar como sise hubiera confirmado la

hipoglucemia.

Si la glucosa es baja (<55 mg/dL) y el paciente no es diabético,

extraiga sangre para glucosa, insulina, péptido C y un agente

hipoglucemiante oral y luego trate,

® No demoreel tratamiento si se sospecha hipoglucemia
sintomatica pero no se dispone de una medicioén rapida de
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glucosa en sangre o no se puede recolectar sangre para
estudios de diagndstico.

Tabla 2. Vision general rapida de la hipoglucemia en adultos (14).

Tratamiento

Paso 1. Correccion rapida de la hipoglicemia

Paciente Consciente = Si el paciente esta
consciente y puede
beber y tragar con
seguridad (es decir, lo
suficientemente alerta
para hacerlo y con el
reflejo nauseoso
intacto), administre un
carbohidrato de
absorcion rapida (p.
ej., 3 a 4 tabletas de
glucosa o un tubo de
gel con 15 gramos, 4 a
6 onzas de jugo de
frutas o refresco no
dietético, o una
cucharadita de miel o
azlcar de mesa)

Paciente Inconsciente =  Si el paciente tiene un
estado mental
alterado, no puede
tragar o no responde a
la administracién oral
de glucosa dentro de
los 15 minutos,
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Tratamiento
mantenimiento

de

135

administre un bolo IV
de 12,5 a 25 g de
glucosa (25 a 50 ml
de dextrosa al 50 por
ciento).

Mida la glucosa en
sangre de 10 a 15
minutos después del
bolo IV.Vuelva a
administrar de 12,5 a
25 gramos de glucosa
seglin sea necesario
para mantener la
glucosa en sangre por
encima de 80 mg/dL.
Si la glucosa no puede
administrarse por via
parenteral u  oral,
administre glucagén 1
mg IM o por via
subcutanea. La
respuesta puede ser
transitoria 'y  debe
seguirse de un control
cuidadoso de la
glucosa y de la
administracion de
glucosa por via oral o
intravenosa.
Administre glucosa de
mantenimiento
adicional por via oral
0 intravenosa. La
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infusion de dextrosa
IV debe asegurar la
entrega de 6 a 9
mg/kg por minuto de
glucosa. Las
cantidades necesarias
varian segun la causa
y la gravedad de la
hipoglucemia
sintomatica. Una vez
que el paciente puede
ingerir carbohidratos
de manera segura, el
medio preferido para
mantener los niveles
de glucosa es
proporcionar una
comida mixta (que
incluya carbohidratos,
como un sandwich).
Mida la glucosa en
sangre de 10 a 15
minutos después del
bolo IV inicial y
controle cada 30 a 60
minutos a partir de
entonces hasta que se
estabilice (minimo de
cuatro horas). El
método de medicion
debe proporcionar una
respuesta rapida,
preferiblemente en el
punto de atencion.
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Paso 2. Deteccion y correccion de factores desencadenantes de
hipoglicemia para prevenir recidivas

1. No omitir ingestas alimentarias

2. Practicar ocasionalmente la determinacion de
glucemia capilar nocturna

3. Tomar un suplemento caldrico extra en caso de
ejercicio intenso

4. Instruir al paciente y familiar cercanos sobre

deteccion, tratamiento y prevencion de la

hipoglicemia

5. Iniciar prescripcion de sulfonilureas a dosis
bajas en la diabetes mellitus tipo 2

Nota: la recurrencia de la hipoglicemia es infrecuente cuando
esta es desencadenada por la administracion de insulina, y muy
frecuente secundario a la administracion de hipoglucemiantes

orales, por lo tanto, es importante la observacion durante al

menos 24-48 horas (15).

Tabla 3. Manejo de la hipoglicemia en urgencias (14).

Criterios de hospitalizacion
1.

4.

Hipoglicemia grave que no
cede al tratamiento habitual
Sintomas  neuroglucopénicos
que no ceden tras el
tratamiento correcto
Hipoglicemia inducida por
secretagogos  (tiempo  de
ingreso no inferior a dos veces
la vida media del farmaco
causante)

Etiologia desconocida

Tabla 4. Criterios de hospitalizacion (13).

