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Prólogo
La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad científica de
Ecuador y el mundo un tratado sistemático y
organizado de patologías que suelen encontrarse en los
servicios de atención primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Cetoacidosis
Introducción

La cetoacidosis se debe a una acumulación de ácido

acetoacético y ácido beta-OH butírico en el líquido

extracelular. La cetoacidosis leve se puede desarrollar en

individuos sanos durante la inanición. Por otra parte, se

puede encontrar cetoacidosis en ayunos prolongados en

pacientes con diabetes mellitus, y podría ser aún más

grave en pacientes alcohólicos crónicos, pacientes con

diabetes mellitus tipo 1 sin manejo o con manejo

deficiente, mujeres en estado de embarazo y niños

pequeños.

Existen algunos trastornos enzimáticos hereditarios que

también podrían generar cetoacidosis grave y acidosis

láctica durante el ayuno. En la que se incluyen

deficiencia de glucosa-6-fosfatasa (enfermedad de von

Gierke) y la deficiencia de fructosa-1,6-bisfosfatasa. (4)

Cetogénesis

Los cuerpos cetónicos –acetona (< 2%), acetoacetato

(20%) y 3-β-hidroxibutirato (βOHB) (78%)– son

subproductos normales del metabolismo lipídico. Estos
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se producen cuando el hígado metaboliza los ácidos

grasos, y la glucosa no está disponible como fuente de

energía. Durante la cetogenica, el acetoacetato se genera

a partir de la acetilcoenzima A. Este se incorpora a las

mitocondrias para convertirse en βOHB o se

descarboxila espontáneamente en acetona. Estas son

transportadas en la sangre a los tejidos, especialmente al

cerebro, donde se utilizan como fuentes de energía. En

condiciones dietéticas normales, las cetonas son

indetectables en la sangre y la orina. Sin embargo, en

situaciones donde la grasa se convierte en la principal

fuente de energía (p. ej., en ayunas o dietas bajas en

hidratos de carbono), las cetonas pueden medirse en la

sangre (principalmente el βOHB) y la orina

(principalmente el acetoacetato). En numerosas

situaciones clínicas, como el ayuno prolongado, el

alcoholismo, la esteatohepatitis relacionada con la

obesidad y el alcoholismo, y, más frecuentemente, la

deficiencia de insulina (diabetes mellitus), se produce un

aumento dramático en las cetonas circulantes. Como

estos son compuestos aniónicos fuertes, las cetonas

reducen la DIF, lo que dará lugar a una acidosis
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metabólica. Cuando esto ocurre en la diabetes de tipo 1

(DT1), se conoce como cetoacidosis diabética (CAD).

(3,4)

Figura 1 y 2: ilustran la regulación endocrina de la liberación

de ácidos grasos de las reservas de triglicéridos adiposos y el

metabolismo de los ácidos grasos dentro de las células

hepáticas. La liberación de ácidos grasos de las reservas de

triglicéridos adiposos bajo el control de la lipasa sensible a

hormonas. (4)
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Figura 2: Metabolismo de las grasas en las células parenquimatosas

hepáticas. La oxidación de los ácidos grasos de cadena larga

requiere que primero se activen en el citoplasma (se conviertan en

derivados de acil-CoA) y luego se transporten a las mitocondrias. La

entrada a las mitocondrias se controla a nivel de carnitina palmitoil

transferasa I (CPT I). Esta enzima es inhibida por la malonil-CoA.

Cuando se estimulan adecuadamente, las células del hígado también

pueden sintetizar ácidos grasos a partir de acetil-CoA. La ruta de

síntesis de grasas está indicada por flechas discontinuas. Estas vías

sintéticas y oxidativas están bajo el control de la insulina y el

glucagón. OAA, oxaloacetato.(4)
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Cetoacidosis Diabética

Introducción

La cetoacidosis diabética es una complicación mortal de

la diabetes mellitus. Esta es el resultado de la deficiencia

relativa o absoluta de insulina la cual va a dar lugar a una

resistencia a la insulina cuando se combina con

hormonas contrarreguladoras y de ácidos grasos libres en

exceso. La cual se va a caracterizar por la presencia de

una acidosis metabólica con desequilibrio aniónico

(Anión GAB elevado), cetonemia y generalmente

hiperglucemia, más común en pacientes con diabetes

mellitus tipo 1; rara vez en personas con diabetes

mellitus tipo 2 (1)

Puntos de riesgo:

No se debe confiar en el análisis de cuerpo cetónicos en

orina para documentar la presencia de cetosis, ya que

esta solo detectará niveles de acetoacetato y, por lo tanto,

puede mostrar niveles de cetonas falsamente bajos. El

cuerpo cetónico que se debe tener en cuenta es

β-hidroxibutirato sérico la cual nos confirma la presencia

de cetonemia.

13



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

Se debe iniciar el reemplazo de potasio antes de

comenzar la terapia con insulina: Si tiene hipopotasemia

o si están en niveles de rango de normalidad debido a

que hay una deficiencia corporal total de las reservas

intracelulares de potasio. Si se inicia infusión de insulina

sin corrección de potasio, esta podría llevar a que el

paciente presente hipopotasemia y arritmias cardiacas, lo

cual podría ser letal.

La hiperglucemia se resuelve primero que la cetoacidosis

por lo que se requiere continuar la infusión con insulina

después de que los niveles de glucosa hayan disminuido

hasta que la cetoacidosis se resuelva. Si la infusión de

insulina se suspende sin superposición con insulina

subcutánea (2 horas para la insulina isófana y 3 a 4 horas

para análogos de la insulina basal podría ocurrir una

recaída de la cetoacidosis

Todo paciente que debuta con CAD se le debe realizar

electrocardiograma ya que el síndrome coronario agudo

con isquemia miocárdica silenciosa puede precipitar la

presencia de CAD. (2)
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Epidemiología

La CAD es una de las complicaciones más graves de los

pacientes que padecen diabetes tipo 1, la mortalidad

varía entre 2 -40% , en la última década ha venido en

ascenso aproximadamente en un 30%, y es la causal de

140.000 hospitalizaciones anuales en los estado unidos

(8) ; en Colombia en la ciudad de Medellín se realizó un

estudio donde se documentaron los factores precipitantes

más comunes la cual fue la suspensión del tratamiento

hipoglucemiante (36 %), seguida de infección (32 %) y

diabetes de novo (28 %). (9)
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Etiología

(2)

Manifestaciones clínicas

Los pacientes con cetoacidosis diabética pueden

presentar en días previos a la instauración del síndrome

síntomas de hiperglucemia como lo son (poliuria,

polidipsia, polifagia, pérdida de peso). La sintomatología
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de la CAD se presenta en menos de 24 horas donde se

podrían presentar: respiración de Kussmaul, aliento a

cetonas, contracción del volumen del fluido extracelular,

náuseas, vómitos y dolor abdominal, alteraciones en el

nivel de consciencia (que varía según la severidad) (5)

Fisiopatología

La cetoacidosis diabética surge debido a una

disminución parcial o total de insulina efectiva en

circulación, lo que lleva a un incremento de hormonas

contrarreguladoras como glucagón, catecolaminas,

cortisol y hormona de crecimiento. Estas condiciones

propician un aumento en la producción hepática de

glucosa y reducen su utilización a nivel periférico,

resultando en hiperglucemia. Esta elevada concentración

de glucosa induce una diuresis osmótica en los riñones,

causando pérdida de electrolitos como sodio, potasio y

glucosa, y llevando al paciente a la deshidratación. Esto

además hará que para la utilización de energía se

metabolizan triglicéridos y aminoácidos (13), lo que hará

que haya un incremento de la lipólisis a nivel hepática lo

que explica la producción de cuerpos cetónicos tipo
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cetonas en orina y Betahidroxibutirato a nivel sanguíneo,

que llevara a presentar la acidosis metabólica con anión

GAP elevado. (11)

Figura 3. Fisiopatología de la cetoacidosis diabética (12)

Diagnóstico

Tabla 1: Criterios Diagnósticos CAD ADA 2009
Parámetros Leve Moderada Severa

Glucosa

plasmática

(mg/dl)

>250 >250 >250

pH Arterial 7.25 a 7.30 7.0 a <7.24 <7.0

Bicarbonato

Sérico

15 a 18 10ª <15 <10
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(mEq/L)o(m

mol/L)

Acetoacetato

en orina

+ + +

B-hidroxibut

arato en

sangre

(mmol/L)

>3.0 >3.0 >3.0

Osmolaridad Variable Variable Variable

Anión Gap >10 >12 >12

Estado

mental

Alerta Alerta/desorie

ntado

Estupor/coma

Los criterios comúnmente aceptados para la cetoacidosis

diabética son glucosa plasmática >250 mg/dL, pH

arterial <7.3, bicarbonato sérico <15 mEq/L, y la

presencia de cetonemia. El anión gap se puede encontrar

normal o elevado. Respecto al pH arterial puede que lo

encontremos normal o ligeramente elevado en presencia

de una alcalosis metabólica o respiratoria. Ejemplos muy

comunes pueden ser la presencia de vómitos y uso de

diuréticos. La glucosa plasmática puede que se encuentre

normal o mínimamente elevada en pacientes con CDA

(<300 mg/dL), cuando el riesgo de hipoglucemia
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preexiste, como puede observarse en pacientes con uso

del alcohol crónico o pacientes que reciben insulina o

inhibidores de iSGLT2.

En la mayoría de los pacientes con CDA que acuden al

servicio hospitalario se observa una leucocitosis. El

sodio sérico puede encontrarse en valores falsamente

bajos en CDA. Comúnmente el potasio sérico se

encuentra elevado debido al intercambio de potasio del

medio intracelular al medio extracelular. Sin embargo, el

potasio corporal total puede estar agotado o rápidamente

agotarse con la excreción urinaria y con la

administración de insulina.

En cetoacidosis diabética aguda, la relación de cuerpos

cetónicos se eleva de 1:1 a 10:1. En respuesta a la

insulinoterapia, los niveles de β-HB disminuyen de

manera tardía respecto a los niveles de Acetoacetato,

β-HB solamente es detectado por pruebas sanguíneas y

es el causal de la acidosis metabólica en esta patología.

Los niveles séricos de enzimas pancreáticas se

encuentran elevadas en CDA debido al desorden en el

metabolismo de los carbohidratos. Pacientes con dolor

abdominal y enzimas pancreáticas elevadas no deberían
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ser diagnosticados con pancreatitis de manera tan pronta.

Una tomografía axial computada puede ayudar a

distinguir patologías relacionadas con la elevación de

enzimas pancreáticas diferentes a la pancreatitis.

Dislipidemias puede ser visto en pacientes con CDA.

Un electrocardiograma de 12 derivaciones puede ayudar

a detectar cambios isquémicos o signos de

hipo/hiperkalemia. Ondas t picudas puede orientar el

diagnóstico a una hiperkalemia mientras ondas t

invertidas con ondas U puede indicar hipokalemia. De

igual forma, una radiografía de tórax puede descartar

procesos de consolidación, teniendo en cuenta que el

pilar del manejo es identificar la causa desencadenante

de emergencia hiperglucémicas

Tratamiento

La cetoacidosis diabética es una complicación aguda y

potencialmente mortal de la diabetes mellitus,

caracterizada por hiperglucemia, cetosis y acidosis

metabólica. Su tratamiento es una emergencia médica

que requiere intervención inmediata y una gestión
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cuidadosa. A continuación, se describen los principales

aspectos del tratamiento de la cetoacidosis diabética:

1. Rehidratación:

Solución Salina Normal: Se administra por vía

intravenosa para corregir la deshidratación y restablecer

el volumen sanguíneo. La rapidez de la hidratación

depende de la gravedad de la deshidratación y la presión

arterial del paciente.

2. Corrección de Electrolitos:

Potasio: La CAD suele estar asociada con niveles bajos

de potasio en sangre, pero el tratamiento inicial debe ser

cuidadoso para evitar hipopotasemia grave. Se inicia la

reposición de potasio una vez que la diuresis es evidente

y se corrige la hipovolemia.

3. Insulina:

Infusión Continua: Se administra insulina regular en

una infusión continua para reducir la hiperglucemia y

frenar la lipólisis y la cetogénesis. La administración

intravenosa de insulina se mantiene hasta que la acidosis
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metabólica se corrige y la concentración de cetonas en

sangre disminuye.

4. Corrección de la Acidosis:

Bicarbonato de Sodio: Su uso es controvertido y

generalmente se reserva para casos de acidosis severa y

amenaza vital. La corrección lenta de la acidosis se logra

principalmente mediante la normalización de la glucemia

con insulina.

5. Monitoreo Continuo:

Glucosa y electrolitos: Se monitorean los niveles de

glucosa, potasio, sodio y bicarbonato en sangre de forma

continua para ajustar el tratamiento según sea necesario.

23



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

Figura 4: Tratamiento de cetoacidosis diabética.

Terapia de drogas

● Insulina

o Terapia con insulina para adultos

▪ Retrasar la administración de insulina hasta que

se esté infundiendo líquido intravenoso y el nivel

de potasio sea superior a 3,3 mEq/L.

▪ La infusión intravenosa continua de insulina

regular está indicada para pacientes con CAD de

moderada a grave o para pacientes con

enfermedades críticas coexistentes (es decir,

hipotensión, anasarca)
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▪ Tanto la infusión intravenosa continua de insulina

regular como las inyecciones subcutáneas de

análogos de insulina de acción rápida son

aceptables en pacientes con CAD leve y sin

complicaciones (en entornos fuera de la UCI)

▪ La infusión continua de insulina IV tiene la

ventaja de una vida media rápida y una titulación

fácil, pero normalmente requiere mayores

recursos hospitalarios (personal de enfermería)

▪ La glucosa típicamente disminuye a un ritmo de

aproximadamente 60 a 120 mg/dL/hora con

infusión de insulina intravenosa e hidratación.

▪ Uso de inyecciones subcutáneas de análogos de

insulina de acción rápida lispro.

o asparto conduce a la resolución de la CAD con

la misma rapidez que la infusión intravenosa de

insulina regular, pero se ha estudiado sólo en

casos leves de CAD

▪ Los resultados clínicos son similares para el

tratamiento de la CAD leve cuando se usa

insulina regular intravenosa versus análogos

subcutáneos de acción rápida, siempre que el
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reemplazo intensivo de líquidos y la

monitorización de la glucosa en sangre sean

frecuentes.
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Introducción:

La embolia pulmonar masiva es un evento

potencialmente mortal que implica la oclusión súbita de

las principales arterias pulmonares debido a un émbolo,

usualmente un trombo proveniente de las venas de las

extremidades inferiores. Su impacto en la función

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 anatomía

pulmonar es esencial para comprender cómo una

obstrucción en estos grandes vasos puede resultar en una

cascada de eventos adversos. Las arterias pulmonares,

que transportan sangre desoxigenada desde el corazón

derecho hacia los pulmones para ser oxigenada, juegan

un papel crucial en el mantenimiento de la oxigenación

adecuada y la homeostasis del sistema circulatorio (1).

Etiología:

La embolia pulmonar (EP) tiene su origen en la

formación de coágulos sanguíneos, que comúnmente se

originan en las venas profundas de las extremidades

inferiores, un fenómeno conocido como trombosis
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venosa profunda (TVP). Estos coágulos 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 sanguínea debido a

largos períodos de inmovilidad, como ocurre después de

cirugías mayores o durante viajes largos, aumenta el

riesgo de formación de coágulos.

Alteraciones genéticas: Mutaciones como el Factor V

Leiden o la deficiencia de proteína C o S pueden hacer

que una persona sea propensa a la coagulación.

Uso de anticonceptivos orales: Estos pueden aumentar

el riesgo de coagulación debido a los cambios

hormonales que provocan (3).
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Cirugías recientes: Especialmente aquellas de las

extremidades inferiores o de la pelvis, ya que pueden

causar daño vascular e inmovilidad.

Fibrilación auricular: Esta arritmia puede llevar a la

formación de coágulos en el corazón que luego se

desplazan a los pulmones (4).

Fisiopatología:

La embolia pulmonar (EP) se produce cuando un

émbolo, típicamente un trombo, obstruye una o más

arterias pulmonares. Esta oclusión da lugar a una serie de

consecuencias fisiopatológicas.

Obstrucción mecánica: El émbolo causa una

obstrucción directa del flujo sanguíneo a una parte del

pulmón, lo que lleva a una perfusión inadecuada de ese

segmento (5).

Respuesta vasoconstrictora: La oclusión arterial

provoca la liberación de mediadores inflamatorios y

vasoactivos, causando vasoconstricción en el pulmón
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afectado. Esto contribuye al aumento de la resistencia

vascular pulmonar.

Hipoxemia: Debido a la obstrucción y a la

vasoconstricción, hay una reducción en la perfusión de

las áreas pulmonares afectadas, lo que lleva a un

desequilibrio entre la ventilación y la perfusión (V/Q

mismatch). Esto resulta en hipoxemia, que es una

disminución en los niveles de oxígeno en sangre.

Aumento de la resistencia vascular pulmonar: La

combinación de la obstrucción mecánica y la

vasoconstricción eleva la resistencia vascular pulmonar.

El ventrículo derecho del corazón tiene que trabajar más

para bombear sangre a través de los pulmones, lo que

puede llevar a insuficiencia cardíaca derecha.

Disfunción del ventrículo derecho: En casos graves de

EP, el aumento de la resistencia vascular pulmonar puede

llevar a una sobrecarga aguda del ventrículo derecho.

Esto puede resultar en disfunción o fallo del ventrículo
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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 disfunción endotelial y agravar la situación

hemodinámica (6).

Manifestaciones Clínicas:

La embolia pulmonar (EP) es una condición con una

amplia variedad de presentaciones clínicas, que pueden

variar desde síntomas sutiles hasta manifestaciones

agudas y severas. La presentación clínica depende del

tamaño y la ubicación del émbolo, así como del estado

cardiopulmonar subyacente del paciente.

Síntomas

Disnea: Es el síntoma más común de EP, que puede

aparecer súbitamente o desarrollarse de manera gradual.

Dolor torácico: Puede ser agudo y pleurítico,

empeorando con la respiración profunda o la tos. En

algunos casos, puede simular un dolor anginoso.
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Tos: Es un síntoma menos común, pero puede estar

presente, especialmente si hay infarto pulmonar

asociado.

Hemoptisis: La presencia de sangre al toser puede ser

una manifestación de infarto pulmonar o daño alveolar

(7).

Signos

Taquicardia: Aumento del ritmo cardíaco es común,

especialmente en casos agudos.

Hipotensión: Indica compromiso hemodinámico,

asociado a una EP masiva o a la disfunción del

ventrículo derecho.

Distensión yugular: En casos de disfunción del

ventrículo derecho, puede observarse un aumento de la

presión yugular.

Cianosis: Coloración azulada de la piel y mucosas

debido a la hipoxemia.

Rales: Sonidos pulmonares anormales que pueden

escucharse en la auscultación, 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

síntomas de insuficiencia cardíaca derecha, shock o paro

cardiorrespiratorio (8).

Diagnóstico:

El diagnóstico de la embolia pulmonar (EP) combina la

evaluación clínica, los estudios de laboratorio y las

pruebas de imagen para alcanzar un diagnóstico

definitivo. La detección temprana y precisa es crucial

para el manejo adecuado.

Evaluación clínica:

Historia clínica: Antecedentes de trombosis venosa

profunda, cirugía reciente, inmovilidad prolongada, uso

de anticonceptivos orales y antecedentes familiares de

tromboembolismo son cruciales.

Examen físico: Aunque no es específico, puede ayudar a

determinar la probabilidad clínica de EP, observando

signos como taquipnea, taquicardia, distensión de las

venas yugulares, entre otros .
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Escala de Wells o el modelo de regla de predicción

clínica de Ginebra: Ayudan a clasificar a los pacientes

según la probabilidad clínica de EP.

Dímero-D: Es una prueba de laboratorio que mide los

productos de degradación del fibrinógeno. Un nivel

elevado puede indicar un proceso de coagulación y lisis

activos, pero no es específico para EP. Sin embargo, un

nivel bajo de Dímero-D puede ayudar a descartar EP en

pacientes con baja probabilidad clínica.

Angiografía pulmonar con tomografía

computarizada (angio-TC): Esta es la prueba de

imagen de elección para diagnosticar EP. Proporciona

imágenes detalladas de las arterias pulmonares y puede

identificar directamente los coágulos (9).

Ecocardiografía: Es útil, especialmente en pacientes

inestables, para identificar signos de sobrecarga del

ventrículo derecho y otras anomalías cardíacas. Aunque

no es específica para EP, puede proporcionar
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información sobre la gravedad y el compromiso

hemodinámico.

Ventilación-perfusión (V/Q) de gammagrafía

pulmonar: Antes de la disponibilidad generalizada de la

angio-TC, esta era la prueba de elección. Aún puede ser

útil cuando la angio-TC no está disponible o está

contraindicada.

Ultrasonografía de las extremidades inferiores: Puede

detectar trombosis venosa profunda, lo que apoya el

diagnóstico de EP si se encuentran coágulos (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)

Anticoagulación:

Heparina de bajo peso molecular (HBPM): Se

administra subcutáneamente y es una de las opciones
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iniciales preferidas para la mayoría de los pacientes con

EP no masiva.

Heparina no fraccionada (HNF): Se puede administrar

por vía intravenosa o subcutánea y su uso requiere

monitoreo regular.

Anticoagulantes orales directos (AOD): Tales como

dabigatrán, rivaroxabán, apixabán y edoxabán se han

mostrado efectivos para el tratamiento y prevención

secundaria de la EP .

Trombolisis:

Indicada para pacientes con EP masiva o con

inestabilidad hemodinámica. El activador tisular del

plasminógeno (tPA) es comúnmente usado para este

propósito.

Embolectomía quirúrgica:

Se considera para pacientes con EP masiva que están

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 migración de coágulos desde las extremidades

inferiores hacia los pulmones. Es una opción para

pacientes en quienes la anticoagulación está

contraindicada o ha fallado.

