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I. NOMBRE Y CODIGO  
ATAQUE (ACCIDENTE) CEREBROVASCULAR ISQUÉMICO EN EL ADULTO  

INFARTO CEREBRAL       I63 
INFARTO CEREBRAL DEBIDO A TROMBOSIS    I63.3 
INFARTO CEREBRAL DEBIDO A EMBOLIA    I63.4 
INFARTO CEREBRAL DEBIDO A OCLUSION O ESTENOSIS I63.5 
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR, NO ESPECIFICADA  
 I67.9 
ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA    

 G45.9 

 

II. DEFINICIÓN  
1. Definición  
  Enfermedad Cerebrovascular (ECV): se refiere a todo el proceso que 

afecta  la vasculatura cerebral y al tejido cerebral que irriga, desde 

mucho antes de las manifestaciones clínicas, cuando se inicia el 

proceso trombótico o de daño endotelial; 

  Accidente Cerebrovascular (ACV) isquémico: se refiere al ictus o 

evento neurológico agudo que afecta en forma súbita al tejido cerebral y 

compromete el estado neurológico del paciente, causado por una 

oclusión súbita de un vaso de origen trombótico o embólico (isquémico)  

 
2. Etiología  
  La causa más frecuente del ACV es la isquemia cerebral por 

aterotrombosis en personas de mayor edad, y la embolia de origen 

cardíaco en personas jóvenes (menos de 40 años). Otras causas 

menos frecuentes son la arterioesclerosis, toma de anticonceptivos 
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orales, arteritis, alteraciones de la coagulación y jaquecas complicadas. 

La hipertensión arterial (HTA) es un importante antecedente en el ACV. 

 

3. Clasificación fisiopatológica 
Según el perfil clínico-temporal, los ACV se clasifican en: 

 Ataque isquémico transitorio (AIT): son episodios de disminución-

alteración neurológica focal de breve duración con recuperación total 

del paciente en menos de 24 horas, no existiendo necrosis del 

parénquima cerebral. 

 Déficit neurológico isquémico reversible (DNIR): cuando el déficit 

neurológico desaparece en menos de cuatro semanas. 

 Ictus establecido: el déficit neurológico focal es relativamente 

estable o evoluciona de manera gradual hacia la mejoría, y lleva más 

de 24-48 horas de evolución. 

 Ictus progresivo o en evolución: es el que se sigue de un 

empeoramiento de los síntomas focales durante las horas siguientes 

a su instauración.  

4. Epidemiología  
Supone la tercera causa de muerte después de la enfermedad 

cardiovascular y el cáncer. 

 
III. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

1. Medio ambiente: Stress,  

2. Estilos de vida: Sedentarismo, Régimen Higiénico dietético 

inadecuado 

3. Factores hereditarios: HTA, DM  
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IV. CUADRO CLINICO  

Debido a las grandes repercusiones que tiene el ictus en sí (ACV) para 

la vida y calidad de vida del paciente, es de vital importancia su 

reconocimiento temprano y el inicio inmediato de la terapia encaminada 

a disminuir el impacto del mismo. 

El inicio súbito de los síntomas neurológicos es el marcador diagnóstico 

más importante en ACV. 

V. DIAGNÓSTICO 
1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS:  

HISTORIA CLÍNICA:  

− Antecedentes:  

HTA, cardiopatías diversas, arritmias, ACV previos, medicación previa 

(anticoagulantes, anticonceptivos orales), drogas, diabetes, claudicación 

intermitente, traumatismo previo (craneoencefálico o cervical), etc. 

− Forma de instauración y/o de progresión:  

Puede orientar hacia la etiología del cuadro; súbita sugiere embolia, la 

instauración en minutos orienta hacia hemorragia y en horas habla a 

favor de trombosis.”Es muy importante conocer cual es el primer síntoma 

o signo que apareció en el cuadro para orientar la localización del ACV”. 

− Síntomas y signos asociados:  

Fiebre, cefaleas, palpitaciones. 

− Exploración física general 

• Funciones vitales: PA, FC, FR y Tª. 

• Auscultación cardíaca y carotidea. 

• Auscultación pulmonar. 

• Evaluación neurológica integral 
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2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

  El proceso diagnóstico del ictus isquémico comprende: 

• Diferenciar otros procesos con clínica neurológica similar, 

descartando hipoglucemia, síncope, vértigo periférico, intoxicación 

por drogas, crisis epiléptica, crisis hipertensiva, encefalopatía 

hipertensiva, migraña con aura, brote de esclerosis múltiple, 

hematoma subdural, parálisis de Bell, hiperventilación, encefalitis 

focal, tumor o traumatismo craneal, especialmente en los enfermos 

en estado comatoso. 

• Diferenciar entre ictus hemorrágico e isquémico (para ello es 

necesario realizar tomografía computarizada [TC]). 

 

VI. EXAMENES AUXILIARES 
1. Estudios de Patología clínica 

• Hemograma completo con plaquetas, glicemia,  urea, electrolitos, 

creatinina, TP y  TPT,   

• Gases arteriales, si hay desaturación o compromiso clínico de la 

ventilación  aunque deben evitarse punciones arteriales si el paciente 

va a ser sometido (o fue sometido en las 24 horas previas) a 

trombolisis. 

• Electrocardiograma de 12 derivaciones para diagnosticar arritmias e 

isquemia miocárdica, los cuales frecuentemente concurren con el ACV. 

Estos pueden causar ACV o ser el resultado de este. 

2. Estudios de imágenes 

• Radiografías simples 
Si se sospecha trauma, es necesario realizar una radiografía de 

columna cervical.  
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Radiografía de tórax para la evaluación rutinaria cardiopulmonar y 

descartar posible edema pulmonar. 