137



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias

Prondstico

La hipoglucemia es comin en pacientes con diabetes
tipo 1 y tipo 2, aumentando su prevalencia con la
duracion de la enfermedad y HbA . mdas alta. La
hipoglucemia grave informada por el paciente se asocia
con un aumento de 3,4 veces en la mortalidad a los 5

afos (17).

La causa del aumento de los eventos adversos mortales y
no mortales entre los pacientes con hipoglucemia grave
es incierta, aunque algunos han propuesto que la
hipoglucemia puede ser una medida sustituta de la

morbilidad general y la carga de la enfermedad (17)

La hipoglucemia es muy probablemente un marcador de
vulnerabilidad grave facil de medir (basado en
comorbilidades o fragilidad no reconocida) a eventos
adversos como la mortalidad, y que los pacientes que
han sufrido un episodio de hipoglucemia grave deben ser
revisados cuidadosamente y seguidos. regularmente en la

comunidad por parte de sus proveedores de atencion
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médica para tratar de prevenir o al menos mejorar tales

eventos adversos potenciales importantes (16).

El ensayo Action in Diabetes and Vascular Disease:
Preterax and Diamicron MR Controlled Evaluation
(ADVANCE) informé que los pacientes con diabetes
tipo 2 que experimentan hipoglucemia grave tenian un
mayor riesgo de sufrir un evento macrovascular
importante o morir durante los 12 meses posteriores. A
medida que la poblacion envejece, sigue existiendo una
necesidad critica de comprender la importancia y el
impacto de la hipoglucemia grave en pacientes mayores

con diabetes (17).

La reduccion de la frecuencia de la hipoglucemia grave,
ya sea modificando el programa de medicacion o
utilizando sistemas Censores de monitorizacion continua
de glucosa, debe ser una prioridad para reducir la

morbilidad y la mortalidad asociadas a la diabetes (15).
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Definicion

Se define como la deficiencia neuroldgica repentina
atribuible a una causa vascular focal, es decir a una
lesion de los vasos sanguineos que se encuentran
irrigando la masa encefalica. Si la interrupcion del flujo
se reanuda en un corto plazo puede haber recuperacion
del tejido y los sintomas seran solo transitorios, a esto se
le conoce como “isquemia cerebral transitoria” (TIA,
transient ischemic attack) en este caso los signos y
sintomas  neuroldgicos  desaparecen en = 24h
independientemente de que haya signos imagenologicos
de una nueva lesién permanente del encéfalo. Pero
cuando los sintomas duran mas de 24h estariamos
hablando de un accidente cerebrovascular (ACV) (1).

El ACV es una verdadera emergencia médica con una
ventana estrecha para lograr hacer un correcto
diagnostico y tratamiento del mismo ya que tiene una

tasa alta de mortalidad y discapacidad.
Epidemiologia
El accidente cerebrovascular es la segunda causa de

muerte en todo el mundo, con 6,2 millones de personas
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que fallecieron a causa de un ACV en 2015, esta tasa de
mortalidad subié de 830,000 desde el afio 2000. En
2016, el riesgo de accidente cerebrovascular a partir de
los 25 afos en adelante fue del 25%, un aumento del
8,9% desde 1990. Casi 7 millones de personas en los
Estados Unidos mayores de 20 afios han tenido un
accidente cerebrovascular, y se estima que el riesgo
aumentard en 3,4 millones de adultos en la proxima
década, lo que representa el 4% de toda la poblacion
adulta (1).

Seglin los datos en la base de informacion registrada en
Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC)
emitida en su reporte de Registro Estadistico de
Defunciones Generales, se logra evidenciar que en el afio
2021 hubo un total de 105,248 defunciones generales, el
ACV ocupa el puesto nimero 21 de los casos con 920
casos registrados, de los cuales 467 son para el género

femenino y 453 para el género masculino (2).
La Organizacion Mundial de la Salud indica que

alrededor de unos 15 millones de personas presentaron

una interrupcion subita del flujo sanguineo a una parte
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del cerebro en donde 5 millones llegaron a presentar
discapacidad  grave  después de un evento
cerebrovascular y otros 5 millones fallecieron. Llegando
asi a la conclusion de que cada 5 segundos se manifiesta
un accidente cerebrovascular a nivel mundial (3).