Tratamiento a largo plazo y prevención secundaria:

La duración de la anticoagulación dependerá de los

factores de riesgo individuales, la presencia de factores

de riesgo recurrentes y la tolerabilidad del tratamiento

(12).
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Introducción

La introducción al cortisol y su función en el organismo

es esencial para comprender su impacto en la

hipertensión arterial. El cortisol, también conocido como

la "hormona del estrés", es una glucocorticoide

producida por las glándulas suprarrenales. Su producción

y liberación están reguladas por el eje

hipotálamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), que responde

a señales de estrés y a los ritmos circadianos del cuerpo.

El cortisol tiene una amplia gama de funciones en el

organismo, y su equilibrio es fundamental para el

mantenimiento de la homeostasis. (1)

Funciones clave del cortisol en el organismo

Metabolismo de Glucosa: El cortisol desempeña un

papel crucial en la regulación de los niveles de glucosa

en sangre. Actúa promoviendo la gluconeogénesis en el

hígado, un proceso mediante el cual se sintetiza glucosa

a partir de precursores como aminoácidos y ácido

láctico. Además, inhibe la captación de glucosa en los

tejidos periféricos, como el músculo y el tejido adiposo.

Esto asegura que haya un suministro adecuado de
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glucosa en situaciones de estrés, cuando el organismo

necesita energía adicional.

Efecto Antiinflamatorio: El cortisol es conocido por su

potente efecto antiinflamatorio. Inhibe la producción de

citocinas proinflamatorias y reduce la actividad de los

leucocitos, células del sistema inmunitario que participan

en las respuestas inflamatorias. Este efecto

antiinflamatorio es esencial para controlar las respuestas

inmunitarias excesivas o desreguladas que podrían dañar

los tejidos del cuerpo.

Regulación del Estrés: El cortisol es fundamental para

la respuesta al estrés. Cuando una persona se enfrenta a

una situación estresante, el hipotálamo libera

corticotropina-releasing hormone (CRH), que a su vez

estimula la liberación de adrenocorticotropin hormone

(ACTH) por parte de la glándula pituitaria. ACTH, a su

vez, estimula la liberación de cortisol por las glándulas

suprarrenales. El cortisol ayuda al organismo a movilizar

recursos y energía para hacer frente al estrés, ya sea

físico o psicológico.
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Metabolismo de Proteínas y Grasas: En situaciones de

estrés prolongado, el cortisol puede tener efectos

catabólicos sobre el organismo. Promueve la

degradación de proteínas en los músculos y estimula la

liberación de ácidos grasos y glicerol desde el tejido

adiposo. Estos sustratos se utilizan para proporcionar

energía adicional al organismo durante períodos de estrés

prolongado o ayuno. (2)

Regulación de la Producción de Cortisol

La regulación de la producción de cortisol es un proceso

altamente complejo que involucra múltiples niveles de

control. El cortisol se produce y se secreta en las

glándulas suprarrenales, que son pequeñas estructuras

ubicadas sobre los riñones. (3) La producción de cortisol

está regulada por el sistema

hipotalámico-pituitario-suprarrenal (HPS), que es

esencial para mantener el equilibrio hormonal en el

organismo. A continuación, se detalla la regulación de la

producción de cortisol:
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Hipotálamo: El proceso comienza en el hipotálamo, una

región del cerebro que detecta las señales de estrés, los

cambios en los niveles de glucosa en sangre y otros

factores que pueden desencadenar la necesidad de

cortisol. Cuando se percibe una situación estresante o

una demanda elevada de cortisol, el hipotálamo secreta

una hormona llamada corticotropin-releasing hormone

(CRH).

Glándula Pituitaria: La CRH viaja desde el hipotálamo

hasta la glándula pituitaria anterior, donde estimula la

liberación de otra hormona llamada adrenocorticotropin

hormone (ACTH). La ACTH es el principal regulador de

la producción de cortisol. Cuando la ACTH es liberada

en la sangre, se dirige a las glándulas suprarrenales.

Glándulas Suprarrenales: La ACTH se une a

receptores específicos en las glándulas suprarrenales,

desencadenando una serie de eventos intracelulares que

estimulan la producción y liberación de cortisol. Las

glándulas suprarrenales tienen dos capas principales: la

corteza adrenal y la médula adrenal. El cortisol se
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produce en la corteza adrenal, en la zona llamada

fasciculata.

Retroalimentación Negativa: A medida que los niveles

de cortisol en sangre aumentan, envían señales de

retroalimentación negativa al hipotálamo y a la glándula

pituitaria para inhibir la liberación de CRH y ACTH.

Esto ayuda a mantener los niveles de cortisol en un

rango adecuado y evita la sobreproducción.

Ritmo Circadiano: La producción de cortisol sigue un

ritmo circadiano, es decir, varía a lo largo del día. Los

niveles de cortisol son más altos en la mañana y

disminuyen gradualmente durante el día. Esto está

sincronizado con los ritmos biológicos del organismo y

se denomina el "ciclo de cortisol".

Factores de Estrés: Además de la regulación circadiana,

los niveles de cortisol pueden aumentar en respuesta a

situaciones de estrés agudo o crónico. El estrés físico,

emocional o ambiental puede desencadenar una
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respuesta rápida de aumento de cortisol para ayudar al

cuerpo a lidiar con la situación. (4)

Mecanismos de Acción del Cortisol en el Sistema

Cardiovascular

Los mecanismos de acción del cortisol en el sistema

cardiovascular son fundamentales para comprender

cómo esta hormona puede influir en la regulación de la

presión arterial y la función vascular. El cortisol, como

glucocorticoide, ejerce sus efectos en el sistema

cardiovascular a través de una serie de mecanismos que

afectan tanto a nivel sistémico como local. A

continuación, se desarrollan estos mecanismos en

detalle:

Efectos sobre la Presión Arterial:

A. Retención de Sodio: El cortisol puede aumentar

la reabsorción de sodio en los riñones. Esto

conduce a una retención de agua, lo que aumenta

el volumen sanguíneo y, por ende, la presión

arterial. El aumento de sodio también puede

contribuir a la hipertensión.
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B. Vasoconstricción: El cortisol tiene la capacidad

de inducir vasoconstricción, es decir, la

contracción de los vasos sanguíneos. Esto reduce

el diámetro de los vasos y aumenta la resistencia

periférica, lo que también contribuye al aumento

de la presión arterial.

C. Interacción con el Sistema

Renina-Angiotensina-Aldosterona (RAA): El

cortisol puede influir en la producción y acción

de la aldosterona, una hormona que promueve la

retención de sodio y agua en los riñones. Esto

puede potenciar aún más la retención de sodio y,

en consecuencia, elevar la presión arterial. (5)

Efectos sobre la Función Vascular:

A. Disfunción Endotelial: El cortisol puede tener

efectos negativos sobre el endotelio, la capa

interna de los vasos sanguíneos. La disfunción

endotelial se asocia con una reducción en la

producción de óxido nítrico, una molécula que

dilata los vasos sanguíneos y promueve la

relajación vascular. La reducción de óxido nítrico
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puede contribuir a la rigidez de las arterias y la

hipertensión.

B. Inflamación Vascular: El cortisol también

puede modular la respuesta inflamatoria en las

paredes de los vasos sanguíneos. En situaciones

de estrés crónico o inflamación sistémica, el

cortisol puede aumentar la expresión de

moléculas inflamatorias en el endotelio, lo que

contribuye a la inflamación vascular y al daño

arterial.

Modulación de la Respuesta al Estrés

Cardiovascular:

A. Regulación de la Respuesta al Estrés: El cortisol

es una parte integral de la respuesta del

organismo al estrés, ya sea físico o psicológico.

Esta respuesta al estrés puede incluir un aumento

temporal de la presión arterial y la frecuencia

cardíaca para movilizar recursos y energía para

hacer frente a la situación de estrés.
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Efectos Indirectos: El cortisol también puede tener

efectos indirectos sobre el sistema cardiovascular al

influir en otros sistemas hormonales, como el sistema

nervioso simpático y el sistema

renina-angiotensina-aldosterona, que desempeñan un

papel clave en la regulación de la presión arterial y la

función cardiovascular. (6)

Hipertensión Arterial: Definición y Factores de

Riesgo

Definición

La hipertensión arterial se define como una presión

arterial sistólica igual o superior a 130 mm Hg y/o una

presión arterial diastólica igual o superior a 80 mm Hg

en múltiples mediciones. Estas mediciones se realizan en

milímetros de mercurio (mm Hg) y se toman en reposo.

La presión arterial sistólica (el número superior)

representa la presión en las arterias cuando el corazón

late, mientras que la presión arterial diastólica (el

número inferior) representa la presión entre latidos

cardíacos. (7)
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Factores de Riesgo

Edad: La hipertensión es más común en adultos

mayores. A medida que envejecemos, las arterias tienden

a volverse más rígidas y menos elásticas, lo que puede

aumentar la presión arterial.

Antecedentes Familiares: La predisposición genética

juega un papel importante. Si tienes familiares de primer

grado (padres o hermanos) con hipertensión, es más

probable que desarrolles la enfermedad.

Obesidad: El exceso de peso corporal, especialmente en

la zona abdominal, está fuertemente relacionado con la

hipertensión. El tejido adiposo produce sustancias que

pueden afectar negativamente la regulación de la presión

arterial.

Inactividad Física: La falta de actividad física regular

puede contribuir al desarrollo de la hipertensión. El

ejercicio ayuda a mantener la flexibilidad de las arterias

y a reducir la presión arterial.
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Dieta no Saludable: El consumo excesivo de sodio (sal)

y una dieta rica en grasas saturadas y azúcares pueden

aumentar la presión arterial. Una dieta rica en frutas,

verduras, granos enteros y baja en sodio puede ayudar a

prevenir la hipertensión.

Consumo de alcohol: El consumo excesivo de alcohol

puede aumentar la presión arterial. Se recomienda un

consumo moderado o abstenerse, según las pautas de

salud.

Tabaquismo: Fumar y la exposición al humo de

segunda mano pueden dañar las arterias y aumentar la

presión arterial.

Estrés Crónico: El estrés sostenido puede contribuir a la

hipertensión. El cortisol, la hormona del estrés, puede

tener efectos negativos sobre el sistema cardiovascular.

Enfermedades Subyacentes: Ciertas condiciones

médicas, como la diabetes, la enfermedad renal crónica y
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las enfermedades endocrinas, pueden aumentar el riesgo

de hipertensión.

Medicamentos y suplementos: Algunos medicamentos

y suplementos, como los antiinflamatorios no esteroides

(AINEs), los descongestionantes y los suplementos de

hierbas, pueden elevar temporalmente la presión arterial.

(8)

Interacción entre Cortisol y Hipertensión Arterial

La interacción entre el cortisol y la hipertensión arterial

es un área de investigación significativa en la medicina,

ya que el cortisol, una hormona liberada en respuesta al

estrés, puede tener un impacto en los niveles de presión

arterial (9). Para comprender esta interacción de manera

más amplia, es esencial explorar cómo el cortisol puede

contribuir al desarrollo y la exacerbación de la

hipertensión arterial. A continuación, se desarrolla en

detalle esta interacción:
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Mecanismos de Interacción entre Cortisol y

Hipertensión Arterial:

Aumento de la Retención de Sodio: El cortisol puede

aumentar la reabsorción de sodio en los túbulos renales,

lo que lleva a una retención de sodio y agua en el cuerpo.

Este efecto puede aumentar el volumen sanguíneo y,

como resultado, elevar la presión arterial. El sistema

renina-angiotensina-aldosterona (RAA) también está

involucrado en esta regulación y puede ser influenciado

por el cortisol. (10)

Efecto sobre la Función Endotelial: El cortisol puede

tener efectos negativos en el endotelio, la capa interna de

los vasos sanguíneos. La disfunción endotelial, que

puede ser causada por el estrés crónico y los niveles

elevados de cortisol, se asocia con la producción

reducida de óxido nítrico, una molécula que dilata los

vasos sanguíneos y promueve la relajación vascular. La

disminución de óxido nítrico puede contribuir a la

rigidez de las arterias y a un aumento de la presión

arterial.
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Influencia sobre el Sistema Nervioso Autónomo: El

cortisol también puede afectar al sistema nervioso

autónomo, que regula la presión arterial. Puede aumentar

la actividad del sistema nervioso simpático, que está

asociado con la constricción de los vasos sanguíneos y

un aumento en la frecuencia cardíaca. Esto puede elevar

la presión arterial.

Estrés Crónico: En situaciones de estrés crónico, los

niveles de cortisol pueden mantenerse elevados durante

períodos prolongados. Esto puede llevar a una

estimulación continua de los mecanismos antes

mencionados, lo que aumenta el riesgo de desarrollar

hipertensión arterial crónica.

Promoción de la Inflamación: El cortisol, cuando está

presente en niveles excesivos o en respuesta a estrés

crónico, puede tener efectos proinflamatorios. La

inflamación crónica está relacionada con daño vascular y

aterosclerosis, lo que puede contribuir indirectamente a

la hipertensión arterial.
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Resistencia a la Insulina: En algunas personas, el

cortisol elevado puede llevar a la resistencia a la

insulina, lo que a su vez se asocia con un mayor riesgo

de hipertensión arterial y enfermedad cardiovascular.

(11)

Estudios Clínicos y Epidemiológicos

Estudios Clínicos:

Estudios de Supresión de Cortisol: Los estudios han

examinado los efectos de la supresión de cortisol en

pacientes con hipertensión. Se han realizado ensayos

clínicos en los que se administran medicamentos para

reducir los niveles de cortisol o bloquear sus efectos.

Estos estudios han demostrado que la reducción de

cortisol puede conducir a una disminución de la presión

arterial en algunos individuos con hipertensión.

Estudios de Reemplazo de Cortisol: Por otro lado,

también se han realizado investigaciones en personas

con insuficiencia suprarrenal que reciben reemplazo de

cortisol. Estos estudios han revelado que dosis

inadecuadas o excesivas de cortisol pueden aumentar el
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riesgo de hipertensión. El equilibrio en la dosificación de

cortisol es fundamental para mantener una presión

arterial saludable.

Estudios Epidemiológicos:

Estudios de Cohorte: Los estudios de cohortes a largo

plazo han permitido examinar la relación entre los

niveles de cortisol y el riesgo de desarrollar hipertensión.

Se ha observado que las personas con niveles

crónicamente elevados de cortisol, debido al estrés

prolongado, tienen un mayor riesgo de hipertensión en

comparación con aquellos con niveles normales de

cortisol.

Estudios de Poblaciones Vulnerables: Los estudios

epidemiológicos también han investigado poblaciones

específicas, como trabajadores con estrés laboral crónico

o cuidadores de personas con enfermedades crónicas.

Estos grupos tienden a tener niveles más altos de cortisol

y, en consecuencia, presentan un mayor riesgo de

desarrollar hipertensión.
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Investigación en Estrés Psicológico: Se ha estudiado la

relación entre el estrés psicológico y la hipertensión. Se

ha encontrado que las personas sometidas a altos niveles

de estrés emocional a lo largo del tiempo tienen una

mayor probabilidad de desarrollar hipertensión.

Genética y Cortisol: Algunos estudios epidemiológicos

han investigado la influencia de la genética en la

respuesta del cortisol al estrés y su impacto en la

hipertensión. Se han identificado variantes genéticas que

pueden aumentar la susceptibilidad a la hipertensión en

respuesta al estrés crónico. (12)

Terapias y Tratamientos

El tratamiento de la hipertensión arterial relacionada con

el cortisol se enfoca en controlar los niveles de presión

arterial y, en algunos casos, en abordar las causas

subyacentes de los niveles elevados de cortisol. (13) Es

importante destacar que la gestión de la hipertensión

inducida por el cortisol a menudo implica un enfoque

multidisciplinario que aborda tanto los aspectos médicos

como los relacionados con el estilo de vida. A
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continuación, se desarrollan las terapias y tratamientos

relevantes:

Modificación del Estilo de Vida:

Cambios en la Dieta: Se recomienda una dieta

saludable, rica en frutas, verduras, granos enteros y baja

en sodio. Reducir el consumo de alimentos procesados y

ricos en grasas saturadas puede ayudar a controlar la

presión arterial.

Ejercicio Regular: La actividad física regular, como

caminar, nadar o montar en bicicleta, puede ayudar a

reducir la presión arterial y controlar los niveles de

cortisol. Se recomienda al menos 150 minutos de

actividad moderada por semana.

Gestión del Estrés: Estrategias como la meditación, el

yoga y la terapia cognitivo-conductual pueden ser

beneficiosas para reducir el estrés y, por lo tanto, los

niveles de cortisol.

Limitar el Alcohol y el Tabaco: Reducir o eliminar el

consumo de alcohol y dejar de fumar puede ser crucial
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para el control de la hipertensión y para disminuir la

carga sobre el sistema cardiovascular.

Medicamentos Antihipertensivos:

Diuréticos: Los diuréticos, como las tiazidas, pueden

ayudar a eliminar el exceso de sodio y agua del cuerpo,

reduciendo así la presión arterial.

Bloqueadores de los Canales de Calcio: Estos

medicamentos relajan los vasos sanguíneos y reducen la

presión arterial al limitar la entrada de calcio en las

células musculares de las arterias.

Inhibidores de la Enzima Convertidora de

Angiotensina (IECA) y Antagonistas de los

Receptores de Angiotensina II (ARA II): Estos

medicamentos actúan dilatando los vasos sanguíneos y

reduciendo la retención de sodio en los riñones.
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Betabloqueantes: Ayudan a reducir la frecuencia

cardíaca y la fuerza de bombeo del corazón,

disminuyendo la presión arterial.

Seguimiento Médico Continuo:

Las personas con hipertensión relacionada con el cortisol

deben someterse a un seguimiento médico regular para

evaluar la eficacia del tratamiento y controlar los niveles

de presión arterial y cortisol. (14)

Conclusión

En conclusión, la relación entre el cortisol y la

hipertensión arterial es un área de estudio importante en

la medicina. Los estudios clínicos y epidemiológicos han

arrojado luz sobre cómo el cortisol, una hormona

liberada en respuesta al estrés, puede influir en los

niveles de presión arterial y contribuir al desarrollo de la

hipertensión. Los mecanismos incluyen la retención de

sodio, la vasoconstricción, la disfunción endotelial y la

activación del sistema nervioso simpático.
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Definición:

La hemorragia subaracnoidea espontánea es la

extravasación de sangre hacia los espacios

subaracnoideos, siendo la causa más frecuente la rotura

de un aneurisma intracraneal.

Epidemiología:

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 jóvenes entre los 40 y 60 años, con predominio

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

Fisiopatología:

La HSA es la extravasación de sangre hacia los espacios

subaracnoideos puede afectar a las estructuras del

parénquima cerebral y el sistema ventricular adyacente,

lo que provoca la elevación de la presión intracraneal

(PIC), y como consecuencia disminuye de forma aguda

la presión de perfusión cerebral. La hipoperfusión

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 destrucción neural directa por la fuerza de la

sangre extravasada, isquemia cerebral secundaria a

elevación aguda de la PIC, y muerte súbita atribuida a

arritmias ventriculares mediadas por el sistema

simpático. Cabe indicar que la PIC se puede incrementar

más debido al efecto de masa de los coágulos, edema

cerebral e hidrocefalia obstructiva. (Galofre-martínez et

al., 2020)

Los productos de la ruptura de los eritrocitos activan los

procesos inflamatorios, y así se afectan las

leptomeninges, los vasos del círculo arterial de Willis y

los vasos pequeños dentro del espacio subpial

provocando la isquemia cerebral tardía.

La constricción de las arterias intracraneales

(vasospasmo cerebral) constituye un factor fundamental

en la producción de la isquemia cerebral tardía debido a

la infiltración por leucocitos que da lugar a la formación

de radicales libres que pueden evocar la disfunción

endotelial y la entrada de calcio, exceso relativo o

absoluto de las sustancias vasoconstrictoras, además

72



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

puede ser provocada por actividad vasoconstrictora

directa de los productos de degradación de la sangre

extravasada y desarrollo de cambios estructurales dentro

de los vasos sanguíneos.

Cuadro Clínico:

La hemorragia subaracnoidea se caracteriza por

presentar como principal síntoma cefalea la cual es

intensa, se puede acompañar de perdida del estado de

conciencia, n náuseas o vómitos, focalidad neurológica o

crisis comicial.

La exploración física 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 síntomas, 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 III Obnubilación, confusión, leve
déficit motor

Grado IV Estupor, hemiparesia moderada
a severa, rigidez de
descerebración temprana o
trastornos neurovegetativos

Grado V Coma, rigidez de descerebración

(Hoyos-Castillo & Moscote-Salazar, 2016)

Diagnóstico

En el servicio de Emergencia la cefalea de gran

intensidad de tipo súbito es el síntoma cardinal para

realizar diagnostico diferencial con hemorragia

subaracnoidea no traumática, 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, migraña,

glaucoma agudo de ángulo estrecho cerrado, urgencias

hipertensivas, accidente cerebrovascular isquémico o

hemorrágico, envenenamiento por monóxido de carbono,
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hipertensión intracraneal idiopática, trombosis venosa

cerebral, disección de la arteria cérvico- craneal,

apoplejía pituitaria, neoplasias cerebrales, entre otros. (1)

La HSA se realiza diagnostico clínico y neuroimagen; en

primer lugar con respecto a la clínica la HSA cuenta con

múltiples estudios con respecto a la Regla de Ottawa: se

utiliza en pacientes alertas, > 15 años de edad, con

cefalea no traumática aguda grave que alcanza la

intensidad máxima dentro de 1 h de inicio; criterios de

exclusión son nuevos déficits neurológicos, 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).