• Tomografía cerebral simple 
Este es el estudio de emergencia más importante. Debe disponerse 

las 24 horas del día y poder efectuarse inmediatamente. No debe 

utilizarse contraste pues este interfiere con la visualización de la 

sangre, además de que consume un tiempo vital 

3. Exámenes complementarios 

• Punción Lumbar, si se tiene TAC cerebral normal y hay sospecha de 

Hemorragia  Subaracnoidea   

• Otros exámenes rutinarios, no urgentes, son el examen completo de 

orina (para evaluar hematuria), velocidad de sedimentación globular, 

serología, enzimas hepáticas, perfil lipídico y enzimas cardiacas. 

• También habrán de considerarse aquí un ecocardiograma si existe 

sospecha de cardioembolia y un estudio ultrasonográfico o eco-

doppler carotídeo si hay sospecha de embolia arterio-arterial. 

• Resonancia magnética cerebral 

• Angiografía por RM (angio-RM) o angio-TAC 

• Arteriografía 

• Electroencefalograma, Holter. 

 

VII. MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD 
RESOLUTIVA 
1. MEDIDAS GENERALES 

  ABC: Mantener vía aérea y evaluar respiración 

 Reposo en cama 

 Cambios posturales y movilización pasiva cada 4 h. 
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 Colocar un catéter endovenoso e iniciar solución salina normal IV 

(100 a 150 cc/h) 

 Evitar los sueros glucosados durante las primeras 72 h salvo en 

pacientes diabéticos tratados con insulina. 

 Realizar glucometría y corrección de hipoglicemia 

 Protección gástrica (es preferible utilizar ranitidina IV, 50 mg c/8 hs). 

 Se corregirá la deshidratación y la hiper o hiponatremia si existen.  

 Si se objetiva disfagia o alteración de la conciencia, se colocará 

sonda nasogástrica (SNG).  

 Estabilizar cuello si hay sospecha de trauma 

 En caso de vómitos, la SNG se conectará a aspiración. 

 Mantener una adecuada oxigenación. Se vigilará la saturación de O2 

,si es menor de 95% se sacará gasometría en sangre arterial y se 

administrará oxígeno por Cánula binasal. 

 Solicitar valoración urgente por UCI si el Glasgow es de 8/15 o menor 

o si en la TAC hay desviación de la línea media mayor de 5 mm o 

disminución de las cisternas peri mesencefálicas.  

 Considerar la necesidad de intubación endotraqueal y ventilación 

mecánica en casos de insuficiencia respiratoria grave. 

 Como norma general no debe tratarse la hipertensión salvo en los 

siguientes casos, realizando siempre dos mediciones separadas 10 

minutos: 

 Presencia de presión arterial sistólica (PAS) mayor de 220 mmHg 

y/o presión arterial diastólica (PAD) superior a 120 mmHg.  

 Si PAS mayor de 185 mmHg y/o PAD superior a 105 mmHg, en 

pacientes candidatos a tratamiento trombolítico o a 

anticoagulación precoz, o presencia de disección aórtica, infarto 

agudo de miocardio (IAM) e insuficiencia ventricular izquierda. 
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 En caso de hipotensión hay que descartar la existencia de IAM, 

embolismo pulmonar, disección aórtica, hemorragia digestiva y 

sepsis. Se tratará con expansores de volumen como la albúmina al 

5% y administrando dopamina o norepinefrina si es necesario. 

 Tratar la hipertermia. Si la temperatura axilar es mayor de 37,5º C 

deben administrarse antitérmicos como el paracetamol (500-1.000 

mg/6 h) o el metamizol (1-2 g en 100 ml de SSF a pasar en 15 min 

cada 8 h). 

 Prevención de la trombosis venosa profunda y del embolismo 

pulmonar. Se conseguirá con compresión intermitente de miembros 

inferiores, movilización del paciente en cuanto sea posible y 

administración SC de heparinas de bajo peso molecular a dosis 

profiláctica. 

 Tratamiento de crisis epilépticas. la existencia de una crisis obliga a 

instaurar fenitoina iv (bolo inicial de 15 mg/kg a pasar en 30-60 min, 

seguido de 100 mg/8 h), monitorizando electrocardiográficamente 

por el peligro de arritmias, o bien valproato sódico iv (bolo de 15 

mg/kg seguido a los 30 min de perfusión continua de 1 mg/ 

kg/hora). En caso de estatus administrar diazepam (5-10 mg iv) y 

trasladar al paciente a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 

 Manejo del edema cerebral. La causa más frecuente del deterioro 

neurológico progresivo en el ictus isquémico es el edema cerebral. 

Para ello se dispone de las siguientes medidas : 

 Elevar 30º la cabecera de la cama. 

 Restricción de líquidos, evitando la administración de soluciones 

hipoosmolares. 

 Diuréticos osmóticos: Manitol al 20% iv (125 ml/4 h) o suero 

salino hipertónico al 3-5 %, vigilando la osmolaridad plasmática.  
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2. TERAPEUTICA  

  El tratamiento del ACV isquémico en fase aguda busca mantener en las 

mejores condiciones posibles la perfusión y el metabolismo cerebrales 

para preservar el tejido que aún permanece en penumbra isquémica, 

prevenir y tratar las posibles complicaciones e intentar la restauración 

precoz del flujo sanguíneo cerebral en el área afectada por la isquemia.  

  El tiempo es esencial en la fase aguda; las medidas terapéuticas 

orientadas a la re- permeabilización del vaso ocluido (trombólisis) y a  

incrementar la resistencia del cerebro frente a la isquemia 

(neuroprotección) sólo serán eficaces si se aplican durante las primeras 

3 (o a lo sumo 6) horas desde el inicio de los síntomas. Por ello es 

necesario acortar lo más posible la duración del proceso diagnóstico 

inicial, hasta reducirla a 1 hora como máximo.  

• Tratamiento antitrombótico 
Su finalidad teórica es evitar la progresión de un coágulo o la 

formación de microtrombosis en el área de penumbra isquémica 

y prevenir la recurrencia de los ictus por cardioembolismo. 