En Guayaquil se realiz6 un estudio en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo con la finalidad de
comprobar relaciones entre pacientes atendidos en dicha
casa de salud entre la enfermedad cerebrovascular
isquémica y la hipertension arterial. Pacientes con rangos
de edad mayores a 40 afios, con el lapso comprendido de
tiempo desde enero del 2016 hasta diciembre del 2020,
pacientes con evaluaciones previas e historias clinicas
completas, presentando diagnosticos de hipertension
arterial y enfermedad cerebrovascular. Este estudio se
llevo a cabo con 476 pacientes, obteniendo como
resultado que el 63,2% corresponden al sexo masculino;
el 32,8% de este estudio el rango de edad con mayor
predomino siendo de 71 a 80 afos y el 37,2% de los
pacientes con un diagnoéstico de hipertension arterial (4).
Teniendo en cuenta que el ACV es una causa principal

para la discapacidad en las personas adultas mayores en
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toda la poblacion mundial es considerado un problema
de salud publica, por lo que es muy importante realizar
un reconocimiento oportuno del y establecer un
tratamiento temprano con la finalidad de prevenir o
disminuir la mortalidad y la morbilidad. Por lo tanto, es
fundamental identificar factores de riesgo.

En el Hospital General Docente Ambato se realizdé un
estudio cuya finalidad era de determinar factores de
riesgo para minimizar la morbilidad en al accidente
cerebrovascular y obtener una mejor calidad de vida para
los pacientes, este estudio se realiza con pacientes
diagnosticados de accidente cerebrovascular en un total
de 80, de los cuales tienen un rango de edad promedio de
50 afios y cuyo sexo con mayor frecuencia afectado es el
masculino, el tipo de accidente cerebrovascular mas
frecuente es el isquémico tal como lo dice la literatura, el
factor de riesgo mas comun segun el estudio descrito es
la Hipertension Arterial y a posterior se describen
patologias como trastorno de los lipidos, tabaquismo,

cardiopatia isquémica y alteraciones del ritmo cardiaco

(5).
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Fisiopatologia

La oclusién aguda de un vaso intracraneal provoca una
reduccion de flujo de sangre a la region del cerebro que
suministra, una disminucion en el cerebro del flujo
sanguineo a cero provoca la muerte del tejido cerebral en
4 a 10 min; valores <16-18mL/100g de tejido por minuto
causan infarto dentro de un hora y valores <20mL/100g
de tejido por minuto causan isquemia sin infarto a menos
que se prolongue durante varias horas o dias. Como se
dijo anteriormente si el flujo de sangre se restablece al
tejido isquémico antes de un infarto significativo que el
paciente puede experimentar solo sintomas transitorios y
el sindrome clinico se denomina como ataque isquémico

transitorio (AIT).

El deficiente aporte sanguineo a través de una sola
arteria cerebral con frecuencia puede compensarse con
un efectivo sistema de colaterales, haciendo referencia
sobre todo a las arterias cardtida y vertebral por medio
de las diferentes anastomosis en el poligono de Willis y
en menos frecuencia entre arterias mayores que oxigenan

los hemisferios cerebrales. Sin olvidar que existen
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variaciones normales a nivel de Poligono de Willis y los
multiples vasos colaterales, las placas de ateroma y
diversas lesiones a nivel arterial que pueden ocasionar
una restriccion del flujo sanguineo, originando un
aumento de la probabilidad de que el depdsito de placa
de ateroma forme una obstruccion completa o parcial de
un vaso arterial en el cerebro ocasionando problemas del
flujo sanguineo provocando una isquemia cerebral.

