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Prologo

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

La cetoacidosis se debe a una acumulacién de acido
acetoacético y acido beta-OH butirico en el liquido
extracelular. La cetoacidosis leve se puede desarrollar en
individuos sanos durante la inanicion. Por otra parte, se
puede encontrar cetoacidosis en ayunos prolongados en
pacientes con diabetes mellitus, y podria ser aun mas
grave en pacientes alcoholicos cronicos, pacientes con
diabetes mellitus tipo 1 sin manejo o con manejo
deficiente, mujeres en estado de embarazo y nifios
pequeios.

Existen algunos trastornos enzimaticos hereditarios que
también podrian generar cetoacidosis grave y acidosis
lactica 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 cetonicos —acetona (< 2%), acetoacetato
(20%) y 3-B-hidroxibutirato (BOHB) (78%)— son

subproductos normales del metabolismo lipidico. Estos
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se producen cuando el higado metaboliza los &cidos
grasos, y la glucosa no estd disponible como fuente de
energia. Durante la cetogenica, el acetoacetato se genera
a partir de la acetilcoenzima A. Este se incorpora a las
mitocondrias para convertirse en BOHB o se
descarboxila espontaneamente en acetona. Estas son
transportadas en la sangre a los tejidos, especialmente al
cerebro, donde se utilizan como fuentes de energia. 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 energia (p. €j., en ayunas o dietas bajas en
hidratos de carbono), las cetonas pueden medirse en la
sangre (principalmente el POHB) y la orina
(principalmente el acetoacetato). En numerosas
situaciones clinicas, como el ayuno prolongado, el
alcoholismo, la esteatohepatitis relacionada con la
obesidad y el alcoholismo, y, mas frecuentemente, la
deficiencia de insulina (diabetes mellitus), se produce un
aumento dramatico en las cetonas circulantes. Como
estos son compuestos anionicos fuertes, las cetonas

reducen la DIF, lo que dard lugar a una acidosis
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metabolica. Cuando esto ocurre en la diabetes de tipo 1
(DT1), se conoce como cetoacidosis diabética (CAD).

(3.4)
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Figura 1 y 2: ilustran la regulacion endocrina de la liberacion
de acidos grasos de las reservas de triglicéridos adiposos y el
metabolismo de los acidos grasos dentro de las células
hepaticas. La liberacion de acidos 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
hepaticas. La oxidacion de los acidos 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 higado también
pueden sintetizar acidos grasos a partir de acetil-CoA. La ruta de
sintesis de grasas estd indicada por flechas discontinuas. Estas vias
sintéticas y oxidativas estan bajo el control de la insulina y el

glucagon. OAA, oxaloacetato.(4)
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Cetoacidosis Diabética

Introduccion

La cetoacidosis diabética es una complicacién 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 acidos grasos libres en
exceso. La cual se va a caracterizar por la presencia de
una acidosis metabdlica con desequilibrio anidnico
(Anion GAB elevado), cetonemia y generalmente
hiperglucemia, mas comin 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 analisis de cuerpo cetonicos en
orina para documentar la presencia de cetosis, ya que
esta solo detectara niveles de acetoacetato y, por lo tanto,
puede mostrar niveles de cetonas falsamente bajos. El
cuerpo cetonico que se debe tener en cuenta es
B-hidroxibutirato sérico la cual nos confirma la presencia

de cetonemia.

13
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Se debe iniciar el reemplazo de potasio antes de
comenzar la terapia con insulina: Si tiene hipopotasemia
o si estdn en niveles de rango de normalidad debido a
que hay una deficiencia corporal total de las reservas
intracelulares de potasio. Si se inicia infusion de insulina
sin correccion de potasio, esta podria llevar a que el
paciente presente hipopotasemia y arritmias cardiacas, lo
cual podria ser letal.

La hiperglucemia se resuelve primero que la cetoacidosis
por lo que se requiere continuar la infusién con insulina
después de que los niveles de glucosa hayan disminuido
hasta que la cetoacidosis se resuelva. Si la infusion de
insulina se suspende sin superposicion con insulina
subcutanea (2 horas para la insulina is6fana y 3 a 4 horas
para andlogos de la insulina basal podria ocurrir una
recaida de la cetoacidosis

Todo paciente que debuta con CAD se le debe realizar
electrocardiograma ya que el sindrome coronario agudo
con isquemia miocardica silenciosa puede precipitar la

presencia de CAD. (2)

14
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Epidemiologia

La CAD es una de las complicaciones mas graves de los
pacientes que padecen diabetes tipo 1, la mortalidad
varia entre 2 -40% , en la Gltima 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 Medellin se realizé un
estudio donde se documentaron los factores precipitantes
mas comunes la cual fue la suspension del tratamiento
hipoglucemiante (36 %), seguida de infeccion (32 %) y
diabetes de novo (28 %). (9)

15
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Etiologia

MABETES
MELLITUS TIPFD 1

Enfermedad médica o quirimica (en iolal representan el 0% de los casas) {8)
Infecotn (p. &., sepsis, nsumania, nfecoon del fraclo urinano, meningtis|

La infecckan por SO%10-19 puede preopitar la CAD en pacentes con dabetes
presuisterds o diabetes a0n no d sonosticads o)

Isquemia miccandic

Apcidenle cerebrovascular

Hesmormagia gaséroirdestinal

Pancreatits

Insulna exdgena nadecuada frepresenta el 40% de los casos)

Omiskin de msulna por incumplmienta o emor de autoadminsiackn

Interupcen no reconocida de la administrackin de irsulna por parte de usuanos
de bombas de imulva (o, sl mal funcocamiento de la bomba de reuknai

Ayune
Abuso dal aloonol

Embaraze, ele

MAEBETEE
MELLITUS TIFD 2

2

Digmniniacicn sguca e la produccion de inauling dabida a daluncion @ les
céldas B pancradlicas y resistancin lamporal @ Lainsuing (5]

Usg de inhbidores del colranspordadar sodioghucosa 2 (gifloznas) (7T}

Asociado oon un riesgo cas ines weces mayar de CAD, El fatambenta con
inhibidores de puntos de confrol inmunitanos pueds predpiar celoaddoss
peurdaris & dabeles aulprmurs sn pacentes con Iokeancs a la gheooss
predAmania norrsl

Manifestaciones clinicas

Los pacientes con cetoacidosis diabética pueden

presentar en dias previos a la instauracion del sindrome

sintomas de hiperglucemia como lo son (poliuria,

polidipsia, polifagia, pérdida de peso). La sintomatologia
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de la CAD se presenta en menos de 24 horas donde se
podrian presentar: respiracion de Kussmaul, aliento a
cetonas, contraccion del volumen del fluido extracelular,
naduseas, vomitos y dolor abdominal, alteraciones en el

nivel de consciencia (que varia segun la severidad) (5)

Fisiopatologia

La cetoacidosis diabética surge debido a una
disminucién parcial o total de insulina efectiva en
circulacion, lo que lleva a un incremento de hormonas
contrarreguladoras como glucagén, catecolaminas,
cortisol y hormona de crecimiento. Estas condiciones
propician un aumento en la produccion hepatica de
glucosa y reducen su utilizacion a nivel periférico,
resultando en hiperglucemia. Esta elevada concentracion
de glucosa induce una diuresis osmotica en los rifiones,
causando pérdida de electrolitos como sodio, potasio y
glucosa, y llevando al paciente a la deshidratacion. Esto
ademds hard que para la utilizacion de energia se
metabolizan triglicéridos y aminoécidos (13), lo que hara
que haya un incremento de la lip6lisis a nivel hepatica lo

que explica la produccion de cuerpos cetonicos tipo

17
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cetonas en orina y Betahidroxibutirato a nivel sanguineo,

que llevara a presentar la acidosis metabdlica con anién

GAP elevado. (11)

el db nauling —

[ pprzermmnnens v oo o glecogensins |

A glucagin, catecolamings,

FIRIOPATOLOGIA

_wartial y hormara gl crepmienta:

wdr o (v, pressnarrenssrensl

B KISEMalL

W, DA TR

Figura 3. Fisiopatologia de la cetoacidosis diabética (12)

Diagnostico

Tabla 1: Criterios Diagnosticos CAD ADA 2009

Parametros Leve Moderada Severa
Glucosa >250 >250 >250
plasmatica

(mg/dl)

pH Arterial 7.25a7.30 7.0a<7.24 <7.0
Bicarbonato | 15a18 10* <15 <10
Sérico

18
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(mEq/L)o(m

mol/L)

Acetoacetato | + + +

en orina

B-hidroxibut | >3.0 >3.0 >3.0
arato en

sangre

(mmol/L)

Osmolaridad | Variable Variable Variable
Anion Gap >10 >12 >12
Estado Alerta Alerta/desorie | Estupor/coma
mental ntado

Los criterios comunmente aceptados para la cetoacidosis
diabética son glucosa plasmatica >250 mg/dL, pH
arterial <7.3, bicarbonato sérico <15 mEg/L, y la
presencia de cetonemia. El anidon gap se puede encontrar
normal o elevado. Respecto al pH arterial puede que lo
encontremos normal o ligeramente elevado en presencia
de una alcalosis metabdlica o respiratoria. Ejemplos muy
comunes pueden ser la presencia de vomitos y uso de
diuréticos. La glucosa plasmatica puede que se encuentre
normal o minimamente 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 cronico o pacientes que reciben insulina o
inhibidores de iISGLT2.

En la mayoria 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. Comunmente 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 rapidamente
agotarse con la excrecion wurinaria y con la
administracion de insulina.

En cetoacidosis diabética aguda, la relacion de cuerpos
cetonicos se eleva de 1:1 a 10:1. En respuesta a la
insulinoterapia, los niveles de B-HB disminuyen de
manera tardia respecto a los niveles de Acetoacetato,
B-HB solamente es detectado por pruebas sanguineas y
es el causal de la acidosis metabolica en esta patologia.
Los niveles séricos de enzimas pancreaticas se
encuentran elevadas en CDA debido al desorden en el
metabolismo de los carbohidratos. Pacientes con dolor

abdominal y enzimas pancredticas elevadas no deberian
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ser diagnosticados con pancreatitis de manera tan pronta.
Una tomografia axial computada puede ayudar a
distinguir patologias relacionadas con la elevacion de
enzimas pancreaticas 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
diagnostico a una hiperkalemia mientras ondas t
invertidas con ondas U puede indicar hipokalemia. De
igual forma, una radiografia de térax puede descartar
procesos de consolidacion, teniendo en cuenta que el
pilar del manejo es identificar la causa desencadenante

de emergencia hiperglucémicas

Tratamiento

La cetoacidosis diabética es una complicacion aguda y
potencialmente mortal de la diabetes mellitus,
caracterizada por hiperglucemia, cetosis y acidosis
metabolica. Su tratamiento es una emergencia médica

que requiere intervencion inmediata y una gestion

21



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias Tomo 3

cuidadosa. A continuacion, se describen los principales

aspectos del tratamiento de la cetoacidosis diabética:

1. Rehidratacion:

Solucion Salina Normal: Se administra por via
intravenosa para corregir la deshidratacion y restablecer
el volumen sanguineo. La rapidez de la hidratacion
depende de la gravedad de la deshidratacion y la presion

arterial del paciente.

2. Correccion 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
reposicion de potasio una vez que la diuresis es evidente

y se corrige la hipovolemia.

3. Insulina:

Infusiéon Continua: Se administra insulina regular en
una infusion continua para reducir la hiperglucemia y
frenar la lipdlisis y la cetogénesis. La administracion

intravenosa de insulina se mantiene hasta que la acidosis

22
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metabolica se corrige y la concentracion de cetonas en

sangre disminuye.

4. Correccion de la Acidosis:

Bicarbonato de Sodio: Su uso es controvertido y
generalmente se reserva para casos de acidosis severa y
amenaza vital. La correccion lenta de la acidosis se logra
principalmente mediante la normalizacion 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 segiin sea necesario.

23
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B 2

Administer 0.9% NaCl Regular, 0.1 U/kg as IV bolus If serum K* is <3.3 mE/L,

(500-1000 mUhr) hold insulin and give 10-20

during the first 1-2 hrs mEQ per hour of KCI until
serum K > 3.3 mEQLL

Evaliats comecied senum Nat 0.1 Urkg/hour IV insulin infusion

1f serum K* > 5.0 mEqL,

Serum Na* Serum Na* Serum Na* do ":Yegrﬂe: b;! :rheck
hich nomal low, Check serum glucose every 1-2 hours. 3
When serum glucose reaches 200 mg/di

0.45% NaClat 250-500  0.9% NaCl at 250-500 If serum K* between 3.3
mUhr depending on state  mU/hr depending on state and 5.0 mEq/L, give 20-30
of hydration of hydration mEq of KCl in each lter of
IV fluid to keep serum K* at

EqlL

When serum glucose reaches 200 mg/d!

Change to 5% dextrose with 0.45% NaCl and
Caceans e 0,00 1 Kok mioialy ‘Check Chem 7 and venous pH every 24 hrs until resolution of DKA.

se”m\a"::::m:mi’;;g%fgggw‘ Initiate SC insulin when the patient is alert and can eat. Identify and
treat precipitating cause.

“Resolution of ketoacidosis = blood glucose < 250 mg/dl, bicarbonate > 18 mEq/L, and pH > 7.30.

Figura 4: Tratamiento de cetoacidosis diabética.

Terapia de drogas
e Insulina
o Terapia con insulina para adultos

= Retrasar la administracién de insulina hasta que
se esté infundiendo liquido intravenoso y el nivel
de potasio sea superior a 3,3 mEq/L.

* La infusién intravenosa continua de insulina
regular estd indicada para pacientes con CAD de
moderada a grave o para pacientes con
enfermedades criticas coexistentes (es decir,

hipotension, anasarca)

24
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= Tanto la infusion intravenosa continua de insulina
regular como las inyecciones subcutaneas de
andlogos de insulina de accién répida son
aceptables en pacientes con CAD leve y sin
complicaciones (en entornos fuera de la UCI)

* La infusién continua de insulina IV tiene la
ventaja de una vida media rapida y una titulacion
facil, pero normalmente requiere mayores
recursos hospitalarios (personal de enfermeria)

= La glucosa tipicamente disminuye a un ritmo de
aproximadamente 60 a 120 mg/dL/hora con
infusion de insulina intravenosa e hidratacion.

* Uso de inyecciones subcutaneas de analogos de
insulina de accion rapida lispro.
o asparto conduce a la resolucion de la CAD con
la misma rapidez que la infusion intravenosa de
insulina regular, pero se ha estudiado s6lo en
casos leves de CAD

* Los resultados clinicos son similares para el
tratamiento de la CAD leve cuando se usa
insulina regular intravenosa versus analogos

subcutdaneos de accidon rapida, siempre que el

25
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reemplazo intensivo de liquidos y Ia

monitorizacion de la glucosa en sangre sean

frecuentes.

DIABETES
MELLITUS TIPO
1

Enfermedad médica o quirirgica (en total representan el 60% de los casos) (5)
Infeccién (p. ¢j.. sepsis. neumonia, infeccién del tracto urinario., meningitis)

La infeccion por COVID-19 puede precipitar la CAD en pacientes con diabetes
preexistente o diabetes ann no diagnosticada (6)

Isquemia miocardica

Accidente cerebrovascular

Hemorragia gastrointestinal

Pancreatitis

Insulina exdgena inadecnada (representa el 40% de los casos)

Omision de insulina porincumplimiento o error de autoadministracion
Interrupcion no reconocida de la administracion de insulina por parte de usuarios de
bombas de insulina (p. ej.. mal funcionamiento de la bomba de insulina)

Ayuno

Abuso del alcohol

Embarazo. efc

DIABETES
MELLITUS TIPO
2

Disminucién aguda de la produccién de insulina debido a disfuncion de las células
pancreaticas v resistencia temporal a la insulina (5)

Uso de inhibidores del cotransportador sodio-glicosa 2 (gliflozinas) (7)

Asociado con un riesgo casi tres veces mayor de CAD, El tratamiento con inhibidores
de puntos de control inmunitarios puede precipitar cetoacidosis secundaria a diabetes
antoinmune en pacientes con tolerancia a la glucosa previamente normal
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Introduccion:

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

adecuada y la homeostasis del sistema circulatorio (1).