• Tratamiento trombolítico 
El tratamiento con rtPA iv (0,9 mg/kg) está indicado en pacientes 

con ictus isquémico de menos de 3 horas de evolución que 

reúnan los criterios de inclusión exigidos. En centros 

debidamente acreditados puede emplearse también la 

trombolisis intra-arterial (con pro urocinasa) en pacientes con 

oclusión completa de la ACM o de la arteria basilar dentro de las 

primeras 6 horas de evolución  

• Tratamiento neuroprotector 
Hasta el momento, no existe indicación para el empleo de 

agentes neuroprotectores  durante la fase aguda del infarto 
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cerebral. Posiblemente la citicolina (500 o 2.000 mg/día vía oral 

durante 6 semanas). 

 

3. CRITERIOS DE INGRESO A UCI 
  Indicaciones neurológicas de ingreso en UCI 

• Estados de agitación que requieran sedación 

• Hipertensión endocraneana (edema cerebral) 

• Presencia de crisis epilépticas repetidas 

• Transformación hemorrágicas del infarto 

• Infartos extensos en territorio vertebrobasilar 

• Ictus progresivo e isquémico transitorio “in crescendo” 

• Infarto cerebral con clínica fluctuante (en el que hay que 

controlar cuidadosamente la presión arterial) 

• Algunos pacientes sometidos a tratamiento trombolítico, 

hipervolémico o a anticoagulación precoz. 

   Indicaciones sistémicas de ingreso en UCI 

• Coexistencia de infarto agudo de miocardio 

• Marcada hipotensión arterial 

• Crisis hipertensiva 

• Importante arritmia cardiaca con repercusión hemodinámica 

• Insuficiencia cardiaca congestiva 

• Insuficiencia respiratoria aguda 

• Insuficiencia renal aguda 

• Crisis endocrina 

• Deshidratación grave 

• Sepsis 

• Endocarditis séptica 

• Trastorno electrolítico importante 
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• Embolismos sistémicos múltiples. 

 

4. CRITERIOS DE ALTA DE UCI  
Cuando el paciente no presente signos de alarma, funciones vitales 

estables, y cuando los criterios que motivaron su ingreso sean 

corregidos o controlados. 

 
VIII. COMPLICACIONES  

• Valorar la posible existencia de factores sistémicos asociados y de 

complicaciones inmediatas.  

• La presencia en la TC precoz de signos de infarto (hipodensidad, datos de  

expansividad o hidrocefalia) o del signo de la arteria hiperdensa, indica un 

mal pronóstico y una transformación hemorrágica más frecuente.  

• El riesgo de aspiración debe ser evaluado, durante la etapa inicial de 

atención del paciente. 
IX. REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA 

Se procederá a la referencia de todo paciente que curse con ACV 

hemorrágico, confirmado en la tomografía, y en todos los casos que se 

requiera evaluación y manejo especializado por Neurocirugía. 
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X. FLUXOGRAMA 
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SEPSIS SEVERA Y SHOCK SÉPTICO 
 

I. NOMBRE Y CÓDIGO 
SEPSIS SEVERA     A41.9 

SHOCK SEPTICO     R57.9   

 

II.  DEFINICION 
1. DEFINICIONES IMPORTANTES 

SINDROME DE RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA (SRIS): 
Conjunto de signos, síntomas y hallazgos de laboratorio que se 

observan como respuesta a una gran variedad de injurias. Incluyen las 

siguientes condiciones: 

• Temperatura > 38º C o < 36º C 

• Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto 

• Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones por minuto o PaCO2 

 < 32 mmHg 

• Leucocitos > 12000 por mm3 o < 4000 por mm3 o > 10% de 

bastones 

 

SEPSIS: SRIS causada por infección. Se plantea este diagnóstico ante 

la evidencia de uno o más focos infecciosos y la presencia de 2 o más 

de las condiciones señaladas en el SRIS. 

 

SEPSIS SEVERA: Sepsis asociada a manifestaciones de hipoperfusión 

tisular, hipotensión arterial o disfunción orgánica que incluye: 
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• Hipoxemia: PaO2 < 80 mmHg respirando aire ambiental y en 

ausencia de enfermedad pulmonar o cardiovascular 

• Acidosis láctica: Hiperlactacidemia > 3 mMol/l, o Anion Gap > 

15 

• Oliguria: Flujo urinario < 0.5 ml/Kg/h, con una duración mínima 

de una hora en paciente con sonda vesical. 

• Alteración del estado mental 

En el año 2005 se plantea que dentro de los criterios de sepsis severa 

debe incluirse la disfunción miocárdica, alteración que se presenta casi 

en el 50% de los casos de sepsis severa  
 

SHOCK: Síndrome clínica que se produce cuando hay una disminución 

crítica de la volemia que da lugar a una hipoperfusión tisular con 

disminución severa del transporte de oxígeno a la célula, 

desencadenando una serie de alteraciones metabólicas que resulta en 

una severa disfunción generalizada que de no ser remediadas conducen 

a la muerte celular. 

 

SHOCK SEPTICO: Estado de Sepsis severa que se define por la 

presencia de una PAS < 90 mmHg o PAM < 60 mmHg o reducción de 40 

mmHg o mas de la basal, a pesar de una restitución adecuada de fluidos 

y  el uso de vasopresores con anormalidades de la perfusión, en 

ausencia de otras causas de hipotensión. 

 
SHOCK SEPTICO REFRACTARIO: Shock séptico que luego de una 

hora no responde a la administración de fluidos y fármacos (terapia 

vasopresora que implica uso de dopamina > 15ug/kg/min o noradrenalina 

> 0.25 ug/kg/min). 
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2. ETIOLOGÌA 
La sepsis y el shock séptico puede ser causada por cualquier 

microorganismo patógeno: gram positivo, gram negativo, anaerobio, 

micobacteria, virus, hongo, etc.  

La proporción de sepsis por bacterias gram positivas ha aumentado 

en las últimas décadas debido al mayor desarrollo tecnológico y un 

incremento en el uso de procedimientos invasivos. 