75



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

Tabla 1. Regla OTTAWA

Características de la regla OTTAWA

Edad > 40 años
Síntomas de dolor o rigidez cervical
Pérdida del conocimiento
Comienzo del dolor durante el ejercicio o esfuerzo
Dolor de comienzo brusco (pico de dolor instantáneo)
Limitación de la flexión cervical en el examen físico

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 tomografía 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 síntomas,

si transcurre mayor a 24 horas su sensibilidad se afecta

drásticamente y se reduce a casi cero a las tres semanas

por eliminación de productos hemáticos por el liquido

cefaloraquídeo, por lo tanto en HSA subaguda no es una

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

Tiempo Sensibil
idad

Especifi
cidad

Indice de
probabilidad

Valor predictivo

Positivo Negativ
o

Positivo Negativ
o

<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 patrón de distribución de los productos sanguíneos

extravasados es útil para sugerir la causa de la

hemorragia subaracnoidea, se describe a continuación en

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

FUENTE 4: Modificación 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 días de iniciado los síntomas en

modalidad FLAIR y Difusión, es eficaz para detectar

trombosis venosas cortical, sin embargo no detecta HSA

perimesencefálica. Se conserva el análisis del LCR por

punción 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 imágenes vasculares

teniendo como patrón de oro la angiografía por

sustracción digital tiene una sensibilidad del 99% y un

valor productivo del 96 y 98%; ademas se cuenta con

angiografía por tomografía reportando una sensibilidad

del 98% y la especificidad 100%, sin embargo tiene una

alta tasa de falsos negativos para aneurismas de la arteria

carótida interna y la arteria comunicante posterior

ubicada en la base del cráneo y no detecta menor a 3mm,

la angiotomografia es más segura por evitar tasa de

complicaciones neurológicas del 0,5 al 2,3% asociada

con la angiografía por sustracción digital; angiografía

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 radiación o alergia al

contraste yodado. Se ha desarrollado un nuevo estudio

de imagen la angiografía rotacional en 3D puede detectar

aneurismas cerebrales pequeños (menor a 3mm) que no

detecta la angiografía por sustracción digital en
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particular de la arteria comunicante anterior, la

desventaja del estudio es la utilización de anestesia

general.

Los estudios de imagen vascular angiografía por

sustracción digital y angiotomografía ayudan para

detectar aneurismas pequeños, 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 cúpula para

determinar la elección del tratamiento espiral

endovascular o clipaje neuroquirúrgico.

Si se tiene una tomografia simple de encefalo y LCR

negativo puede requerir otras pruebas basadas en la

clínica del paciente como venografia, angiografía o

resonancia magnética.

Imagen en HSA de etiología poco clara recomendación

de repetir angiografía por sustracción digital, puede

pasar por alto en una primera instancia en un 15%

debido a un aneurisma trombosado, vasoespasmo,
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opacificación o proyección subóptima del sistema

vascular con contraste. Al repetir el estudio en una

semana de angiografía por sustracción digital puede

detectar aneurismas, fístulas 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

angiografías negativas con siete día de diferencia se

podría descartar patología de HSA (5).

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

de la comunicante anterior demuestra una hemorragia extensa
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centrada en la cisterna supraselar (a1-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 (c1), ademas se observa que el paciente tiene múltiples

aneurismas adicionales (flechas c3-4)

Clasificación diagnostica segun la clínica e imagen

Las escalas mas utilizadas son la de Hunt y Hess, la

escala de la Federación Mundial de Neurocirujanos y la

escala de Fisher modificada a continuación un cuadro de

las escalas para implementar en el área de emergencia.

Tabla 3. Tres escalas pronósticas de HSA de clínica e

imagen

Hunt and
Hess

Fisher Modificada Federación
Mundial de
NeurocirujanosGrado Incidencia de

vaso espasmo
sintomático

Grado 1:
Mortalidad 3%
Cefalea
asintomática o
mínima y

Grado 0: No
hemorragia
subaracnoidea,
no hemorragia
intraventricular

0 % Grado 1:
Glasgow 15
No deficit motor
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ligera rigidez
de nuca

Grado 2:
Mortalidad 3%
Cefalea
moderada o
intensa, rigidez
de nuca, sin
déficit
neurológico,
excepto
paralisis de
nervio craneal

Grado 1: HSA
focal o difusa,
fina ≤ 1mm,
sin hemorragia
intraventricular

24 % Grado 2:
Glasgow 13-14
Sin deficit motor

Grado 3:
Mortalidad 9%
Somnoliencia,
confusión,
mínimo deficit
neurologico,
deficit focal
leve.

Grado 2: HSA
focal o difusa,
delgada ≤
1mm,
hemorragia
intraventricular

33 % Grado 3:
Glasgow 13-14
Déficit
neurológico
focal presente

Grado 4:
Mortalidad
24%
Estupor,
hemiparesia
moderada a
severa, posible
rigidez
descerebración
temprana y

Grado 3: HSA
focal o difusa,
gruesa > 1mm,
sin hemorragia
intraventricular

33 % Grado 4:
Glasgow 7-12
Con o sin déficit
neurológico
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disturbio
vegetativo

Grado 5:
Mortalidad
71%
Coma
profundo,
postura de
descerebración
, aspecto
moribundo

Grado 4: HSA
focal o difusa
gruesa,
hemorragia
intraventricular
presente

40 % Grado 5:
Glasgow menor
7
Con o sin déficit
neurológico

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.v5i10.589

Tratamiento

Manejo Farmacológico

Adecuado manejo de la tensión arterial sistólica, se ha

reportado que PAS > 185 mmhg aumenta el riesgo de

resangrado en una HSA aneurismática rota, es máximo

en las 2 a 12 horas de la lesión, 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

neurológica; otro estudio informó que PAS > 160 mmhg

son mas propensos a presentar hemorragia temprana de
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resangrados que los pacientes que tenían PAS > 140

mmhg. La Sociedad de Cuidados Neurocríticos estable

reducir la PAS menor a 160 o PAM menor a 110 mmhg

para pacientes con aneurisma no confirmado,

recomendación clase I, nivel B. Los fármacos que

recomienda es nicardipina, clevidipina, labetalol a dosis

tituladas asegurando la perfusión cerebral.

Una de las complicaciones es el vasoespasmo, aumenta

el riesgo de lesión isquemia, duplica el riesgo de

mortalidad en la HSA, reportan que el riesgo mas alto es

entre los 7 y 10 días posterior a la hemorragia inicial y

puede continuar hasta 21 días después, su tratamiento es

con bloqueadores de canales de calcio (nimodipine) la

dosificación incluye 60 mg vía oral cada 4 horas (7).

Estrategias de manejo incluye abordar el dolor y náuseas

para evitar efecto valsalva, se recomienda el uso de

medicación parenteral con vida media corta como

fentanilo.

Anticonvulsivante se considera en el manejo por el 20%

que sufren una convulsión antes de su llegada y un 5 al

10% presentan después del ingreso, sin embargo no
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existe una recomendación de antiepileptico especifico, y

sobre su uso como profilaxis la Asociación Americana

de Cardiología y la Sociedad de Cuidados Neurocríticos

recomiendan su uso corto en el período inmediato

posterior a la hemorragia.

Agentes de reversión de la anticoagulacion debe

administrarse de forma rápida 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 administración de plaquetas.

Ácido tranexámico y el ácido aminocaproico su uso es

respaldado por la Sociedad de Cuidados Neurocríticos

para reducir la nueva ruptura del aneurisma; sin

embargo, se ha demostrado que si usado por períodos

prolongados aumenta el riesgo de trombosis venosa

profunda, embolia pulmonar y accidente cerebrovascular

isquémico
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Manejo Quirúrgico

Es importante el reporte en las imágenes de hidrocefalia

o hemorragia intraventricular para un manejo

neuroquirúrgico emergente para drenaje ventricular

externo.

La intervención con espiral endovascular mostró que los

pacientes estaban libres de discapacidad un año después

de la intervención. El ensayo internacional de HSA

comparó el espiral endovascular con el grupo de clipaje

quirúrgica, donde el 23,5% colocado espirales quedó

incapacitado en un año, en comparación con el 30,9%

quirúrgico (1).

Complicaciones y pronóstico

El pronostico esta determinado por la etiología de la

hemorragia subaracnoidea, el sitio de sangrado y

complicaciones posteriores como lo indica el estudio de

Cárdenas 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 disminución del volumen sanguíneo y
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oxigenación 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 año. 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 disminución del agua en el cuerpo debido a

liberación de pepitos natriuréticos, catecolaminas,

vasopresina (disfunción neural) se debe reponer

apropiadamente para evitar edema cerebral y mantener

normovolemia (6).

Hiperglicemia se asocia a peor pronostico por su relación

a trombosis venosas profundas, se debe mantener entre

80-150 mmg/dl (6).

Aumento de la Presión intracraneal se presenta por

hidrocefalia, hipertermia, alteración del flujo y la

adsorción del LCR por fibrina y productos de
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degradación de la sangre. Su tratamiento con manitol 1

gramo/kilogramo (Maximo 90 gramos), elevación de

cabecera y solución hipertónica (6).

Recomendación

Se recomienda que todos los pacientes con clínica 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 atención 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

evaluación adicional para estudio de otras causas. Si el

médico tiene una alta sospecha de Hemorragia

Subaracnoidea después de una tomografia sin contraste

negativa, está indicada una evaluación adicional con

exámenes de imágenes complementarios.
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Definición

Definir hipoglucemia continúa siendo motivo de debate,

gracias a las diferentes adaptaciones que tiene cada

individuo frente a las bajas concentraciones de glucosa

plasmática.

Se han establecido diferentes mecanismos

compensatorios en pacientes diabéticos y no diabéticos;

por ejemplo, La Asociación Americana de Diabetes

(ADA) para el 2019 reclasificó 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 biológica

alterada a la hipoglicemia y tienden a presentar este

cuadro con mayor frecuencia y de manera sostenida,

mientras que en pacientes no diabéticos concentraciones

plasmáticas menores de 80mg/dl desencadenan

mecanismos compensatorios inmediatos (2).

Esta definición no es válida en niños, pacientes en estado

comatoso ni con nutrición parenteral.
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Fisiopatología

Ante la disminución de concentraciones séricas de

glucosa tienen lugar una serie de respuestas metabólicas:

El primer mecanismo de defensa desencadenado es el

cese de producción de insulina en las células B

pancreáticas, apareciendo aproximadamente a 80 mg/dL,

secuencialmente el aumento de secreción de glucagón

aparece con valores de glucosa inferiores a 68 mg/dL y

asimismo se incrementa la producción de epinefrina, que

conduce a una elevación de la producción hepática de

glucosa mediante gluconeogénesis y glucogenólisis,

disminución de la captación periférica de glucosa e

inhibe la secreción de insulina (3).

Si estas defensas fisiológicas no abortan la hipoglucemia

en desarrollo, las concentraciones plasmáticas más bajas

de glucosa causan una respuesta simpato-adrenal más

intensa que induce síntomas neurogénicos. Éstos, a su

vez, conducen a la conciencia de la hipoglucemia que

impulsa la defensa conductual: la ingestión de

carbohidratos. Todas estas defensas contra la
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hipoglucemia en desarrollo y no sólo la secreción de

insulina, están típicamente afectadas en personas con

diabetes tipo 1 y diabetes tipo 2 avanzada (es decir,

absolutamente endógena con deficiencia de insulina) (3).

Tabla 1
Respuesta Concentració

n sérica de
glucosa
(mg/dL)

Efectos
fisiopatológic
os

Papel en la
prevención o
corrección de
la
hipoglucemia
(respuesta
contrarregula
dora)

Insulina 80-85 Aumento de
la producción
de glucosa
por el hígado
y el riñón.
Disminución
de utilización
de glucosa
por tejidos
sensibles a
insulina
(excepto el
cerebro)

Hígado y el
riñón.
Disminución
de utilización
de glucosa
por tejidos
sensibles a
insulina
(excepto el
cerebro)
Primera
defensa
contra la
hipoglucemia

Glucagón 65-70 Aumento de
la producción
de glucosa
por el hígado
y el riñón
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Epinefrina 65-70 Aumento de
la producción
de glucosa
por el hígado
y el riñón.
Disminución
de la
utilización de
glucosa por
tejidos
sensibles a
insulina
(excepto
cerebro)

Segunda
defensa
contra la
hipoglucemia

Cortisol y GH 65-70 Aumento de
la producción
de glucosa
por el hígado
y el riñón.
Disminución
de la
utilización de
glucosa por
tejidos
sensibles a
insulina
(excepto el
cerebro

Tercera
defensa
contra la
hipoglucemia.
Crítico
(cuando el
glucagón es
deficiente)

Síntomas 50-55 Aporte de
glucosa
exógena

No crítico

Cognición <50 - Compromiso
de
comportamien
tos de defensa

Tabla 1. Respuesta fisiológica al descenso de las concentraciones de

glucosa sérica (2).
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Fases neurológicas de la hipoglicemia

El tejido cerebral tiene la capacidad de adaptarse a la

disminución del suministro de glucosa; sin embargo, esta

es limitada. Esta adaptación ocurre básicamente por dos

mecanismos: 1) aumento en el flujo sanguíneo cerebral y

2) el uso de reservorios de sustratos alternativos a la

glucosa.

En condiciones fisiológicas el cerebro representa 50% de

la utilización 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 clínicas de la hipoglucemia son muy

variadas e inespecíficas. A grandes rasgos pueden

dividirse en dos categorías: las autonómicas causadas

por la actividad aumentada del sistema nervioso

autónomo y las causadas por la actividad reducida del

sistema nervioso central. Por lo general, se acepta que

los síntomas a nivel nervioso central aparecen alrededor

de 55 mg/dL. Los síntomas neuroglucopénicos dependen

del área cerebral afectada, la corteza es el área más
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sensible al déficit de glucosa, seguido del hipocampo y

cuerpo estriado, por lo tanto, el daño neural se manifiesta

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

Hipoglicemia a nivel cardiaco

Los episodios de hipoglucemia pueden desencadenar

eventos arrítmicos o promover la aterosclerosis mediante

la liberación de catecolaminas, hipopotasemia dada por

sistema nervioso simpático, una respuesta inflamatoria

aguda por liberación de factores de coagulación (factor

VIII y factor de von Willebrand), disfunción endotelial

por incremento de la proteína C reactiva y activación

plaquetaria, lo que conduce a infarto de miocardio y

muerte súbita arrítmica no coronaria (4).

Epidemiología hipoglicemia

Inicialmente se debe aclarar que la hipoglucemia es un

signo o síntoma que puede aparecer como respuesta a

diferentes enfermedades o estados nutricionales y

hemodinámicos, por lo tanto, la incidencia de

hipoglucemia en una población es una problemática

compleja de analizar.
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Tomando en cuenta lo mencionado antes cabe recalcar

que existe una variación de estudios en cuanto a la

prevalencia de la hipoglucemia en pacientes diabéticos

pero muy poca información sobre pacientes que no

presentan esta enfermedad.

“La hipoglucemia sintomática 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

glucagón y adrenalina crecen en respuesta a una

hipoglucemia aguda y parecen constituir la primera

línea de defensa” (5).

“La diabetes mellitus es una enfermedad

endocrino-metabólica que afecta a más 460 millones de

personas a nivel mundial, aproximadamente 1 de 11

sujetos adultos la padece, de los cuales el 79% vive en

países con ingresos bajos o medios” (6). En

Latinoamérica la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) ha

mostrado un crecimiento epidemiológico en los últimos
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años y en el caso de Ecuador la tendencia es similar,

especialmente en los adultos mayores (7). Esto hace

necesario conocer las características epidemiológicas y

clínicas que exhiben estos pacientes para establecer

estrategias preventivas que disminuyan el crecimiento de

esta patología en nuestra región (8)

En este sentido, identificar los factores asociados,

comorbilidades y complicaciones es un paso

fundamental para optimizar el abordaje y manejo,

atenuando la progresión de la historia natural de la

enfermedad y mejorando la calidad de vida de los

afectados (9).

Los pacientes con DM1 tienen una mayor probabilidad

de tener episodios de

hipoglucemia que los pacientes con DM2. En los

primeros años de evolución existe un 7% de posibilidad

de tener hipoglucemia severa, y si evoluciona la

enfermedad un 25%, así mismo el tratamiento intensivo

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

La sintomatología presentada por un paciente con cuadro

de hipoglicemia puede variar de acuerdo al grado de

gravedad de la hipoglucemia, razón por la cual es

importante determinar su clasificación.

Clasificación

Según su gravedad la Asociación 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 acción rápida y hacer un equilibrio

posológico de los

hipoglucemiantes y se evidencia un descenso de la

glucemia de < 70 mg/dL o

3,9 mmol/L.

2. Hipoglucemia significativa: nivel significativamente

bajo de glucosa, presenta

síntomas adrenérgicos, y podemos constatar un nivel por

debajo de < 54 mg/dL

o 3,0 mmol/L.
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3. Hipoglucemia severa: nivel bastante bajo de glucosa

el cual se asocia a una

disfunción cognitiva, y necesita ayuda externa, en este

punto no hay una

referencia de cantidad de glucosa (11).

Así mismo, se puede clasificar de la siguiente manera:

● Hipoglucemia grave. Cuando se requiere la

asistencia de otra persona que administre los

hidratos de carbono u otras medidas para su

recuperación, y habitualmente cursa con

alteraciones de la conciencia.

● Hipoglucemia documentada sintomática.

Cuando es sintomática y la glucemia es inferior a

70 mg/dl.

● Hipoglucemia asintomática. Cuando no

presenta síntomas, pero la glucemia es inferior a

70 mg/dl.

● Hipoglucemia sintomática probable. Cuando

están presentes los síntomas típicos, pero no hay

determinación de la glucemia.
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● Pseudohipoglucemia o hipoglucemia relativa.

Cuando cursa con síntomas típicos de

hipoglucemia con glucemias plasmáticas

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 síntomas cuya aparición depende

de la gravedad y de la rapidez de instauración de la

hipoglucemia:

● Síntomas de origen autonómico, bien por

activación adrenérgica, como palpitaciones,

ansiedad, excitación, palidez y temblor, o bien

por activación colinérgica, como sudoración,

sensación de hambre y parestesias.

● Síntomas neuroglucopénicos, debidos al déficit

de glucosa en el sistema nervioso central (SNC),

como cefalalgia, debilidad, ataxia, alteración del

comportamiento (irritabilidad, agresividad,

confusión) y disminución del estado de

conciencia, desde somnolencia hasta coma
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profundo o muerte. Pueden aparecer incluso

focalidad neurológica (hemiparesia, signo de

Babinski positivo, etc.) y crisis convulsivas.

Los síntomas de alarma autonómicos habitualmente

ocurren antes que los neuroglucopénicos y permiten al

paciente defenderse de la hipoglucemia mediante la

ingestión de alimento. Además, cuanto más rápidamente

disminuye la glucemia plasmática, más predominan

estos (12).

Etiología

Las causas de la hipoglucemia en adultos pueden

clasificarse en:

● Reactiva (posprandial) o en ayunas

● Mediada por insulina o no mediada por insulina

● Farmacológica o no farmacológica
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En los adultos que impresionan sanos y no tienen

diabetes, el diagnóstico diferencial incluye trastornos

mediados por la insulina y no mediados por la insulina.

Las causas mediadas por insulina incluyen:

● Insulina exógena

● Uso de secretagogo de insulina (sulfonilurea)

● Insulinoma

● Nesidioblastosis

● Hipoglucemia posbariátrica

● Hipoglucemia autoinmunitaria por insulina

El insulinoma es un tumor neuroendocrino infrecuente

que produce la hipertrofia de las células beta productoras

de insulina en el páncreas. La hipoglucemia

autoinmunitaria por insulina es una afección que ocurre

con mayor frecuencia en pacientes con otras

enfermedades autoinmunitarias como el lupus.

Las causas no mediadas por insulina incluyen:

● Insuficiencia suprarrenal
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● Uso de fármacos distintos de la insulina o una

sulfonilurea (p. ej., quinina, gatifloxicina,

pentamidina, alcohol)

Trastornos mediados por insulina:

● Insulina exógena

● Uso de secretagogo de insulina (sulfonilurea)

Los trastornos no mediados por insulina incluyen:

● Desnutrición o inanición

● Cirrosis

● Sepsis

● Enfermedad renal terminal

● Insuficiencia cardiaca avanzada

● Insuficiencia suprarrenal

● Hipoglucemia no producida por un tumor de las

células de los islotes

● Uso de fármacos distintos de la insulina o una

sulfonilurea.

En pacientes enfermos hospitalizados, la hipoglucemia

espontánea que no es causada por fármacos presagia un

mal pronóstico y puede ocurrir cuando la mala nutrición

se combina con insuficiencia orgánica avanzada
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(especialmente insuficiencia hepática, renal o cardíaca)

y/o sepsis.

Complicaciones

Si no se trata, la hipoglucemia puede causar:

● Convulsiones

● Pérdida del conocimiento

● Arritmias, falla cardiaca

● Muerte

Diagnóstico
Los grupos de trabajo de la Asociación Estadounidense de
Diabetes (ADA) han definido la hipoglucemia en pacientes con
diabetes como todos los episodios de una concentración
anormalmente baja, nivel de glucosa de <54 mg/dL (3 mmol/L)
(con o sin síntomas) que exponen al individuo a daño (14).
Visión general rápida de la hipoglucemia en adultos
Características clínicas:
✔ Cualquier paciente con cambio agudo en el estado

mental o coma debe someterse a una evaluación rápida
de glucosa en sangre como posible causa.

✔ Todos los hallazgos de hipoglucemia son inespecíficos,
incluidos los siguientes:

Respuesta autonómica (tiende
a ocurrir con glucosa en sangre
por debajo de 65 mg/dL)

o Sudoración
o Taquicardia
o Palpitaciones
o Temblor
o Nerviosismo
o Hambre
o Parestesias
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Neuroglucopenia
o Irritabilidad
o Confusión
o Comportamiento no

característico
o Ocasionalmente,

déficits neurológicos
o Pérdida de

consciencia
o Disturbio visual

Evaluación diagnostica
● Obtenga la concentración de glucosa en sangre lo antes

posible (generalmente con un medidor y tiras, si están
disponibles):

Para pacientes sintomáticos 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 si se 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 demore el tratamiento si se sospecha hipoglucemia

sintomática pero no se dispone de una medición rápida de
glucosa en sangre o no se puede recolectar sangre para
estudios de diagnóstico.