Si tenemos una perfusion menor a 5% de lo normal por
un tiempo prolongado mayor a 5 min, en algunas
neuronas estas pueden llegar a morir, la extension de la
lesién depende del compromiso de la isquemia, si es un
dafio leve su forma de aparicidon es lenta; por lo tanto,
cuando tenemos una perfusion de 40% de lo normal,
existe un lapso de tiempo de 3 a 6 horas antes de una
lesién grave de tejido encefalico, pero cuando tenemos
un dafio de tejido grave que dura mas de 15 a 30 minutos
todo el tejido comprometido se necrosa (infarto), esta
lesion se presenta de manera mas rapida durante estados
de hipertermia y mas lento en estados de hipotermia.

El infarto cerebral focal se produce a través de dos vias,

una via necrotica en la que el citoesqueleto celular la
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descomposicion es rapida, debido principalmente a la
falta de energia de la celda; y una via apoptdtica en la
que las células se programan para morir. La isquemia
produce necrosis al privar a las neuronas de glucosa y
oxigeno, lo que a su vez hace que las mitocondrias no
producen ATP, sin ATP las bombas de iones de
membrana dejan de funcionar y las neuronas se
despolarizan lo que permite que aumente el calcio
intracelular, la despolarizacion celular también provoca
la liberacion de glutamato de terminales sindpticas,
exceso de glutamato extracelular produce neurotoxicidad
por activacion de los receptores de glutamato
postsinapticos que aumentan la entrada de calcio, la
isquemia también lesiona o destruye axones, dendritas y
glia dentro del tejido cerebral, los radicales libres son
producidos por degradacion de los lipidos de la
membrana y disfuncion mitocondrial, grados menores de
isquemia como lo son vistos dentro de la penumbra
isquémica favorecen la muerte celular apoptotica
causando que las células mueran dias o semanas
después. La fiebre empeora dramaticamente la lesion

cerebral durante la isquemia, al igual que la
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hiperglucemia (glucosa >11,1mmol/L [200 mg/dL]), por
lo que es razonable suprimir la fiebre y prevenir la
hiperglucemia tanto como sea posible.

Los mediadores inflamatorios son aquellos que pueden
incrementar a la formacion de edema y demas
componentes de una lesion isquémica, dependiendo del
grado de afectacion de la lesion isquémica se puede decir
que esto provocaria el aumento o no de la presion
intracraneal.

Existen gran ntimero de factores que pueden producir
una muerte celular (necrosis), disminucion de los
depositos de ATP, déficit de la homeostasis, la
peroxidacion lipidica o enranciamiento oxidativo
representa una forma de dafio histico que puede ser
desencadenado por los radicales libres en las membranas
celulares, el glutamato es uno de los principales
neurotransmisores excitadores cerebrales y la acidosis

intracelular que se ocasiona por los depdsitos de lactato

(6).
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Cuadro clinico

La evaluacion rapida es vital para el tratamiento, sin
embargo, los pacientes con accidente cerebrovascular a
menudo no buscan asistencia médica por su cuenta
porque pueden perder la apreciacion de que algo anda
mal, a esto se lo llama anosognosia, generalmente es un
miembro de la familia u otra persona quien pide ayuda.
Por lo tanto, debemos estar atentos a la aparicién
repentina de cualquiera de los siguientes: pérdida de la
funcion sensorial y/o motora en un lado del cuerpo,
cambio en la vision, la forma de andar o la capacidad de
hablar o comprender o un dolor de cabeza intenso y
repentino. Es muy util el uso del acronimo FAST
(debilidad facial, debilidad del brazo, anormalidad del
habla y tiempo).

La sintomatologia se determina por parte de la cantidad
afectada del encéfalo, existen patrones de déficit
neuroldgico que depende de la arteria afectada, la
sintomatologia puede llegar a durar varios minutos luego
de iniciar el ACV embolico y es mucho menos frecuente

una progresion lenta (24 a 48 horas) conocido como un
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ACV en evolucion siendo un evento tipico de un ACV
ateromatoso.

Al momento de presentar un ACV en evolucion se
presenta en la mayoria de los casos una alteracion
neurologica unilateral que con recurrencia se origina en
un brazo y a posterior se irradia homolateralmente; este
evento se manifiesta con ausencia de cefalea, dolor ni
alza térmica, es decir, generalmente evoluciona de
manera escalonada, e interrumpida por etapas de
estabilidad.