En estudios actuales se ha llegado a encontrar la siguiente 

incidencia de gérmenes causantes de sepsis 

Gram positivos:  52% 

Gram negativos  38% 

Polimicrobiano:  5% 

Anaerobios:  1% 

Hongos: 5% 

 

3. FISIOPATOLOGÌA 
Las alteraciones fisiopatológicas vistas en la sepsis y shock séptico 

resultan de la compleja interacción que se produce luego de la 

activación de las células de la inmunidad natural, la producción bifásica 

de citokinas pro y antiinflamatorias y de las diferentes cascadas 

inflamatorias. 

Los elementos bacterianos que inducen la activación de la respuesta 

del huésped son el lipopolisacárido en el caso de las bacterias gram 

negativas, las exotoxinas y los elementos de la pared celular como el 

peptoglicano o el ácido lipoteicoico en el caso de las bacterias 

grampositivas.  
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Estos elementos se unen a los receptores TLR de las células inmunes 

del huésped. Se han demostrado una serie de receptores de este tipo a 

los que se unen componentes microbianos como lipoarbinomannan 

(micobacterias), flagelinas (bacterias flageladas), zymosan (hongos) o 

RNA de doble cadena (virus). 

Entre los cambios que ocurren como resultado de la activación de la 

respuesta del huésped tenemos: 

- Activación de células inmunes (macrófagos, linfocitos TH-1 y TH-2) 

- Activación y agregación de PMNs con liberación de productos que 

producen injuria tisular y capilar 

- Activación y agregación plaquetaria con liberación de mediadores 

inflamatorios y procoagulantes 

- Producción de citokinas proinflamatorias como IL-1, TNF-α, IL-8 

- Liberación de citokinas antiinflamatorias como IL-1ra, IL-10, IL-6 

- Activación de células endotelilales con liberación de sustancias 

vasoactivas e incremento en la producción de oxido nítrico 

- Activación de la vía alterna del sistema del complemento con 

producción de sustancias quimiotácticas como C5a 

- Activación del sistema de coagulación con depleción de factores de 

coagulación y proteína C 

Los efectos que producen estos sistemas activados son entre otros: 

- Daño a nivel capilar e incremento de la permeabilidad capilar 

- Vasodilatación con disminución del volumen intravascular efectivo e 

incremento del gasto cardiaco 

- Depresión de la contractibilidad cardiaca 

- Incremento no compensado del consumo de oxígeno 

- Alteración en la perfusión esplácnica y de órganos. 
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- Trastornos en el uso de sustratos metabólicos para la producción de 

energía. 

  

4. ASPECTOS EPIDEMIOLÒGICOS   

Estudios de incidencia en países industrializados de Europa y 

América del Norte, reportan una incidencia que varía entre 50 y 100 

casos por 100,000 habitantes. 

Hay un incremento de la incidencia con el tiempo y una mayor 

proporción de pacientes ancianos con una edad promedio de los 

pacientes con sepsis entre 61 y 65 años.  

Las fuentes de infección más frecuentes son abdomen y pulmón y 

los hemocultivos pueden ser positivos en el 50 – 57% de casos. La 

sepsis severa está presente en más del 10% de las admisiones a la 

UCI y consume casi la mitad de camas UCI-días. Según un meta-

análisis sobre 134 estudios, la mortalidad por sepsis varía entre 40 y 

80%. La mortalidad varía según la severidad de la sepsis: 

- SIRS:  7 a 26.5% 

- Sepsis:  16 a 36% 

- Sepsis severa:  20 a 52% 

- Shock séptico:  46 a 82% 

 
III. FACTORES DE RIESGO 

(a)  Factores de riesgo para el desarrollo de sepsis 

- Estados de inmunosupresión: VIH, corticoterapia, uso de 
inmunosupresores 

- Cáncer, malignidad hematológica 

- Neutropenia severa 
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- Uso de sondas y catéteres 

- Procedimientos diagnósticos en tracto gastrointestinal o urológico 

- Asplenia 

- Enfermedades crónicas: como por ejemplo Diabetes, Cirrosis, etc. 

- Quemaduras extensas 

- Cirugía abdominal complicada 

- Infección Nosocomial 

- Uso previo de antibióticos 

 Factores asociados a mayor mortalidad en sepsis 
- Candidemia o bacteremia por Enterococo 

- Infección intraabdominal 

- Infección respiratoria baja 

- Infección de foco no determinado 

Factores relacionados a mortalidad temprana (< 3 días de la admisión) 
- Disfunción creciente de órganos 

- pH arterial < 7.33 

- Presencia de shock 

- Focos múltiples de sepsis 

- Niveles altos de puntajes SAPS 

 
IV. CUADRO CLINICO 

  MANIFESTACIONES GENERALES: 
- Cardiovasculares: Taquicardia, pulso débil, PAS < 80 mmHg, 

llenado capilar lento 

- Respiratorias: Taquipnea, cianosis 

- Renal: Oliguria (diuresis < 20 ml/h) 
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- Piel, en la vasoconstricción: fría y pálida, en la vasodilatación: 

caliente y enrojecida y en la vasoparálisis: fría, viscosa y 

cianótica. 

- Sistema nervioso: Trastorno de conciencia (cambio agudo en el 

estado mental) 

- Otras: Acidosis láctica (Acido láctico > 3 mMol/L) que identifica la 

hipoperfusión tisular 

- Temperatura corporal alterada 
 
V. DIAGNÓSTICO 
 

 Antes de iniciar antibióticos, realizar hemocultivos como 

mínimo dos, así mismo cultivos  de dispositivos percutáneos 

a menos que el dispositivo fuera recientemente dentro de las 

primeras 48 horas. 
 Realizar otros cultivos, según condición clínica del paciente 

(urocultivo, cultivo de secreción faríngea, cultivo de liquido 

pleural, cultivo de LCR, etc. ) 

 Se debe utilizar otros  exámenes auxiliares como imágenes, 

serología, inmunología, etc.; con la finalidad de determinar  

el diagnostico de forma oportuna. 