Tabla 2. Visión general rápida de la hipoglucemia en adultos (14).

Tratamiento
Paso 1. Corrección rápida de la hipoglicemia
Paciente Consciente ▪ Si el paciente está

consciente y puede
beber y tragar con
seguridad (es decir, lo
suficientemente alerta
para hacerlo y con el

109



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

reflejo nauseoso
intacto), administre un
carbohidrato de
absorción rápida (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
azúcar de mesa)

Paciente Inconsciente ▪ Si el paciente tiene un
estado mental
alterado, no puede
tragar o no responde a
la administración oral
de glucosa dentro de
los 15 minutos,
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
según sea necesario
para mantener la
glucosa en sangre por
encima de 80 mg/dL.

▪ Si la glucosa no puede
administrarse por vía
parenteral u oral,
administre glucagón 1
mg IM o por vía
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subcutánea. La
respuesta puede ser
transitoria y debe
seguirse de un control
cuidadoso de la
glucosa y de la
administración de
glucosa por vía oral o
intravenosa.

Tratamiento de
mantenimiento

▪ Administre glucosa de
mantenimiento
adicional por vía oral
o intravenosa. La
infusión de dextrosa
IV debe asegurar la
entrega de 6 a 9
mg/kg por minuto de
glucosa. Las
cantidades necesarias
varían según la causa
y la gravedad de la
hipoglucemia
sintomática. 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 sándwich).

▪ 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

111



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

entonces hasta que se
estabilice (mínimo de
cuatro horas). El
método de medición
debe proporcionar una
respuesta rápida,
preferiblemente en el
punto de atención.

Paso 2. Detección y corrección de factores desencadenantes de
hipoglicemia para prevenir recidivas

1. No omitir ingestas alimentarias
2. Practicar ocasionalmente la determinación de

glucemia capilar nocturna
3. Tomar un suplemento calórico extra en caso de

ejercicio intenso
4. Instruir al paciente y familiar cercanos sobre

detección, tratamiento y prevención de la
hipoglicemia

5. Iniciar prescripción 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 administración de insulina, y muy
frecuente secundario a la administración de hipoglucemiantes
orales, por lo tanto, es importante la observación durante al
menos 24-48 horas (15).

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

Criterios de hospitalización
1. Hipoglicemia grave que no

cede al tratamiento habitual
2. Síntomas neuroglucopénicos

que no ceden tras el
tratamiento correcto

3. Hipoglicemia inducida por
secretagogos (tiempo de
ingreso no inferior a dos veces
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la vida media del fármaco
causante)

4. Etiología desconocida
Tabla 4. Criterios de hospitalización (13).

Pronóstico

La hipoglucemia es común en pacientes con diabetes

tipo 1 y tipo 2, aumentando su prevalencia con la

duración de la enfermedad y HbA 1c más alta. La

hipoglucemia grave informada por el paciente se asocia

con un aumento de 3,4 veces en la mortalidad a los 5

años (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 fácil 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
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revisados ​​cuidadosamente y seguidos. regularmente en la

comunidad por parte de sus proveedores de atención

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) informó que los pacientes con diabetes

tipo 2 que experimentan hipoglucemia grave tenían un

mayor riesgo de sufrir un evento macrovascular

importante o morir durante los 12 meses posteriores. A

medida que la población envejece, sigue existiendo una

necesidad crítica de comprender la importancia y el

impacto de la hipoglucemia grave en pacientes mayores

con diabetes (17).

La reducción de la frecuencia de la hipoglucemia grave,

ya sea modificando el programa de medicación o

utilizando sistemas Censores de monitorización continua

de glucosa, debe ser una prioridad para reducir la

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

Se define como la deficiencia neurológica repentina

atribuible a una causa vascular focal, es decir a una

lesión de los vasos sanguíneos que se encuentran

irrigando la masa encefálica. Si la interrupción del flujo

se reanuda en un corto plazo puede haber recuperación

del tejido y los síntomas serán sólo transitorios, a esto se

le conoce como “isquemia cerebral transitoria” (TIA,

transient ischemic attack) en este caso los signos y

síntomas neurológicos desaparecen en 24h

independientemente de que haya signos imagenológicos

de una nueva lesión permanente del encéfalo. Pero

cuando los síntomas duran más de 24h estaríamos

hablando de un accidente cerebrovascular (ACV) (1).

El ACV es una verdadera emergencia médica con una

ventana estrecha para lograr hacer un correcto

diagnóstico y tratamiento del mismo ya que tiene una

tasa alta de mortalidad y discapacidad.

Epidemiología

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 subió de 830,000 desde el año 2000. En

2016, el riesgo de accidente cerebrovascular a partir de

los 25 años en adelante fue del 25%, un aumento del

8,9% desde 1990. Casi 7 millones de personas en los

Estados Unidos mayores de 20 años han tenido un

accidente cerebrovascular, y se estima que el riesgo

aumentará en 3,4 millones de adultos en la próxima

década, lo que representa el 4% de toda la población

adulta (1).

Según los datos en la base de información registrada en

Instituto Nacional de Estadísticas y Censos (INEC)

emitida en su reporte de Registro Estadístico de

Defunciones Generales, se logra evidenciar que en el año

2021 hubo un total de 105,248 defunciones generales, el

ACV ocupa el puesto número 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 Organización Mundial de la Salud indica que

alrededor de unos 15 millones de personas presentaron

una interrupción súbita del flujo sanguíneo 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

así a la conclusión de que cada 5 segundos se manifiesta

un accidente cerebrovascular a nivel mundial (3).

En Guayaquil se realizó 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 hipertensión arterial. Pacientes con rangos

de edad mayores a 40 años, con el lapso comprendido de

tiempo desde enero del 2016 hasta diciembre del 2020,

pacientes con evaluaciones previas e historias clínicas

completas, presentando diagnósticos de hipertensión

arterial y enfermedad cerebrovascular. Este estudio se

llevó 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 años y el 37,2% de los

pacientes con un diagnóstico de hipertensión 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 población mundial es considerado un problema

de salud pública, 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 realizó 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 años y cuyo sexo con mayor frecuencia afectado es el

masculino, el tipo de accidente cerebrovascular más

frecuente es el isquémico tal como lo dice la literatura, el

factor de riesgo más común según el estudio descrito es

la Hipertensión Arterial y a posterior se describen

patologías como trastorno de los lípidos, tabaquismo,

cardiopatía isquémica y alteraciones del ritmo cardiaco

(5).
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Fisiopatología

La oclusión aguda de un vaso intracraneal provoca una

reducción de flujo de sangre a la región del cerebro que

suministra, una disminución en el cerebro del flujo

sanguíneo 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 días. Como se

dijo anteriormente si el flujo de sangre se restablece al

tejido isquémico antes de un infarto significativo que el

paciente puede experimentar sólo síntomas transitorios y

el síndrome clínico se denomina como ataque isquémico

transitorio (AIT).

El deficiente aporte sanguíneo a través de una sola

arteria cerebral con frecuencia puede compensarse con

un efectivo sistema de colaterales, haciendo referencia

sobre todo a las arterias carótida y vertebral por medio

de las diferentes anastomosis en el polígono 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 Polígono de Willis y los

múltiples vasos colaterales, las placas de ateroma y

diversas lesiones a nivel arterial que pueden ocasionar

una restricción del flujo sanguíneo, originando un

aumento de la probabilidad de que el depósito de placa

de ateroma forme una obstrucción completa o parcial de

un vaso arterial en el cerebro ocasionando problemas del

flujo sanguíneo provocando una isquemia cerebral.

Si tenemos una perfusión menor a 5% de lo normal por

un tiempo prolongado mayor a 5 min, en algunas

neuronas estas pueden llegar a morir, la extensión de la

lesión depende del compromiso de la isquemia, si es un

daño leve su forma de aparición es lenta; por lo tanto,

cuando tenemos una perfusión de 40% de lo normal,

existe un lapso de tiempo de 3 a 6 horas antes de una

lesión grave de tejido encefálico, pero cuando tenemos

un daño de tejido grave que dura más de 15 a 30 minutos

todo el tejido comprometido se necrosa (infarto), esta

lesión se presenta de manera más rápida durante estados

de hipertermia y más lento en estados de hipotermia.

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

una vía necrótica en la que el citoesqueleto celular la
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descomposición es rápida, debido principalmente a la

falta de energía de la celda; y una vía apoptótica en la

que las células se programan para morir. La isquemia

produce necrosis al privar a las neuronas de glucosa y

oxígeno, 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 despolarización celular también provoca

la liberación de glutamato de terminales sinápticas,

exceso de glutamato extracelular produce neurotoxicidad

por activación de los receptores de glutamato

postsinápticos que aumentan la entrada de calcio, la

isquemia también lesiona o destruye axones, dendritas y

glía dentro del tejido cerebral, los radicales libres son

producidos por degradación de los lípidos de la

membrana y disfunción mitocondrial, grados menores de

isquemia como lo son vistos dentro de la penumbra

isquémica favorecen la muerte celular apoptótica

causando que las células mueran días o semanas

después. La fiebre empeora dramáticamente la lesión

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 formación de edema y demás

componentes de una lesión isquémica, dependiendo del

grado de afectación de la lesión isquémica se puede decir

que esto provocaría el aumento o no de la presión

intracraneal.

Existen gran número de factores que pueden producir

una muerte celular (necrosis), disminución de los

depósitos de ATP, déficit de la homeostasis, la

peroxidación lipídica o enranciamiento oxidativo

representa una forma de daño hístico 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 depósitos de lactato

(6).
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Cuadro clínico

La evaluación rápida 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 apreciación 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 aparición

repentina de cualquiera de los siguientes: pérdida de la

función sensorial y/o motora en un lado del cuerpo,

cambio en la visión, la forma de andar o la capacidad de

hablar o comprender o un dolor de cabeza intenso y

repentino. Es muy útil el uso del acrónimo FAST

(debilidad facial, debilidad del brazo, anormalidad del

habla y tiempo).

La sintomatología se determina por parte de la cantidad

afectada del encéfalo, existen patrones de déficit

neurológico que depende de la arteria afectada, la

sintomatología puede llegar a durar varios minutos luego

de iniciar el ACV embolico y es mucho menos frecuente

una progresión lenta (24 a 48 horas) conocido como un
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ACV en evolución siendo un evento típico de un ACV

ateromatoso.

Al momento de presentar un ACV en evolución se

presenta en la mayoría de los casos una alteración

neurológica 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 máxima

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 daño debido a la

oclusión del aporte sanguíneo.

Se evidencia que durante el día se presenta con más

frecuencia los accidentes cerebrovasculares embólicos,

el deterioro neurológico es evidente cuyo síntoma

principal es la cefalea, los coágulos sanguíneos 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 pequeños vasos a nivel cerebral

y de localización subcortical secundarios a la

obstrucción sanguínea de una arteriola perforante en

donde clínicamente suelen originar un

síndrome lacunar clásico (hemiparesia motora pura,

síndrome sensitivo puro, síndrome sensitivomotor,

hemiparesia atáxica, o disartria-mano torpe); también

están los signos de disfunción cortical (afasia). Los

infartos lacunares múltiples suelen ocasionar demencia

multiinfarto.

Una buena historia clínica es base para el diagnóstico

diferencial ya que algunas patologías cursan con

síntomas similares a las de un ACV entre las cuales

tenemos: convulsiones parciales complejas en curso sin

actividad tónico-clónica ya que puede en ocasiones

simular un ACV, los tumores pueden presentarse con

síntomas neurológicos agudos debido a hemorragia,

convulsiones o hidrocefalia, la migraña sobre todo

cuando es intensa puede simular un ACV, las

encefalopatías metabólicas típicamente pueden producir

cambios fluctuantes en el estado mental sin alteraciones

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

desaparece rápidamente cuando se trata la infección.

Clasificación

Existen dos clases de ACV:

● Isquémico

● Hemorrágico

Los ACV Isquémicos corresponden a un 80%,

ocasionado por lo regular a una obstrucción parcial o

total, producto de un coágulo sanguíneo en un vaso

sanguíneo arterial, las células del encéfalo con limitación

de irrigación no se encuentran recibiendo un buen aporte

de oxígeno y glucosa las mismas que son transportadas

por el torrente sanguíneo, el daño que resulta de esta

obstrucción depende del tiempo que las células del

encéfalo se encuentren limitadas de irrigación.

Los ACV Hemorrágicos corresponden a un 20%, es

menos común y que se producen por una ruptura de un

vaso sanguíneo provocando una alteración en el flujo

sanguíneo 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 daño irritativo en el tejido y al

encontrarse en un periodo de tiempo prolongado, puede

ocasionar la formación de tejido cicatricial en el encéfalo

provocando posteriores convulsiones.

Diagnóstico

La clave es un diagnóstico temprano y certero en la etapa

aguda del ataque cerebrovascular ya que eso radica en

reducir la mortalidad, evitar que el área de

isquemia-necrosis aumente, reducir las complicaciones

asociadas y reducir las secuelas neurológicas

optimizando así la rehabilitación (7).

El diagnóstico del accidente cerebrovascular se realiza a

través de una evaluación clínica, con estudios de

imágenes y exámenes de laboratorio para evaluar al

paciente de manera integral y evaluar para identificar la

causa.

El accidente cerebrovascular isquémico es de evaluación

clínica donde encontraremos un deterioro neurológico

haciendo referencia al territorio arterial lesionado.

El accidente cerebrovascular hemorrágico también

presenta manifestaciones clínicas siendo los más
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probables la cefalea, el coma o estupor y vómitos, así

como una presión arterial inicial más alta o

empeoramiento de los síntomas después del inicio.

Una vez hecho el diagnóstico clínico se procede a

realizar un estudio de imágen, este es necesario para

determinar si la causa del ictus es isquemia o

hemorragia, la Tomografia Computarizada (TAC) es la

modalidad de imagen estándar para detectar la presencia

o ausencia de hemorragia intracraneal a pesar que en los

últimos años se ha presentado nuevas técnicas avanzadas

de neuroimagen como la Resonancia Magnética (RM) de

difusión–perfusión, Angio Tomografía y Angio

Resonancia Magnética; dichos exámenes nos permiten

realizar evaluaciones y determinar lesiones

parenquimatosas (entre sustancia gris y blanca) y/o

borramiento de surcos y además su perfusión en sitios

localizados (8).

También existen exámenes como la ecografía dúplex

carotídea y transcraneana y la angiografía convencional

cuya finalidad es descubrir el inicio de un accidente

cerebrovascular isquémico, la elección y las pruebas son

siempre individualizadas. La Ecografía Carotídea se

133



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

encarga de examinar la circulación anterior y la Angio

Tomografía y Angio Resonancia Magnética se encarga

de examinar la circulación posterior.

En el estudio de Laboratorio, se realizan pruebas

sanguíneas para evaluar las causas que puedan estar en

relación al accidente cerebrovascular, la analítica

sanguínea de rutina comprende: hemograma completo,

recuento plaquetario, tiempo de protrombina (TP),

tiempo de tromboplastina parcial (TTP), velocidad de

eritrosedimentación globular (VSG) y glucemia en

ayunas (8).

Tratamiento

El primer objetivo cuando nos llega el paciente es

prevenir o revertir la lesión cerebral, atender la vía aérea

del paciente, respiración y circulación (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 hemorrágico.

Es recomendable como tratamiento para un accidente

cerebrovascular realizar el soporte vital del paciente;
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control de la vía 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 vía área, es indicativo mantener

saturaciones de oxígeno mayores a 94% aunque sea

necesario la utilización de oxígeno suplementario.

Es importante optimizar la perfusión cerebral en la

penumbra isquémica circundante, así como la

prevención de las complicaciones comunes: infecciones

y trombosis venosa profunda (TVP) con embolia

pulmonar, la heparina subcutánea (no fraccionada y de

bajo peso molecular) es seguro y se puede utilizar

concomitantemente, el uso de medias de compresión 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 0C.

La hiperglucemia que persiste en un tiempo prolongado

mayor a 24 horas después de un accidente

cerebrovascular se relaciona a un mal pronóstico 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 debería empezar su

tratamiento de manera oportuna.

El control del posible edema cerebral es vital ya que

puede causar obnubilación y hernia cerebral, dicho

edema puede alcanzar su punto máximo en la segundo o

tercer día y causa un efecto de masa durante unos 10

días, esto se puede controlar con la restricción de agua y

manitol intravenoso, pero debe evitarse la hipovolemia

porque esto puede contribuir a la hipotensión y al

empeoramiento del infarto.

Debido a que el flujo sanguíneo colateral dentro del

cerebro isquémico puede ser dependiente de la presión

arterial, existe controversia sobre si la presión arterial

debe reducirse de forma aguda, se usara medicamentos

antihipertensivos cuando tenemos cifras tensionales

mayores a 220/120 mmHg. En las terapias de

reperfusión, los pacientes que están destinados a ella,

deben de presentar cifras tensionales menores a 185/110

mmHg, y aquellos pacientes que ya hayan realizado la

terapia de perfusión, deben de presentar cifras

tensionales menores a 180/105 mmHg, en las primeras
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24 horas, posterior al tratamiento. Según la American

Heart Association and American Stroke Association en

sus guías nos dice que la perfusión en paciente con ACV

isquémico agudo puede necesitar una presión arterial alta

porque existe ausencia de la autorregulación, en

conclusión, no tenemos que disminuir la presión arterial,

excepto en los siguientes casos (disección de la aorta,

cardiopatía isquémica, edema agudo de pulmón,

encefalopatía hipertensiva, insuficiencia renal aguda).

Cifras tensionales mayor a 220 mmHg en la sistólica o

mayor de 120 mmhg en la diastólica en un rango de

tiempo sucesivo de 15 minutos entre cada uno; la

disminución del 15% de la presión arterial en las 24

horas después de un ACV es razonable (9).

En pacientes que requieren terapia de reperfusión aguda,

excepto que su presión 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 etiología de trombos o

embolias, podrían ser tratados con activador del
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plasminógeno tisular, trombolisis in situ, trombectomía

mecánica, antiagregación 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 trombectomía mecánica

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

antiagregación sugieren que la combinación de múltiples

antiagregantes se asocia a menor riesgo de recurrencia

ACV pero hay que tener precaución por el riesgo de

sangrado. La indicación de doble tratamiento

antiagregante por tiempos limitados podría 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
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simple es la mejor opción. En un reciente consenso

recomiendan “utilizar la combinación de aspirina más

clopidogrel por un lapso de tres meses, junto a terapia de

alta eficacia de estatinas en ACV isquémico secundario a

estenosis intracraneana” (10).

La trombectomía mecánica es utilizada en pacientes con

accidentes cerebrovasculares ocasionados por un trombo

o un émbolo y se utiliza un dispositivo para la

extirpación de dichas causas, este dispositivo es dirigido

mediante angiografía y es un recuperador del flujo

sanguíneo debido al empleo de un stent, este tratamiento

es de elección en oclusiones de grandes vasos en la

circulación anterior, dichos dispositivos mecánicos que

se utilizan para su retiro de trombos se van mejorando en

la actualidad y los modelos recientes mejoran la

perfusión en un 90 al 100% (11).

Rehabilitación

Dos de cada tres pacientes que han sufrido un accidente

cerebrovascular (ACV) tienen algún grado de secuelas

que dificulta su calidad de vida, en este caso la

rehabilitación del mismo se da por un complicado
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proceso, el mismo que tiene por objetivo alcanzar un

óptimo estado físico, cognitivo, emocional, social y

funcional, en donde reintegrarse a la sociedad es

fundamental, y sólo es posible con la ayuda de un buen

equipo multidisciplinario de profesionales especializados

(médicos, kinesiólogos, enfermeros, terapistas

ocupacionales, fonoaudiólogos, neuropsicólogos y

nutricionistas) (12).

La rehabilitación se debe iniciar de manera

intrahospitalaria, teniendo en consideración que se debe

empezar cuando el paciente esté listo y pueda tolerar, la

movilización durante las primeras 24 a 72 horas se debe

realizar con precaución en pacientes graves,

posteriormente deberá seguir una rehabilitación

post-hospitalaria los mismo que deberían ser acordes a la

complejidad y grado de dependencia del caso particular.

La rehabilitación motora de miembros inferiores y de la

marcha es uno de los déficits más importantes para los

pacientes ya que mejorando los trastornos de la marcha

se logra un mayor grado de independencia por parte del

paciente, así como el área 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

utilización de férulas son útiles para prevenirlas y como

tratamiento coadyuvante o cuando tenemos contractura

generalizada podemos optar por la aplicación de toxina

botulínica, el mismo que ayuda a disminuir la

espasticidad mejorando así el rango de movimiento

pasivo y activo de las extremidades.

Muchos pacientes experimentan problemas para el

balance postural sufriendo caídas a repetición, se

recomienda realizar ejercicios de entrenamiento de

equilibrio, así como el uso de dispositivos y aparatos

ortopédicos, por ejemplo, bastón para mejorar el balance,

en todo caso la elección de dispositivos de soporte o

sillas de ruedas dependerá de cada paciente.

La disfagia se presenta en un 42 a 67% dentro de los

primeros 3 días del ACV, debido a la disfagia los

alimentos pueden ser broncoaspirados pudiendo
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provocar neumonías, en este caso es necesario el uso de

una sonda nasogástrica para la nutrición del paciente y

únicamente cuando el paciente esté clínicamente estable,

alerta y haya recuperado la capacidad deglutoria segura

puede iniciarse la transición hacia la alimentación oral.

Hasta un 80% de los pacientes experimentan uno o más

síntomas cognitivos en algún punto del curso de la

enfermedad, por eso la rehabilitación cognitiva es parte

integral y fundamental para la rehabilitación

neurológica, además se ha visto que la actividad

física tiene un efecto protector contra el deterioro

cognitivo, ya que aumenta el volumen sanguíneo

cerebral y la expresión de factores neurotróficos. El

objetivo a tener cuando realizamos la rehabilitación

cognitiva es la evaluación de las funciones cognitivas,

rehabilitación de la atención, la memoria de trabajo y la

velocidad de procesamiento, rehabilitación del lenguaje

y la comunicación por parte de expertos en la logopedia,

rehabilitación de la negligencia espacial unilateral,

rehabilitación de las funciones ejecutivas y rehabilitación

de la memoria.
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Pronóstico

Durante las primeras 24 horas es algo complicado dar un

pronóstico acerca de la recuperación de un déficit

neurológico del paciente con accidente cerebrovascular.