Etiologia:

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

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

conduciendo a la EP (2).

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

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

riesgo de formacion de coagulos.

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

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

el riesgo de coagulacion debido a los cambios

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

causar dafo vascular e inmovilidad.

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

desplazan a los pulmones (4).

Fisiopatologia:

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

consecuencias fisiopatologicas.

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

segmento (5).
Respuesta vasoconstrictora: La oclusion arterial

provoca la liberacion de mediadores inflamatorios y

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

vascular pulmonar.

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

disminucidn en los niveles de oxigeno en sangre.

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

puede llevar a insuficiencia cardiaca derecha.

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

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

colapso cardiovascular.

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

hemodinamica (6).

Manifestaciones Clinicas:

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

cardiopulmonar subyacente del paciente.

Sintomas

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

algunos casos, puede simular un dolor anginoso.
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Tos: Es un sintoma menos comun, pero puede estar
presente, especialmente si hay infarto pulmonar
asociado.

Hemoptisis: La presencia de sangre al toser puede ser

una manifestacion de infarto pulmonar o dafio alveolar

(7).

Signos

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

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

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

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

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

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

cardiorrespiratorio (8).

Diagnostico:

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

para el manejo adecuado.

Evaluacion clinica:

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

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

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

segun la probabilidad clinica de EP.

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

pacientes con baja probabilidad clinica.

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

identificar directamente los coagulos (9).

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

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

hemodinamico.

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

contraindicada.

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

diagnostico de EP si se encuentran coagulos (10).

Tratamiento:

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

de complicaciones a largo plazo. (11)
Anticoagulacion:

Heparina de bajo peso molecular (HBPM): Se

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

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

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

secundaria de la EP .

Trombolisis:

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

proposito.

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

que ha fallado.
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Filtro de vena cava:

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

contraindicada o ha fallado.

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

de riesgo recurrentes y la tolerabilidad del tratamiento

(12).
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Introduccion

La introduccion al cortisol y su funcién en el organismo
es esencial para comprender su impacto en la
hipertension arterial. El cortisol, también conocido como
la "hormona del estrés", es una glucocorticoide
producida por las glandulas suprarrenales. Su produccion
y  liberaciéon  estan  reguladas por el eje
hipotalamo-hipofisario-suprarrenal (HHS), que responde
a senales 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 desempefia un
papel crucial en la regulacion de los niveles de glucosa
en sangre. Actiia promoviendo la gluconeogénesis en el
higado, un proceso mediante el cual se sintetiza glucosa
a partir de precursores como aminoacidos y acido
lactico. Ademas, inhibe la captacion de glucosa en los
tejidos periféricos, como el musculo 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 energia adicional.

Efecto Antiinflamatorio: El cortisol es conocido por su
potente efecto antiinflamatorio. Inhibe la produccion 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 podrian dafiar

los tejidos del cuerpo.

Regulacion del Estrés: El cortisol es fundamental para
la respuesta al estrés. Cuando una persona se enfrenta a
una situacion estresante, el hipotdlamo libera
corticotropina-releasing hormone (CRH), que a su vez
estimula la liberaciéon de adrenocorticotropin hormone
(ACTH) por parte de la glandula pituitaria. ACTH, a su
vez, estimula la liberacion de cortisol por las glandulas
suprarrenales. El cortisol ayuda al organismo a movilizar
recursos y energia para hacer frente al estrés, ya sea

fisico o psicologico.
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Metabolismo de Proteinas y Grasas: En situaciones de
estrés prolongado, el cortisol puede tener efectos
catabolicos sobre el organismo. Promueve la
degradacion de proteinas en los musculos y estimula la
liberacion de acidos grasos y glicerol desde el tejido
adiposo. Estos sustratos se utilizan para proporcionar
energia adicional al organismo durante periodos de estrés

prolongado o ayuno. (2)

Regulacion de l1a Produccion de Cortisol

La regulacion de la produccion de cortisol es un proceso
altamente complejo que involucra multiples niveles de
control. El cortisol se produce y se secreta en las
glandulas suprarrenales, que son pequefas estructuras
ubicadas sobre los rifiones. (3) La produccion de cortisol
esta regulada por el sistema
hipotaladmico-pituitario-suprarrenal ~ (HPS), que es
esencial para mantener el equilibrio hormonal en el
organismo. A continuacion, se detalla la regulacion de la

produccion de cortisol:
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Hipotalamo: El proceso comienza en el hipotdlamo, una
region del cerebro que detecta las sefiales 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 situacion estresante o
una demanda elevada de cortisol, el hipotalamo secreta
una hormona llamada corticotropin-releasing hormone

(CRH).

Glandula Pituitaria: La CRH viaja desde el hipotdlamo
hasta la glandula pituitaria anterior, donde estimula la
liberacion de otra hormona llamada adrenocorticotropin
hormone (ACTH). La ACTH es el principal regulador de
la produccion de cortisol. Cuando la ACTH es liberada

en la sangre, se dirige a las glandulas suprarrenales.

Glandulas Suprarrenales: La ACTH se une a
receptores especificos en las glandulas suprarrenales,
desencadenando una serie de eventos intracelulares que
estimulan la produccidon y liberacion de cortisol. Las
glandulas 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.

Retroalimentacion Negativa: A medida que los niveles
de cortisol en sangre aumentan, envian sefiales de
retroalimentacion negativa al hipotdlamo y a la glandula
pituitaria para inhibir la liberacion de CRH y ACTH.
Esto ayuda a mantener los niveles de cortisol en un

rango adecuado y evita la sobreproduccion.

Ritmo Circadiano: La produccion de cortisol sigue un
ritmo circadiano, es decir, varia a lo largo del dia. Los
niveles de cortisol son mas altos en la manana y
disminuyen gradualmente durante el dia. Esto estd
sincronizado con los ritmos biologicos del organismo y

se denomina el "ciclo de cortisol".

Factores de Estrés: Ademas de la regulacion circadiana,
los niveles de cortisol pueden aumentar en respuesta a
situaciones de estrés agudo o cronico. El estrés fisico,

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

cuerpo a lidiar con la situacion. (4)

Mecanismos de Accion del Cortisol en el Sistema
Cardiovascular

Los mecanismos de accion del cortisol en el sistema
cardiovascular son fundamentales para comprender
como esta hormona puede influir en la regulacion de la
presion arterial y la funcion 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
continuaciéon, se desarrollan estos mecanismos en

detalle:

Efectos sobre la Presion Arterial:

A. Retencion de Sodio: El cortisol puede aumentar
la reabsorcion de sodio en los rifiones. Esto
conduce a una retencioén de agua, lo que aumenta
el volumen sanguineo y, por ende, la presion
arterial. El aumento de sodio también puede

contribuir a la hipertension.
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B. Vasoconstriccion: El cortisol tiene la capacidad
de inducir vasoconstriccion, es decir, la
contraccion de los vasos sanguineos. Esto reduce
el didmetro de los vasos y aumenta la resistencia
periférica, lo que también contribuye al aumento
de la presion arterial.

C. Interaccion con el Sistema
Renina-Angiotensina-Aldosterona (RAA): El
cortisol puede influir en la produccion y accion
de la aldosterona, una hormona que promueve la
retencion de sodio y agua en los rifiones. Esto
puede potenciar ain mas la retencion de sodio y,

en consecuencia, elevar la presion arterial. (5)

Efectos sobre la Funcion Vascular:

A. Disfuncion Endotelial: El cortisol puede tener
efectos negativos sobre el endotelio, la capa
interna de los vasos sanguineos. La disfuncion
endotelial se asocia con una reduccion en la
produccion de o6xido nitrico, una molécula que
dilata los vasos sanguineos y promueve la

relajacion vascular. La reduccion de 6xido nitrico
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puede contribuir a la rigidez de las arterias y la
hipertension.

B. Inflamacion Vascular: El cortisol también
puede modular la respuesta inflamatoria en las
paredes de los vasos sanguineos. En situaciones
de estrés cronico o inflamacion sistémica, el
cortisol puede aumentar la expresion de
moléculas inflamatorias en el endotelio, lo que
contribuye a la inflamacién vascular y al dafo

arterial.

Modulacion de la  Respuesta al  Estrés
Cardiovascular:

A. Regulacion de la Respuesta al Estrés: El cortisol
es una parte integral de la respuesta del
organismo al estrés, ya sea fisico o psicoldgico.
Esta respuesta al estrés puede incluir un aumento
temporal de la presion arterial y la frecuencia
cardiaca para movilizar recursos y energia para

hacer frente a la situacion 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 simpatico y el sistema
renina-angiotensina-aldosterona, que desempefian un
papel clave en la regulacion de la presion arterial y la

funcién cardiovascular. (6)

Hipertension Arterial: Definicion y Factores de
Riesgo

Definicion

La hipertension arterial se define como una presion
arterial sistolica igual o superior a 130 mm Hg y/o una
presion arterial diastolica igual o superior a 80 mm Hg
en multiples mediciones. Estas mediciones se realizan en
milimetros de mercurio (mm Hg) y se toman en reposo.
La presion arterial sistolica (el numero superior)
representa la presion en las arterias cuando el corazon
late, mientras que la presion arterial diastdlica (el
numero inferior) representa la presion entre latidos

cardiacos. (7)
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Factores de Riesgo

Edad: La hipertension es mdas comin en adultos
mayores. A medida que envejecemos, las arterias tienden
a volverse mas rigidas y menos elasticas, lo que puede
aumentar la presion arterial.

Antecedentes Familiares: La predisposicion genética
juega un papel importante. Si tienes familiares de primer
grado (padres o hermanos) con hipertension, es mas

probable que desarrolles la enfermedad.

Obesidad: El exceso de peso corporal, especialmente en
la zona abdominal, esta fuertemente relacionado con la
hipertension. El tejido adiposo produce sustancias que
pueden afectar negativamente la regulacion de la presion

arterial.

Inactividad Fisica: La falta de actividad fisica regular
puede contribuir al desarrollo de la hipertension. El
gjercicio ayuda a mantener la flexibilidad de las arterias

y a reducir la presion arterial.
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Dieta no Saludable: El consumo excesivo de sodio (sal)
y una dieta rica en grasas saturadas y azlcares pueden
aumentar la presion arterial. Una dieta rica en frutas,
verduras, granos enteros y baja en sodio puede ayudar a

prevenir la hipertension.

Consumo de alcohol: El consumo excesivo de alcohol
puede aumentar la presion arterial. Se recomienda un
consumo moderado o abstenerse, segun las pautas de

salud.

Tabaquismo: Fumar y la exposicion al humo de
segunda mano pueden dafiar las arterias y aumentar la

presion arterial.
Estrés Cronico: El estrés sostenido puede contribuir a la
hipertension. 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 cronica y
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las enfermedades endocrinas, pueden aumentar el riesgo

de hipertension.

Medicamentos y suplementos: Algunos medicamentos
y suplementos, como los antiinflamatorios no esteroides
(AINESs), los descongestionantes y los suplementos de

hierbas, pueden elevar temporalmente la presion arterial.

(8)

Interaccion entre Cortisol y Hipertension Arterial

La interaccion entre el cortisol y la hipertension arterial
es un area de investigacion significativa en la medicina,
ya que el cortisol, una hormona liberada en respuesta al
estrés, puede tener un impacto en los niveles de presion
arterial (9). Para comprender esta interaccion de manera
mas amplia, es esencial explorar como el cortisol puede
contribuir al desarrollo y la exacerbacion de la
hipertension arterial. A continuacion, se desarrolla en

detalle esta interaccion:
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Mecanismos de Interaccion entre Cortisol y
Hipertension Arterial:

Aumento de la Retencion de Sodio: El cortisol puede
aumentar la reabsorcion de sodio en los tubulos renales,
lo que lleva a una retencion de sodio y agua en el cuerpo.
Este efecto puede aumentar el volumen sanguineo vy,
como resultado, elevar la presion arterial. El sistema
renina-angiotensina-aldosterona (RAA) también estd
involucrado en esta regulacion y puede ser influenciado

por el cortisol. (10)

Efecto sobre la Funcion Endotelial: El cortisol puede
tener efectos negativos en el endotelio, la capa interna de
los vasos sanguineos. La disfuncion endotelial, que
puede ser causada por el estrés cronico y los niveles
elevados de cortisol, se asocia con la produccion
reducida de o6xido nitrico, una molécula que dilata los
vasos sanguineos y promueve la relajacion vascular. La
disminuciéon de oOxido nitrico puede contribuir a la
rigidez de las arterias y a un aumento de la presion

arterial.
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Influencia sobre el Sistema Nervioso Auténomo: El
cortisol también puede afectar al sistema nervioso
autonomo, que regula la presion arterial. Puede aumentar
la actividad del sistema nervioso simpatico, que esta
asociado con la constriccion de los vasos sanguineos y
un aumento en la frecuencia cardiaca. Esto puede elevar

la presion arterial.

Estrés Cronico: En situaciones de estrés cronico, los
niveles de cortisol pueden mantenerse elevados durante
periodos prolongados. Esto puede llevar a wuna
estimulacion continua de los mecanismos antes
mencionados, lo que aumenta el riesgo de desarrollar

hipertension arterial cronica.

Promocion de la Inflamacion: El cortisol, cuando esta
presente en niveles excesivos o en respuesta a estrés
cronico, puede tener efectos proinflamatorios. La
inflamacion cronica esté relacionada con dafo vascular y
aterosclerosis, lo que puede contribuir indirectamente a

la hipertension 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 hipertension arterial y enfermedad cardiovascular.

(11)

Estudios Clinicos y Epidemioldgicos

Estudios Clinicos:

Estudios de Supresion de Cortisol: Los estudios han
examinado los efectos de la supresion de cortisol en
pacientes con hipertension. Se han realizado ensayos
clinicos en los que se administran medicamentos para
reducir los niveles de cortisol o bloquear sus efectos.
Estos estudios han demostrado que la reduccién de
cortisol puede conducir a una disminucion de la presion

arterial en algunos individuos con hipertension.

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 hipertension. El equilibrio en la dosificacion de
cortisol es fundamental para mantener una presion

arterial saludable.

Estudios Epidemiologicos:

Estudios de Cohorte: Los estudios de cohortes a largo
plazo han permitido examinar la relacion entre los
niveles de cortisol y el riesgo de desarrollar hipertension.
Se ha observado que las personas con niveles
cronicamente elevados de cortisol, debido al estrés
prolongado, tienen un mayor riesgo de hipertension en
comparacion con aquellos con niveles normales de

cortisol.

Estudios de Poblaciones Vulnerables: Los estudios
epidemiologicos también han investigado poblaciones
especificas, como trabajadores con estrés laboral cronico
o cuidadores de personas con enfermedades cronicas.
Estos grupos tienden a tener niveles mas altos de cortisol
y, en consecuencia, presentan un mayor riesgo de

desarrollar hipertension.
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Investigacion en Estrés Psicoldgico: Se ha estudiado la
relacion entre el estrés psicologico y la hipertension. Se
ha encontrado que las personas sometidas a altos niveles
de estrés emocional a lo largo del tiempo tienen una

mayor probabilidad de desarrollar hipertension.