 
 
VI. EXAMENES AUXILIARES 
 
1. Laboratorio: Hemograma completo, Bioquímica completa para 

monitoreo de score SOFA (Creatinina, Bilirrubinas Totales y 

fraccionadas), lactato sérico, aminotransferasas, albúmina sérica, 
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electrolitos (sodio, potasio, calcio, cloro), Perfil de coagulación (Tiempo 

de protrombina, tiempo de tromboplastina, Fibrinógeno) 

2. Estudio por imágenes: Radiografía de tórax, ecografia abdominal (si 

compete al caso), tomografía cerebral (si compete al caso), 

electrocardiograma, ecocardiografía. 

3. Complementarios: Cultivos pertinentes según sea el caso 

(hemocultivo, urocultivo, cultivo de secreción bronquial, cultivo de herida 

operatoria). Estudio de liquido cefalorraquídeo vía punción lumbar si 

compete.  

VII.  MANEJO 
 
1- ETAPA DE RESUCITACIÓN INICIAL  
Se debe cumplir con los siguientes objetivos dentro de la primeras 6 

horas de detectada la sepsis severa (EN EMERGENCIA) dentro de las 

primeras 2 horas (EN UCI): 

 Comenzar la resucitación inmediatamente en los pacientes con  

hipotensión o lactato sérico mayor de 4 mmol/lt  de acuerdo a la guía 

de práctica clínica de manejo de shock y no retardar el ingreso a los 

pacientes a la UCI. (Recomendación 1C) 
 Obtener hemocultivos previos a iniciar antibióticos en la medida de lo 

posible sin retardar el inicio de los antimicrobianos. 

(Recomendación 1C) 
 Disminuir el  tiempo de inicio de antibiótico, idealmente dentro de la 

primera hora de reconocida la sepsis severa (Recomendación 1D) o 

shock séptico (Recomendación 1B). 
 Administrar vasopresores de acuerdo al protocolo de manejo de 

shock. 
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 Mantener una adecuada presión venosa central (PVC) considerando 

la variación de la PVC y no el valor absoluto. 

 

A- RESUCITACIÓN INICIAL  
 Se  debe comenzar tan pronto se identifique el síndrome. 

 El objetivo de la resucitación inicial es corregir  la hipoperfusión 

inducida por sepsis durante las primeras 2  horas de ingreso a UCI y 

los objetivos son los siguientes: (Recomendación 1C) 

• PVC: 8–12 mm Hg (puede ser mayor si el paciente está en 

ventilador mecánico o tiene distensibilidad cardiaca 

reducida, en estos casos la variación de PVC más que un 

valor absoluto determinará el objetivo) 

• PAM 65 mm Hg (Recomendación 1C)   

• Flujo urinario : 0.5 mL/kg/hr 

• Saturación Venosa  central  > o = 70 % 

“Parámetros objetivos de PVC 8 -12 mmhg en pacientes sin 
ventilación mecánica;  objetivo de PVC de 12 a 15 mmhg o más en 
pacientes en ventilador mecánico o con compliance ventricular 
disminuída. Considerar VARIACIÓN DE PVC” (Recomendación 1 C) 

 Las estrategia durante las  primeras 6 horas de resucitación son: 

 Resucitación con fluidos basada en la variación de PVC según 

protocolo de shock y la respuesta a la fluidoterapia en cuanto 

a la mejora de signos de hipoperfusión. 

 Dobutamina  titulable desde 5 ug/kg/min hasta una dosis 

máxima de 20ug/kg/ min. Considerar las contraindicaciones y 

consideraciones en su uso (Ver guía de práctica clínica de 
manejo de shock). 
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 Considerar transfusión de paquetes globulares para lograr un 

objetivo de hematocrito de al menos  30 % en los pacientes 

con evidencia de: Sangrado activo, cardiópatas coronarios, 

persistencia de signos de hipoperfusión. (Sugerencia 2C). 
 

B –  FLUIDOTERAPIA 

 Usar cristaloides o coloides (Recomendación 1B) 
 No hay evidencia que beneficie el uso de coloides en esta etapa 

(Cochrane 2004) 

 Retar con 500-1000 cc de cristaloides ó  300-500 cc de coloides 

en 30 minutos según respuesta (incremento de la presión arterial, 

flujo urinario aceptable)  y tolerancia (evitar la congestión 

pulmonar). Mayores volúmenes y con mayor rapidez dependerán 

del grado de hipoperfusión. (Recomendación 1D) 
 
C - ANTIBIOTICOTERAPIA  

 Disminuir el  tiempo de inicio de antibiótico, idealmente dentro de 

la primera hora de reconocida la sepsis severa (Recomendación 
1D) o shock séptico (Recomendación 1B). 

 La terapia empírica debe incluir dos antibióticos que cubran 

Pseudomona (Recomendación 2C), Acinetobacter y los 

gérmenes más probables según el contexto clínico, así mismo 

que alcancen el sitio de infección y los gérmenes reportados en la 

comunidad y en el hospital según sea el caso, debe considerarse 

la resistencia bacteriana encontrada en base a los resultados de 

cultivos registrados y dosificar de acuerdo con las correcciones 

por falla en la función renal o hepática. 
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 Reconsiderar la terapia antimicrobiana diariamente para optimizar 

la eficacia, prevenir la resistencia,  evitar la toxicidad y minimizar 

los costos. (Recomendación 1C). 
 
D - CONTROL DEL FOCO INFECCIOSO  

 Detectar el foco de infección dentro de las 6  horas de 

presentación de la sepsis (Recomendación 1D) y controlar el 

foco de infección para lo cual se puede utilizar debridación, 

drenaje, retiro de dispositivos como vías periféricas, catéteres, 

etc. (Recomendación 1C) 
 Se prefiere a veces drenaje percutáneo que quirúrgico, debido a 

que se prefiere método que impliquen menos stress para el 

paciente.  

 El control del foco intrabdominal debe ser rápido. 

 Remoción de los accesos vasculares solo si se sospecha como 

causa del síndrome. (Recomendación 1C). 
 

E - VASOPRESORES  
 El uso de vasopresores se justifica si las medidas instaladas para  

restablecer presión arterial o mejorar la  perfusión tisular  no son 

efectivas.  

 Se debe iniciar vasopresores  aun cuando la recuperación de la 
volemia este en progreso. 