En pacientes que presentan una hemiplejia moderada o

grave, alrededor del 50%; y en pacientes con déficit más

leves pueden ser solucionadas sus necesidades básicas y

llegar a caminar de manera adecuada, la recuperación

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 más de

12 meses la lesión 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 función neurológica.

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 años. 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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Introducción

La hipertensión arterial alta es un proceso crónico que

muestra una prevalencia superior al 25% en la población

occidental adulta. Alrededor de un 1-2% de los pacientes

hipertensos desarrollarán una crisis hipertensiva

(urgencia o emergencia) alguna vez en su historia

clínica. El procedimiento y el correcto seguimiento de

dichos pacientes incrementa su esperanza de vida y

reduce la incidencia de complicaciones. Las crisis

hipertensivas conforman un motivo de consulta

recurrente en los Servicios de Urgencias, con una clara

tendencia al incremento de su incidencia en los últimos

años. En algunos casos, tienen la posibilidad de llegar a

constituir una auténtica emergencia médica. (1)

La crisis hipertensiva es una de las primordiales

complicaciones de la hipertensión arterial, siendo esta

última uno de los más grandes peligros de las Patologías

Cardiovasculares. Las patologías cardiovasculares son la

primordial causa de muerte internacionalmente. La crisis

hipertensiva se clasifica en urgencias y emergencias

hipertensivas. Es importante el diagnóstico veloz y

149



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

preciso de la crisis hipertensiva, y resulta importante

distinguir la existencia de una urgencia hipertensiva de

una emergencia hipertensiva, debido a que poseen

diferentes repercusiones y tratamientos. El

procedimiento principal se basa en reducir la presión

arterial de forma gradual y eludir o intentar probables

perjuicios a órganos diana. En conclusión, el desempeño

de pacientes con crisis hipertensiva debería ser

individualizado y en este se debería evaluar la

interacción beneficio / peligro a los objetivos de entablar

las metas que garanticen el más grande confort del

paciente. (2)

En la hipertensión arterial alta existe un conjunto de

factores de riesgo conocidos, prevenibles y modificables,

que necesita de los pacientes comprender el efecto de

estos factores en su patología y la convicción personal de

integrar hábitos permanentes en su nuevo estilo de vida

sana; todo lo mencionado traducido en un compromiso

responsable con la patología. Los componentes de

peligro descritos en distintas indagaciones integran una

dieta no sana, el sobrepeso, sedentarismo, el consumo de
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tabaco y alcohol y el estrés. En la actualidad se estima

que dichos factores de riesgo incrementan mientras

cambian las condiciones de vida y de trabajo de los

individuos hacia hábitos alimenticios menos saludables

(ejemplo: más grande consumo de alimentos ricos en

grasas, azúcares y sales), menor exigencia de actividad

física por estilos de vida sedentarios y permisividad del

consumo de sustancia psicoactivas ilegales. (³,⁴)

Definición

Una emergencia hipertensiva se define como un episodio

de hipertensión arterial grave con signos de lesión de

órganos blanco (sobre todo el encéfalo, el aparato

cardiovascular y los riñones). El diagnóstico se

fundamenta en la medición de la tensión arterial y en los

resultados del ECG, análisis de orina y la medición del

nitrógeno ureico en sangre y la creatininemia.

Las heridas de los órganos blanco observadas son

encefalopatías, preeclampsia y eclampsia, insuficiencia

ventricular izquierda aguda con edema pulmonar,

isquemia miocárdica, disección aórtica aguda e

insuficiencia renal. El mal avanza inmediatamente y en
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ocasiones es mortal. No obstante, a fin de diferenciar

esas situaciones de aumento de la presión arterial que

cursan o no con lesión aguda grave de órgano diana, hay

2 entidades clínicas que poseen un procedimiento y un

pronóstico distinto: la urgencia hipertensiva que cursa

con una incremento de la presión arterial pero sin

evidencia clínica de lesión en órgano diana, y la

emergencia hipertensiva que, a diferencia de la anterior,

puede comprometer la vida del paciente. (5)

No existe acuerdo absoluto de qué grado de presión

arterial debería considerarse bastante elevado. Se estima

presión arterial sistólica bastante alta desde un grado

entre 180 y 210 mmHg. Referente a presión arterial

diastólica, sí hay acuerdo en tener en cuenta un grado

bastante elevado desde 120 mmHg. Dichos límites, si

bien es cierto permanecen fundamentados en estudios

que demuestran peligro aumentado por cifras más

grandes a las mencionadas, no dejan de ser arbitrarios

debido a que es viable descubrir verdaderas crisis

hipertensivas con niveles de presión arterial por abajo de

tales cifras; de esta forma, como además, en ocasiones,

se hallan pacientes con presión arterial todavía más alta
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y sin mal alguno (siendo esta segunda situación más

recurrente que la primera). Por consiguiente, más que el

grado de presión arterial alcanzado, lo cual importa

parece ser lo súbito que puede haber sido la elevación de

la presión arterial. Es por esto que para diagnosticar

crisis hipertensiva tienen que estar presentes los 3

criterios siguientes: niveles de presión arterial bastante

elevados, debería ser un aumento súbito y mal (o peligro

de sufrirlo) en órgano blanco. (⁶)

Epidemiología

La OMS en sus estadísticas presentadas en el año 2016,

registra 56,4 millones de defunciones en todo el mundo,

no obstante, el 54% se presentaron como resultado de

diversas razones en las que se resaltan: la cardiopatía

isquémica y accidente cerebrovascular que provocaron

15 millones de defunciones y fueron las primordiales

razones de mortalidad a lo largo de los últimos 15 años.

(⁷)

Ecuador tiene la más grande prevalencia de hipertensión

arterial en Latinoamérica y la primera causa de muerte es

la patología cardiovascular secundaria. (8)
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Los últimos estudios epidemiológicos dicen que en torno

al 3% de todos los pacientes con hipertensión arterial,

van a tener por lo menos una vez en su historia clínica

una exacerbación hipertensiva. Conforme a los últimos

estudios epidemiológicos se estiman que 3 de cada mil

pobladores acudira al servicio de urgencias todos los

años por este padecimiento, y en dichos episodio las

emergencias hipertensivas estarán presentes en un 25%.6

sabiendo que en el planeta hay bastante más de un billón

de individuos con hipertensión arterial, dichos datos se

vuelven alarmantes por el efecto en morbimortalidad,

calidad de vida y costos en temas de salud pública. (9)

En el Ecuador según datos de ensanut un tercio

poblacional superior a 10 años es prehipertenso que

corresponde a 3.187.665 personas y 717.569 personas en

edades entre 10 a 59 años sufren ya de hipertensión

arterial. En nuestra región las cifras son altas debido a la

carga genética, que tiene mucho que ver para desarrollar

hipertensión. Un hijo de una persona hipertensa, tiene el

80% de riesgo para sufrir la patología, si los dos papás

sufren esta patología diagnosticada el porcentaje es del

100%, no obstante pese a esta interacción, son bastantes
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los factores que influyen en la hipertensión, como la

ingesta de alimentos, el sobrepeso, hipertrigliceridemia.

(⁸-¹⁰)

Según datos de la Encuesta Nacional de Salud y

Nutrición la prevalencia de hipertensión está por el 38 a

45 por ciento, no obstante solo la mitad poblacional

tienen conocimiento de tener esta patología con apego a

recibir tratamiento, y menos del 10 por ciento poseen su

presión controlada. (⁸-¹¹)

De acuerdo con la Sociedad Americana de Cardiología,

en un adulto de 45 años sin hipertensión, el riesgo de

desarrollar hipertensión luego de 40 años es del 93%

para los afroamericanos, del 86% para los blancos, del

92% para los hispanos, y del 84% para los adultos

chinos. En 2010, la hipertensión ha sido la primordial

causa de muerte y años de vida ajustados por

discapacidad internacionalmente, siendo este más común

en afroamericanos y mujeres. Frecuentemente no se

toma presente, pero el riesgo de accidente

cerebrovascular se incrementa de manera progresiva a
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partir de niveles de la presión sistólica 180 mm Hg, y a

partir de niveles de la presión diastólica 105 mm Hg. (¹²)

Fisiopatología

La fisiopatología de la crisis hipertensiva se desconoce.

El aumento abrupto de la presión arterial, probablemente

por un estímulo desconocido, desencadena una secuencia

de mecanismos compensadores, incremento de

producción de óxido nítrico inicialmente y

vasoconstricción arterial para impedir daño a nivel

celular. La constricción prolongada crea disfunción

endotelial, lo cual se traduce en disminución del óxido

nítrico e incremento irreversible de la resistencia

vascular sistémica. La disfunción endotelial estimula la

cascada de inflamación, con incremento de la

permeabilidad endotelial, inhibición de la fibrinólisis e

incremento de la coagulación, beneficia la integración y

adición plaquetarias, con depósito de material fibrinoide,

que se traduce en un círculo interminable de daño

endotelial y vasoconstricción. El nivel mínimo de

presión arterial para crear un daño a órgano blanco

depende de cada persona. No obstante, habitualmente se
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necesita una presión arterial diastólica por arriba de 120

mmHg. Es fundamental rememorar que cada órgano a

nivel sistémico tiene un sistema de autorregulación del

flujo sanguíneo relacionado con la presión arterial

media. (¹³)

La presión arterial se incrementa, constantemente en

forma significativa (tensión diastólica > 120 mmHg).

Los síntomas del sistema nervioso central consisten en

trastornos neurológicos que cambian con rapidez (p. ej.,

confusión, ceguera cortical transitoria, hemiparesia,

deficiencias hemi sensoriales, convulsiones). Los

síntomas cardiovasculares integran dolor torácico y

disnea. El compromiso renal podría ser asintomático, si

bien la uremia significativa secundaria a insuficiencia

renal avanzada puede provocar letargo o náuseas. (⁵)

En el 95 % de hipertensos se desconoce la etiología clara

que los desencadena a la cual definimos como

hipertensión importante, además conocida como

primaria, el otro 5 % de hipertensiones poseen una causa

establecida como drogas, patologías reno vascular,
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feocromocitoma, hiperaldosteronismo, fármacos, se les

define como hipertensión secundaria. (¹⁴)

Se deben, principalmente, a una elevación repentina de

la presión arterial debido al crecimiento de las

resistencias periféricas, efecto paralelamente de la

liberación de sustancias presoras, como la angiotensina

II, la noradrenalina y la hormona antidiurética. Todo ello

conduce a un deterioro arteriolar por alteración del

endotelio y la deposición de plaquetas y fibrina,

perdiéndose además la autorregulación de la circulación,

con lo cual se genera isquemia de los órganos

periféricos; todo aquel grupo obtiene el nombre de

necrosis fibrinoide. Con ello, se genera un círculo

interminable, debido a que la necrosis fibrinoide

conlleva un crecimiento de las resistencias periféricas y,

por consiguiente, un más grande aumento de la presión

alta. (15)

En el hipertenso crónico, el intervalo de autorregulación

está desplazado hacia los valores altos de presión alta;

por consiguiente la presión alta diastólica inferior a
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90-95 mmHg o la reducción superior al 25% de la

Presión alta media, al ser tratado en una urgencia

hipertensiva fundamental, podría ser bastante baja o

bastante profunda, respectivamente, para que se

mantenga el flujo arterial cerebral, cardíaco y renal, más

que nada si aquéllas se alcanzan de manera brusca, por

lo cual tenemos que considerar dichos factores en el

momento del procedimiento. (15)

La circulación arterial cerebral, cardíaca y la renal

disponen de mecanismos de autocontrol, de forma que

pese a las fluctuaciones de la presión alta sistémica, su

flujo se preserva constante en dichos órganos. Sin

embargo, esta capacidad de autorregulación tiene unos

márgenes que, si son sobrepasados en exceso, otorgan

lugar a un hiperaflujo arterial masivo y edema en los

órganos diana; por otro lado, si lo son por defecto,

conducen a isquemia. (16)

Cuadro clínico

El cuadro clínico está constituido de forma general por:

cefalea, dolor a nivel torácico, cuadro de disnea, edema,
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astenia, puede haber epistaxis e inclusive convulsiones,

pérdida del estado de alerta, alteraciones motoras y

sensitivas. Aun cuando se debería de considerar que el

cuadro clínico característico de esta enfermedad es

derivado de la lesión a órgano diana, por lo cual

dependiendo a que grado sea la lesión va a ser la

sintomatología esperada. (17) Cabe resaltar que se debería

tener en cuenta el entorno integral del paciente, debido a

que en esos con hipertensión arterial de extensa

evolución son capaces de tolerar las presión arterial alta

sin ninguna sintomatología, y por el otro lado pacientes

adolescentes tienen la posibilidad de tener daño a órgano

blanco de manera más instantánea. (18)

Diferentes estudios han informado que la razón de

demanda de atención médica cambia dependiendo de si

el paciente está en una emergencia o urgencia

hipertensiva. De igual manera, hay reportes que dicen

que la sintomatología más común en los pacientes con

urgencias son: la cefalea (22%), epistaxis (17%), astenia

(10%), alteraciones motoras/sensitivas (10%), dolor

torácico opresivo (9%) y cuadros de disnea (9%). (19)
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Mientras tanto que en las emergencias, al haber un daño

a órgano blanco, los síntomas por los que acuden a

atención médica son: dolor torácico opresivo persistente

(27%), el cuadro marcado y súbito de disnea (22%) y las

alteraciones del estado de alerta (21%). Se debería ir tras

la búsqueda de estas señales debido a que

frecuentemente el paciente puede ir al servicio de

urgencias o primer nivel de atención con un cuadro

bastante inespecífico, una vez que se conoce por estudios

publicados a nivel nacional que en nuestra región el 83%

de los pacientes que padecen una emergencia

hipertensiva cursan con una lesión a órgano blanco, e

inclusive se ha informado doble lesión a órgano blanco

en 14% e inclusive una disfunción multiorgánica (más de

3 órganos lesionados) en un 3%. (²⁰) Siendo el órgano

más perjudicado el cerebro por medio de un infarto

cerebral en el 24.5% de las veces, seguido por el edema

pulmonar con un 22.5%, encefalopatía hipertensiva con

un 16.3% y la insuficiencia congestiva con un 12%. (²⁰)

Cuadro clínico en casos especiales.

1) En pacientes con dolores súbitos de gran vigor a nivel
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de línea media torácica, que se irradia a región lumbar o

vientre, puede ser por una disección aórtica.

2) Pacientes que presenten un cuadro de cefalea

persistente, alteración del estado de alerta, y

característicamente una retinopatía, papiledema y otras

alteraciones neurológicas resultan muy sugestivos de un

cuadro de encefalopatía hipertensiva.

3) Paralelamente un cuadro con diaforesis profusa,

temblor progresivo constante, taquicardia marcada,

puede ser un indicio de un posible feocromocitoma.

4) Una piel que ha tenido atrofia, adelgazada,

crecimiento veloz y abrupto de peso, indicarían descartar

un síndrome de Cushing. (²¹)

Diagnóstico

En diversas situaciones existe alguna complejidad para

entablar un diagnóstico diferencial entre lo cual implica

una emergencia o una urgencia hipertensiva. El abordaje

terapéutico difiere en funcionalidad de cuál sea la

presentación de la crisis (urgencia o emergencia), por lo

cual es fundamental establecer un diagnóstico

conveniente. El objetivo fundamental del procedimiento
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es evadir el mal que se está produciendo sobre el órgano

diana perjudicado y no llevar obligatoriamente las cifras

de tensión arterial (TA) a valores normales. Tanto la

rapidez como el nivel de bajón de las cifras de tensión

arterial dependen del tipo de emergencia hipertensiva

que presente el paciente. Al descubrir cifras de presión

arterial altas, tienen que valorarse tanto la factible

consecuencia de órganos diana, como los datos que

sugieran un origen secundario de la hipertensión arterial

y esas situaciones que logran desencadenar una crisis

hipertensiva. (22)

Conocer si hay antecedentes de parientes de hipertensión

arterial, puede orientar hacia cualquier tipo de

hipertensión arterial secundaria. Además resulta

fundamental recoger, en el interrogatorio, datos de

filiación, precedentes particulares,factores de riesgo,

patologías concomitantes, embarazo, medicación

presente y previa (posible eliminación de fármacos

antihipertensivos, ingesta de drogas u otros

medicamentos). (22)

163



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

Examen físico

Evaluación neurológica

El compromiso del sistema nervioso central es sugerido

por trastornos como por ejemplo: cefalea, náuseas,

vómitos, alteraciones visuales, confusión, convulsiones y

déficit neurológico. Un examen completo necesita la

inspección del fondo de ojo para evaluar retinopatía

hipertensiva y edema de papila. Constantemente se

necesita hacer una tomografía axial computarizada

(TAC) cerebral para descartar una hemorragia

intracraneana, lesión isquémica u otras heridas

cerebrales. Una TAC habitual o con signos indirectos de

edema cerebral puede indicar encefalopatía hipertensiva.

Evaluación cardiovascular Las secuelas cardiovasculares

de la hipertensión severa tienen la posibilidad de

desencadenar síntomas de angina de pecho, disnea o

dolor profundo secundario a una disección aguda, la

determinación de urea, creatinina, sedimento urinario

para identificar proteinuria, hematuria y cilindros

celulares, electrolitos en sangre y orina. (23)
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Evaluación cardiovascular

Las secuelas cardiovasculares de la hipertensión severa

pueden desencadenar indicios de angina de pecho, disnea

o dolor fuerte secundario a una disección aguda de la

aorta. Se requiere un electrocardiograma y una

radiografía de tórax. Al examen físico puede observarse

ingurgitación yugular, R3, R4, taquicardia, rales

pulmonares. Sospechar disección aórtica al constatar

déficit de pulso unilateral en las extremidades, nuevo

soplo de insuficiencia aórtica, derrame pleural izquierdo

o déficit neurológico. En el electrocardiograma tenemos

la posibilidad de mirar elevacion del ST, ondas T

invertidas. Requerir dosaje de enzimas cardiacas. En el

ecocardiograma apreciar funcionalidad ventricular

izquierda, identificando hipertrofia concéntrica o

dilatación del ventrículo izquierdo. Bajo sospecha de

disección aórtica (clínica, ensanchamiento del

mediastino superior) derivar paciente a centro de tercer

nivel para hacer eco transesofágico y/o TAC contrastada,

conforme el caso. (23)
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Evaluación del sistema renal

El compromiso renal podría ser clínicamente silencioso,

con síntomas inespecíficos de astenia, oliguria, poliuria,

hematuria y edemas. Una evaluación completa necesita

la determinación de urea, creatinina, sedimento urinario

para identificar proteinuria, hematuria y cilindros

celulares, electrolitos en sangre y orina. (23)

Tratamiento

Las pautas del manejo terapéutico de la HTA han sido

publicadas por grupos del Comité Nacional Conjunto de

USA en un esfuerzo para mejorar el tratamiento y

reducir la hipertensión arterial. (24)

Los pacientes con urgencia hipertensiva se pueden tratar

con medicamentos orales y ser dados de alta de forma

segura con seguimiento cercano. La presión arterial en

estos pacientes seguirá siendo elevada por encima de lo

normal. Los pacientes con emergencias hipertensivas sí

requieren de un ingreso en UCI y la administración de

medicamentos intravenosos para reducir de forma segura

los niveles de PA. Dicha reducción debe realizarse

durante un período de tiempo para evitar otras crisis
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médicas; está demostrado que los efectos que la HTA

tiene en los órganos vitales del cuerpo conducen a otras

complicaciones en la mayoría de los pacientes. Es

importante que los médicos tengan un conocimiento

práctico de la utilización de los medicamentos orales y

endovenosos para tratar las crisis hipertensivas.

Para los pacientes que presentan urgencia hipertensiva,

el objetivo no es reducir la PA a la normalidad. Los

pacientes pueden estar bajo observación durante algunas

horas con atención médica. La terapia puede consistir en

sencillamente reiniciar, o modificar la dosis de los

medicamentos que ya estaba utilizando el paciente.

Todos los pacientes deben ser monitoreados para detectar

alteraciones del estado mental.

Los pacientes con emergencia hipertensiva, ingresados

​​en UCI para recibir tratamiento médico con

antihipertensivos parenterales, la vigilancia estrecha es

esencial, ya que las líneas arteriales se usan con

frecuencia para la infusión de medicamentos. Con

respecto a los medicamentos que se deben utilizar y los

posibles efectos adversos a tener en cuenta, se debe tener

en mente que todos los agentes pueden causar
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hipotensión arterial. (25)

Los fármacos como los betabloqueantes (BB), los

diuréticos, los inhibidores de la enzima convertidora de

angiotensina (IECA), los antagonistas de los receptors de

angiotensina (ARA II) y los bloqueadores de los canales

de calcio (BCC) pueden titularse inicialmente en

pacientes hospitalizados; posteriormente el paciente

puede ser dado de alta con un seguimiento minucioso.

Sin embargo, si hay daño agudo en los órganos

terminales, el paciente debe ser ingresado en la UCI y

tratado con medicamentos intravenosos (26,27)

El objetivo de la terapia es la reducción rápida pero

gradual de la PA. El objetivo más razonable es reducir la

PA media en aproximadamente un 25% o reducir la PAD

a 100 a 110 mm Hg. La elección del agente

farmacológico para tratar la crisis hipertensiva debe

adaptarse a cada individuo en función de los riesgos, las

comorbilidades y el daño del órgano terminal. El límite

inferior de la autorregulación del flujo sanguíneo

cerebral se alcanza cuando la PA se reduce en un 25%, y

la isquemia cerebral puede precipitarse con reducciones

rápidas de la PA de más del 50%. (28) Por lo tanto, el
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objetivo de la terapia en la encefalopatía hipertensiva es

reducir la PA media gradualmente en no más del 25%, o

hasta una PAD de 100 mmHg, lo que sea mayor, durante

la primera hora. Si la función neurológica empeora, la

terapia debe suspenderse y se debe permitir que aumente

gradualmente la PA. (29) En la hemorragia intracerebral o

subaracnoidea, la reducción de la PA es necesaria para

detener el sangrado y se puede facilitar disminuyendo las

presiones en un 25%. Es importante reducir la presión

sanguínea lentamente para prevenir la hipoperfusión

cerebral en las áreas ya isquémicas.