Un accidente cerebrovascular es considerado de maxima
intensidad en aquel momento cuando se completa la
injuria del tejido en la zona afectada dando indicativo de
que dicho tejido que se encontraba viable ya corre el
gran riesgo de haber sufrido un gran dafio debido a la
oclusion del aporte sanguineo.

Se evidencia que durante el dia se presenta con mas
frecuencia los accidentes cerebrovasculares embolicos,
el deterioro neurolégico es evidente cuyo sintoma
principal es la cefalea, los coagulos sanguineos que se
forman en el interior de un vaso (trombo) se presentan

durante la noche y se desencadenan al despertar.
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Los infartos lacunares de pequefios vasos a nivel cerebral
y de localizacion subcortical secundarios a la
obstrucciéon sanguinea de una arteriola perforante en
donde clinicamente suelen originar un
sindrome lacunar cldsico (hemiparesia motora pura,
sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivomotor,
hemiparesia atdxica, o disartria-mano torpe); también
estdn los signos de disfuncion cortical (afasia). Los
infartos lacunares multiples suelen ocasionar demencia
multiinfarto.

Una buena historia clinica es base para el diagnostico
diferencial ya que algunas patologias cursan con
sintomas similares a las de un ACV entre las cuales
tenemos: convulsiones parciales complejas en curso sin
actividad tonico-clénica ya que puede en ocasiones
simular un ACV, los tumores pueden presentarse con
sintomas neurologicos agudos debido a hemorragia,
convulsiones o hidrocefalia, la migrafna sobre todo
cuando es intensa puede simular un ACV, las
encefalopatias metabolicas tipicamente pueden producir
cambios fluctuantes en el estado mental sin alteraciones

neuroldgicas focales, un paciente con fiebre o sepsis
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puede manifestar una hemiparesia recurrente que

desaparece rapidamente cuando se trata la infeccion.

Clasificacion
Existen dos clases de ACV:

e [squémico

e Hemorragico
Los ACV Isquémicos corresponden a un 80%,
ocasionado por lo regular a una obstruccioén parcial o
total, producto de un coagulo sanguineo en un vaso
sanguineo arterial, las células del encéfalo con limitacion
de irrigacion no se encuentran recibiendo un buen aporte
de oxigeno y glucosa las mismas que son transportadas
por el torrente sanguineo, el dafo que resulta de esta
obstruccion depende del tiempo que las células del
encéfalo se encuentren limitadas de irrigacion.
Los ACV Hemorréagicos corresponden a un 20%, es
menos comun y que se producen por una ruptura de un
vaso sanguineo provocando una alteracion en el flujo
sanguineo de manera abrupta, ocasionando una
hemorragia en el tejido cerebral o en el tejido localizado

alrededor, la sangre que se encuentra filtrada en el tejido
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cerebral provoca un dafio irritativo en el tejido y al
encontrarse en un periodo de tiempo prolongado, puede
ocasionar la formacion de tejido cicatricial en el encéfalo

provocando posteriores convulsiones.

Diagnostico

La clave es un diagndstico temprano y certero en la etapa
aguda del ataque cerebrovascular ya que eso radica en
reducir la mortalidad, evitar que el 4area de
isquemia-necrosis aumente, reducir las complicaciones
asociadas y reducir las secuelas neurologicas
optimizando asi la rehabilitacion (7).

El diagnostico del accidente cerebrovascular se realiza a
través de una evaluacion clinica, con estudios de
imagenes y examenes de laboratorio para evaluar al
paciente de manera integral y evaluar para identificar la
causa.

El accidente cerebrovascular isquémico es de evaluacion
clinica donde encontraremos un deterioro neurologico
haciendo referencia al territorio arterial lesionado.

El accidente cerebrovascular hemorragico también

presenta manifestaciones clinicas siendo los mas
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probables la cefalea, el coma o estupor y vomitos, asi
como una presion arterial inicial mas alta o
empeoramiento de los sintomas después del inicio.