 De elección se debe iniciar norepinefrina y / o dopamina. 
(Recomendación 1C) 

 No se recomienda el uso de dopamina a dosis bajas como 

protector renal. (Recomendación 1A). 
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 Vasopresina es una alternativa cuando no se obtiene respuesta 

con la terapia inicial de norepinefrina y dopamina, pero no los 

remplaza como terapia de elección. 
 Se debe tener cuidado usar vasopresina en  pacientes con gasto 

cardiaco bajo, dado que la vasopresina condiciona por si mismo 

disminución de gasto cardiaco. 

 El uso de adrenalina se asocia a  disminución del flujo sanguíneo 

esplácnico, incrementa la producción de PC02 en la mucosa 

gástrica, y disminuye el pH (Sugerencia 2B) 
 No  usar de dobutamina para aumentar el índice cardiaco a un 

nivel predefinido alto   (Recomendación 1B) 
 Dobutamina se asocia cuando  hay disminución del gasto 

cardiaco a pesar de la terapia inicial instalada, (Recomendación 
1C). 

 Indirectamente si no hay anemia  la saturación venosa central 

menor de 60% podría reflejar gasto cardiaco reducido y justificaría 

uso de dobutamina. 
  

G - HEMODERIVADOS 
 La transfusión de glóbulos rojos está justifiacada si la Hb es 

menor de 7 gr/dl para un objetivo de 7-9mg%. (Recomendación 
1B)  

 En circunstancia especiales como: isquemia miocárdica, 

hipoxemia severa, hemorragia aguda, enfermedad cardiaca 

cianótica o acidosis láctica,; se prefiere un nivel de hb de 10 gr/dl 

 No se recomienda el uso de PFC para corregir alteración del perfil 

de coagulación a menos que se evidencie sangrado o se 

planifiquen procedimientos invasivos. (Sugerencia 2D). 
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 No se recomienda el uso de eritropoyetina para mejorar el valor 

de hematocrito 

 La transfusión de plaquetas se sugiere a niveles menores de 

5000 con o sin evidencia de sangrado. Entre 5000 y 30 000 si hay 

evidencia de sangrado y en niveles de 50 000 si se van a efectuar 

cirugías mayores i procedimientos invasivos. (Sugerencia 2D)  
2-  ETAPA DE MANTENIMIENTO 

Se debe cumplir con los siguientes objetivos  dentro de las primeras 

24 horas: 

• Administrar bajas dosis de corticoides en un grupo determinado de 

pacientes. 

• Administración de Proteína C activada en aquellos con score 

APACHE II elevado >= 25. 

• Mantener un control de glicemia adecuado.  

• Prevenir la presión plateau o  meseta excesiva: Aplicar la 

estrategia de protección pulmonar.  

• Monitoreo de la disfunción o falla multiorgánica con el score SOFA  
  
A – Mantener la volemia en forma adecuada:  

 Valorar uso de coloides en determinados casos. Si bien en la 

etapa inicial de manejo los coloides no están recomendados 

en esta etapa debe considerarse su uso en determinado grupo 

de pacientes críticos. 

 El uso de coloides se justifica en los pacientes críticos con 

SOFA elevado e hipoalbuminemia severa (albumina menor de 

2.5 mg/dl), hay estudios que han demostrado en pacientes con 

hipoalbuminemia severa la reducción del score SOFA, 

debemos recordar esto en aquellos con uso de 2 o más 
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inotrópicos que requieren mantener el intravascular adecuado 

y la solución salina no permanece mucho tiempo en este 

compartimiento. 

B- Esteroides
 Se justifica en pacientes con shock que responden pobremente a 

terapia con fluidos y vasopresores. (Sugerencia 2C). Hay 

evidencia que sostiene que el beneficio es en aquellos en los que 

se ha comprobado insuficiencia adrenal primaria y tengan injuria 

pulmonar aguda. No se remienda si el paciente con sepsis no se 

encuentra en estado de shock (Recomendación 1D) 
 Hidrocortisona es preferida a dexametasona. (Sugerencia 2B) 

 Dosis de hidrocortisona debe ser menor de 300mg/día. 

(Recomendación 1A)  
 No se recomienda el test de estimulación de ACTH. (Sugerencia 

2B) 
 Corticoide a bajas  dosis (hidrocortisona  200-300 mg/día, dividido 

en 3 a 4 dosis) por 7 días. 

 Si la  historia de uso de corticoides o la historia endocrina del 

paciente lo requiere se puede continuar el uso de corticoides o 

aumentar estos a dosis de stress. 

 

C - Proteína C activada recombinante humana (rhAPC)
 Se debe considerar su uso en pacientes con alto riesgo de 

muerte, para lo cual se considera un valor  APACHE  > 25, 

falla multiorgánica inducida por sepsis y no presenta 

contraindicaciones. (Sugerencia 2B, 2C para postoperados) 
 Contraindicaciones : 

o Sangrado interno activo 
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o Enfermedad cerebrovascular hemorrágica reciente 

(dentro de los 3 meses) 

o Intervención neuroquirúrgica o trauma craneoencefálico 

reciente (dentro de los 2 meses) 

o Trauma que pudiera implicar sangrado que comprometa 

la vida 

o Presencia de catéter epidural 

o Neoplasia intracraneal o lesión de masa o herniación 

cerebral 

o Pacientes con sepsis severa y bajo riesgo de muerte 

(APACHE II menor de 20 o solo un órgano en falla) no 

deberían recibir rhAPC 

 

D Ventilación Mecánica SDRA:  
 Volumen tidales  bajos  6ml/kg (Recomendación 1B) y presión 

meseta altos debe ser evitados manteniendo niveles 30mmhg. 

 Un volumen tidal de  6-7ml / Kg (de peso ideal calculado por 

formula en base a talla)  y una presión meseta < de 30 mmhg 

(valorada en base a la mecánica ventilatoria) deben ser objetivos 

en el manejo de paciente con shock séptico. 