Genetica y Cortisol: Algunos estudios epidemiolédgicos
han investigado la influencia de la genética en la
respuesta del cortisol al estrés y su impacto en la
hipertension. Se han identificado variantes genéticas que
pueden aumentar la susceptibilidad a la hipertension en

respuesta al estrés cronico. (12)

Terapias y Tratamientos

El tratamiento de la hipertension arterial relacionada con
el cortisol se enfoca en controlar los niveles de presion
arterial y, en algunos casos, en abordar las causas
subyacentes de los niveles elevados de cortisol. (13) Es
importante destacar que la gestion de la hipertension
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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continuacion, se desarrollan las terapias y tratamientos
relevantes:

Modificacion 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

presion arterial.

Ejercicio Regular: La actividad fisica regular, como
caminar, nadar o montar en bicicleta, puede ayudar a
reducir la presion arterial y controlar los niveles de
cortisol. Se recomienda al menos 150 minutos de

actividad moderada por semana.

Gestion del Estrés: Estrategias como la meditacion, 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 hipertension 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 asi la presion arterial.

Bloqueadores de los Canales de Calcio: Estos
medicamentos relajan los vasos sanguineos y reducen la
presion 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 actuan dilatando los vasos sanguineos y

reduciendo la retencion de sodio en los rifiones.
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Betabloqueantes: Ayudan a reducir la frecuencia
cardiaca y la fuerza de bombeo del corazon,

disminuyendo la presion arterial.

Seguimiento Médico Continuo:

Las personas con hipertension relacionada con el cortisol
deben someterse a un seguimiento médico regular para
evaluar la eficacia del tratamiento y controlar los niveles

de presion arterial y cortisol. (14)

Conclusion

En conclusién, la relacion entre el cortisol y la
hipertension arterial es un area de estudio importante en
la medicina. Los estudios clinicos y epidemiologicos han
arrojado luz sobre como el cortisol, una hormona
liberada en respuesta al estrés, puede influir en los
niveles de presion arterial y contribuir al desarrollo de la
hipertension. Los mecanismos incluyen la retencion de
sodio, la vasoconstriccion, la disfuncion endotelial y la

activacion del sistema nervioso simpatico.

Bibliografia

66



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias Tomo 3

1. Funder, J. W. (2010). The role of aldosterone and
mineralocorticoid receptors in cardiovascular disease.
American Journal of Cardiovascular Disease, 1(2),
166-174.

2. Chrousos, G. P. (2009). Stress and disorders of the stress
system. Nature Reviews Endocrinology, 5(7), 374-381.

3.  Whelton, P. K., Carey, R. M., Aronow, W. S., Casey, D. E.,
Collins, K. J., Himmelfarb, C. D., ... & Wright, J. T. (2017).
2017
ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/
NMA/PCNA guideline for the prevention, detection,
evaluation, and management of high blood pressure in
adults: a report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on
Clinical Practice Guidelines. Hypertension, 71(6),
el3-ells.

4. Stewart, P. M., & Newell-Price, J. (2016). The adrenal
cortex. In Williams Textbook of Endocrinology (13th ed.,
pp- 491-539). Elsevier.

5. Stowasser, M., & Gordon, R. D. (2016). Primary
aldosteronism: Changing definitions and new concepts of
physiology and pathophysiology both inside and outside
the kidney. Physiological Reviews, 96(4), 1327-1384.

6. Weber, M. A., Schiffrin, E. L., White, W. B., Mann, S.,
Lindholm, L. H., Kenerson, J. G., ... & Mclnnes, G. T.

(2014). Clinical practice guidelines for the management of

67



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias Tomo 3

10.

11.

12.

hypertension in the community: a statement by the
American Society of Hypertension and the International
Society of Hypertension. Journal of Hypertension, 32(1),
3-15.

Walker, B. R. (2007). Glucocorticoids and cardiovascular
disecase. European Journal of Endocrinology, 157(5),
545-559.

Chobanian, A. V., Bakris, G. L., Black, H. R., Cushman, W.
C., Green, L. A., Izzo Jr, J. L., ... & Jones, D. W. (2003).
The seventh report of the joint national committee on
prevention, detection, evaluation, and treatment of high
blood pressure: The IJNC 7 report. JAMA, 289(19),
2560-2572.

Fagard, R. H. (2009). Resistant hypertension. Heart,
95(10), 766-772.

Grossman, E., Messerli, F. H., & Boyko, V. (2005). Is
hypertension the most common cause of target organ
damage in the cardiovascular system?. Journal of
Hypertension, 23(3), 509-510.

Pickering, T. G. (2006). White-coat hypertension.
Hypertension, 47(5), 846-847.

Williams, B., Mancia, G., Spiering, W., Agabiti Rosei, E.,
Azizi, M., Burnier, M., ... & Ruilope, L. M. (2018). 2018
ESC/ESH Guidelines for the management of arterial
hypertension. European Heart Journal, 39(33), 3021-3104.

68



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias Tomo 3

13.

14.

15.

De Leo, M., Pivonello, R., & Auriemma, R. S. (2016). The
cardiovascular risk of adrenocorticotropin hormone excess.
Frontiers in Hormone Research, 46, 127-136.

Grassi, G., & Seravalle, G. (2016). Hypertension and the
sympathetic nervous system. The Handbook of
Hypertension, 10, 93-107.

NCD Risk Factor Collaboration. (2017). Worldwide trends
in blood pressure from 1975 to 2015: a pooled analysis of
1479 population-based measurement studies with 19-1

million participants. The Lancet, 389(10064), 37-55.

69



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias Tomo 3

Hemorragia Intracraneal

Gregorio Gabriel Garcia Intriago
Médico por la Universidad de Guayaquil
Magister en Gerencia de instituciones de la Salud-
UDLA
Médico

70



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias Tomo 3

Definicion:

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

de un aneurisma intracraneal.

Epidemiologia:

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

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

Fisiopatologia:

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

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

al., 2020)

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

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

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

de los vasos sanguineos.

Cuadro Clinico:

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

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

ojo.(Maldonado Cando et al., 2018)

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

Grado 111 Obnubilacidon, confusion, leve

déficit motor

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

Grado V Coma, rigidez de descerebracion

(Hoyos-Castillo & Moscote-Salazar, 2016)

Diagnéstico

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

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

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

Caracteristicas de la regla OTTAWA

Edad > 40 anos

Sintomas de dolor o rigidez cervical

Pérdida del conocimiento

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

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

the Ottawa Subarachnoid Hemorrhage Rule in patients with acute

headache. CMAJ Nov 2017.

Estudios de imagen diagnostico

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

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

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

Positivo | Negativ | Positivo | Negativ
0 0

<6 h 98.5 100 Infinity [0.02 100 98.6

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

management of non-traumatic subarachnoid hemorrhage: a practical

review. Emergency Radiology (Internet) 2021

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

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

PATRON DE HSA EN TOMOGRAFIA SIN CONTRASTE

|

|

|

|

CENTRAL /
SUPRASELAR

PERIMENSENFALICO

INTRASURCAL

TAC NEGTIVO

|

|

I

|

Aneurisma roto

Venoso idiopatico

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

aterosclerética

Puncién Lumbar
positivo realizar
12 horas a una
TAC Negativa

|

Deteccion de
glébulos rojos o
xantocromia en

LCR

FUENTE 4: Modificacion propia de la fuente: Khatri G, Sarikaya B,
et al. The role of imaging in the management of non-traumatic
subarachnoid hemorrhage: a practical review. Emergency Radiology

(Internet) 2021.

La Resonancia Magnetica tiene un beneficio adicional si
se realiza mayor a 3 dias de iniciado los sintomas en
modalidad FLAIR y Difusion, es eficaz para detectar
trombosis venosas cortical, sin embargo no detecta HSA
perimesencefalica. Se conserva el andlisis del LCR por

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

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

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

general.

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

endovascular o clipaje neuroquirtrgico.

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

resonancia magnética.

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

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

podria descartar patologia de HSA (5).

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

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

aneurismas adicionales (flechas ¢3-4)

Clasificacion diagnostica segun la clinica e imagen

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

las escalas para implementar en el rea de emergencia.

Tabla 3. Tres escalas prondsticas de HSA de clinica e

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

de nuca

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

intensa, rigidez | intraventricular

de nuca, sin

déficit

neurologico,

excepto

paralisis de

nervio craneal

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

deficit  focal

leve.

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

moderada a
severa, posible

rigidez
descerebracion
temprana y

83




Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias Tomo 3

disturbio

vegetativo

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

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

descerebracion

, aspecto

moribundo

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

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

Tratamiento

Manejo Farmacologico

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

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

tituladas asegurando la perfusion cerebral.

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

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

10% presentan después del ingreso, sin embargo no

85



Aspectos Clave de la Medicina Critica y la Gestion de Emergencias Tomo 3

existe una recomendacion de antiepileptico especifico, y
sobre su uso como profilaxis la Asociacion Americana
de Cardiologia y la Sociedad de Cuidados Neurocriticos
recomiendan su uso corto en el periodo inmediato

posterior a la hemorragia.

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

recomienda la administracion de plaquetas.

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

isquémico
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Manejo Quirurgico

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

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

quirurgico (1).

Complicaciones y pronostico

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

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

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

del paciente (6).

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

cefalea, convulsiones o paro cardiaco (6).

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

normovolemia (6).

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

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

adsorcion del LCR por fibrina y productos de
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degradacion de la sangre. Su tratamiento con manitol 1
gramo/kilogramo (Maximo 90 gramos), elevacion de

cabecera y solucion hipertonica (6).

Recomendacion

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

examenes de imagenes complementarios.
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Definicion

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

plasmatica.

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

Esta definicion no es valida en nifios, pacientes en estado

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

glucosa tienen lugar una serie de respuestas metabolicas:

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

inhibe la secrecion de insulina (3).

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

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

absolutamente enddgena con deficiencia de insulina) (3).

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

la produccion
de  glucosa
por el higado
vy el rifidén
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Epinefrina 65-70 Aumento de @ Segunda
la produccion = defensa
de  glucosa @ contra la
por el higado | hipoglucemia
y el rifion.
Disminuciéon
de la
utilizacion de
glucosa  por
tejidos
sensibles  a
insulina
(excepto
cerebro)

Cortisol y GH | 65-70 Aumento de | Tercera
la produccion = defensa
de  glucosa @ contra la
por el higado | hipoglucemia.
y el rifion. | Critico
Disminuciéon | (cuando el
de la  glucagbn es
utilizacion de | deficiente)
glucosa  por
tejidos
sensibles  a
insulina
(excepto el
cerebro

Sintomas 50-55 Aporte de | No critico
glucosa
exogena

Cognicion <50 - Compromiso

de
comportamien

tos de defensa

Tabla 1. Respuesta fisiologica al descenso de las concentraciones de

glucosa sérica (2).
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Fases neurologicas de la hipoglicemia

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

En condiciones fisioldgicas el cerebro representa 50% de
la utilizacion de glucosa en todo el cuerpo y el 25% en
estado postabsortivo. El cerebro puede oxidar los
combustibles alternativos, como las cetonas, si sus
concentraciones circulantes se elevan lo suficiente. Las
manifestaciones clinicas de la hipoglucemia son muy
variadas e inespecificas. A grandes rasgos pueden
dividirse en dos categorias: las autondémicas causadas
por la actividad aumentada del sistema nervioso
autonomo y las causadas por la actividad reducida del
sistema nervioso central. Por lo general, se acepta que
los sintomas a nivel nervioso central aparecen alrededor
de 55 mg/dL. Los sintomas neuroglucopénicos dependen

del area cerebral afectada, la corteza es el area mas
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sensible al déficit de glucosa, seguido del hipocampo y
cuerpo estriado, por lo tanto, el dafio neural se manifiesta

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

Hipoglicemia a nivel cardiaco

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

muerte subita arritmica no coronaria (4).

Epidemiologia hipoglicemia

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

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

presentan esta enfermedad.

“La hipoglucemia sintomatica no relacionada con el
tratamiento de la diabetes mellitus es relativamente
infrecuente, en parte porque el cuerpo tiene gran
cantidad de mecanismos contrarreguladores que
compensan la hipoglucemia. Las concentraciones de
glucagon y adrenalina crecen en respuesta a una
hipoglucemia aguda y parecen constituir la primera
linea de defensa” (5).

“La  diabetes  mellitus es una  enfermedad
endocrino-metabolica que afecta a mas 460 millones de
personas a nivel mundial, aproximadamente 1 de 11
sujetos adultos la padece, de los cuales el 79% vive en
paises con ingresos bajos o medios” (6). En
Latinoamérica la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) ha

mostrado un crecimiento epidemioldgico en los ultimos
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afios y en el caso de Ecuador la tendencia es similar,
especialmente en los adultos mayores (7). Esto hace
necesario conocer las caracteristicas epidemiologicas y
clinicas que exhiben estos pacientes para establecer
estrategias preventivas que disminuyan el crecimiento de

esta patologia en nuestra region (8)

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

afectados (9).

Los pacientes con DM1 tienen una mayor probabilidad
de tener episodios de

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

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

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

importante determinar su clasificacion.

Clasificacion

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

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

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

hipoglucemiantes y se evidencia un descenso de la
glucemia de < 70 mg/dL o

3,9 mmol/L.

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

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

0 3,0 mmol/L.
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3. Hipoglucemia severa: nivel bastante bajo de glucosa
el cual se asocia a una

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

referencia de cantidad de glucosa (11).

Asi mismo, se puede clasificar de la siguiente manera:

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

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

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

e Hipoglucemia sintomitica probable. Cuando
estan presentes los sintomas tipicos, pero no hay

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

mal control glucémico habitual.

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

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

e Sintomas neuroglucopénicos, debidos al déficit
de glucosa en el sistema nervioso central (SNC),
como cefalalgia, debilidad, ataxia, alteracion del
comportamiento  (irritabilidad,  agresividad,
confusion) y disminucion del estado de

conciencia, desde somnolencia hasta coma
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profundo o muerte. Pueden aparecer incluso
focalidad neurologica (hemiparesia, signo de

Babinski positivo, etc.) y crisis convulsivas.

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

estos (12).

Etiologia
Las causas de la hipoglucemia en adultos pueden
clasificarse en:

e Reactiva (posprandial) o en ayunas

e Mediada por insulina o no mediada por insulina

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

e [nsulina exdgena

e Uso de secretagogo de insulina (sulfonilurea)

e Insulinoma

e Nesidioblastosis

e Hipoglucemia posbariatrica

e Hipoglucemia autoinmunitaria por insulina

El insulinoma es un tumor neuroendocrino infrecuente
que produce la hipertrofia de las células beta productoras
de insulina en el pancreas. La hipoglucemia
autoinmunitaria por insulina es una afeccion que ocurre
con mayor frecuencia en pacientes con otras

enfermedades autoinmunitarias como el lupus.

Las causas no mediadas por insulina incluyen:

e Insuficiencia suprarrenal
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Uso de farmacos distintos de la insulina o una
sulfonilurea (p. e€j., quinina, gatifloxicina,

pentamidina, alcohol)

Trastornos mediados por insulina:

Insulina ex6gena

Uso de secretagogo de insulina (sulfonilurea)

Los trastornos no mediados por insulina incluyen:

Desnutricion o inanicion

Cirrosis

Sepsis

Enfermedad renal terminal

Insuficiencia cardiaca avanzada

Insuficiencia suprarrenal

Hipoglucemia no producida por un tumor de las
células de los islotes

Uso de farmacos distintos de la insulina o una

sulfonilurea.

En pacientes enfermos hospitalizados, la hipoglucemia

espontanea que no es causada por fAirmacos presagia un

mal prondstico y puede ocurrir cuando la mala nutricion

se combina con insuficiencia organica avanzada
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(especialmente insuficiencia hepatica, renal o cardiaca)

y/o sepsis.