Una vez hecho el diagndstico clinico se procede a
realizar un estudio de imagen, este es necesario para
determinar si la causa del ictus es isquemia o
hemorragia, la Tomografia Computarizada (TAC) es la
modalidad de imagen estdndar para detectar la presencia
o ausencia de hemorragia intracraneal a pesar que en los
ultimos afos se ha presentado nuevas técnicas avanzadas
de neuroimagen como la Resonancia Magnética (RM) de
difusion—perfusion, Angio Tomografia y Angio
Resonancia Magnética; dichos examenes nos permiten
realizar ~ evaluaciones y  determinar  lesiones
parenquimatosas (entre sustancia gris y blanca) y/o
borramiento de surcos y ademds su perfusion en sitios
localizados (8).

También existen exdmenes como la ecografia duplex
carotidea y transcraneana y la angiografia convencional
cuya finalidad es descubrir el inicio de un accidente
cerebrovascular isquémico, la eleccion y las pruebas son

siempre individualizadas. La Ecografia Carotidea se
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encarga de examinar la circulacion anterior y la Angio
Tomografia y Angio Resonancia Magnética se encarga
de examinar la circulacion posterior.

En el estudio de Laboratorio, se realizan pruebas
sanguineas para evaluar las causas que puedan estar en
relacion al accidente cerebrovascular, la analitica
sanguinea de rutina comprende: hemograma completo,
recuento plaquetario, tiempo de protrombina (TP),
tiempo de tromboplastina parcial (TTP), velocidad de

eritrosedimentacion globular (VSG) y glucemia en

ayunas (8).

Tratamiento

El primer objetivo cuando nos llega el paciente es
prevenir o revertir la lesion cerebral, atender la via aérea
del paciente, respiracion y circulacion (ABC) y tratar la
hipoglucemia o hiperglucemia si se identifica, una vez
controlado dichos puntos pasamos a realizar un TAC sin
contraste de emergencia para diferenciar entre ACV
isquémico o hemorragico.

Es recomendable como tratamiento para un accidente

cerebrovascular realizar el soporte vital del paciente;
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control de la via aérea y asistencia ventilatoria siendo lo
principal en el paciente con accidente cerebrovascular
que presenten trastorno en el estado de conciencia que
llegara a comprometer la via area, es indicativo mantener
saturaciones de oxigeno mayores a 94% aunque sea
necesario la utilizacion de oxigeno suplementario.

Es importante optimizar la perfusion cerebral en la
penumbra isquémica circundante, asi como la
prevencion de las complicaciones comunes: infecciones
y trombosis venosa profunda (TVP) con embolia
pulmonar, la heparina subcutanea (no fraccionada y de
bajo peso molecular) es seguro y se puede utilizar
concomitantemente, el uso de medias de compresion es
una alternativa segura a la heparina.

La temperatura también es fundamental su control; debe
de ser tratada con antipiréticos y enfriamientos
superficiales si la temperatura es superior a los 38 °C.

La hiperglucemia que persiste en un tiempo prolongado
mayor a 24 horas después de wun accidente
cerebrovascular se relaciona a un mal prondstico motivo
por el cual de ser monitorizada constantemente, se dan

indicaciones de niveles de glucemia entre los 140 y 180
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mg/dl y sobre todo se debe impedir la hipoglicemia,
cuando esta es menor a 60 mg/dl deberia empezar su
tratamiento de manera oportuna.

El control del posible edema cerebral es vital ya que
puede causar obnubilacion y hernia cerebral, dicho
edema puede alcanzar su punto maximo en la segundo o
tercer dia y causa un efecto de masa durante unos 10
dias, esto se puede controlar con la restriccion de agua y
manitol intravenoso, pero debe evitarse la hipovolemia
porque esto puede contribuir a la hipotension y al
empeoramiento del infarto.