 Hipercapnia permisiva es permitida si se requiere minimizar la 

presión meseta (Recomendación 1C). (consideraciones a  la 

regla: pacientes con edema cerebral severo, insuficiencia renal 

aguda, coronarios agudos; en ellos la hipercapnia es altamente 

nociva) 

 Se debe emplear una presión positiva de fin de espiración (PEEP) 

para prevenir el colapso pulmonar de fin de espiración y reducir el 

requerimiento de oxígeno a una fracción inspiratoria. 

(Recomendación 1C) 
OFICINA EJEJCUTIVA DE PLANEAMAIENTO ESTRATEGICO 

 
33



 
 

Hospital 
Santa Rosa 

 
GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA  

  
 

Servicio de 
Cuidados 
Críticos 

 
 Usar protocolo de descontinuación de ventilador mecánico 

(Recomendación 1A). Ver protocolo de descontinuación de la 

Unidad 

E- Bicarbonato 
 La racionalidad de mantener un pH > 7.25 radica en que un medio 

interno adecuado es sumamente importante para mantener la 

fisiología de los órganos vitales y así permitir que los inotrópicos y 

demás medicamentos puedan manifestar sus efectos 

farmacodinámicos. Sin embargo no se recomienda la terapia con 

bicarbonato para mejorar la hemodinámica o reducir los 

requerimientos de inotrópicos cuando se trata la hipoperfusión 

inducida por acidosis láctica para ph > 7.15. (Recomendación 
1B). 

F- Control de la glucosa  
 Seguir protocolo de manejo de glicemia en pacientes críticamente 

enfermos. (Sugerencia 2C) 
 Usar insulina en infusión para control de hiperglicemia en 

pacientes con sepsis severa (Recomendación 1B) 
 El control de glicemia disminuye mortalidad.  

G - Profilaxis de trombosis venosa profunda
 Usar heparina no fraccionada o de bajo peso molecular si no está 

contraindicada (Recomendación 1A) 

 Usar sistema de compresión neumática intermitente si la heparina 

está contraindicada (Recomendación 1A) 

H - Profilaxis de ulcera de stress
 Usar bloqueador H2 (Recomendación 1A) o inhibidor de bomba 

de protones (Recomendación 1B)  
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VIII. COMPLICACIONES 

1. Derivadas del proceso fisiopatológico del shock 
 

 Disfunción o falla múltiple de órganos 

 Insuficiencia renal aguda que requiera soporte dialítico 

 Coagulación intravascular diseminada con trastornos de 

coagulación. 

 Eventos isquémicos cardiovasculares 

 

2. Derivadas del manejo:  

• Edema Agudo de pulmón 

 
IX. ANEXOS  
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SINDROME DE HIPERTENSIÓN ENDOCRANEANA 

 
I. NOMBRE Y CÓDIGO 

Síndrome de hipertensión endocraneana       G93.2 

II.   DEFINICIÓN: 

‐ Se define hipertensión intracraneal al momento en que la presión 

intracraneal (PIC) supera los mecanismos reguladores fisiológicos 

cerebrales (curva Presión-Volumen) el cual varía según la edad. 

‐ Los valores normales establecidos en el adulto para la PIC están entre 

los 3-15 mmHg, y se considera hipertensión intracraneal cuando esta 

supera los 20 mmHg por más de 5 min. 

 

2.1 ETIOLOGIA: 

 

 

  

 

 

L

L

a

L

a

 

c

a

u

COMPARTIMIENTO 
IMPLICADO 

CAUSAS 

Lesiones de masa 

intracraneal 

Hematoma subdural 

Hematoma epidural 

Tumor cerebral 

Absceso cerebral 

Hemorragia intracerebral 

Volumen cerebral 

incrementado 

Injuria traumática cerebral 

Encefalopatía hepática  

Meningitis, encefalitis 

Isquemia hipoxia cerebral, Infarto 

Hiponatremia aguda 

Edema cerebral relacionado a la altura 

Incremento de volumen 

sanguíneo 

 

Síndrome de Reye 

Encefalopatía hipertensiva 

Eclampsia 

Hemorragia subaracnoidea 

Trombosis venosa cerebral 

Incremento del líquido 

cefalorraquídeo 

 

Hidrocéfalo comunicante 

Hidrocéfalo no comunicante 

Papiloma del plexo coroideo 
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sa más importante de hipertensión endocraneana y la más estudiada 

es la injuria cerebral traumática. 

III.          FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS:  

• Pobre pronóstico con ECG bajo (menor de 8) 

• Edad mayor de 60 años. 

• Tamaño pupilar, mal pronóstico ausencia de reflejo a la luz bilateral. 

• Una presión sistólica < de 90 mmhg tiene un valor predictivo de 67% 

de mal pronóstico. 

IV.        CUADRO CLINICO 

El comportamiento clínico de pacientes con aumento en la PIC depende 

de factores como: 

 La etiología de la HIC (TEC, Neoplasia, Accidente 

cerebrovascular) 

 El período de instalación del cuadro (agudo, crónico) 

 El estado previo del encéfalo (volumen del encéfalo, 

adaptabilidad)  

 La existencia de situaciones agravantes (hipoxia o isquemia).  

− Tríada clásica de Kocher: cefalea, vómitos y edema de papila. 

− Triada de Cushing: hipertensión arterial, bradicardia y respiración 

irregular. 

Los siguientes síntomas y signos se encuentran en grado variable: 

4.1. Cefalea 

4.2. Vómitos  
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4.3. Deterioro Mental 

4.4. Signos Oculares y Pupilares 

4.5. Alteraciones cardiovasculares 

4.6. Alteraciones Respiratorias 

4.7. Otros síntomas y signos 

V.          DIAGNOSTICO: 

CLINICA 

• Solo indica sospecha de HTE, esta basada usualmente en los signos y 

síntomas anteriormente expuestos. 

• Recordar que la hipertensión con bradicardia es signo tardío. 

   Sin embargo el Gold estándar para el diagnóstico se realiza con 

monitoreo invasivo y se considera hipertensión intracraneal cuando 

esta supera los 20 mmHg por más de 5 min. 