Complicaciones

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

e Muerte

Diagnostico

Los grupos de trabajo de la Asociacion Estadounidense de
Diabetes (ADA) han definido la hipoglucemia en pacientes con
diabetes como todos los episodios de una concentracion
anormalmente baja, nivel de glucosa de <54 mg/dL (3 mmol/L)
(con o sin sintomas) que exponen al individuo a dafio (14).
Vision general rapida de la hipoglucemia en adultos
Caracteristicas clinicas:

v Cualquier paciente con cambio agudo en el estado
mental o coma debe someterse a una evaluacion rapida
de glucosa en sangre como posible causa.

v Todos los hallazgos de hipoglucemia son inespecificos,
incluidos los siguientes:

Sudoracion
Taquicardia
Palpitaciones
Temblor
Nerviosismo
Hambre
Parestesias

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

© © 0 o0 o o O
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o Irritabilidad

Neuroglucopenia o Confusion
o Comportamiento  no
caracteristico

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

Para pacientes sintomaticos que se sabe que tienen diabetes y con

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

el tratamiento. Si no se puede realizar una prueba de glucosa, no
se demore. Tratar como sise hubiera confirmado la
hipoglucemia.

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

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

hipoglucemiante oral y luego trate,

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

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

Tratamiento
Paso 1. Correccion rapida de Ia hipoglicemia
Paciente Consciente = Si el paciente esta

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

110

reflejo nauseoso
intacto), administre un
carbohidrato de
absorcion rapida (p.
ej., 3 a 4 tabletas de
glucosa o un tubo de
gel con 15 gramos, 4 a
6 onzas de jugo de
frutas o refresco no
dietético, o una
cucharadita de miel o
azucar de mesa)

Si el paciente tiene un
estado mental
alterado, no puede
tragar o no responde a
la administracion 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
segun sea necesario
para mantener la
glucosa en sangre por
encima de 80 mg/dL.
Si la glucosa no puede
administrarse por via
parenteral u  oral,
administre glucagon 1
mg IM o por via
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subcutanea. La

respuesta puede ser
transitoria 'y  debe
seguirse de un control
cuidadoso de la
glucosa y de la

administracion de
glucosa por via oral o
intravenosa.
Tratamiento de *  Administre glucosa de
mantenimiento mantenimiento
adicional por via oral
o intravenosa. La

infusion de dextrosa
IV debe asegurar la
entrega de 6 a 9
mg/kg por minuto de
glucosa. Las
cantidades necesarias
varian segun la causa
y la gravedad de la
hipoglucemia
sintomatica. Una vez
que el paciente puede
ingerir carbohidratos
de manera segura, el
medio preferido para
mantener los niveles
de glucosa es
proporcionar una
comida mixta (que
incluya carbohidratos,
como un sandwich).

= Mida la glucosa en
sangre de 10 a 15
minutos después del
bolo IV inicial vy
controle cada 30 a 60
minutos a partir de
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entonces hasta que se
estabilice (minimo de
cuatro horas). El
método de medicion
debe proporcionar una
respuesta rapida,
preferiblemente en el
punto de atencion.
Paso 2. Deteccion y correccion de factores desencadenantes de
hipoglicemia para prevenir recidivas
1. No omitir ingestas alimentarias
2. Practicar ocasionalmente la determinacion de
glucemia capilar nocturna
3. Tomar un suplemento calorico extra en caso de
ejercicio intenso
4. Instruir al paciente y familiar cercanos sobre
deteccion, tratamiento y prevencion de la
hipoglicemia
5. Iniciar prescripcion de sulfonilureas a dosis
bajas en la diabetes mellitus tipo 2
Nota: la recurrencia de la hipoglicemia es infrecuente cuando
esta es desencadenada por la administracion de insulina, y muy
frecuente secundario a la administracion de hipoglucemiantes
orales, por lo tanto, es importante la observacion durante al
menos 24-48 horas (15).
Tabla 3. Manejo de la hipoglicemia en urgencias (14).

Criterios de hospitalizacion

I. Hipoglicemia grave que no
cede al tratamiento habitual
2. Sintomas  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 farmaco
causante)
4. Etiologia desconocida
Tabla 4. Criterios de hospitalizacion (13).

Pronostico

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

afos (17).

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

morbilidad general y la carga de la enfermedad (17)

La hipoglucemia es muy probablemente un marcador de
vulnerabilidad grave facil de medir (basado en
comorbilidades o fragilidad no reconocida) a eventos
adversos como la mortalidad, y que los pacientes que

han sufrido un episodio de hipoglucemia grave deben ser
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revisados cuidadosamente y seguidos. regularmente en la
comunidad por parte de sus proveedores de atencion
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) inform6é que los pacientes con diabetes
tipo 2 que experimentan hipoglucemia grave tenian un
mayor riesgo de sufrir un evento macrovascular
importante o morir durante los 12 meses posteriores. A
medida que la poblacion envejece, sigue existiendo una
necesidad critica de comprender la importancia y el
impacto de la hipoglucemia grave en pacientes mayores

con diabetes (17).

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

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

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

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

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

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

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

femenino y 453 para el género masculino (2).
La Organizacion Mundial de la Salud indica que
alrededor de unos 15 millones de personas presentaron

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

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

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

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

cardiopatia isquémica y alteraciones del ritmo cardiaco

(5).
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Fisiopatologia

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

transitorio (AIT).

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

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

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

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

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

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

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

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

intracelular que se ocasiona por los depdsitos de lactato

(6).
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Cuadro clinico

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

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

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

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

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

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

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

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

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

desaparece rapidamente cuando se trata la infeccion.

Clasificacion
Existen dos clases de ACV:

e [squémico

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

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

provocando posteriores convulsiones.

Diagnostico

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

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

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

El accidente cerebrovascular hemorragico también

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

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

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

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

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

eritrosedimentacion globular (VSG) y glucemia en

ayunas (8).

Tratamiento

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

Es recomendable como tratamiento para un accidente

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

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

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

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

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

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

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

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

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

En pacientes con probable etiologia de trombos o

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

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

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

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

perfusion en un 90 al 100% (11).

Rehabilitacion

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

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

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

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

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

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

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

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

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

de la memoria.
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Prondstico

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

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

de riesgo.
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Introduccion

La hipertension arterial alta es un proceso cronico que
muestra una prevalencia superior al 25% en la poblacion
occidental adulta. Alrededor de un 1-2% de los pacientes
hipertensos desarrollaran una crisis hipertensiva
(urgencia o emergencia) alguna vez en su historia
clinica. 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 ultimos
afnos. En algunos casos, tienen la posibilidad de llegar a

constituir una auténtica emergencia médica.

La crisis hipertensiva es una de las primordiales
complicaciones de la hipertension arterial, siendo esta
ultima uno de los més grandes peligros de las Patologias
Cardiovasculares. Las patologias cardiovasculares son la
primordial causa de muerte internacionalmente. La crisis
hipertensiva se clasifica en urgencias y emergencias

hipertensivas. Es importante el diagnostico veloz y
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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 presion
arterial de forma gradual y eludir o intentar probables
perjuicios a 6rganos diana. En conclusion, el desempeio
de pacientes con crisis hipertensiva deberia ser
individualizado y en este se deberia evaluar Ila
interaccion beneficio / peligro a los objetivos de entablar
las metas que garanticen el mas grande confort del

paciente. @

En la hipertension 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 patologia y la conviccion personal de
integrar habitos permanentes en su nuevo estilo de vida
sana; todo lo mencionado traducido en un compromiso
responsable con la patologia. 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 habitos alimenticios menos saludables
(ejemplo: mas grande consumo de alimentos ricos en
grasas, azucares y sales), menor exigencia de actividad
fisica por estilos de vida sedentarios y permisividad del

consumo de sustancia psicoactivas ilegales. -

Definicion

Una emergencia hipertensiva se define como un episodio
de hipertension arterial grave con signos de lesion de
organos blanco (sobre todo el encéfalo, el aparato
cardiovascular y los rifiones). El diagnostico se
fundamenta en la medicion de la tension arterial y en los
resultados del ECG, analisis de orina y la medicion del
nitrogeno ureico en sangre y la creatininemia.

Las heridas de los organos blanco observadas son
encefalopatias, preeclampsia y eclampsia, insuficiencia
ventricular izquierda aguda con edema pulmonar,
isquemia miocardica, diseccion adrtica 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 presion arterial que
cursan o no con lesion aguda grave de o6rgano diana, hay
2 entidades clinicas que poseen un procedimiento y un
prondstico distinto: la urgencia hipertensiva que cursa
con una incremento de la presion arterial pero sin
evidencia clinica de lesiébn en organo diana, y la
emergencia hipertensiva que, a diferencia de la anterior,
puede comprometer la vida del paciente. ©

No existe acuerdo absoluto de qué grado de presion
arterial deberia considerarse bastante elevado. Se estima
presion arterial sistdlica bastante alta desde un grado
entre 180 y 210 mmHg. Referente a presion arterial
diastdlica, si hay acuerdo en tener en cuenta un grado
bastante elevado desde 120 mmHg. Dichos limites, si
bien es cierto permanecen fundamentados en estudios
que demuestran peligro aumentado por cifras mas
grandes a las mencionadas, no dejan de ser arbitrarios
debido a que es viable descubrir verdaderas crisis
hipertensivas con niveles de presion arterial por abajo de
tales cifras; de esta forma, como ademas, en ocasiones,

se hallan pacientes con presion arterial todavia mas alta
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y sin mal alguno (siendo esta segunda situacion mas
recurrente que la primera). Por consiguiente, mas que el
grado de presion arterial alcanzado, lo cual importa
parece ser lo stubito que puede haber sido la elevacion de
la presion arterial. Es por esto que para diagnosticar
crisis hipertensiva tienen que estar presentes los 3
criterios siguientes: niveles de presion arterial bastante
elevados, deberia ser un aumento subito y mal (o peligro

de sufrirlo) en 6rgano blanco. (°)

Epidemiologia

La OMS en sus estadisticas presentadas en el afio 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 cardiopatia
isquémica y accidente cerebrovascular que provocaron
15 millones de defunciones y fueron las primordiales
razones de mortalidad a lo largo de los ultimos 15 afos.
)

Ecuador tiene la mas grande prevalencia de hipertension
arterial en Latinoamérica y la primera causa de muerte es

la patologia cardiovascular secundaria. ®
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Los ultimos estudios epidemioldgicos dicen que en torno
al 3% de todos los pacientes con hipertension arterial,
van a tener por lo menos una vez en su historia clinica
una exacerbacion hipertensiva. Conforme a los ultimos
estudios epidemiologicos se estiman que 3 de cada mil
pobladores acudira al servicio de urgencias todos los
afios por este padecimiento, y en dichos episodio las
emergencias hipertensivas estaran presentes en un 25%.6
sabiendo que en el planeta hay bastante mas de un billon
de individuos con hipertension arterial, dichos datos se
vuelven alarmantes por el efecto en morbimortalidad,
calidad de vida y costos en temas de salud publica.

En el Ecuador segin datos de ensanut un tercio
poblacional superior a 10 afios es prehipertenso que
corresponde a 3.187.665 personas y 717.569 personas en
edades entre 10 a 59 afios sufren ya de hipertension
arterial. En nuestra region las cifras son altas debido a la
carga genética, que tiene mucho que ver para desarrollar
hipertension. Un hijo de una persona hipertensa, tiene el
80% de riesgo para sufrir la patologia, si los dos papas
sufren esta patologia diagnosticada el porcentaje es del

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

ingesta de alimentos, el sobrepeso, hipertrigliceridemia.

")

Segun datos de la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion la prevalencia de hipertension esta por el 38 a
45 por ciento, no obstante solo la mitad poblacional
tienen conocimiento de tener esta patologia con apego a
recibir tratamiento, y menos del 10 por ciento poseen su

presion controlada. (*-'')

De acuerdo con la Sociedad Americana de Cardiologia,
en un adulto de 45 afos sin hipertension, el riesgo de
desarrollar hipertension luego de 40 afios 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 hipertension ha sido la primordial
causa de muerte y afios de vida ajustados por
discapacidad internacionalmente, siendo este mas comun
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 presion sistolica 180 mm Hg, y a

partir de niveles de la presion diastolica 105 mm Hg. (*?)

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la crisis hipertensiva se desconoce.
El aumento abrupto de la presion arterial, probablemente
por un estimulo desconocido, desencadena una secuencia
de mecanismos compensadores, incremento de
produccion de o6xido nitrico inicialmente y
vasoconstriccion arterial para impedir dafio a nivel
celular. La constriccion prolongada crea disfuncion
endotelial, lo cual se traduce en disminucion del 6xido
nitrico e incremento irreversible de la resistencia
vascular sistémica. La disfuncion endotelial estimula la
cascada de inflamacidon, con incremento de la
permeabilidad endotelial, inhibicion de la fibrindlisis e
incremento de la coagulacion, beneficia la integracion y
adicion plaquetarias, con deposito de material fibrinoide,
que se traduce en un circulo interminable de dafio
endotelial y vasoconstriccion. El nivel minimo de
presion arterial para crear un dafio a organo blanco

depende de cada persona. No obstante, habitualmente se
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necesita una presion arterial diastoélica por arriba de 120
mmHg. Es fundamental rememorar que cada érgano a
nivel sistémico tiene un sistema de autorregulacion del
flujo sanguineo relacionado con la presion arterial

media. (%)

La presion arterial se incrementa, constantemente en
forma significativa (tension diastolica > 120 mmHg).
Los sintomas del sistema nervioso central consisten en
trastornos neuroldgicos que cambian con rapidez (p. €j.,
confusidén, ceguera cortical transitoria, hemiparesia,
deficiencias hemi sensoriales, convulsiones). Los
sintomas cardiovasculares integran dolor toracico y
disnea. El compromiso renal podria ser asintomatico, si
bien la uremia significativa secundaria a insuficiencia
renal avanzada puede provocar letargo o nauseas. (°)

En el 95 % de hipertensos se desconoce la etiologia clara
que los desencadena a la cual definimos como
hipertension  importante, ademds conocida como
primaria, el otro 5 % de hipertensiones poseen una causa

establecida como drogas, patologias reno vascular,
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feocromocitoma, hiperaldosteronismo, farmacos, se les

define como hipertension secundaria. (')