Debido a que el flujo sanguineo colateral dentro del
cerebro isquémico puede ser dependiente de la presion
arterial, existe controversia sobre si la presion arterial
debe reducirse de forma aguda, se usara medicamentos
antihipertensivos cuando tenemos cifras tensionales
mayores a 220/120 mmHg. En las terapias de
reperfusion, los pacientes que estan destinados a ella,
deben de presentar cifras tensionales menores a 185/110
mmHg, y aquellos pacientes que ya hayan realizado la
terapia de perfusion, deben de presentar cifras

tensionales menores a 180/105 mmHg, en las primeras
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24 horas, posterior al tratamiento. Segin la American
Heart Association and American Stroke Association en
sus guias nos dice que la perfusion en paciente con ACV
isquémico agudo puede necesitar una presion arterial alta
porque existe ausencia de la autorregulacion, en
conclusion, no tenemos que disminuir la presion arterial,
excepto en los siguientes casos (diseccion de la aorta,
cardiopatia isquémica, edema agudo de pulmon,
encefalopatia hipertensiva, insuficiencia renal aguda).
Cifras tensionales mayor a 220 mmHg en la sistolica o
mayor de 120 mmhg en la diastolica en un rango de
tiempo sucesivo de 15 minutos entre cada uno; la
disminucioén del 15% de la presion arterial en las 24
horas después de un ACV es razonable (9).

En pacientes que requieren terapia de reperfusion aguda,
excepto que su presion arterial sea mayor a 185/110
mmHg pueden ser tratados para presentar cifras
tensionales menores a los 185/110 mmHg con un
medicamento antihipertensivo; labetalol 10 a 20 mg IV
en bolo durante 1 a 2 minutos.

En pacientes con probable etiologia de trombos o

embolias, podrian ser tratados con activador del
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plasmindgeno tisular, trombolisis in situ, trombectomia
mecanica, antiagregacion plaquetaria y anticoagulantes
(9). La trombolisis endovenosa antes de las 4,5 horas
evidencia un perfil de eficacia y seguridad bueno
respecto a no emplearla. La trombectomia mecanica
presenta un adecuado perfil de eficacia y seguridad (7).

En el ACV el tratamiento precoz con antiagregantes
plaquetarios es importante a tener en cuenta ya que es
considerado efectivo para pacientes con accidente
cerebrovascular isquémico agudo, distintos esquemas de
antiagregacion sugieren que la combinacion de multiples
antiagregantes se asocia a menor riesgo de recurrencia
ACV pero hay que tener precaucion por el riesgo de
sangrado. La indicacion de doble tratamiento
antiagregante por tiempos limitados podria asociarse a
beneficios relevantes, se sugiere indicar doble esquema
antiplaquetario para el tratamiento inicial de pacientes
con ACV isquémico menor (Score NIH < o igual a 3 o
AIT). En caso de que tengamos pacientes con mayor
riesgo de sangrado, por ejemplo pacientes con
antecedentes de hemorragia mayor o con riesgo de

presentar un sangrado mayor el esquema antiplaquetario

163



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias

simple es la mejor opciéon. En un reciente consenso
recomiendan “utilizar la combinacién de aspirina mas
clopidogrel por un lapso de tres meses, junto a terapia de
alta eficacia de estatinas en ACV isquémico secundario a
estenosis intracraneana” (10).

La trombectomia mecdnica es utilizada en pacientes con
accidentes cerebrovasculares ocasionados por un trombo
o un émbolo y se utiliza un dispositivo para la
extirpacion de dichas causas, este dispositivo es dirigido
mediante angiografia y es un recuperador del flujo
sanguineo debido al empleo de un stent, este tratamiento
es de eleccion en oclusiones de grandes vasos en la
circulacion anterior, dichos dispositivos mecanicos que
se utilizan para su retiro de trombos se van mejorando en
la actualidad y los modelos recientes mejoran la

perfusion en un 90 al 100% (11).

Rehabilitacion

Dos de cada tres pacientes que han sufrido un accidente
cerebrovascular (ACV) tienen algun grado de secuelas
que dificulta su calidad de vida, en este caso la

rehabilitacion del mismo se da por un complicado

164



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias

proceso, el mismo que tiene por objetivo alcanzar un
optimo estado fisico, cognitivo, emocional, social y
funcional, en donde reintegrarse a la sociedad es
fundamental, y so6lo es posible con la ayuda de un buen
equipo multidisciplinario de profesionales especializados
(médicos, kinesi6logos, enfermeros, terapistas
ocupacionales, fonoaudidlogos, neuropsicologos vy
nutricionistas) (12).