El tratamiento de la HTA está asociado con una

reducción de la incidencia de derrame cerebral de un

35-40%, de infarto agudo de miocardio entre 20- 25% y

de insuficiencia cardíaca en más de un 50%. Se indica

tratamiento para la HTA a los pacientes con PAD

mayores de 90 mmHg, o PAS mayores de 140 mmHg en

mediciones repetidas. A los pacientes con una tensión

diastólica <89 mmHg que tengan una tensión sistólica

mayor de 160 mmHg. A los pacientes con una tensión

diastólica entre 85 a 90 mmHg que tengan diabetes

169



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

mellitus o con aterosclerosis vascular demostrada.(30)

En pacientes prehipertensos o que no califiquen para

recibir tratamiento específico deben ajustar sus hábitos

modificables. Es fundamental la reducción de peso en

pacientes obesos, la limitación del consumo de licor y

bebidas alcohólicas, la reducción de la ingesta de sal a

no más de 2,4 gramos de sodio o 6 gramos de cloruro de

sodio; mantener una ingesta adecuada de potasio, calcio

y magnesio en la dieta, y eliminar el consumo de

cigarrillos u otras formas de nicotina y cafeína. (12)

Con respecto al tratamiento farmacológico, el séptimo

comité (JNC) sugiere como línea inicial medicamentosa

para la HTA, las siguientes medidas: en pacientes

prehipertensos, es decir, con una PA de 120-139/80-89:

no se indican medicamentos. En la HTA Estadio 1

(140-159/90-99): diuréticos tipo tiazida se recomiendan

para la mayoría de los pacientes. Los IECA, ARA II,

BB, BCC, o una combinación de éstos puede que sea

considerada. En la HTA Estadio 2, con una PA mayor de

160/100: combinación de dos fármacos, usualmente un

diurético tiazida con un IECA, ARA-II, BB o BCC.

Además del tratamiento medicamentoso, se procurará
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ajustar los hábitos modificables. (12,27)

Tratamiento farmacológico

Tipos de emergencias hipertensivas y los tratamientos

recomendados. (31) Fuente: Martínez, J. Feria-Carot, M. Salinas, A.

Payeras, A. Medwave 2016;16(Suppl4):e6612 Crisis hipertensivas:

urgencia y emergencia hipertensiva Hypertensive crisis: urgency and

hypertensive emergency. Disponible en:

https://www.medwave.cl/link.cgi/Medwave/PuestaDia/Suplementos/

6612.act#:~:text=En%20las%20emergencias%20hipertensivas%20l
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os,patolog%C3%ADa%20renal%20aguda%2C%20traumatismo%2

0medular)

Labetalol

Es un alfa y beta bloqueante combinado, predominando

el efecto alfa 1. Reduce la resistencia vascular periférica

y la PA, sin provocar taquicardia refleja ni modificar de

forma significativa el gasto cardíaco. Ha demostrado ser

seguro y efectivo cuando se lo administra por vía

endovenosa en bolos reiterados o por infusión continua.

Su acción comienza a los 5 minutos y persiste de 3 a 6

horas. Puede ser utilizado en casi cualquier circunstancia

que requiera tratamiento antihipertensivo parenteral,

excepto en caso de disfunción ventricular izquierda que

podría ser agravada por el b-bloqueo predominante. Se

requiere cautela para evitar la hipotensión. (31)

Nitroprusiato sódico

La presión arterial disminuye siempre que se administra

este fármaco, aunque en ocasiones la respuesta requiere

mucho más que la dosis inicial habitual de 0,25

µg/kg/minuto. El efecto antihipertensivo desaparece en

el término de minutos de suspendido el fármaco. Se debe
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administrar con monitorización continua de la PA. El

ritmo de infusión debe ser controlado mediante bomba

de infusión.

Mecanismo de acción: Es un dilatador arteriolar y

venoso directo, que no ejerce efectos positivos ni

negativos sobre el sistema nervioso autónomo o central.

La dilatación venosa reduce el retorno venoso, lo que

determina una disminución del volumen minuto y del

volumen sistólico, pese al aumento de la frecuencia

cardíaca, mientras que la dilatación arteriolar impide el

aumento de la resistencia periférica, que sería esperable

ante la caída del volumen minuto.

Cuando se sospecha intoxicación por cianuro debido a la

acidosis metabólica y la hiperoxia venosa, se debe

suspender el nitroprusiato y administrar por vía

endovenosa 4-6 mg de una solución al 3% de nitrito de

sodio en 2-4 minutos, seguida de una infusión de 50 ml

de una solución al 25% de tiosulfato de sodio. La

administración de hidroxocobalamina previene la

intoxicación por cianuro. (31)
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Nitroglicerina

Vasodilatador de predominio venoso reduce la precarga,

la presión de llenado del ventrículo izquierdo y el

consumo de oxígeno del miocardio. Su acción es de

inicio rápido con una duración de unos 5-15 minutos.

Como produce dilatación de arterias coronarias es de

utilidad en pacientes con angina inestable, infarto de

miocardio o insuficiencia ventricular izquierda aguda.

Comparado con el nitroprusiato sódico mantiene mejor

el flujo sanguíneo regional distal a la estenosis coronaria,

por lo que es preferible a éste en la cardiopatía

isquémica. Se debe monitorizar la presión arterial y la

frecuencia cardiaca, adecuando la dosis a la respuesta de

la presión arterial y a la tolerancia por parte del paciente.

Su uso prolongado no está asociado a toxicidad. (31)

Hidralazina

La principal ventaja de este vasodilatador directo como

fármaco parenteral es para el médico, porque puede ser

administrado en inyecciones intramusculares repetidas,

así como por vía endovenosa, y su acción es prolongada
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y de comienzo bastante lento. La reducción de presión

arterial se produce unos 15-30 minutos tras su

administración, aunque es difícil de predecir su efecto

hiptensor y difícilmente corregible, por lo que ya no se

recomienda su uso en estas situaciones, incluida la

eclampsia. (31)

Fenoldopán

Agonista dopaminérgico selectivo D1, actúa como

vasodilatador sistémico y renal. Aumenta el flujo

sanguíneo renal y tiene efecto diurético y natriurético.

No tiene metabolitos tóxicos y es una alternativa al

nitroprusiato sódico, de inicio de acción más lento y de

duración más prolongada. Es un fármaco con un buen

perfil para el tratamiento de muchas emergencias

hipertensivas; pero tiene el inconveniente, de que

actualmente no está comercializado en algunos países.

Calcioantagonistas dihidropiridínicos

El nicardipino y más reciente el clevidipine, ambos

calcioantagonistas dihidropiridínicos de segunda y
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tercera generación respectivamente han demostrado su

utilidad en algunas situaciones especiales. (31)
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Definición:

La hemorragia subaracnoidea espontánea es la

extravasación de sangre hacia los espacios

subaracnoideos, siendo la causa más frecuente la rotura

de un aneurisma intracraneal.

Epidemiología:

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 jóvenes entre los 40 y 60 años, con predominio

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

Fisiopatología:

La HSA es la extravasación de sangre hacia los espacios

subaracnoideos puede afectar a las estructuras del

parénquima cerebral y el sistema ventricular adyacente,

lo que provoca la elevación de la presión intracraneal

(PIC), y como consecuencia disminuye de forma aguda

la presión de perfusión cerebral. La hipoperfusión

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 destrucción neural directa por la fuerza de la

sangre extravasada, isquemia cerebral secundaria a

elevación aguda de la PIC, y muerte súbita atribuida a

arritmias ventriculares mediadas por el sistema

simpático. Cabe indicar que la PIC se puede incrementar

más debido al efecto de masa de los coágulos, edema

cerebral e hidrocefalia obstructiva. (Galofre-martínez et

al., 2020)

Los productos de la ruptura de los eritrocitos activan los

procesos inflamatorios, y así se afectan las

leptomeninges, los vasos del círculo arterial de Willis y

los vasos pequeños dentro del espacio subpial

provocando la isquemia cerebral tardía.

La constricción de las arterias intracraneales

(vasospasmo cerebral) constituye un factor fundamental

en la producción de la isquemia cerebral tardía debido a

la infiltración por leucocitos que da lugar a la formación

de radicales libres que pueden evocar la disfunción

endotelial y la entrada de calcio, exceso relativo o

absoluto de las sustancias vasoconstrictoras, además
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puede ser provocada por actividad vasoconstrictora

directa de los productos de degradación de la sangre

extravasada y desarrollo de cambios estructurales dentro

de los vasos sanguíneos.

Cuadro Clínico:

La hemorragia subaracnoidea se caracteriza por

presentar como principal síntoma cefalea la cual es

intensa, se puede acompañar de perdida del estado de

conciencia, n náuseas o vómitos, focalidad neurológica o

crisis comicial.

La exploración física 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 síntomas, 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 III Obnubilación, confusión, leve
déficit motor

Grado IV Estupor, hemiparesia moderada
a severa, rigidez de
descerebración temprana o
trastornos neurovegetativos

Grado V Coma, rigidez de descerebración

(Hoyos-Castillo & Moscote-Salazar, 2016)

Diagnóstico

En el servicio de Emergencia la cefalea de gran

intensidad de tipo súbito es el síntoma cardinal para

realizar diagnostico diferencial con hemorragia

subaracnoidea no traumática, 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, migraña,

glaucoma agudo de ángulo estrecho cerrado, urgencias

hipertensivas, accidente cerebrovascular isquémico o

hemorrágico, envenenamiento por monóxido de carbono,
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hipertensión intracraneal idiopática, trombosis venosa

cerebral, disección de la arteria cérvico- craneal,

apoplejía pituitaria, neoplasias cerebrales, entre otros. (1)

La HSA se realiza diagnostico clínico y neuroimagen; en

primer lugar con respecto a la clínica la HSA cuenta con

múltiples estudios con respecto a la Regla de Ottawa: se

utiliza en pacientes alertas, > 15 años de edad, con

cefalea no traumática aguda grave que alcanza la

intensidad máxima dentro de 1 h de inicio; criterios de

exclusión son nuevos déficits neurológicos, 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).
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Tabla 1. Regla OTTAWA

Características de la regla OTTAWA

Edad > 40 años
Síntomas de dolor o rigidez cervical
Pérdida del conocimiento
Comienzo del dolor durante el ejercicio o esfuerzo
Dolor de comienzo brusco (pico de dolor instantáneo)
Limitación de la flexión cervical en el examen físico

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 tomografía 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 síntomas,

si transcurre mayor a 24 horas su sensibilidad se afecta

drásticamente y se reduce a casi cero a las tres semanas

por eliminación de productos hemáticos por el liquido

cefaloraquídeo, por lo tanto en HSA subaguda no es una

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

Tiempo Sensibil
idad

Especifi
cidad

Indice de
probabilidad

Valor predictivo

Positivo Negativ
o

Positivo Negativ
o

<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 patrón de distribución de los productos sanguíneos

extravasados es útil para sugerir la causa de la

hemorragia subaracnoidea, se describe a continuación en

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

FUENTE 4: Modificación 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 días de iniciado los síntomas en

modalidad FLAIR y Difusión, es eficaz para detectar

trombosis venosas cortical, sin embargo no detecta HSA

perimesencefálica. Se conserva el análisis del LCR por

punción 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 imágenes vasculares

teniendo como patrón de oro la angiografía por

sustracción digital tiene una sensibilidad del 99% y un

valor productivo del 96 y 98%; ademas se cuenta con

angiografía por tomografía reportando una sensibilidad

del 98% y la especificidad 100%, sin embargo tiene una

alta tasa de falsos negativos para aneurismas de la arteria

carótida interna y la arteria comunicante posterior

ubicada en la base del cráneo y no detecta menor a 3mm,

la angiotomografia es más segura por evitar tasa de

complicaciones neurológicas del 0,5 al 2,3% asociada

con la angiografía por sustracción digital; angiografía

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 radiación o alergia al

contraste yodado. Se ha desarrollado un nuevo estudio

de imagen la angiografía rotacional en 3D puede detectar

aneurismas cerebrales pequeños (menor a 3mm) que no

detecta la angiografía por sustracción digital en
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particular de la arteria comunicante anterior, la

desventaja del estudio es la utilización de anestesia

general.

Los estudios de imagen vascular angiografía por

sustracción digital y angiotomografía ayudan para

detectar aneurismas pequeños, 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 cúpula para

determinar la elección del tratamiento espiral

endovascular o clipaje neuroquirúrgico.

Si se tiene una tomografia simple de encefalo y LCR

negativo puede requerir otras pruebas basadas en la

clínica del paciente como venografia, angiografía o

resonancia magnética.

Imagen en HSA de etiología poco clara recomendación

de repetir angiografía por sustracción digital, puede

pasar por alto en una primera instancia en un 15%

debido a un aneurisma trombosado, vasoespasmo,
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opacificación o proyección subóptima del sistema

vascular con contraste. Al repetir el estudio en una

semana de angiografía por sustracción digital puede

detectar aneurismas, fístulas 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

angiografías negativas con siete día de diferencia se

podría descartar patología de HSA (5).

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

de la comunicante anterior demuestra una hemorragia extensa
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centrada en la cisterna supraselar (a1-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 (c1), ademas se observa que el paciente tiene múltiples

aneurismas adicionales (flechas c3-4)

Clasificación diagnostica segun la clínica e imagen

Las escalas mas utilizadas son la de Hunt y Hess, la

escala de la Federación Mundial de Neurocirujanos y la

escala de Fisher modificada a continuación un cuadro de

las escalas para implementar en el área de emergencia.

Tabla 3. Tres escalas pronósticas de HSA de clínica e

imagen

Hunt and
Hess

Fisher Modificada Federación
Mundial de
NeurocirujanosGrado Incidencia de

vaso espasmo
sintomático

Grado 1:
Mortalidad 3%
Cefalea
asintomática o
mínima y

Grado 0: No
hemorragia
subaracnoidea,
no hemorragia
intraventricular

0 % Grado 1:
Glasgow 15
No deficit motor
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ligera rigidez
de nuca

Grado 2:
Mortalidad 3%
Cefalea
moderada o
intensa, rigidez
de nuca, sin
déficit
neurológico,
excepto
paralisis de
nervio craneal

Grado 1: HSA
focal o difusa,
fina ≤ 1mm,
sin hemorragia
intraventricular

24 % Grado 2:
Glasgow 13-14
Sin deficit motor

Grado 3:
Mortalidad 9%
Somnoliencia,
confusión,
mínimo deficit
neurologico,
deficit focal
leve.

Grado 2: HSA
focal o difusa,
delgada ≤
1mm,
hemorragia
intraventricular

33 % Grado 3:
Glasgow 13-14
Déficit
neurológico
focal presente

Grado 4:
Mortalidad
24%
Estupor,
hemiparesia
moderada a
severa, posible
rigidez
descerebración
temprana y

Grado 3: HSA
focal o difusa,
gruesa > 1mm,
sin hemorragia
intraventricular

33 % Grado 4:
Glasgow 7-12
Con o sin déficit
neurológico
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disturbio
vegetativo

Grado 5:
Mortalidad
71%
Coma
profundo,
postura de
descerebración
, aspecto
moribundo

Grado 4: HSA
focal o difusa
gruesa,
hemorragia
intraventricular
presente

40 % Grado 5:
Glasgow menor
7
Con o sin déficit
neurológico

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.v5i10.589

Tratamiento

Manejo Farmacológico

Adecuado manejo de la tensión arterial sistólica, se ha

reportado que PAS > 185 mmhg aumenta el riesgo de

resangrado en una HSA aneurismática rota, es máximo

en las 2 a 12 horas de la lesión, 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

neurológica; otro estudio informó que PAS > 160 mmhg

son mas propensos a presentar hemorragia temprana de
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resangrados que los pacientes que tenían PAS > 140

mmhg. La Sociedad de Cuidados Neurocríticos estable

reducir la PAS menor a 160 o PAM menor a 110 mmhg

para pacientes con aneurisma no confirmado,

recomendación clase I, nivel B. Los fármacos que

recomienda es nicardipina, clevidipina, labetalol a dosis

tituladas asegurando la perfusión cerebral.

Una de las complicaciones es el vasoespasmo, aumenta

el riesgo de lesión isquemia, duplica el riesgo de

mortalidad en la HSA, reportan que el riesgo mas alto es

entre los 7 y 10 días posterior a la hemorragia inicial y

puede continuar hasta 21 días después, su tratamiento es

con bloqueadores de canales de calcio (nimodipine) la

dosificación incluye 60 mg vía oral cada 4 horas (7).

Estrategias de manejo incluye abordar el dolor y náuseas

para evitar efecto valsalva, se recomienda el uso de

medicación parenteral con vida media corta como

fentanilo.

Anticonvulsivante se considera en el manejo por el 20%

que sufren una convulsión antes de su llegada y un 5 al

10% presentan después del ingreso, sin embargo no
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existe una recomendación de antiepileptico especifico, y

sobre su uso como profilaxis la Asociación Americana

de Cardiología y la Sociedad de Cuidados Neurocríticos

recomiendan su uso corto en el período inmediato

posterior a la hemorragia.

Agentes de reversión de la anticoagulacion debe

administrarse de forma rápida 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 administración de plaquetas.

Ácido tranexámico y el ácido aminocaproico su uso es

respaldado por la Sociedad de Cuidados Neurocríticos

para reducir la nueva ruptura del aneurisma; sin

embargo, se ha demostrado que si usado por períodos

prolongados aumenta el riesgo de trombosis venosa

profunda, embolia pulmonar y accidente cerebrovascular

isquémico
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Manejo Quirúrgico

Es importante el reporte en las imágenes de hidrocefalia

o hemorragia intraventricular para un manejo

neuroquirúrgico emergente para drenaje ventricular

externo.

La intervención con espiral endovascular mostró que los

pacientes estaban libres de discapacidad un año después

de la intervención. El ensayo internacional de HSA

comparó el espiral endovascular con el grupo de clipaje

quirúrgica, donde el 23,5% colocado espirales quedó

incapacitado en un año, en comparación con el 30,9%

quirúrgico (1).

Complicaciones y pronóstico

El pronostico esta determinado por la etiología de la

hemorragia subaracnoidea, el sitio de sangrado y

complicaciones posteriores como lo indica el estudio de

Cárdenas 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 disminución del volumen sanguíneo y
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oxigenación 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 año. 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 disminución del agua en el cuerpo debido a

liberación de pepitos natriuréticos, catecolaminas,

vasopresina (disfunción neural) se debe reponer

apropiadamente para evitar edema cerebral y mantener

normovolemia (6).

Hiperglicemia se asocia a peor pronostico por su relación

a trombosis venosas profundas, se debe mantener entre

80-150 mmg/dl (6).

Aumento de la Presión intracraneal se presenta por

hidrocefalia, hipertermia, alteración del flujo y la

adsorción del LCR por fibrina y productos de
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degradación de la sangre. Su tratamiento con manitol 1

gramo/kilogramo (Maximo 90 gramos), elevación de

cabecera y solución hipertónica (6).

Recomendación

Se recomienda que todos los pacientes con clínica 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 atención 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

evaluación adicional para estudio de otras causas. Si el

médico tiene una alta sospecha de Hemorragia

Subaracnoidea después de una tomografia sin contraste

negativa, está indicada una evaluación adicional con

exámenes de imágenes complementarios.
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El dolor torácico representa aproximadamente 8 millones

de visitas anuales en el servicio de emergencia, según

datos internacionales. En Estados Unidos, se considera al

dolor torácico como la segunda causa de patologías en el

servicio de emergencia.

La presentación clínica asociada al dolor torácico es

diverso, demostrando la variabilidad en la etiología de

este síntoma; trastornos en corazón, aorta, pulmones,

pleura, estómago, mediastino, esófago, pueden

presentarse con dolor torácico. Es importante distinguir

características de dicho dolor, junto con síntomas, signos

asociados para el diagnóstico diferencial oportuno en la

sala de emergencia.

Cuando nos encontramos frente a un paciente que acude

con dolor torácico, es importante distinguir de forma

rápida aquellas patologías que son una amenaza para la

vida:

● síndrome coronario agudo

● disección de aorta

● embolia pulmonar
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● neumotórax a tensión

● taponamiento cardiaco

● ruptura esofágica

Del 15 al 30% de las causas de dolor torácico en el

servicio de emergencia, son de etiología coronaria:

infarto agudo de miocardio, angina inestable.

La incidencia de la disección de aorta se estima de 3 a

100.000 personas por año. La disección comienza con la

ruptura de las capas internas de la pared aórtica, el flujo

pulsátil extiende la disección con posterior obstrucción

de ramas arteriales provocando isquemia.

La incidencia de la embolia pulmonar se estima de 1 en

1000 pacientes, pero se piensa es una cifra

subdiagnosticada, se produce por la presencia de coágulo

que migró a través de cavidades derechas del corazón, la

oclusión del flujo pulmonar provoca hipertensión

pulmonar, disfunción del ventrículo derecho, alteración

en el intercambio de gases, y posteriormente infarto del

parénquima.
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El neumotórax ocurre generalmente posterior a trauma o

un procedimiento torácico, puede ocurrir

espontáneamente en pacientes con patologías

pulmonares de base. La acumulación de aire a nivel del

espacio pleural lleva al neumotórax a tensión con

compresión del mediastino, descompensación clínica

rápida y muerte si no es reconocido y manejado a

tiempo.