Se deben, principalmente, a una elevacion repentina de
la presion arterial debido al crecimiento de las
resistencias periféricas, efecto paralelamente de Ia
liberacion de sustancias presoras, como la angiotensina
I, la noradrenalina y la hormona antidiurética. Todo ello
conduce a un deterioro arteriolar por alteracion del
endotelio y la deposicion de plaquetas y fibrina,
perdiéndose ademas la autorregulacion de la circulacion,
con lo cual se genera isquemia de los oOrganos
periféricos; todo aquel grupo obtiene el nombre de
necrosis fibrinoide. Con ello, se genera un circulo
interminable, debido a que la necrosis fibrinoide
conlleva un crecimiento de las resistencias periféricas y,
por consiguiente, un mas grande aumento de la presion

alta. 1
En el hipertenso cronico, el intervalo de autorregulacion
esta desplazado hacia los valores altos de presion alta;

por consiguiente la presion alta diastolica inferior a
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90-95 mmHg o la reduccién superior al 25% de la
Presion alta media, al ser tratado en una urgencia
hipertensiva fundamental, podria ser bastante baja o
bastante profunda, respectivamente, para que se
mantenga el flujo arterial cerebral, cardiaco y renal, més
que nada si aquéllas se alcanzan de manera brusca, por
lo cual tenemos que considerar dichos factores en el

momento del procedimiento. ¥

La circulacion arterial cerebral, cardiaca y la renal
disponen de mecanismos de autocontrol, de forma que
pese a las fluctuaciones de la presion alta sistémica, su
flujo se preserva constante en dichos o6rganos. Sin
embargo, esta capacidad de autorregulacion tiene unos
margenes que, si son sobrepasados en exceso, otorgan
lugar a un hiperaflujo arterial masivo y edema en los
organos diana; por otro lado, si lo son por defecto,

conducen a isquemia. !®
Cuadro clinico

El cuadro clinico estd constituido de forma general por:

cefalea, dolor a nivel toracico, 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 deberia de considerar que el
cuadro clinico caracteristico de esta enfermedad es
derivado de la lesion a organo diana, por lo cual
dependiendo a que grado sea la lesion va a ser la
sintomatologia esperada. '’ Cabe resaltar que se deberia
tener en cuenta el entorno integral del paciente, debido a
que en esos con hipertension arterial de extensa
evolucion son capaces de tolerar las presion arterial alta
sin ninguna sintomatologia, y por el otro lado pacientes
adolescentes tienen la posibilidad de tener dafio a 6rgano

blanco de manera mds instantanea. ®

Diferentes estudios han informado que la razén de
demanda de atencion médica cambia dependiendo de si
el paciente estd en una emergencia o urgencia
hipertensiva. De igual manera, hay reportes que dicen
que la sintomatologia més comun en los pacientes con
urgencias son: la cefalea (22%), epistaxis (17%), astenia
(10%), alteraciones motoras/sensitivas (10%), dolor

toracico opresivo (9%) y cuadros de disnea (9%).
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Mientras tanto que en las emergencias, al haber un dafio
a oOrgano blanco, los sintomas por los que acuden a
atencion médica son: dolor toracico opresivo persistente
(27%), el cuadro marcado y subito de disnea (22%) y las
alteraciones del estado de alerta (21%). Se deberia ir tras
la busqueda de estas sefiales debido a que
frecuentemente el paciente puede ir al servicio de
urgencias o primer nivel de atencion con un cuadro
bastante inespecifico, una vez que se conoce por estudios
publicados a nivel nacional que en nuestra region el 83%
de los pacientes que padecen una emergencia
hipertensiva cursan con una lesion a d6rgano blanco, e
inclusive se ha informado doble lesion a 6rgano blanco
en 14% e inclusive una disfuncion multiorgénica (mas de
3 oOrganos lesionados) en un 3%. ?* Siendo el 6rgano
mas 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%, encefalopatia hipertensiva con

un 16.3% y la insuficiencia congestiva con un 12%. %

Cuadro clinico en casos especiales.

1) En pacientes con dolores stbitos de gran vigor a nivel
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de linea media toracica, que se irradia a region lumbar o
vientre, puede ser por una diseccion adrtica.

2) Pacientes que presenten un cuadro de cefalea
persistente, alteracion del estado de alerta, y
caracteristicamente una retinopatia, papiledema y otras
alteraciones neuroldgicas resultan muy sugestivos de un
cuadro de encefalopatia 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, indicarian descartar

un sindrome de Cushing. "

Diagnostico

En diversas situaciones existe alguna complejidad para
entablar un diagnostico diferencial entre lo cual implica
una emergencia o una urgencia hipertensiva. El abordaje
terapéutico difiere en funcionalidad de cudl sea la
presentacion de la crisis (urgencia o emergencia), por lo
cual es fundamental establecer un diagnostico

conveniente. El objetivo fundamental del procedimiento
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es evadir el mal que se estd produciendo sobre el 6rgano
diana perjudicado y no llevar obligatoriamente las cifras

de tension arterial (TA) a valores normales. Tanto la
rapidez como el nivel de bajon de las cifras de tension
arterial dependen del tipo de emergencia hipertensiva
que presente el paciente. Al descubrir cifras de presion
arterial altas, tienen que valorarse tanto la factible
consecuencia de oOrganos diana, como los datos que
sugieran un origen secundario de la hipertension arterial
y esas situaciones que logran desencadenar una crisis

hipertensiva. ¥

Conocer si hay antecedentes de parientes de hipertension
arterial, puede orientar hacia cualquier tipo de
hipertension  arterial ~secundaria. Ademadas resulta
fundamental recoger, en el interrogatorio, datos de
filiacion, precedentes particulares,factores de riesgo,
patologias  concomitantes, embarazo, medicacion
presente y previa (posible eliminacion de farmacos
antihipertensivos, ingesta de drogas u otros

medicamentos). *?
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Examen fisico

Evaluacion neuroldgica

El compromiso del sistema nervioso central es sugerido
por trastornos como por ejemplo: cefalea, nauseas,
vomitos, alteraciones visuales, confusion, convulsiones y
déficit neuroldgico. Un examen completo necesita la
inspeccion del fondo de ojo para evaluar retinopatia
hipertensiva y edema de papila. Constantemente se
necesita hacer una tomografia axial computarizada
(TAC) cerebral para descartar una hemorragia
intracraneana, lesion isquémica u otras heridas
cerebrales. Una TAC habitual o con signos indirectos de
edema cerebral puede indicar encefalopatia hipertensiva.
Evaluacion cardiovascular Las secuelas cardiovasculares
de la hipertension severa tienen la posibilidad de
desencadenar sintomas de angina de pecho, disnea o
dolor profundo secundario a una diseccion aguda, la
determinacion de urea, creatinina, sedimento urinario
para identificar proteinuria, hematuria y cilindros

celulares, electrolitos en sangre y orina. **
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Evaluacion cardiovascular

Las secuelas cardiovasculares de la hipertension severa
pueden desencadenar indicios de angina de pecho, disnea
o dolor fuerte secundario a una diseccion aguda de la
aorta. Se requiere un electrocardiograma y una
radiografia de torax. Al examen fisico puede observarse
ingurgitacion yugular, R3, R4, taquicardia, rales
pulmonares. Sospechar diseccion aortica al constatar
déficit de pulso unilateral en las extremidades, nuevo
soplo de insuficiencia aortica, derrame pleural izquierdo
o déficit neuroldgico. 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, 1identificando hipertrofia concéntrica o
dilatacion del ventriculo izquierdo. Bajo sospecha de
diseccion  aortica  (clinica, ensanchamiento  del
mediastino superior) derivar paciente a centro de tercer
nivel para hacer eco transesofagico y/o TAC contrastada,

conforme el caso. ?*
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Evaluacion del sistema renal

El compromiso renal podria ser clinicamente silencioso,
con sintomas inespecificos de astenia, oliguria, poliuria,
hematuria y edemas. Una evaluacion completa necesita
la determinacion de urea, creatinina, sedimento urinario
para identificar proteinuria, hematuria y cilindros

celulares, electrolitos en sangre y orina. **

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 hipertension arterial. ¥

Los pacientes con urgencia hipertensiva se pueden tratar
con medicamentos orales y ser dados de alta de forma
segura con seguimiento cercano. La presion arterial en
estos pacientes seguira siendo elevada por encima de lo
normal. Los pacientes con emergencias hipertensivas si
requieren de un ingreso en UCI y la administracion de
medicamentos intravenosos para reducir de forma segura

los niveles de PA. Dicha reduccion debe realizarse

durante un periodo de tiempo para evitar otras crisis
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médicas; esta demostrado que los efectos que la HTA
tiene en los organos vitales del cuerpo conducen a otras
complicaciones en la mayoria de los pacientes. Es
importante que los médicos tengan un conocimiento
practico de la utilizacién 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 observacion durante algunas
horas con atencion 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 lineas arteriales se usan con
frecuencia para la infusion 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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hipotension arterial.

Los farmacos 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 dano agudo en los oOrganos
terminales, el paciente debe ser ingresado en la UCI y
tratado con medicamentos intravenosos 27

El objetivo de la terapia es la reduccion rapida pero
gradual de la PA. El objetivo mas razonable es reducir la
PA media en aproximadamente un 25% o reducir la PAD
a 100 a 110 mm Hg. La eleccion del agente
farmacologico para tratar la crisis hipertensiva debe
adaptarse a cada individuo en funcién de los riesgos, las
comorbilidades y el dafio del 6rgano terminal. El limite
inferior de la autorregulacion del flujo sanguineo
cerebral se alcanza cuando la PA se reduce en un 25%, y
la isquemia cerebral puede precipitarse con reducciones

rapidas de la PA de mas del 50%. @® Por lo tanto, el
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objetivo de la terapia en la encefalopatia hipertensiva es
reducir la PA media gradualmente en no mas del 25%, o
hasta una PAD de 100 mmHg, lo que sea mayor, durante
la primera hora. Si la funcién neurologica empeora, la
terapia debe suspenderse y se debe permitir que aumente
gradualmente la PA. ®” En la hemorragia intracerebral o
subaracnoidea, la reduccion de la PA es necesaria para
detener el sangrado y se puede facilitar disminuyendo las
presiones en un 25%. Es importante reducir la presion
sanguinea lentamente para prevenir la hipoperfusion

cerebral en las areas ya isquémicas.

El tratamiento de la HTA estd asociado con una
reduccion de la incidencia de derrame cerebral de un
35-40%, de infarto agudo de miocardio entre 20- 25% y
de insuficiencia cardiaca en mas 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 tension
diastolica <89 mmHg que tengan una tension sistolica
mayor de 160 mmHg. A los pacientes con una tension

diastolica entre 85 a 90 mmHg que tengan diabetes
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mellitus o con aterosclerosis vascular demostrada.®?

En pacientes prehipertensos o que no califiquen para
recibir tratamiento especifico deben ajustar sus hébitos
modificables. Es fundamental la reduccion de peso en
pacientes obesos, la limitacion del consumo de licor y
bebidas alcoholicas, la reduccion de la ingesta de sal a
no mas 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 cafeina. ?

Con respecto al tratamiento farmacologico, el séptimo
comité (JNC) sugiere como linea 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 mayoria de los pacientes. Los IECA, ARA I,
BB, BCC, o una combinacion de éstos puede que sea
considerada. En la HTA Estadio 2, con una PA mayor de
160/100: combinacion de dos farmacos, usualmente un
diurético tiazida con un IECA, ARA-II, BB o BCC.

Ademas del tratamiento medicamentoso, se procurard
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ajustar los habitos modificables. %?”

Tratamiento farmacologico

Emergencias Hipertensivas Farmacos de eleccién

NEUROLOGICAS

»  Encefalopatia hipertensiva Labetalol o Nitroprusiate sadico
s |ctus isquémico fase aguda Labetalol o Nitroprusiate sadico
*» Hemorragia intracraneal fase aguda Labetalel o Nitroprusiato sadico

CARDIOVASCULARES

* Sindrome coronario agudo Betablogueantes + Nitroglicerina

Furosemida+ Nitroprusiato sédico o

Ed do d Ima
* £ apida ce puman Nitroglicerina

o Diseccion adrtica aguda Nitroprusiato sadico + Labetalol o Esmelol
OTRAS

s  HTA maligna Labetalel o Nitroprusiato sadico

#» Insuficiencia renal aguda Labetalol, Nicardipine o Nitreprusiato sédico

s  Preeclampsia grave- Eclampsia Labetalel, Hidralazina, Nifedipine

»  Traumatismo créneocencefalico o medular Nitroprusiato sadico

* Quemaduras extensas Mitroprusiato sodico

s  Exceso de catecolaminas circulantes Fentolamina

s Sangrado en el postoperatorio de cirugia

Urapidilo
con suturas vasculares

Tipos de emergencias hipertensivas y los tratamientos
recomendados. ¢V Fuente: Martinez, 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%201as%20emergencias%20hipertensivas%201
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o0s.patolog%C3%ADa%20renal%20aguda%2C%20traumatismo%2

Omedular)

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 cardiaco. Ha demostrado ser
seguro y efectivo cuando se lo administra por via
endovenosa en bolos reiterados o por infusion continua.
Su accion 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 disfuncion ventricular izquierda que
podria ser agravada por el b-bloqueo predominante. Se

requiere cautela para evitar la hipotension. ¢V

Nitroprusiato sodico

La presion arterial disminuye siempre que se administra
este fArmaco, aunque en ocasiones la respuesta requiere
mucho mas que la dosis inicial habitual de 0,25
ug/kg/minuto. El efecto antihipertensivo desaparece en

el término de minutos de suspendido el farmaco. Se debe
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administrar con monitorizacién continua de la PA. El
ritmo de infusién debe ser controlado mediante bomba
de infusion.

Mecanismo de accion: Es un dilatador arteriolar y
venoso directo, que no ejerce efectos positivos ni
negativos sobre el sistema nervioso autdbnomo o central.
La dilatacion venosa reduce el retorno venoso, lo que
determina una disminucion del volumen minuto y del
volumen sistolico, pese al aumento de la frecuencia
cardiaca, mientras que la dilatacion arteriolar impide el
aumento de la resistencia periférica, que seria esperable
ante la caida del volumen minuto.

Cuando se sospecha intoxicacion por cianuro debido a la
acidosis metabolica y la hiperoxia venosa, se debe
suspender el nitroprusiato y administrar por via
endovenosa 4-6 mg de una solucion al 3% de nitrito de
sodio en 2-4 minutos, seguida de una infusién de 50 ml
de una soluciéon al 25% de tiosulfato de sodio. La
administracion de hidroxocobalamina previene la

intoxicacion por cianuro. ¢
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Nitroglicerina

Vasodilatador de predominio venoso reduce la precarga,
la presion de llenado del ventriculo izquierdo y el
consumo de oxigeno del miocardio. Su accion es de
inicio rapido con una duracion de unos 5-15 minutos.
Como produce dilatacion de arterias coronarias es de
utilidad en pacientes con angina inestable, infarto de
miocardio o insuficiencia ventricular izquierda aguda.
Comparado con el nitroprusiato sédico mantiene mejor
el flujo sanguineo regional distal a la estenosis coronaria,
por lo que es preferible a éste en la cardiopatia
isquémica. Se debe monitorizar la presion arterial y la
frecuencia cardiaca, adecuando la dosis a la respuesta de
la presion arterial y a la tolerancia por parte del paciente.

Su uso prolongado no esta asociado a toxicidad. ¢V

Hidralazina

La principal ventaja de este vasodilatador directo como
farmaco parenteral es para el médico, porque puede ser
administrado en inyecciones intramusculares repetidas,

asi como por via endovenosa, y su accion es prolongada
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y de comienzo bastante lento. La reduccion de presion
arterial se produce unos 15-30 minutos tras su
administracion, aunque es dificil de predecir su efecto
hiptensor y dificilmente corregible, por lo que ya no se
recomienda su uso en estas situaciones, incluida la

eclampsia. ¢V

Fenoldopan

Agonista dopaminérgico selectivo DI, actia como
vasodilatador sistémico y renal. Aumenta el flujo
sanguineo renal y tiene efecto diurético y natriurético.
No tiene metabolitos toxicos y es una alternativa al
nitroprusiato sodico, de inicio de accidon mas lento y de
duracion mas prolongada. Es un farmaco con un buen
perfil para el tratamiento de muchas emergencias
hipertensivas; pero tiene el inconveniente, de que

actualmente no esta comercializado en algunos paises.

Calcioantagonistas dihidropiridinicos
El nicardipino y mas reciente el clevidipine, ambos

calcioantagonistas dihidropiridinicos de segunda y
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tercera generacion respectivamente han demostrado su

utilidad en algunas situaciones especiales. ¢
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Definicion:

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

de un aneurisma intracraneal.

Epidemiologia:

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

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

Fisiopatologia:

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

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

al., 2020)

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

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

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

de los vasos sanguineos.

Cuadro Clinico:

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

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

ojo.(Maldonado Cando et al., 2018)

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

Grado 111 Obnubilacidon, confusion, leve

déficit motor

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

Grado V Coma, rigidez de descerebracion

(Hoyos-Castillo & Moscote-Salazar, 2016)

Diagnostico

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

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

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

Caracteristicas de la regla OTTAWA

Edad > 40 anos

Sintomas de dolor o rigidez cervical

Pérdida del conocimiento

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

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

the Ottawa Subarachnoid Hemorrhage Rule in patients with acute

headache. CMAJ Nov 2017.