La rehabilitacion se debe iniciar de manera
intrahospitalaria, teniendo en consideracion que se debe
empezar cuando el paciente esté listo y pueda tolerar, la
movilizacion durante las primeras 24 a 72 horas se debe
realizar con precaucidon en pacientes graves,
posteriormente  deberd seguir una rehabilitacion
post-hospitalaria los mismo que deberian ser acordes a la
complejidad y grado de dependencia del caso particular.
La rehabilitacion motora de miembros inferiores y de la
marcha es uno de los déficits mas importantes para los
pacientes ya que mejorando los trastornos de la marcha
se logra un mayor grado de independencia por parte del

paciente, asi como el area motora de miembros
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superiores de igual forma es importante ya que favorece
a las actividades de la vida diaria.

El tratamiento de la espasticidad previene las
contracturas articulares, éstas contracturas articulares
reduce el rango de movilidad y causan dolor, motivo por
el cual los movimientos pasivos de estiramiento y la
utilizacion de férulas son utiles para prevenirlas y como
tratamiento coadyuvante o cuando tenemos contractura
generalizada podemos optar por la aplicacion de toxina
botulinica, el mismo que ayuda a disminuir la
espasticidad mejorando asi el rango de movimiento
pasivo y activo de las extremidades.

Muchos pacientes experimentan problemas para el
balance postural sufriendo caidas a repeticion, se
recomienda realizar ejercicios de entrenamiento de
equilibrio, asi como el uso de dispositivos y aparatos
ortopédicos, por ejemplo, baston para mejorar el balance,
en todo caso la eleccion de dispositivos de soporte o
sillas de ruedas dependera de cada paciente.

La disfagia se presenta en un 42 a 67% dentro de los
primeros 3 dias del ACV, debido a la disfagia los

alimentos pueden ser broncoaspirados pudiendo
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provocar neumonias, en este caso es necesario el uso de
una sonda nasogastrica para la nutricion del paciente y
unicamente cuando el paciente esté clinicamente estable,
alerta y haya recuperado la capacidad deglutoria segura
puede iniciarse la transicion hacia la alimentacion oral.

Hasta un 80% de los pacientes experimentan uno o mas
sintomas cognitivos en algin punto del curso de la
enfermedad, por eso la rehabilitacion cognitiva es parte
integral 'y fundamental para la rehabilitacion
neurologica, ademas se ha visto que la actividad
fisica tiene un efecto protector contra el deterioro
cognitivo, ya que aumenta el volumen sanguineo
cerebral y la expresion de factores neurotroficos. El
objetivo a tener cuando realizamos la rehabilitacion
cognitiva es la evaluacion de las funciones cognitivas,
rehabilitacion de la atencidn, la memoria de trabajo y la
velocidad de procesamiento, rehabilitacion del lenguaje
y la comunicacion por parte de expertos en la logopedia,
rehabilitacion de la negligencia espacial unilateral,
rehabilitacion de las funciones ejecutivas y rehabilitacion

de la memoria.
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Prondstico

Durante las primeras 24 horas es algo complicado dar un
prondstico acerca de la recuperacion de un déficit
neuroldgico del paciente con accidente cerebrovascular.
En pacientes que presentan una hemiplejia moderada o
grave, alrededor del 50%; y en pacientes con déficit mas
leves pueden ser solucionadas sus necesidades basicas y
llegar a caminar de manera adecuada, la recuperacion
total de los pacientes se presenta en un 10%, en aquellos
pacientes con hemiplejia en la extremidad comprometida
presenta una funcionalidad limitada y si persiste mas de
12 meses la lesion puede ser permanente (13).

Los pacientes que presentan ACV tienen un alto riesgo
de volver a presentarlo nuevamente y cada vez ocasionar
un deterioro significativo de la funcion neurolédgica.
Aquellos pacientes que ya se recuperaron de su accidente
cerebrovascular cerca de un 25% pueden volver a
presentar otro accidente cerebrovascular en un rango de
5 anos. El 20% de pacientes que presentaron un ACV
isquémico pueden llegar a morir en el hospital, y su tasa
de mortalidad puede incrementar con la edad y factores

de riesgo.
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