La mediastinitis es provocada más comúnmente por

infecciones de origen odontológico, perforación

esofágica, o de origen iatrogénico. Tiene una mortalidad

del 14 al 45% aun posterior al desbridamiento quirúrgico

y a la antibioticoterapia.

El taponamiento cardíaco ocurre por la acumulación de

fluido pericárdico, provoca alteración del llenado

cardiaco. La severidad clínica es muy variable,

presentándose de forma asintomática hasta en shock

cardiogénico, ocurre secundario a una disección aórtica,

trauma torácico, pericarditis, infecciones, malignidad,

uremia entre otras.
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Etiologías más comunes del dolor torácico que no

comprometen la vida el paciente;

Causas cardíacas: durante una descompensación aguda

de la insuficiencia cardiaca puede ocurrir disconfort

torácico, enfermedad valvular, procesos infecciosos

como pericarditis, miocarditis y endocarditis.

Pulmonares: infecciones respiratorias bajas, que a más

de dolor torácico se acompañan de tos y/o disnea. Crisis

asmática, derrame pleural

Gastrointestinales: reflujo gastroesofágico, espasmo

esofágico, hernia hiatal. Una pancreatitis puede referir su

dolor a nivel torácico.

Causas musculoesqueléticas: contusiones torácicas,

fracturas, costocondritis son las más frecuentes.

Causas psiquiátricas: trastorno generalizado de

ansiedad, ataques de pánico son las más frecuentes.

Otras causas: herpes zoster, dolores referidos trastornos

vasculares o colagenopatías.

La evaluación del paciente con presentación clínica del

dolor torácico puede ser retador, si bien la anamnesis y la

interrogación de los síntomas asociados ayudan al
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diagnóstico diferencial, la confirmación diagnóstica debe

ser tomada con cautela ya que muchos pacientes tienen

presentaciones atípicas pudiendo llevar al error

diagnóstico.

La recolección de una historia detallada es importante,

frente a un cuadro de dolor torácico se debe siempre

indagar los siguientes puntos:

● Tipo de presentación de dolor: gradual o

súbito. Comportamiento del dolor en el tiempo:

continuo, episodio, etc.

Útil para el diagnóstico diferencial. Un dolor que

comienza de forma súbita y es severo desde el inicio se

asocia a disección de aorta, neumotórax o embolia

pulmonar. En el caso de este último, el dolor comienza

de forma abrupta pero empeora con el tiempo.. El dolor

torácico súbito que comienza posterior a vómito con

gran fuerza, en un paciente que aparenta estar en mal

estado, aumenta la sospecha de ruptura esofágica o

mediastinitis.

El dolor torácico del síndrome coronario agudo por lo

general comienza de forma gradual y empeora con el
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esfuerzo. La angina estable ocurre solo con actividades

que incrementa la demanda de oxígeno, no así en la

angina inestable donde los patrones que desencadenan el

dolor van cambiando con el tiempo, pudiendo aparecer

sin la necesidad del esfuerzo físico.

Agravantes, modificantes.

● Tipo de dolor: en el síndrome coronario,

comúnmente los pacientes describen como un

disconfort torácico, descrito como una pesantez.

● Irradiación y Localización: la localización

típica en el síndrome coronario agudo es

subesternal o tórax izquierdo, y su irradiación es

hacia extremidades superiores, cuello,

mandíbula, espalda, abdomen (epigastrio), y

hombros. Tener precaución con la presentación

atípica sobre todo en pacientes adultos mayores,

mujeres y diabéticos.

En la disección aórtica los pacientes describen a su dolor

tipo desgarrador, lacerante. Sin embargo puede ser de

presentación muy variable, usualmente inicia en tórax,

pero también suele hacerlo en tórax posterior, puede
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migrar o irradiarse a otras áreas del tórax, abdomen,

espalda; esto va a depender de la porción de la aorta

comprometida y de su extensión.

El embolismo pulmonar puede presentarse de forma

variada, los tipos de dolor pueden variar, incluso

manifestarse sin dolor torácico, si hay presencia de dolor

este suele empeorar con la inspiración profunda.

Los pacientes con neumotórax refieren dolor ipsilateral

en tórax, inicialmente puede ser tipo pleurítico.

En la pericarditis de forma clásica es un dolor posicional

que empeora con la posición supina y mejora al

incorporarse.

Un dolor muy bien definido que puede ser reproducido

al examen físico, con la palpación y la digitopresión es

característico de un dolor de origen musculoesquelético.

El dolor tipo quemazón, urente, que se presenta en tórax

y epigastrio, comúnmente están asociados a causas

gastrointestinales.

Síntomas asociados: náusea, diaforesis pueden

presentarse en patologías como disección aórtica,

embolia pulmonar, insuficiencia cardiaca, espasmo

213



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

esofágico. La disección de aorta puede acompañarse de

un sinnúmero de síntomas acompañantes porque

depende de las ramas arteriales comprometidas.

La disnea es un síntoma guía para patologías

pulmonares, presentándose también en sin síndrome

coronario agudo y la insuficiencia cardiaca.

La tos, taquipnea, se presentan también en trastornos

pulmonares, indagar sobre fiebre, hemoptisis

Antecedentes previos enfermedades, traumas,

procedimientos.

Examen físico:

El examen físico minucioso y completo es importante, si

bien generalmente el examen físico por sí solo no

ayudará a diferenciar entre una etiología cardiaca y otras

enfermedades, se debe poner atención a ciertas

características de la exploración que no apoya el

diagnóstico diferencial. Cabe recalcar que frente a un

paciente con dolor torácico se debe establecer la

estabilidad de los signos vitales, presión arterial,

frecuencia cardiaca frecuencia respiratoria, saturación de

oxígeno, temperatura corporal, para determinar si un
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paciente debe ser manejado en área crítica de emergencia

o no. Y a partir de ahí continuar con el proceso

diagnóstico. Explorar pulsos distales su simetría y

amplitud, que aunque no es frecuente su alteración en la

disección aórtica, cuando está presente su presentación

es marcada lo que ayuda al diagnóstico. La presencia de

ingurgitación yugular. La auscultación cardiaca,

pulmonar ya abdominal, buscando ruidos sobreañadidos

en pulmón, características del latido cardiaco, presencia

de soplos. La palpación torácica para diferenciar

patologías musculoesqueléticas.

Exámenes complementarios:

Los siguientes exámenes son primordiales a realizar para

distinguir el origen del dolor torácico:

Electrocardiograma de 12 derivaciones: se indaga

signos de isquemia o infarto agudo de miocardio, ondas

t, segmento st, presencia de ondas q. Además se pueden

encontrar signos indirectos de embolia pulmonar:

taquicardia, S1Q3T3, bloqueo de rama derecha.

En el caso de pericarditis o taponamiento cardíaco puede

encontrarse bajo voltaje, depresión del segmento PR,
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elevación del segmento ST, inversiones de la onda T,

característicamente se presentan de forma difusa y no en

determinadas derivaciones. En la disección de aorta

puede encontrarse un electrocardiograma completamente

normal o puede haber alteración del segmento ST si es

que la disección ha comprometido las arterias coronarias.

Biomarcadores cardiacos: troponinas T, I. CMMB, CK.

Nos ayudarán al diagnóstico del dolor torácico de origen

coronario, sin embargo no son específicas pudiendo

alterarse con la presencia de otras entidades cardiacas y

extracardiacas. Tomar a consideración la curva de

troponinas para registrar movilización de enzimas.

Dimero D: Frente a la baja sospecha de embolia

pulmonar el dímero D tiene una alta sensibilidad para

descartar la enfermedad sin la necesidad de mayores

estudios. El dímero D puede encontrarse elevado de

forma basal, en ancianos, en presencia de malignidad,

sepsis, cirugías recientes, trauma o embarazo. Por lo que

su interpretación debe ser realizada con precaución,

tomando en cuenta todo el historial del paciente.
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Biometría hemática completa: los leucocitos

generalmente se encontrarán elevados en procesos

infecciosos y/o inflamatorios.

Pro BNP: su elevación sobre los 100pg tiene una alta

sensibilidad para diagnosticar una insuficiencia cardiaca.

Gases arteriales: para distinguir otras causas a más de

la embolia pulmonar, con trastorno de ventilación –

perfusión.

Radiografía de tórax: el 90% de los pacientes con

disección de aorta tendrán alguna anormalidad en la

radiografía de tórax (von Kodolitsch Y, 2000).

Ensanchamiento del mediastino, botón aórtico

prominente, desplazamiento de la aorta, derrame pleural.

En la embolia pulmonar aunque infrecuente pueden

encontrarse signos como elevación del hemidiafragma,

la joroba de hamptons (infarto del parénquima). Signo de

westermark (escasez de vascularidad distal). También se

encontrarán signos típicos en el neumotórax, neumonía,

en la insuficiencia cardiaca, mostrando congestión
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pulmonar, crecimiento de cavidades cardiacas o derrame

pleural.

Otros exámenes complementarios: tomografía de

tórax: método que nos ayudará con mayor precisión el

diagnóstico en caso de sospecha de disección aórtica,

embolia pulmonar, entre otros.

Manejo:

Disección de aorta: el manejo emergente de un paciente

con sospecha de disección de aorta incluye el control de

la presión arterial, control de la frecuencia cardiaca. Esto

se logra mejor en combinación con betabloqueantes y

nitroprusiato o nitroglicerina. La disección aórtica de de

la aorta torácica ascendente es una indicación de cirugía

de emergencia.

Embolia pulmonar: el tratamiento consiste en

anticoagulación, en caso de embolia masiva o submasiva

requiere tratamiento más agresivo que incluye

trombolíticos o embolectomía.

Neumotórax: el neumotórax a tensión debe ser tratado

de manera inmediata con colocación de tubo torácico, o
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de manera inmediata descomprimir con toracostomía

con aguja para posteriormente la colocación de tubo

torácico.

Taponamiento cardiaco: en caso de existir inestabilidad

hemodinámica el tratamiento urgente es el drenaje del

líquido pericárdico, si no hay compromiso de la

hemodinamia se puede manejar de forma conservadora

con monitoreo continuo estudios electrocardiográficos,

evitar la depleción de volumen y el tratamiento de la

causa de base.

Mediastinitis: antibioticoterapia de amplio espectro y la

cirugía es el tratamiento indicado. Ver algoritmo 1
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Definición

El neumotórax es la presencia de gas en el espacio

pleural. Un neumotórax espontáneo es el que se produce

sin antecedente traumático del tórax. El neumotórax

espontáneo primario se produce en ausencia de

enfermedad pulmonar subyacente, mientras que el

secundario se asocia con patología pulmonar. Un

neumotórax traumático se debe a lesiones torácicas, que

pueden ser penetrantes o no. Un neumotórax a tensión es

el que tiene presión positiva en el espacio pleural durante

todo el ciclo respiratorio. (1)

Neumotórax espontáneo primario (NEP)

Suele deberse a la rotura de bulas pleurales apicales,

espacios quísticos pequeños que se encuentran dentro o

inmediatamente debajo de la pleura visceral. El

neumotórax espontáneo primario es casi exclusivo en

fumadores, lo que indica que esos pacientes tienen una

enfermedad pulmonar subclínica. Aproximadamente la

mitad de los pacientes con neumotórax espontáneo

primario inicial presentará una recaída. (2)
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Neumotórax espontáneo secundario (NES)

La mayor parte de los neumotórax espontáneos

secundarios se deben a alguna afección pulmonar o

extrapulmonar, como enfermedad bullosa del pulmón,

enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), asma

bronquial, fibrosis quística, fibrosis pulmonar idiopática,

quistes congénitos, tuberculosis pulmonar, sarcoidosis,

absceso pulmonar, neumopatía por Pneumocistis

carinii en pacientes con SIDA, neumonías necrotizantes,

embolismo pulmonar, tumores, quiste hidatídico (3).

Definición de neumotórax por COVID-19 O

SARS-COV-2

El neumotórax como complicación en pacientes con

Covid-19 puede ocurrir durante las distintas fases de la

enfermedad y puede relacionarse a enfermedad pulmonar

subyacente, barotrauma por ventilación mecánica o

gravedad de la enfermedad.(4)

El neumotórax catamenial 

Es una forma rara de neumotórax espontáneo secundario

que se produce dentro de las 48 horas del inicio de la
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menstruación en mujeres premenopáusicas y a veces en

mujeres posmenopáusicas que consumen estrógenos. La

causa es la endometriosis intratorácica, posiblemente

debida a la migración del tejido endometrial peritoneal a

través de defectos diafragmáticos o embolización a

través de las venas pélvicas (5)

Epidemiología

Es una de las patologías más frecuentes del tórax, con

una curva de incidencia bimodal. Tiene un pico

alrededor de los 20 años y otro alrededor de la séptima

década. El primero se debe a ruptura de bullas

subpleurales y el segundo a la ruptura de bullas como

complicación de una enfermedad pulmonar obstructiva

crónica. (2)

La comunicación entre el parénquima pulmonar y la

cavidad pleural provoca que el aire intraalveolar con

presión positiva tienda a salir a la cavidad pleural, Si la

cantidad de aire es importante, la presión pleural se

aproxima a la atmosférica, lo que puede provocar un

colapso pulmonar total.
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El grado de repercusión funcional dependerá del colapso

y de la reserva funcional previa del paciente. Es

frecuente que exista hipoxemia debido a la alteración de

la relación ventilación/perfusión que se produce en el

pulmón colapsado (shunt intrapulmonar).

El neumotórax es un problema de salud con una

incidencia en hombres de 18-28/100.000 casos por año y

1,2-9,8/100 000 casos en mujeres(2).

Hay que hacer hincapié en que las cifras de incidencia

del Neumotorax Espontaneo Primario no son exactas,

porque en ocasiones puede cursar de forma asintomática.

Con respecto a la edad de presentación, es importante

destacar que la máxima incidencia se sitúa para el NEP

en los jóvenes y para el NES en las personas mayores de

55 años. (6)

Los neumotórax espontáneos en pacientes con Covid-19

presentan una incidencia de 1% en pacientes

hospitalizados y un 2% en pacientes en UCI con una

media de tiempo de su desarrollo a los 24.3 días de su

ingreso hospitalario. 

Por el contrario los neumotórax reportados por
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barotrauma presentan una incidencia de 15 % así como

una tasa de mortalidad del 33% con una media de tiempo

de su desarrollo de 4-5 días posterior a la intubación del

paciente con Covid-19. Los neumotórax secundarios en

pacientes Covid-19 presentan mayor riesgo de

morbilidad y mortalidad que los neumotórax

espontáneos primarios. (7)

El hallazgo del neumotórax espontáneo primario en

pacientes con infección por SARS-CoV-2 se vincula con

un mal pronóstico si no se resuelve inmediatamente.

Según múltiples estudios la mortalidad es alta en

pacientes con estas complicaciones, llegando hasta el

30%. Es necesario actuar de manera inmediata y óptima

para mejorar la sobrevida de estos pacientes.(4)

Fisiopatología del neumotórax

Tomando en cuenta que existen dos tipos de neumotórax

espontáneo que son primario y secundario a

continuación describimos la fisiopatología de cada uno.

El neumotórax espontáneo primario (NEP) se presenta

en pacientes que no tienen lesiones pulmonares ni otras

enfermedades de base. La mayoría de estudios coinciden
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en que se debe a la ruptura de una bulla subpleural , sin

embargo, el mecanismo de formación de “blebs” y los

factores que precipitan su rotura no son bien conocidos y

se han propuesto diversas hipótesis etiológicas que

explicarían el mecanismo responsable del cuadro, entre

ellos están pacientes jóvenes que tienen contextura

asténica o leptosómico y el consumo de tabaco. Estas

son rupturas de pequeños blebs que son colecciones de

aire subpleurales menores de 2 cm, que suelen

localizarse en el vértice pulmonar, aunque también

pueden aparecer en la región apical de lóbulos

inferiores.(8) Cabe recalcar que el espacio pleural es el

área entre la pleura parietal en la superficie interna de la

pared torácica y la pleura visceral en la superficie

externa del pulmón. En este espacio hay

aproximadamente de 0.1 a 0.2 ml por kilo de peso

corporal de líquido pleural, que permite la fricción entre

las dos capas. El mismo tiene una presión

sub-atmosférica negativa promedio de –5 mm Hg,

debido a esto cualquier comunicación con la atmósfera

favorece la entrada de aire hacia el espacio pleural.(9)
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El incremento rápido en las dimensiones verticales del

tórax puede afectar la presión intratorácica del ápex

pulmonar y favorecer la formación de quistes

subpleurales. Más del 90% de estos sujetos son

fumadores, ya que el riesgo de neumotórax espontáneo

primario se relaciona con el grado de tabaquismo, ya que

existe probabilidad de que la degradación de las fibras

elásticas del pulmón y la bronquiolitis que provoca el

tabaco estén en la formación de las bullas subpleurales

que se detectan en la mayor parte de los casos. (10)

Con lo antes expuesto se determina ruptura del

parénquima con salida de aire y sustancias irritantes

(infiltrado eosinofílico inflamatorio) al espacio

intrapleural, lo que provoca dolor, colapso del

parénquima pulmonar subyacente y acumulación de aire

que reduce paulatinamente la capacidad vital pulmonar, e

incrementa el gradiente alveolo-arterial de O2,

resultando en hipoxemia y disminución en el índice de

ventilación-perfusión de manera progresiva, que en

algunos casos resulta letal. (11)

Este trastorno comúnmente sucede en reposo, aunque

también hay registros de casos ocurridos durante
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actividades que implican distensiones o estiramientos, la

práctica del buceo y en vuelos a grandes alturas.(10)

El neumotórax espontáneo secundario (NES) que se

presenta en pacientes con daño pulmonar a raíz de

malformaciones o enfermedades preexistentes (asma,

tuberculosis, enfermedad pulmonar obstructiva crónica

(EPOC), neumonía por Pneumocystis carinii en sujetos

infectados con el virus de la inmunodeficiencia humana

(VIH), o fibrosis quística), por ende, esta resulta siendo

más grave que el anterior dado su reserva pulmonar se ve

reducida, característica vinculada a las patologías

padecidas por estos pacientes. Lo que origina esta

enfermedad, mayormente, es el rompimiento de una

bulla (ampolla o burbuja cavernosa de gran tamaño,

propias de las patologías de base por lo que terminan

filtrando una considerable cantidad de aire hacia la

cavidad pleural (10). Este se produce cuando la presión

alveolar excede a la existente en el intersticio pulmonar

y el aire del alveolo roto se desplaza por el intersticio

hacia el mediastino y el espacio pleural, o bien

directamente hacia este último como resultado de una

necrosis pulmonar. La mayoría se asocian con. El pico
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de incidencia del NES se sitúa alrededor de los 60 años,

coincidiendo con el de la EPOC en la población general

que puede presentar recidiva.(12)

El riesgo de recidiva estaría aumentado en pacientes

añosos con presencia de fibrosis pulmonar o enfisema

pulmonar. En ocasiones, tanto el NEP como el NES

puede llevar asociado un derrame pleural (10-20%)

debido a la irritación pleural por el aire y más

infrecuente cursar con hemitórax.(8)

Manifestaciones clínicas:

La mayoría de los casos de neumotórax espontáneo

aparecen en reposo y sólo un bajo porcentaje coincide

con un esfuerzo físico.

El cuadro clínico dependerá de la magnitud del

neumotórax y de la reserva funcional respiratoria del

paciente. Puede ser asintomático hasta en un 10% de los

casos, sobre todo en pacientes con neumotórax

espontáneo primario.(13)

Las manifestaciones clínicas de un neumotórax

espontáneo son: El síntoma predominante es el dolor

pleurítico súbito (13), que se acentúa con los
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movimientos respiratorios y se puede irradiar hacia el

cuello o el abdomen, disnea y tos no productiva. En el

caso de la disnea en el neumotórax espontáneo

secundario es intensa, aunque ésta sea de pequeño

tamaño, como consecuencia de una menor reserva

pulmonar por las patologías de base. Por lo que es

importante tomar en cuenta la posibilidad de un

neumotórax secundario en el paciente con EPOC que

desarrolla disnea de causa incierta, sobre todo si se

asocia a dolor torácico unilateral. En el Neumotórax

espontáneo primario las manifestaciones clínicas

generalmente se resuelven en 24 horas incluso sin

tratamiento alguno.

La exploración física puede ser normal en neumotórax

de pequeño tamaño, a diferencia del neumotórax de

mayor tamaño ya que en este podemos identificar ciertos

cambios en cada punto de este examen: Observación:

hiperinsuflación y disminución del movimiento del

hemitórax afectado. Auscultación torácica: disminución

o abolición del murmullo vesicular en el hemitórax

afectado, aunque puede ser difícil de detectar en

pacientes con enfisema pulmonar. Disminución de la
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transmisión de la voz. Auscultación cardiaca con

taquicardia. Signo de Haman (roce o sonido crujiente

durante la sístole y diástole cardiaca) cuando se asocia

neumomediastino. Percusión: timpanismo. Palpación:

disminución de las vibraciones vocales. Palpación

hepática por aplanamiento diafragmático y

desplazamiento del hígado. Esta semiología se puede ver

mitigada o anulada en el paciente con EPOC o cuando el

neumotórax es de pequeñas dimensiones (< 15% del

hemitórax). (14)

Diagnóstico:

Radiografía de tórax.

Suele ser la prueba de elección por su disponibilidad,

inocuidad y bajo coste. Normalmente basta con realizar

una proyección estándar (posteroanterior, bipedestación

y en inspiración forzada).

La proyección anteroposterior y lateral pueden confirmar

la presencia de pequeños volúmenes de aire intrapleural.

(16-18)
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Los hallazgos característicos son:

● hiperlucencia y atenuación de las marcas

vasculares y pulmonares en el lado afectado

● Puede ocurrir aplanamiento o inversión del

diafragma ipsilateral

● Desplazamiento contralateral del mediastino y la

tráquea

● Atelectasia debida a la compresión también

puede estar presente (19)

Otros hallazgos radiológicos son:

● Colapso pulmonar de magnitud variable.

● Presencia de pequeño derrame. Uno de mayor

tamaño puede indicar hemoneumotórax.