Estudios de imagen diagnostico

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

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

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

Positivo | Negativ | Positivo | Negativ
0 0

<6 h 98.5 100 Infinity [0.02 100 98.6

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

management of non-traumatic subarachnoid hemorrhage: a practical

review. Emergency Radiology (Internet) 2021

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

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

PATRON DE HSA EN TOMOGRAFIA SIN CONTRASTE

|

|

|

|

CENTRAL /
SUPRASELAR

PERIMENSENFALICO

INTRASURCAL

TAC NEGTIVO

|

|

I

|

Aneurisma roto

Venoso idiopatico

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

aterosclerética

Puncioén Lumbar
positivo realizar
12 horas a una
TAC Negativa

|

Deteccion de
glébulos rojos o
xantocromia en

LCR

FUENTE 4: Modificacion propia de la fuente: Khatri G, Sarikaya B,
et al. The role of imaging in the management of non-traumatic
subarachnoid hemorrhage: a practical review. Emergency Radiology

(Internet) 2021.

La Resonancia Magnetica tiene un beneficio adicional si
se realiza mayor a 3 dias de iniciado los sintomas en
modalidad FLAIR y Difusion, es eficaz para detectar
trombosis venosas cortical, sin embargo no detecta HSA
perimesencefalica. Se conserva el andlisis del LCR por

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

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

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

general.

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

endovascular o clipaje neuroquirturgico.

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

resonancia magnética.

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

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

podria descartar patologia de HSA (5).

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

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

aneurismas adicionales (flechas ¢3-4)

Clasificacion diagnostica segun la clinica e imagen

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

las escalas para implementar en el drea de emergencia.

Tabla 3. Tres escalas prondsticas de HSA de clinica e

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

de nuca

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

intensa, rigidez | intraventricular

de nuca, sin

déficit

neurologico,

excepto

paralisis de

nervio craneal

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

deficit  focal

leve.

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

moderada a
severa, posible

rigidez
descerebracion
temprana y
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disturbio

vegetativo

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

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

descerebracion

, aspecto

moribundo

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

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

Tratamiento

Manejo Farmacologico

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

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

tituladas asegurando la perfusion cerebral.

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

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

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

posterior a la hemorragia.

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

recomienda la administracion de plaquetas.

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

isquémico
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Manejo Quirurgico

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

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

quirurgico (1).

Complicaciones y pronostico

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

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

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

del paciente (6).

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

cefalea, convulsiones o paro cardiaco (6).

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

normovolemia (6).

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

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

adsorcion del LCR por fibrina y productos de
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degradacion de la sangre. Su tratamiento con manitol 1
gramo/kilogramo (Maximo 90 gramos), elevacion de

cabecera y solucion hipertonica (6).

Recomendacion

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

examenes de imagenes complementarios.
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El dolor toracico representa aproximadamente 8 millones
de visitas anuales en el servicio de emergencia, segun
datos internacionales. En Estados Unidos, se considera al
dolor toracico como la segunda causa de patologias en el

servicio de emergencia.

La presentacion clinica asociada al dolor toracico es
diverso, demostrando la variabilidad en la etiologia de
este sintoma; trastornos en corazon, aorta, pulmones,
pleura, estémago, mediastino, es6fago, pueden
presentarse con dolor toracico. Es importante distinguir
caracteristicas de dicho dolor, junto con sintomas, signos
asociados para el diagnostico diferencial oportuno en la

sala de emergencia.

Cuando nos encontramos frente a un paciente que acude
con dolor toracico, es importante distinguir de forma
rapida aquellas patologias que son una amenaza para la
vida:

e sindrome coronario agudo

e diseccion de aorta

e cmbolia pulmonar
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e neumotodrax a tension
e taponamiento cardiaco

e ruptura esofagica

Del 15 al 30% de las causas de dolor toracico en el
servicio de emergencia, son de etiologia coronaria:

infarto agudo de miocardio, angina inestable.

La incidencia de la diseccion de aorta se estima de 3 a
100.000 personas por afo. La diseccion comienza con la
ruptura de las capas internas de la pared adrtica, el flujo
pulsatil extiende la diseccion con posterior obstruccion

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 coagulo
que migroé a través de cavidades derechas del corazon, la
oclusion del flujo pulmonar provoca hipertension
pulmonar, disfunciéon del ventriculo derecho, alteracion
en el intercambio de gases, y posteriormente infarto del

parénquima.
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El neumotdrax ocurre generalmente posterior a trauma o
un procedimiento toracico, puede ocurrir
espontdneamente  en  pacientes con  patologias
pulmonares de base. La acumulacion de aire a nivel del
espacio pleural lleva al neumotérax a tension con
compresion del mediastino, descompensacion clinica
rapida y muerte si no es reconocido y manejado a

tiempo.

La mediastinitis es provocada mdas comunmente por
infecciones de origen odontologico, perforacion
esofagica, o de origen iatrogénico. Tiene una mortalidad
del 14 al 45% aun posterior al desbridamiento quirargico
y a la antibioticoterapia.

El taponamiento cardiaco ocurre por la acumulacion de
fluido pericardico, provoca alteracion del llenado
cardiaco. La severidad clinica es muy variable,
presentandose de forma asintomatica hasta en shock
cardiogénico, ocurre secundario a una diseccion aortica,
trauma torécico, pericarditis, infecciones, malignidad,

uremia entre otras.
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Etiologias mas comunes del dolor toracico que no
comprometen la vida el paciente;

Causas cardiacas: durante una descompensacion aguda
de la insuficiencia cardiaca puede ocurrir disconfort
toracico, enfermedad valvular, procesos infecciosos
como pericarditis, miocarditis y endocarditis.
Pulmonares: infecciones respiratorias bajas, que a mas
de dolor toracico se acompafian de tos y/o disnea. Crisis
asmatica, derrame pleural

Gastrointestinales: reflujo gastroesofagico, espasmo
esofagico, hernia hiatal. Una pancreatitis puede referir su
dolor a nivel toracico.

Causas musculoesqueléticas: contusiones toracicas,
fracturas, costocondritis son las mas frecuentes.

Causas psiquidtricas: trastorno generalizado de
ansiedad, ataques de panico son las mas frecuentes.
Otras causas: herpes zoster, dolores referidos trastornos

vasculares o colagenopatias.
La evaluacion del paciente con presentacion clinica del

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

interrogacion de los sintomas asociados ayudan al
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diagnéstico diferencial, la confirmacion diagnostica debe
ser tomada con cautela ya que muchos pacientes tienen
presentaciones atipicas pudiendo llevar al error

diagndstico.

La recoleccion de una historia detallada es importante,
frente a un cuadro de dolor tordcico se debe siempre
indagar los siguientes puntos:

e Tipo de presentacion de dolor: gradual o
subito. Comportamiento del dolor en el tiempo:
continuo, episodio, etc.

Util para el diagnostico diferencial. Un dolor que
comienza de forma subita y es severo desde el inicio se
asocia a diseccion de aorta, neumotoérax o embolia
pulmonar. En el caso de este Ultimo, el dolor comienza
de forma abrupta pero empeora con el tiempo.. El dolor
toracico subito que comienza posterior a vomito con
gran fuerza, en un paciente que aparenta estar en mal
estado, aumenta la sospecha de ruptura esofagica o
mediastinitis.

El dolor toracico del sindrome 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 oxigeno, no asi en la
angina inestable donde los patrones que desencadenan el
dolor van cambiando con el tiempo, pudiendo aparecer
sin la necesidad del esfuerzo fisico.

Agravantes, modificantes.

e Tipo de dolor: en el sindrome coronario,
comunmente los pacientes describen como un
disconfort toracico, descrito como una pesantez.

e Irradiacion y Localizacion: la localizacion
tipica en el sindrome coronario agudo es
subesternal o toérax izquierdo, y su irradiacion es
hacia extremidades superiores, cuello,
mandibula, espalda, abdomen (epigastrio), y
hombros. Tener precaucién con la presentacion
atipica sobre todo en pacientes adultos mayores,

mujeres y diabéticos.

En la diseccion aortica los pacientes describen a su dolor
tipo desgarrador, lacerante. Sin embargo puede ser de
presentacion muy variable, usualmente inicia en torax,

pero también suele hacerlo en toérax posterior, puede
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migrar o irradiarse a otras areas del térax, abdomen,
espalda; esto va a depender de la porcion de la aorta
comprometida y de su extension.

El embolismo pulmonar puede presentarse de forma
variada, los tipos de dolor pueden variar, incluso
manifestarse sin dolor toracico, si hay presencia de dolor
este suele empeorar con la inspiracion profunda.

Los pacientes con neumotdrax refieren dolor ipsilateral
en torax, inicialmente puede ser tipo pleuritico.

En la pericarditis de forma clasica es un dolor posicional
que empeora con la posicion supina y mejora al
incorporarse.

Un dolor muy bien definido que puede ser reproducido
al examen fisico, con la palpacion y la digitopresion es
caracteristico de un dolor de origen musculoesquelético.
El dolor tipo quemazon, urente, que se presenta en torax
y epigastrio, comunmente estan asociados a causas

gastrointestinales.
Sintomas asociados: nausea, diaforesis pueden

presentarse en patologias como diseccion adrtica,

embolia pulmonar, insuficiencia cardiaca, espasmo
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esofagico. La diseccion de aorta puede acompanarse de
un sinnimero de sintomas acompafantes porque
depende de las ramas arteriales comprometidas.

La disnea es un sintoma guia para patologias
pulmonares, presentandose también en sin sindrome
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 fisico:

El examen fisico minucioso y completo es importante, si
bien generalmente el examen fisico por si solo no
ayudard a diferenciar entre una etiologia cardiaca y otras
enfermedades, se debe poner atencion a ciertas
caracteristicas de la exploracion que no apoya el
diagnostico diferencial. Cabe recalcar que frente a un
paciente con dolor toracico se debe establecer la
estabilidad de los signos vitales, presion arterial,
frecuencia cardiaca frecuencia respiratoria, saturacion de

oxigeno, temperatura corporal, para determinar si un
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paciente debe ser manejado en area critica de emergencia
o no. Y a partir de ahi continuar con el proceso
diagnoéstico. Explorar pulsos distales su simetria y
amplitud, que aunque no es frecuente su alteracion en la
diseccion aodrtica, cuando estd presente su presentacion
es marcada lo que ayuda al diagndstico. La presencia de
ingurgitacion yugular. La auscultacion cardiaca,
pulmonar ya abdominal, buscando ruidos sobreafiadidos
en pulmon, caracteristicas del latido cardiaco, presencia
de soplos. La palpacion toracica para diferenciar

patologias musculoesqueléticas.

Examenes complementarios:

Los siguientes exdmenes son primordiales a realizar para
distinguir el origen del dolor toracico:
Electrocardiograma de 12 derivaciones: se indaga
signos de isquemia o infarto agudo de miocardio, ondas
t, segmento st, presencia de ondas q. Ademas se pueden
encontrar signos indirectos de embolia pulmonar:
taquicardia, S1Q3T3, bloqueo de rama derecha.

En el caso de pericarditis o taponamiento cardiaco puede

encontrarse bajo voltaje, depresion del segmento PR,
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elevacion del segmento ST, inversiones de la onda T,
caracteristicamente se presentan de forma difusa y no en
determinadas derivaciones. En la diseccion de aorta
puede encontrarse un electrocardiograma completamente
normal o puede haber alteracion del segmento ST si es

que la diseccion ha comprometido las arterias coronarias.

Biomarcadores cardiacos: troponinas T, [. CMMB, CK.
Nos ayudaran al diagnostico del dolor toracico de origen
coronario, sin embargo no son especificas pudiendo
alterarse con la presencia de otras entidades cardiacas y
extracardiacas. Tomar a consideracion la curva de

troponinas para registrar movilizacion de enzimas.

Dimero D: Frente a la baja sospecha de embolia
pulmonar el dimero D tiene una alta sensibilidad para
descartar la enfermedad sin la necesidad de mayores
estudios. El dimero D puede encontrarse elevado de
forma basal, en ancianos, en presencia de malignidad,
sepsis, cirugias recientes, trauma o embarazo. Por lo que
su interpretacion debe ser realizada con precaucion,

tomando en cuenta todo el historial del paciente.
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Biometria hematica completa: los leucocitos
generalmente se encontrardan elevados en procesos

infecciosos y/o inflamatorios.

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

sensibilidad para diagnosticar una insuficiencia cardiaca.

Gases arteriales: para distinguir otras causas a mas de
la embolia pulmonar, con trastorno de ventilacion —

perfusion.

Radiografia de torax: el 90% de los pacientes con
diseccion de aorta tendran alguna anormalidad en la
radiografia de torax (von Kodolitsch Y, 2000).
Ensanchamiento del mediastino, botén aodrtico
prominente, desplazamiento de la aorta, derrame pleural.
En la embolia pulmonar aunque infrecuente pueden
encontrarse signos como elevacion del hemidiafragma,
la joroba de hamptons (infarto del parénquima). Signo de
westermark (escasez de vascularidad distal). También se
encontraran signos tipicos en el neumotoérax, neumonia,

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

pleural.

Otros examenes complementarios: tomografia de
torax: método que nos ayudara con mayor precision el
diagnodstico en caso de sospecha de diseccion adrtica,

embolia pulmonar, entre otros.

Manejo:

Diseccion de aorta: el manejo emergente de un paciente
con sospecha de diseccion de aorta incluye el control de
la presion arterial, control de la frecuencia cardiaca. Esto
se logra mejor en combinacion con betabloqueantes y
nitroprusiato o nitroglicerina. La diseccion aortica de de
la aorta toracica ascendente es una indicacion de cirugia
de emergencia.

Embolia pulmonar: el tratamiento consiste en
anticoagulacion, en caso de embolia masiva o submasiva
requiere tratamiento mas agresivo que incluye
tromboliticos o embolectomia.

Neumotorax: el neumotérax a tension debe ser tratado

de manera inmediata con colocacidn de tubo toracico, o
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de manera inmediata descomprimir con toracostomia
con aguja para posteriormente la colocacion de tubo
toracico.

Taponamiento cardiaco: en caso de existir inestabilidad
hemodindmica el tratamiento urgente es el drenaje del
liquido pericardico, si no hay compromiso de la
hemodinamia se puede manejar de forma conservadora
con monitoreo continuo estudios electrocardiograficos,
evitar la deplecion de volumen y el tratamiento de la
causa de base.

Mediastinitis: antibioticoterapia de amplio espectro y la

cirugia es el tratamiento indicado. Ver algoritmo 1
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Definicion

El neumotérax es la presencia de gas en el espacio
pleural. Un neumotérax espontaneo es el que se produce
sin antecedente traumatico del torax. El neumotdrax
espontaneo primario se produce en ausencia de
enfermedad pulmonar subyacente, mientras que el
secundario se asocia con patologia pulmonar. Un
neumotorax traumatico se debe a lesiones toracicas, que
pueden ser penetrantes o no. Un neumotdrax a tension es
el que tiene presion positiva en el espacio pleural durante

todo el ciclo respiratorio. (1)

Neumotorax espontianeo primario (NEP)

Suele deberse a la rotura de bulas pleurales apicales,
espacios quisticos pequefios que se encuentran dentro o
inmediatamente debajo de la pleura visceral. El
neumotorax espontaneo primario es casi exclusivo en
fumadores, lo que indica que esos pacientes tienen una
enfermedad pulmonar subclinica. Aproximadamente la
mitad de los pacientes con neumotorax espontaneo

primario inicial presentara una recaida. (2)
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Neumotorax espontianeo secundario (NES)

La mayor parte de los neumotdrax espontaneos
secundarios se deben a alguna afecciéon pulmonar o
extrapulmonar, como enfermedad bullosa del pulmon,
enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), asma
bronquial, fibrosis quistica, fibrosis pulmonar idiopatica,
quistes congénitos, tuberculosis pulmonar, sarcoidosis,
absceso  pulmonar, neumopatia  por Pneumocistis
carinii en pacientes con SIDA, neumonias necrotizantes,

embolismo pulmonar, tumores, quiste hidatidico (3).

Definicion de neumotérax por COVID-19 O
SARS-COV-2

El neumotoérax como complicacion en pacientes con
Covid-19 puede ocurrir durante las distintas fases de la
enfermedad y puede relacionarse a enfermedad pulmonar
subyacente, barotrauma por ventilacion mecanica o

gravedad de la enfermedad.(4)
El neumotorax catamenial
Es una forma rara de neumotorax espontaneo secundario

que se produce dentro de las 48 horas del inicio de la
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menstruacion en mujeres premenopausicas y a veces en
mujeres posmenopausicas que consumen estrogenos. La
causa es la endometriosis intratoracica, posiblemente
debida a la migracion del tejido endometrial peritoneal a
través de defectos diafragmaticos o embolizacion a

través de las venas pélvicas (5)

Epidemiologia

Es una de las patologias mas frecuentes del torax, con
una curva de incidencia bimodal. Tiene un pico
alrededor de los 20 afos 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
complicacién de una enfermedad pulmonar obstructiva
cronica. (2)

La comunicacion entre el parénquima pulmonar y la
cavidad pleural provoca que el aire intraalveolar con
presion positiva tienda a salir a la cavidad pleural, Si la
cantidad de aire es importante, la presion pleural se
aproxima a la atmosférica, lo que puede provocar un

colapso pulmonar total.
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El grado de repercusion funcional dependera del colapso
y de la reserva funcional previa del paciente. Es
frecuente que exista hipoxemia debido a la alteracion de
la relacion ventilacion/perfusion que se produce en el
pulmoén colapsado (shunt intrapulmonar).

El neumotérax es un problema de salud con una
incidencia en hombres de 18-28/100.000 casos por afo 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 asintomatica.
Con respecto a la edad de presentacion, es importante
destacar que la maxima incidencia se situa para el NEP

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

55 aios. (6)

Los neumotdrax espontaneos 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 dias de su
ingreso hospitalario.

Por el contrario los neumotérax reportados por
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barotrauma presentan una incidencia de 15 % asi como
una tasa de mortalidad del 33% con una media de tiempo
de su desarrollo de 4-5 dias posterior a la intubacion del
paciente con Covid-19. Los neumotorax secundarios en
pacientes Covid-19 presentan mayor riesgo de
morbilidad y mortalidad que los neumotdrax
espontaneos primarios. (7)

El hallazgo del neumotdérax espontdneo primario en
pacientes con infeccion por SARS-CoV-2 se vincula con
un mal prondstico si no se resuelve inmediatamente.
Segun multiples estudios la mortalidad es alta en
pacientes con estas complicaciones, llegando hasta el
30%. Es necesario actuar de manera inmediata y dptima

para mejorar la sobrevida de estos pacientes.(4)

Fisiopatologia del neumotorax

Tomando en cuenta que existen dos tipos de neumotdrax
espontdneo que son primario y secundario a
continuacion describimos la fisiopatologia de cada uno.
El neumotorax espontaneo primario (NEP) se presenta
en pacientes que no tienen lesiones pulmonares ni otras

enfermedades de base. La mayoria de estudios coinciden
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en que se debe a la ruptura de una bulla subpleural , sin
embargo, el mecanismo de formacion de “blebs” y los
factores que precipitan su rotura no son bien conocidos y
se han propuesto diversas hipotesis etioldgicas que
explicarian el mecanismo responsable del cuadro, entre
ellos estdn pacientes jOvenes que tienen contextura
asténica o leptosémico y el consumo de tabaco. Estas
son rupturas de pequeios blebs que son colecciones de
aire subpleurales menores de 2 cm, que suelen
localizarse en el vértice pulmonar, aunque también
pueden aparecer en la region apical de 16bulos
inferiores.(8) Cabe recalcar que el espacio pleural es el
area entre la pleura parietal en la superficie interna de la
pared toracica y la pleura visceral en la superficie
externa del pulmén. En este espacio hay
aproximadamente de 0.1 a 0.2 ml por kilo de peso
corporal de liquido pleural, que permite la friccion entre
las dos capas. El mismo tiene una presion
sub-atmosférica negativa promedio de —5 mm Hg,
debido a esto cualquier comunicacion con la atmdsfera

favorece la entrada de aire hacia el espacio pleural.(9)
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El incremento rapido en las dimensiones verticales del
torax puede afectar la presion intratoracica del apex
pulmonar y favorecer la formaciéon de quistes
subpleurales. Mas del 90% de estos sujetos son
fumadores, ya que el riesgo de neumotdrax espontaneo
primario se relaciona con el grado de tabaquismo, ya que
existe probabilidad de que la degradaciéon de las fibras
elasticas del pulmon y la bronquiolitis que provoca el
tabaco estén en la formacion 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  eosinofilico  inflamatorio) al espacio
intrapleural, lo que provoca dolor, colapso del
parénquima pulmonar subyacente y acumulacion de aire
que reduce paulatinamente la capacidad vital pulmonar, e
incrementa el gradiente alveolo-arterial de O2,
resultando en hipoxemia y disminucion en el indice de
ventilacion-perfusion de manera progresiva, que en
algunos casos resulta letal. (11)

Este trastorno comunmente sucede en reposo, aunque

también hay registros de casos ocurridos durante
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actividades que implican distensiones o estiramientos, la
practica del buceo y en vuelos a grandes alturas.(10)

El neumotorax espontdneo secundario (NES) que se
presenta en pacientes con dafio pulmonar a raiz de
malformaciones o enfermedades preexistentes (asma,
tuberculosis, enfermedad pulmonar obstructiva cronica
(EPOC), neumonia por Pneumocystis carinii en sujetos
infectados con el virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH), o fibrosis quistica), por ende, esta resulta siendo
mas grave que el anterior dado su reserva pulmonar se ve
reducida, caracteristica vinculada a las patologias
padecidas por estos pacientes. Lo que origina esta
enfermedad, mayormente, es el rompimiento de una
bulla (ampolla o burbuja cavernosa de gran tamaio,
propias de las patologias de base por lo que terminan
filtrando una considerable cantidad de aire hacia la
cavidad pleural (10). Este se produce cuando la presion
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 Ultimo como resultado de una

necrosis pulmonar. La mayoria se asocian con. El pico
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de incidencia del NES se situa alrededor de los 60 afios,
coincidiendo con el de la EPOC en la poblacion general
que puede presentar recidiva.(12)

El riesgo de recidiva estaria aumentado en pacientes
anosos 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 irritaciéon pleural por el aire y mas

infrecuente cursar con hemitorax.(8)

Manifestaciones clinicas:

La mayoria de los casos de neumotorax espontdneo
aparecen en reposo y solo un bajo porcentaje coincide
con un esfuerzo fisico.

El cuadro clinico dependerda de la magnitud del
neumotorax y de la reserva funcional respiratoria del
paciente. Puede ser asintomatico hasta en un 10% de los
casos, sobre todo en pacientes con neumotorax
espontaneo primario.(13)

Las manifestaciones clinicas de wun neumotorax
espontaneo son: El sintoma predominante es el dolor

pleuritico subito (13), que se acentia 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 neumotdrax espontaneo
secundario es intensa, aunque ésta sea de pequeio
tamafio, como consecuencia de una menor reserva
pulmonar por las patologias de base. Por lo que es
importante tomar en cuenta la posibilidad de un
neumotorax secundario en el paciente con EPOC que
desarrolla disnea de causa incierta, sobre todo si se
asocia a dolor tordcico unilateral. En el Neumotorax
espontdneo primario las manifestaciones clinicas
generalmente se resuelven en 24 horas incluso sin
tratamiento alguno.

La exploracion fisica puede ser normal en neumotorax
de pequefio tamafio, a diferencia del neumotorax de
mayor tamafio ya que en este podemos identificar ciertos
cambios en cada punto de este examen: Observacion:
hiperinsuflacion y disminucién del movimiento del
hemitdrax afectado. Auscultacion toracica: disminucioén
o abolicion del murmullo vesicular en el hemitérax
afectado, aunque puede ser dificil de detectar en

pacientes con enfisema pulmonar. Disminuciéon de la
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transmision de la voz. Auscultacion cardiaca con
taquicardia. Signo de Haman (roce o sonido crujiente
durante la sistole y diastole cardiaca) cuando se asocia
neumomediastino.  Percusion: timpanismo. Palpacion:
disminucién de las vibraciones vocales. Palpacion
hepatica  por  aplanamiento  diafragmatico y
desplazamiento del higado. Esta semiologia se puede ver
mitigada o anulada en el paciente con EPOC o cuando el
neumotdrax es de pequefias dimensiones (< 15% del

hemitoérax). (14)

Diagnostico:

Radiografia de térax.

Suele ser la prueba de eleccion por su disponibilidad,
inocuidad y bajo coste. Normalmente basta con realizar
una proyeccion estandar (posteroanterior, bipedestacion
y en inspiracion forzada).

La proyeccion anteroposterior y lateral pueden confirmar
la presencia de pequefios volimenes de aire intrapleural.

(16-18)
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Los hallazgos caracteristicos son:

hiperlucencia y atenuaciéon de las marcas
vasculares y pulmonares en el lado afectado
Puede ocurrir aplanamiento o inversion del
diafragma ipsilateral

Desplazamiento contralateral del mediastino y la
traquea

Atelectasia debida a la compresion también

puede estar presente (19)

Otros hallazgos radiol6gicos son:

Colapso pulmonar de magnitud variable.
Presencia de pequefio derrame. Uno de mayor
tamano puede indicar hemoneumotorax.
Neumotorax a tension: desplazamiento del
mediastino hacia el lado contralateral y depresion
ipsilateral del diafragma.

Enfisema mediastinico y subcutaneo.
Neumotorax parcial: se produce cuando hay
adherencias entre pleura parietal y visceral que

impide un colapso homogéneo del pulmoén.(16)
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Tomografia de torax:

La TAC de torax permite evaluar la presencia de bullas y
cuantificar la magnitud y extensiéon de las mismas.
Actualmente no se recomienda el uso de la TAC de torax
para la evaluacion de un primer episodio de neumotorax
espontaneo primario. Por otra parte, no existe consenso
sobre la utilidad de la tomografia en el estudio de
pacientes con neumotorax recurrente, fistulas
persistentes, o para planear intervenciones quirdrgicas.
La TAC de torax podria estar indicada ante la sospecha
clinica de una enfermedad intersticial incipiente, con
poca traduccién radiologica y que debuta con un

neumotorax (20)

Puede ser util en los siguientes casos:

e Deteccion de neumotdrax de tamano pequeiio.

e Estimacion del tamafio real de un neumotorax,
siendo esta técnica la 1ideal para dicha
determinacion.

e Existencia de enfisema o enfermedad bullosa con

posible indicacion de cirugia.
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e Confirmacion o descarte de la malposicion del
drenaje toracico.

e Diagnostico de otras enfermedades pulmonares
subyacentes.

e Pacientes con episodios recurrentes para intentar

filiar la etiologia del neumotorax. (16)

Cuantificacion del tamafio del neumotorax

La cuantificacion del tamano de neumotorax es
importante para su correcto tratamiento. Se denomina
neumotdrax pequefio cuando la distancia entre apex

pulmonar y ctipula toracica es menor de 3 cm (30%).

Aunque hay que decir que no hay consenso universal en
el método de cuantificar el tamafio del neumotorax.

e American College of Chest Physicians (ACCP)
denomina neumotérax pequeilo cuando la
distancia entre apex pulmonar y cupula toracica
es menor de 3 cm (30%).

e British Thoracic society (BTS) diferencia entre

neumotodrax pequeno y grande segun la presencia
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de una franja de aire de 2 cm, respectivamente,

entre el borde pulmonar y la pared toracica.

Para la cuantificacion del tamafio del neumotorax los
indices mas utilizados para la medicion del colapso

pulmonar son:

El indice 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
“neumotorax verdadero” calculado a partir de las
mediciones que describid6 Barnhard para calcular la
capacidad pulmonar total. Estas mediciones han sido

modificadas por numerosos autores.

AL A: del dpex al punto medio del pulmén
B: punto medio del hemitdrax superior

C: punto medio del hemitdrax inferior
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El indice de Light es una medicion simple que se basa en
la formula que asume que el volumen del hemitorax y
del pulmoén colapsado son proporcionales al cubo de su

diametro. La formula es la siguiente:

% de NTX = 100 — [ (didmetro del pulmbn colapsado)3

(didmetro del hemitdrax)3 x 100]

El indice de Collins se basa en mediciones realizadas
con TC helicoidal. Utiliza la filosofia de las mediciones
de Rhea de las distancias intrapleurales pero el gold
estandar en este caso es la medicion con TC helicoidal
(mucho mas precisa que la realizada por calculo de
mediciones basada en Barnhard). En este trabajo estiman
que el % de NTX se puede calcular utilizando la
siguiente formula: A: del apex al punto medio del
pulmoén B: punto medio del hemitorax superior C: punto
medio del hemitérax inferior 14 % de NTX =4.2 +[4.7 X
(A + B+ C)] siendo A, B y C los puntos intrapleurales

previamente descritos en el indice de Rhea.(23)
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Diagndstico diferencial radiograficamente

e Bullas

(o)

Las bullas subpleurales grandes pueden

simular un neumotorax loculado

o Tipicamente tienen un borde medial que
es concavo a la pared del torax
e Trauma
o El estdbmago puede herniarse en el torax

después de la ruptura traumatica del
hemidiafragma izquierdo obteniendo una

imagen similar a un neumotérax loculado

e Pliegue cutaneo

(o)

o Otras

(0]

Se puede distinguir de un neumotodrax
mediante una evaluacion cuidadosa de la
radiografia

Con frecuencia se extiende mas alla de la

caja toracica

Enfisema lobar congénito y malformacion

adenomatoidea quistica (15-17)
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Tratamiento:
Depende del tamafio del neumotodrax, el grado de
dificultad respiratoria y la presencia o ausencia de

enfermedad pulmonar subyacente.