● Neumotórax a tensión: desplazamiento del

mediastino hacia el lado contralateral y depresión

ipsilateral del diafragma.

● Enfisema mediastínico y subcutáneo.

● Neumotórax parcial: se produce cuando hay

adherencias entre pleura parietal y visceral que

impide un colapso homogéneo del pulmón.(16)

234



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

Tomografia de torax:

La TAC de tórax permite evaluar la presencia de bullas y

cuantificar la magnitud y extensión de las mismas.

Actualmente no se recomienda el uso de la TAC de tórax

para la evaluación de un primer episodio de neumotórax

espontáneo primario. Por otra parte, no existe consenso

sobre la utilidad de la tomografía en el estudio de

pacientes con neumotórax recurrente, fístulas

persistentes, o para planear intervenciones quirúrgicas.

La TAC de tórax podría estar indicada ante la sospecha

clínica de una enfermedad intersticial incipiente, con

poca traducción radiológica y que debuta con un

neumotórax (20)

Puede ser útil en los siguientes casos:

● Detección de neumotórax de tamaño pequeño.

● Estimación del tamaño real de un neumotórax,

siendo esta técnica la ideal para dicha

determinación.

● Existencia de enfisema o enfermedad bullosa con

posible indicación de cirugía.
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● Confirmación o descarte de la malposición del

drenaje torácico.

● Diagnóstico de otras enfermedades pulmonares

subyacentes.

● Pacientes con episodios recurrentes para intentar

filiar la etiología del neumotórax. (16)

Cuantificación del tamaño del neumotórax

La cuantificación del tamaño de neumotórax es

importante para su correcto tratamiento. Se denomina

neumotórax pequeño cuando la distancia entre ápex

pulmonar y cúpula torácica es menor de 3 cm (30%).

Aunque hay que decir que no hay consenso universal en

el método de cuantificar el tamaño del neumotórax.

● American College of Chest Physicians (ACCP)

denomina neumotórax pequeño cuando la

distancia entre ápex pulmonar y cúpula torácica

es menor de 3 cm (30%).

● British Thoracic society (BTS) diferencia entre

neumotórax pequeño y grande según la presencia
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de una franja de aire de 2 cm, respectivamente,

entre el borde pulmonar y la pared torácica.

Para la cuantificación del tamaño del neumotórax los

índices más utilizados para la medición del colapso

pulmonar son:

El índice de Rhea publicado en 1982 se basa en un

normograma creado a partir de la media de distancias

intrapleurales medidas en tres puntos (figura 1). En el

estudio se compara este método con el que llaman

“neumotórax verdadero” calculado a partir de las

mediciones que describió Barnhard para calcular la

capacidad pulmonar total. Estas mediciones han sido

modificadas por numerosos autores.
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El índice de Light es una medición simple que se basa en

la fórmula que asume que el volumen del hemitórax y

del pulmón colapsado son proporcionales al cubo de su

diámetro. La fórmula es la siguiente:

% de NTX = 100 − [ (𝑑𝑖á𝑚𝑒𝑡𝑟𝑜 𝑑𝑒𝑙 𝑝𝑢𝑙𝑚ó𝑛 𝑐𝑜𝑙𝑎𝑝𝑠𝑎𝑑𝑜)3

(𝑑𝑖á𝑚𝑒𝑡𝑟𝑜 𝑑𝑒𝑙 ℎ𝑒𝑚𝑖𝑡ó𝑟𝑎𝑥)3 𝑥 100]

El índice de Collins se basa en mediciones realizadas

con TC helicoidal. Utiliza la filosofía de las mediciones

de Rhea de las distancias intrapleurales pero el gold

estándar en este caso es la medición con TC helicoidal

(mucho más precisa que la realizada por cálculo de

mediciones basada en Barnhard). En este trabajo estiman

que el % de NTX se puede calcular utilizando la

siguiente fórmula: A: del ápex al punto medio del

pulmón B: punto medio del hemitórax superior C: punto

medio del hemitórax inferior 14 % de NTX = 4.2 +[4.7 𝑋

(𝐴 + 𝐵 + 𝐶)] siendo A, B y C los puntos intrapleurales

previamente descritos en el índice de Rhea.(23)
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Diagnóstico diferencial radiográficamente

● Bullas

o Las bullas subpleurales grandes pueden

simular un neumotórax loculado

o Típicamente tienen un borde medial que

es cóncavo a la pared del tórax

● Trauma

o El estómago puede herniarse en el tórax

después de la ruptura traumática del

hemidiafragma izquierdo obteniendo una

imagen similar a un neumotórax loculado

● Pliegue cutáneo

o Se puede distinguir de un neumotórax

mediante una evaluación cuidadosa de la

radiografía

o Con frecuencia se extiende más allá de la

caja torácica

● Otras

o Enfisema lobar congénito y malformación

adenomatoidea quística (15-17)
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Tratamiento:

Depende del tamaño del neumotórax, el grado de

dificultad respiratoria y la presencia o ausencia de

enfermedad pulmonar subyacente.

Oxígeno suplementario(16)

• Recomienda terapia de oxígeno suplementaria con

fracción inspirada de oxígeno al 100% para todos los

pacientes hospitalizados con neumotórax, para acelerar

la reabsorción de aire intrapleural

• Sin oxígeno suplementario, la velocidad a la que se

reabsorbe el aire en el espacio pleural es

aproximadamente del 1,25 % del volumen del hemitórax

por 24 horas. Con oxígeno suplementario al 100% la tasa

de reabsorción aumenta 4 veces

• Analgésicos, se proporcionan si es necesario

Indicación evacuación espacio pleural

• Pacientes clínicamente estables con un neumotórax

espontáneo primario grande, se sugiere la aspiración con

aguja
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• Los pacientes clínicamente inestables deben someterse

a inserción de tubo torácico

• A los pacientes con neumotórax espontáneo primario

recurrente se les debe expandir el pulmón con una

toracotomía cerrada y luego someterse a una

intervención quirúrgica (21)

Aspiración con aguja

• La aspiración simple se realiza con un catéter

intravenoso de gran calibre conectado a una jeringa a

través de una llave de paso de tres vías

• El aire se retira manualmente hasta que no se pueda

aspirar más

• Radiografía de tórax después de cuatro horas

• Si el aire se vuelve a acumular, deben tratarse con

toracotomía

• La aspiración continua de un volumen sustancial de

aire indica que la fuga de aire es persistente y que no se

ha producido expansión pulmonar ameritando colocar

tubo pleural (15)
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Toracotomía cerrada

• No se recomienda el uso temprano de succión fuerte

porque la expansión rápida del pulmón se asocia con un

riesgo de edema pulmonar

• El tubo pleural puede retirarse después de 24 horas si

no hay evidencia radiográfica o clínica de recurrencia del

neumotórax

• La pleurodesis realizada en el momento de la

colocación del tubo de toracotomía puede disminuir el

riesgo de recurrencia

• Se sugiere una pleurodesis química a través del tubo

torácico solo si el paciente no puede someterse al

procedimiento quirúrgico.(17)

Intervención quirúrgica

• La intervención quirúrgica en el tratamiento del

neumotórax espontáneo es controversial

• Hay buena evidencia para sugerir que la cirugía está

garantizada para tartar las pérdidas de aire persistentes

• Todavía no está claro si la cirugía es apropiada para

una primera aparición de neumotórax espontáneo y si
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dicha intervención asegurará la prevención de la

recurrencia (17)

Procedimiento quirúrgico

Neumotórax espontáneo primario

O Un primer neumotórax y una fuga de aire que no se

resuelve después de aproximadamente cinco días de

drenaje.

o Recurrencia de neumotórax espontáneo primario ya

sea ipsilateral o contralateral. (19)

Neumotórax espontáneo secundario

o Neumotórax espontáneo secundario recurrente ya sea

ipsilateral o contralateral.

Pacientes con fibrosis quística y recurrencia de un gran

neumotórax espontáneo secundario

o Pacientes con un primer episodio con enfermedad

pulmonar subyacente grave o progresiva, o si se sabe que

está asociada con neumotórax recurrentes.(21)
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Las técnicas de pleurodesis se dividen en mecánicas o

químicas.

1. Mecánicas

a) Abrasión: la técnica básica y más extendida consiste

en realizar una abrasión mecánica de la pleura parietal

con diferentes métodos, bien con una gasa o torunda

seca, bien con algún material abrasivo que produzca una

reacción inflamatoria sobre la pleura parietal que facilite

la sínfisis pleural una vez restablecida la reexpansión

pulmonar.

b) Pleurectomía: la extirpación total o parcial de la

pleura parietal también se ha descrito como técnica para

conseguir la sínfisis pleural y disminuir las recidivas. La

pleurectomía VATS se ha demostrado ser comparable a

la pleurectomía mediante toracotomía en el tratamiento

de neumotórax espontáneo, con una revisión sistemática

que muestra menor estancia hospitalaria y necesidad de

analgésicos en la opción VATS. (22)

2. Químicas

a) Talco: el talco se instila de manera pulverizada en la

cavidad pleural una vez realizada la resección bullosa
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produciendo una reacción inflamatoria a cuerpo extraño.

La dosis recomendada está entre 4 y 6 g de talco estéril.

Se han descrito ciertos efectos secundarios en relación al

uso del talco estéril para la realización de pleurodesis.

b) Otros agentes: En la actualidad los más comunes son

la doxiciclina y la minociclina. La minociclina es tan

eficaz como la doxiciclina en la inducción de la fibrosis

pleural sin haberse descrito complicaciones mayores o

mortalidad asociadas a su uso. En un ensayo clínico se

demuestra que el uso de la minociclina reduce la fuga

aérea y el número de recidivas. La principal desventaja

de la minociclina es el dolor torácico tras la instalación,

que suele ceder de forma espontánea al cabo de varias

horas sin alterar la función pulmonar o aumentar el

riesgo de dolor torácico residual a largo plazo.(23)
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Introducción

El síndrome por aplastamiento es una entidad clínica que

requiere una atención médica inmediata y especializada.

Su relevancia en el ámbito de la medicina de emergencia

es incuestionable, dada su aparición en escenarios como

desastres naturales, accidentes industriales y situaciones

de conflicto. Este capítulo tiene como objetivo

proporcionar una revisión exhaustiva del síndrome por

aplastamiento, con un enfoque particular en su manejo

en el contexto de la emergentología. (1)

Definición

El síndrome por aplastamiento se define como un

conjunto de manifestaciones sistémicas que ocurren

cuando una masa muscular es sometida a una presión

externa significativa, lo que lleva a la liberación de

sustancias tóxicas y electrolitos en el torrente sanguíneo

una vez que se retira la presión. (2)

Epidemiología

En Ecuador, los datos epidemiológicos son escasos; sin

embargo, se puede recurrir a literatura norteamericana y

251



Aspectos Clave de la Medicina Crítica y la Gestión de Emergencias Tomo 3

europea para obtener una perspectiva global. Según la

Organización Mundial de la Salud (OMS), el síndrome

por aplastamiento es comúnmente reportado en desastres

naturales como terremotos, con una incidencia que varía

entre el 2% y el 15% de las víctimas rescatadas. (3)

Fisiopatología

La patogénesis del síndrome por aplastamiento se centra

en la isquemia muscular y la posterior liberación de

productos tóxicos como mioglobina, potasio y ácido

láctico. Estos compuestos pueden llevar a

complicaciones como insuficiencia renal aguda,

hiperpotasemia y acidosis metabólica. (4)

Cuadro Clínico

Los síntomas pueden variar desde dolor y debilidad

muscular hasta signos más graves como oliguria o

anuria. La presencia de edema, equimosis y áreas de

necrosis cutánea son indicativos de un cuadro más

severo. (5)

Diagnóstico
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El diagnóstico se basa en la historia clínica, examen

físico y pruebas de laboratorio. Los estudios de imagen

como la ecografía y la resonancia magnética pueden ser

útiles en casos seleccionados. (6)

Evaluación Inicial

● Toma de historia clínica enfocada en el evento

causante, tiempo transcurrido y síntomas

presentes.

● Examen físico completo, con especial atención a

las extremidades afectadas, signos vitales y

estado de conciencia.

Parámetros de Laboratorio

● Hemograma completo.

● Perfil bioquímico que incluya niveles de sodio,

potasio, cloro, bicarbonato, urea, creatinina.

● Gasometría arterial.

● Marcadores de daño muscular como la creatinina

quinasa (CK) y la mioglobina.

● Coagulograma.
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Estudios de Imagen

● Radiografías de las extremidades afectadas para

evaluar fracturas o lesiones óseas.

● Ecografía Doppler para evaluar el flujo

sanguíneo en las áreas afectadas.

● Resonancia magnética (RM) o tomografía

computarizada (TC) en casos seleccionados para

evaluar el grado de daño muscular. (7)

Tratamiento

Fase de Estabilización Inicial

● Soporte Vital Básico y Avanzado: Asegurar vía

aérea, respiración y circulación. Monitorización

continua de signos vitales.

● Evaluación Hemodinámica: Utilización de

catéteres venosos centrales y monitores de

presión arterial invasiva para una evaluación

precisa del estado hemodinámico.

● Control del Dolor: Administración de analgésicos

según la escala de dolor, evitando aquellos que

puedan tener efectos nefrotóxicos. (8)
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Tratamiento Farmacológico

● Manejo de la Hiperpotasemia: Administración de

gluconato de calcio, bicarbonato de sodio y

sulfato de sodio y potasio, según necesidad.

● Alcalinización de la Orina: Uso de bicarbonato

de sodio para prevenir la nefropatía por

mioglobina.

● Antibioticoterapia Profiláctica: En casos de

riesgo de infección secundaria o sepsis.

Tratamiento Quirúrgico

● Descompresión Fasciotomía: En casos de

síndrome compartimental asociado.

● Desbridamiento de Tejidos Necróticos: Para

prevenir la infección y promover la cicatrización.

● Amputación: En casos extremos donde no es

posible salvar la extremidad. (9)

Pronóstico

El pronóstico depende de la prontitud del tratamiento y

la severidad del cuadro clínico. La insuficiencia renal
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aguda y las complicaciones cardiovasculares son los

principales determinantes del pronóstico.(10)

Conclusión

El Síndrome por Aplastamiento es una entidad clínica

compleja que representa un desafío significativo en el

ámbito de la medicina de emergencia. Su manejo

requiere un enfoque multidisciplinario y basado en

evidencia para abordar tanto las manifestaciones clínicas

agudas como las complicaciones a largo plazo. La

prontitud en el diagnóstico y la instauración de un

tratamiento adecuado son cruciales para mejorar el

pronóstico y minimizar la morbilidad y mortalidad

asociadas.
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Introducción

La hipotermia severa es una condición médica crítica

que puede llevar a complicaciones fatales, incluida la

parada cardíaca. La reanimación cardiopulmonar (RCP)

en el contexto de hipotermia severa presenta desafíos

únicos que requieren un enfoque especializado. Este

artículo tiene como objetivo proporcionar una revisión

exhaustiva de la literatura actual sobre la RCP en

hipotermia severa, con un enfoque en la epidemiología,

fisiopatología, cuadro clínico, diagnóstico, tratamiento y

pronóstico. (1)

Definición

La hipotermia severa se define como una temperatura

corporal central inferior a 28°C. La reanimación

cardiopulmonar en este contexto se refiere a las

intervenciones médicas destinadas a restaurar la

circulación y la función pulmonar en pacientes con

hipotermia severa que han experimentado una parada

cardíaca. (2)
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Epidemiología

Dado que no hay datos específicos disponibles para

Ecuador, se recurre a estudios norteamericanos y

europeos. La incidencia de hipotermia severa varía según

la geografía y las condiciones climáticas, pero se estima

que afecta a aproximadamente 1,500 personas por año en

los Estados Unidos. (3)

Fisiopatología

La hipotermia severa afecta múltiples sistemas

orgánicos, pero su impacto más crítico es en el sistema

cardiovascular. La disminución de la temperatura central

lleva a una disminución en la frecuencia cardíaca, la

contractilidad miocárdica y el gasto cardíaco. (4)

Cuadro Clínico

Síntomas

Los síntomas de la hipotermia severa son progresivos y

pueden variar según la rapidez con la que desciende la

temperatura corporal. Los síntomas iniciales suelen

incluir:
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● Temblores intensos

● Debilidad y fatiga

● Confusión o desorientación

● Dificultad para hablar o arrastrar palabras

● Somnolencia o letargo

A medida que la condición avanza, los síntomas pueden

evolucionar hacia:

● Pérdida de la coordinación motora y torpeza

● Rigidez muscular

● Bradipsiquia (lentitud en el pensamiento)

● Alucinaciones

● Coma y pérdida de la conciencia. (5)

Signos

Los signos clínicos son alarmantes y requieren

intervención médica inmediata. Estos pueden incluir:

● Bradicardia: frecuencia cardíaca

significativamente reducida

● Hipotensión: presión arterial baja

● Hipoxia: niveles bajos de oxígeno en sangre

● Piel fría y pálida o cianótica (azulada)
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● Dilatación de las pupilas

● Ausencia de reflejos

● En casos extremos, parada cardíaca

Causas

La hipotermia severa puede ser causada por una variedad

de factores, que a menudo son una combinación de

exposición al frío y una incapacidad del cuerpo para

generar calor. Algunas de las causas más comunes

incluyen:

● Exposición prolongada a temperaturas frías,

como en casos de personas perdidas en la

naturaleza o en situaciones de inmersión en agua

fría

● Uso de ropa inadecuada para las condiciones

climáticas

● Consumo de alcohol o drogas, que pueden afectar

la termorregulación del cuerpo

● Condiciones médicas preexistentes que afectan la

capacidad del cuerpo para regular la temperatura,

como hipotiroidismo o sepsis
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● Uso de medicamentos que afectan la

termorregulación, como antipsicóticos y ciertos

anestésicos. (6)

Diagnóstico

El diagnóstico de hipotermia severa y su complicación

potencial de parada cardíaca es un proceso multifacético

que requiere una evaluación clínica exhaustiva, pruebas

de laboratorio y estudios de imagen. A continuación se

describen los componentes clave del diagnóstico:

Evaluación Clínica

Historia Clínica: Se debe obtener una historia detallada

que incluya la exposición a factores de riesgo como el

frío extremo, el uso de sustancias y las condiciones

médicas subyacentes.

Examen Físico: La evaluación debe incluir la medición

de signos vitales, la evaluación del estado mental y la

búsqueda de signos de congelación o lesiones

relacionadas con el frío. (7)
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Medición de la Temperatura Central

Termómetro Esofágico: Es el método más preciso para

medir la temperatura central y es crucial para el

diagnóstico de hipotermia severa.

Termómetro Vesical: También puede ser una opción si

no se puede acceder al esófago, aunque es menos

preciso.

Pruebas de Laboratorio

Gasometría Arterial: Para evaluar el estado ácido-base

y los niveles de oxígeno y dióxido de carbono.

Electrolitos: Para evaluar desequilibrios que puedan

requerir corrección.

Marcadores Cardíacos: Como la troponina, para

evaluar el daño miocárdico.

Pruebas de Coagulación: Dado que la hipotermia

puede afectar la coagulación. (8)
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Estudios de Imagen

Radiografía de Tórax: Para descartar otras causas de

inestabilidad, como un neumotórax.

Ecocardiografía: Puede ser útil para evaluar la función

cardíaca y detectar posibles coágulos.

Tomografía Computarizada (TC): En casos

seleccionados, para evaluar el estado del cerebro y otros

órganos internos.

Electrocardiograma (ECG)

Un ECG es esencial para evaluar arritmias cardíacas

específicas asociadas con hipotermia, como la onda de

Osborn. (9)

Tratamiento

El tratamiento de la hipotermia severa con parada

cardíaca es un desafío médico que requiere un enfoque

multidisciplinario y altamente especializado. A

continuación se describen las estrategias de tratamiento

más efectivas según la literatura médica actual:
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Reanimación Cardiopulmonar (RCP)

RCP Convencional: La RCP estándar debe iniciarse lo

más rápidamente posible y continuar hasta que la

temperatura central alcance al menos 30°C.

Desfibrilación: Aunque la desfibrilación es menos

efectiva en temperaturas bajas, se debe intentar en caso

de fibrilación ventricular o taquicardia ventricular sin

pulso. (10)

Calentamiento Activo

Lavado Peritoneal con Solución Salina Caliente: Esta

técnica implica la infusión de solución salina calentada

en la cavidad peritoneal para elevar la temperatura

central.

Oxigenación por Membrana Extracorpórea

(ECMO): En casos refractarios, la ECMO puede ser

utilizada para soporte circulatorio y respiratorio mientras

se realiza el calentamiento activo.
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Soporte Farmacológico

Vasopresores: Medicamentos como la epinefrina pueden

ser necesarios para mantener la presión arterial.

Antiarritmicos: En casos de arritmias cardíacas

resistentes.

Terapia de Reemplazo Renal Continua (TRRC):

Puede ser necesaria para tratar la insuficiencia renal

aguda y los desequilibrios electrolíticos. (11)

Manejo de Complicaciones

Ventilación Mecánica: Para el manejo de la

insuficiencia respiratoria.

Terapia Anticoagulante: Para prevenir la formación de

coágulos, especialmente en pacientes en ECMO.

Nutrición Enteral o Parenteral: Para soporte

nutricional. (12)
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Pronóstico

El pronóstico es generalmente pobre, con tasas de

mortalidad que varían del 30% al 80%. Sin embargo, la

intervención temprana y agresiva puede mejorar las tasas

de supervivencia. (13)

Conclusión

La hipotermia severa es una condición médica crítica

que puede llevar a complicaciones fatales, incluida la

parada cardíaca. El diagnóstico y tratamiento de esta

condición requiere un enfoque multidisciplinario y

altamente especializado. Desde la evaluación clínica

inicial hasta las intervenciones terapéuticas avanzadas

como la oxigenación por membrana extracorpórea

(ECMO), cada paso del manejo clínico debe ser

cuidadosamente coordinado para optimizar los

resultados del paciente.
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