Oxigeno suplementario(16)

* Recomienda terapia de oxigeno suplementaria con
fraccion inspirada de oxigeno al 100% para todos los
pacientes hospitalizados con neumotdrax, para acelerar
la reabsorcion de aire intrapleural

+ Sin oxigeno suplementario, la velocidad a la que se
reabsorbe el aire en el espacio pleural es
aproximadamente del 1,25 % del volumen del hemitérax
por 24 horas. Con oxigeno suplementario al 100% la tasa
de reabsorcion aumenta 4 veces

* Analgésicos, se proporcionan si €s necesario

Indicacion evacuacion espacio pleural
» Pacientes clinicamente estables con un neumotdrax
espontaneo primario grande, se sugiere la aspiracion con

aguja
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* Los pacientes clinicamente inestables deben someterse
a insercion de tubo toracico

* A los pacientes con neumotorax espontdneo primario
recurrente se les debe expandir el pulmoén con una
toracotomia cerrada y luego someterse a una

intervencion quirdrgica (21)

Aspiracion con aguja

 La aspiracion simple se realiza con un catéter
intravenoso de gran calibre conectado a una jeringa a
través de una llave de paso de tres vias

* El aire se retira manualmente hasta que no se pueda
aspirar mas

* Radiografia de torax después de cuatro horas

» Si el aire se vuelve a acumular, deben tratarse con
toracotomia

» La aspiracion continua de un volumen sustancial de
aire indica que la fuga de aire es persistente y que no se
ha producido expansion pulmonar ameritando colocar

tubo pleural (15)
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Toracotomia cerrada

* No se recomienda el uso temprano de succion fuerte
porque la expansion rapida del pulmén se asocia con un
riesgo de edema pulmonar

* El tubo pleural puede retirarse después de 24 horas si
no hay evidencia radiografica o clinica de recurrencia del
neumotorax

* La pleurodesis realizada en el momento de Ia
colocaciéon del tubo de toracotomia puede disminuir el
riesgo de recurrencia

* Se sugiere una pleurodesis quimica a través del tubo
toracico solo si el paciente no puede someterse al

procedimiento quirdargico.(17)

Intervencion quirurgica

* La intervencion quirargica en el tratamiento del
neumotorax espontaneo es controversial

» Hay buena evidencia para sugerir que la cirugia esta
garantizada para tartar las pérdidas de aire persistentes

» Todavia no esta claro si la cirugia es apropiada para

una primera aparicion de neumotdrax espontdneo y si
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dicha intervencion asegurara la prevencion de la

recurrencia (17)

Procedimiento quirurgico

Neumotorax espontaneo primario

O Un primer neumotorax y una fuga de aire que no se
resuelve después de aproximadamente cinco dias de
drenaje.

o Recurrencia de neumotérax espontdneo primario ya

sea ipsilateral o contralateral. (19)

Neumotorax espontaneo secundario

o Neumotorax espontaneo secundario recurrente ya sea
ipsilateral o contralateral.

Pacientes con fibrosis quistica y recurrencia de un gran
neumotorax espontaneo secundario

o Pacientes con un primer episodio con enfermedad
pulmonar subyacente grave o progresiva, o si se sabe que

estd asociada con neumotorax recurrentes.(21)
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Las técnicas de pleurodesis se dividen en mecanicas o
quimicas.

1. Mecanicas

a) Abrasion: la técnica basica y mas extendida consiste
en realizar una abrasiéon mecanica de la pleura parietal
con diferentes métodos, bien con una gasa o torunda
seca, bien con algin material abrasivo que produzca una
reaccion inflamatoria sobre la pleura parietal que facilite
la sinfisis pleural una vez restablecida la reexpansion
pulmonar.

b) Pleurectomia: la extirpacion total o parcial de la
pleura parietal también se ha descrito como técnica para
conseguir la sinfisis pleural y disminuir las recidivas. La
pleurectomia VATS se ha demostrado ser comparable a
la pleurectomia mediante toracotomia en el tratamiento
de neumotorax espontdneo, con una revision sistematica
que muestra menor estancia hospitalaria y necesidad de

analgésicos en la opcion VATS. (22)
2. Quimicas
a) Talco: el talco se instila de manera pulverizada en la

cavidad pleural una vez realizada la reseccion bullosa
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produciendo una reaccion inflamatoria a cuerpo extrafio.
La dosis recomendada esta entre 4 y 6 g de talco estéril.
Se han descrito ciertos efectos secundarios en relacion al

uso del talco estéril para la realizacion de pleurodesis.

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

la doxiciclina y la minociclina. La minociclina es tan
eficaz como la doxiciclina en la induccion de la fibrosis
pleural sin haberse descrito complicaciones mayores o
mortalidad asociadas a su uso. En un ensayo clinico se
demuestra que el uso de la minociclina reduce la fuga
aérea y el nimero de recidivas. La principal desventaja
de la minociclina es el dolor toracico tras la instalacion,
que suele ceder de forma espontanea al cabo de varias
horas sin alterar la funcion pulmonar o aumentar el

riesgo de dolor toracico residual a largo plazo.(23)
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Introduccion

El sindrome por aplastamiento es una entidad clinica que
requiere una atencién médica inmediata y especializada.
Su relevancia en el ambito de la medicina de emergencia
es incuestionable, dada su aparicién en escenarios como
desastres naturales, accidentes industriales y situaciones
de conflicto. Este capitulo tiene como objetivo
proporcionar una revision exhaustiva del sindrome por
aplastamiento, con un enfoque particular en su manejo

en el contexto de la emergentologia. (1)

Definicion

El sindrome por aplastamiento se define como un
conjunto de manifestaciones sistémicas que ocurren
cuando una masa muscular es sometida a una presion
externa significativa, lo que lleva a la liberacion de
sustancias toxicas y electrolitos en el torrente sanguineo

una vez que se retira la presion. (2)
Epidemiologia

En Ecuador, los datos epidemiologicos son escasos; sin

embargo, se puede recurrir a literatura norteamericana y
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europea para obtener una perspectiva global. Segun la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el sindrome
por aplastamiento es comunmente reportado en desastres
naturales como terremotos, con una incidencia que varia

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

Fisiopatologia

La patogénesis del sindrome por aplastamiento se centra
en la isquemia muscular y la posterior liberacion de
productos toxicos como mioglobina, potasio y dacido
lactico.  Estos  compuestos pueden llevar a
complicaciones como insuficiencia renal aguda,

hiperpotasemia y acidosis metabolica. (4)

Cuadro Clinico

Los sintomas pueden variar desde dolor y debilidad
muscular hasta signos mas graves como oliguria o
anuria. La presencia de edema, equimosis y areas de
necrosis cutanea son indicativos de un cuadro mas

severo. (5)

Diagndstico
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El diagnéstico se basa en la historia clinica, examen

fisico y pruebas de laboratorio. Los estudios de imagen

como la ecografia y la resonancia magnética pueden ser

utiles en casos seleccionados. (6)

Evaluacion Inicial

Toma de historia clinica enfocada en el evento
causante, tiempo transcurrido y sintomas
presentes.

Examen fisico completo, con especial atencion a
las extremidades afectadas, signos vitales y

estado de conciencia.

Parametros de Laboratorio

Hemograma completo.

Perfil bioquimico que incluya niveles de sodio,
potasio, cloro, bicarbonato, urea, creatinina.
Gasometria arterial.

Marcadores de dafio muscular como la creatinina
quinasa (CK) y la mioglobina.

Coagulograma.
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Estudios de Imagen
e Radiografias de las extremidades afectadas para
evaluar fracturas o lesiones Oseas.
e FEcografia Doppler para evaluar el flujo
sanguineo en las areas afectadas.
e Resonancia magnética (RM) o tomografia
computarizada (TC) en casos seleccionados para

evaluar el grado de dafio muscular. (7)

Tratamiento
Fase de Estabilizacion Inicial

e Soporte Vital Basico y Avanzado: Asegurar via
aérea, respiracion y circulacion. Monitorizacion
continua de signos vitales.

e Evaluacion Hemodindmica: Utilizacion de
catéteres venosos centrales y monitores de
presion arterial invasiva para una evaluacion
precisa del estado hemodinémico.

e Control del Dolor: Administracion de analgésicos
segin la escala de dolor, evitando aquellos que

puedan tener efectos nefrotoxicos. (8)
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Tratamiento Farmacologico

Manejo de la Hiperpotasemia: Administracion de
gluconato de calcio, bicarbonato de sodio y
sulfato de sodio y potasio, segin necesidad.
Alcalinizacion de la Orina: Uso de bicarbonato
de sodio para prevenir la nefropatia por
mioglobina.

Antibioticoterapia Profilactica: En casos de

riesgo de infeccion secundaria o sepsis.

Tratamiento Quirirgico

e Descompresion Fasciotomia: En casos de
sindrome compartimental asociado.
® Desbridamiento de Tejidos Necroticos: Para
prevenir la infeccion y promover la cicatrizacion.
e Amputaciéon: En casos extremos donde no es
posible salvar la extremidad. (9)
Pronostico

El pronoéstico depende de la prontitud del tratamiento y

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

principales determinantes del prondstico.(10)

Conclusion

El Sindrome por Aplastamiento es una entidad clinica
compleja que representa un desafio significativo en el
ambito de la medicina de emergencia. Su manejo
requiere un enfoque multidisciplinario y basado en
evidencia para abordar tanto las manifestaciones clinicas
agudas como las complicaciones a largo plazo. La
prontitud en el diagnostico y la instauracion de un
tratamiento adecuado son cruciales para mejorar el
pronostico y minimizar la morbilidad y mortalidad

asociadas.
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Introduccion

La hipotermia severa es una condicion médica critica
que puede llevar a complicaciones fatales, incluida la
parada cardiaca. La reanimacion cardiopulmonar (RCP)
en el contexto de hipotermia severa presenta desafios
unicos que requieren un enfoque especializado. Este
articulo tiene como objetivo proporcionar una revision
exhaustiva de la literatura actual sobre la RCP en
hipotermia severa, con un enfoque en la epidemiologia,
fisiopatologia, cuadro clinico, diagnostico, tratamiento y

prondstico. (1)

Definicion

La hipotermia severa se define como una temperatura
corporal central inferior a 28°C. La reanimacion
cardiopulmonar en este contexto se refiere a las
intervenciones médicas destinadas a restaurar la
circulacion y la funcidon pulmonar en pacientes con
hipotermia severa que han experimentado una parada

cardiaca. (2)
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Epidemiologia

Dado que no hay datos especificos disponibles para
Ecuador, se recurre a estudios norteamericanos y
europeos. La incidencia de hipotermia severa varia segin
la geografia y las condiciones climaticas, pero se estima
que afecta a aproximadamente 1,500 personas por afio en

los Estados Unidos. (3)

Fisiopatologia

La hipotermia severa afecta multiples sistemas
organicos, pero su impacto mas critico es en el sistema
cardiovascular. La disminucion de la temperatura central
lleva a una disminuciéon en la frecuencia cardiaca, la

contractilidad miocardica y el gasto cardiaco. (4)

Cuadro Clinico

Sintomas

Los sintomas de la hipotermia severa son progresivos y
pueden variar segun la rapidez con la que desciende la
temperatura corporal. Los sintomas iniciales suelen

incluir:
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e Temblores intensos

e Debilidad y fatiga

e (Confusion o desorientacion

e Dificultad para hablar o arrastrar palabras

e Somnolencia o letargo

A medida que la condicion avanza, los sintomas pueden
evolucionar hacia:

e Pérdida de la coordinacion motora y torpeza

e Rigidez muscular

e Bradipsiquia (lentitud en el pensamiento)

e Alucinaciones

e Coma y pérdida de la conciencia. (5)

Signos
Los signos clinicos son alarmantes y requieren
intervencion médica inmediata. Estos pueden incluir:
e Bradicardia: frecuencia cardiaca
significativamente reducida
e Hipotension: presion arterial baja
e Hipoxia: niveles bajos de oxigeno en sangre

e Piel fria y palida o ciandtica (azulada)
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e Dilatacion de las pupilas
e Ausencia de reflejos

e En casos extremos, parada cardiaca

Causas

La hipotermia severa puede ser causada por una variedad
de factores, que a menudo son una combinacién de
exposicion al frio y una incapacidad del cuerpo para
generar calor. Algunas de las causas mas comunes
incluyen:

e Exposicion prolongada a temperaturas frias,
como en casos de personas perdidas en la
naturaleza o en situaciones de inmersion en agua
fria

e Uso de ropa inadecuada para las condiciones
climaticas

e Consumo de alcohol o drogas, que pueden afectar
la termorregulacion del cuerpo

e (Condiciones médicas preexistentes que afectan la
capacidad del cuerpo para regular la temperatura,

como hipotiroidismo o sepsis
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e Uso de medicamentos que afectan Ila
termorregulacion, como antipsicéticos y ciertos

anestésicos. (6)

Diagnostico

El diagnodstico de hipotermia severa y su complicacién
potencial de parada cardiaca es un proceso multifacético
que requiere una evaluacion clinica exhaustiva, pruebas
de laboratorio y estudios de imagen. A continuacion se

describen los componentes clave del diagndstico:

Evaluacion Clinica

Historia Clinica: Se debe obtener una historia detallada
que incluya la exposicion a factores de riesgo como el
frio extremo, el uso de sustancias y las condiciones

médicas subyacentes.

Examen Fisico: La evaluacion debe incluir la medicion
de signos vitales, la evaluacion del estado mental y la
busqueda de signos de congelacion o lesiones

relacionadas con el frio. (7)
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Medicion de la Temperatura Central
Termémetro Esofagico: Es el método mas preciso para
medir la temperatura central y es crucial para el

diagndstico de hipotermia severa.

Termometro Vesical: También puede ser una opcién si
no se puede acceder al esdfago, aunque es menos

preciso.
Pruebas de Laboratorio
Gasometria Arterial: Para evaluar el estado acido-base

y los niveles de oxigeno y dioxido de carbono.

Electrolitos: Para evaluar desequilibrios que puedan

requerir correccion.

Marcadores Cardiacos: Como la troponina, para

evaluar el dafio miocardico.

Pruebas de Coagulacion: Dado que la hipotermia

puede afectar la coagulacion. (8)
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Estudios de Imagen
Radiografia de Torax: Para descartar otras causas de

inestabilidad, como un neumotorax.

Ecocardiografia: Puede ser util para evaluar la funcion

cardiaca y detectar posibles coagulos.

Tomografia Computarizada (TC): En casos
seleccionados, para evaluar el estado del cerebro y otros

organos internos.

Electrocardiograma (ECG)
Un ECG es esencial para evaluar arritmias cardiacas

especificas asociadas con hipotermia, como la onda de

Osborn. (9)

Tratamiento

El tratamiento de la hipotermia severa con parada
cardiaca es un desafio médico que requiere un enfoque
multidisciplinario 'y altamente especializado. A
continuacion se describen las estrategias de tratamiento

mas efectivas segun la literatura médica actual:
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Reanimacion Cardiopulmonar (RCP)
RCP Convencional: La RCP estandar debe iniciarse lo
mas rapidamente posible y continuar hasta que la

temperatura central alcance al menos 30°C.

Desfibrilacion: Aunque la desfibrilacion es menos
efectiva en temperaturas bajas, se debe intentar en caso
de fibrilacién ventricular o taquicardia ventricular sin

pulso. (10)

Calentamiento Activo

Lavado Peritoneal con Solucion Salina Caliente: Esta
técnica implica la infusion de solucion salina calentada
en la cavidad peritoneal para elevar la temperatura

central.

Oxigenacion por  Membrana  Extracorporea
(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 Farmacoldégico
Vasopresores: Medicamentos como la epinefrina pueden

ser necesarios para mantener la presion arterial.

Antiarritmicos: En casos de arritmias cardiacas

resistentes.

Terapia de Reemplazo Renal Continua (TRRC):
Puede ser necesaria para tratar la insuficiencia renal

aguda y los desequilibrios electroliticos. (11)
Manejo de Complicaciones
Ventilacion Mecanica: Para el manejo de Ila

insuficiencia respiratoria.

Terapia Anticoagulante: Para prevenir la formacion de

coagulos, especialmente en pacientes en ECMO.

Nutricion Enteral o Parenteral: Para soporte

nutricional. (12)
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Prondstico

El pronostico es generalmente pobre, con tasas de
mortalidad que varian del 30% al 80%. Sin embargo, la
intervencion temprana y agresiva puede mejorar las tasas

de supervivencia. (13)

Conclusion

La hipotermia severa es una condicion médica critica
que puede llevar a complicaciones fatales, incluida la
parada cardiaca. El diagnéstico y tratamiento de esta
condicion requiere un enfoque multidisciplinario y
altamente especializado. Desde la evaluacion clinica
inicial hasta las intervenciones terapéuticas avanzadas
como la oxigenacion por membrana extracorporea
(ECMO), cada paso del manejo clinico debe ser
cuidadosamente  coordinado para optimizar los

resultados del paciente.
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