            

 DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: 

 Menigoencefalitis infecciosa 
 Encefalopatías hepática normotensiva 

 Intoxicación con alcohol 

 Intoxicación con metanol 

 Hidrocefalia normotensiva 

VI    EXAMENES AUXILIARES E INSTALACION DE MEDIDAS DE 
MONITOREO: 

1. Tomografía axial computarizada: 
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 Para identificar lesiones intracraneales que puedan 

necesitar corrección quirúrgica. 

 Para identificar obstrucción de liquido cefalorraquídeo ( 

Hidrocefalia) 

 Para identificar severidad del edema cerebral. 

 Evaluar pronóstico. 

 Los siguientes son criterios tomográficos para HIC  

 Borramiento de la cisuras 

 Borramiento de la cisterna magna 

 Desplazamiento de la línea media mayor de 5 mm. 

2. Resonancia magnética nuclear: 

• Es más sensible que la TAC para detectar lesiones en 

base de cráneo, fosa posterior y finas lesiones 

hemorrágicas. 

• Indicada si la TAC no ayuda al diagnóstico etiológico o 

toma de decisiones. 

• La RMN es 5 veces mas sensible que la Tomografía 

para detectar   lesiones no hemorrágicas: Lesión axonal 

Difusa  y Contusiones. 

3. Doppler transcraneal 

• Calcula la velocidad y forma de ondas de flujo de las 

arterias del polígono de Willis. 

• Estima la PIC basado en los cambios de las ondas, que 

ocurre en respuesta al incremento de la resistencia al 

FSC  
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• Velocidad media de la arteria cerebral media  es 60+/- 

10cm/seg. 

4. Colocación y monitoreo oxigenatorio por catéter de bulbo yugular: 

• Inserción de un catéter en el bulbo yugular realizado por el 

asistente de UCI, o por un residente entrenado y supervisado 

por el asistente. 

• Provee información de  la oxigenación cerebral global 

• Una SyO2 < 60 % indica un flujo sanguíneo cerebral 

inadecuado en relación a los requerimientos de oxigeno 

cerebral 

• Evaluar el incremento de la PAM (mayor PPC) con fluidos o 

vasopresores. 

• Mejorar la Hb y garantizar adecuada oxigenación. 

• Otras causas de disminución de la SyO2 son: Hipotensión, 

hipoxia, hipocarbia y elevación de la presión intracraneal. 

• Una SyO2 >75% indica 

• Hiperemia.- alto FSC que condiciona edema vasogenico.  

• Mejorar tratamiento anti edema (mayor dosis de manitol, 

hiperventilación con pCO2 28 mmHg, otros) 

• Baja tasa metabólica de oxigeno cerebral o isquemia regional 

(demostrar con TAC ó Resonancia cerebral) 

• En pacientes con TEC severo e HIC, el monitoreo y manejo 

con saturación de bulbo yugular en conjunción con PPC 

mejora el outcome en relación al manejo con solo PPC.  
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5. Electroencefalograma 

• Indicada cuando se usa barbitúricos. 

• En episodios convulsivos asociado (20% de pacientes con 

TEC presentan crisis convulsiva) 

 

6. Monitoreo de la Presión Intracraneal (PIC) 

• El Gold estándar en el diagnostico y monitoreo de la PIC 

• Existe débil correlación entre los síntomas y signos con la PIC 

• Existen 4 sitios anatómicos de medición de la PIC: Intraventricular, 

Intraparenquimal, Subaracnoideo y Epidural  

• El Intraventricular es el Gold estándar en el monitoreo de la PIC. 

• Se debe coordinar con el neurocirujano para la colocación del catéter 

intraventricular. 

7. Indicaciones: 

 En pacientes con Dx clínico y/o estudio de imágenes, de elevación 

de PIC con manejo antiHTE. 

 Todo paciente con Injuria cerebral severa (SG 3-8) 

 Pacientes con injuria cerebral y TAC anormal (Marshall II – IV) 

 Pacientes en coma y TAC normal con las siguientes características 

al ingreso: 

a) Edad > de 40 años 

b) Deficit motor unilateral o bilateral 

c) PAS < 90 mmHg. 

• La combinación de monitoreo de PIC y manejo concomitante de la 

PPC mejora los outcome de los pacientes con HIC (Can J Surg. 2000; 

43:442, Crit Care Med 2002; 30:1870) 

 

 

OFICINA EJEJCUTIVA DE PLANEAMAIENTO ESTRATEGICO 

 
44



 
 

Hospital 
Santa Rosa 

 
GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA  

  
 

Servicio de 
Cuidados 
Críticos 

 
VII.       MANEJO: 

MEDIDAS GENERALES: 

1. Administrar oxigeno para una saturación mayor de 95% 

2. El manejo de la vía aérea debe ser asegurada: intubación orotraqueal 

a pacientes con ECG < o = 8. 

3. Elevar la cabeza a 30 grados y mantener recta  evitando la  

compresión de las venas yugulares, no indicado en hipotensión e 

hipovolemia. 

4. Manejo de fluidos La hipotensión debe ser atribuida a hipovolemia y 

debe ser corregida con administración de Salinos y control de su 

causa 

• En pacientes críticamente enfermos con injuria cerebral la resucitación 

con albúmina esta asociado con mayor mortalidad que la resucitación 

con salinos (N Engl J Med 2007;357:874-84) 

5. La Presión arterial media (PAM) debe ser mantenida > 90 mmHg. 

6. Manejo de temperatura: Fiebre debe ser tratada agresivamente  mejor 

respuesta con ibuprofeno e indometacina. 

 

MEDIDAS DE PRIMERA LINEA 
Se deben pensar bajo un orden y tomar la medida terapéutica, sin 

embargo pueden iniciarse simultáneamente.  

1. Descompresión quirúrgica especifica y drenaje de LCR según el 

caso: 

• Toda masa intracraneal (hematoma supratentorial > 25 cc o 

infratentorial > de 3 cm, tumor, hidrocefalia) debe ser 

corregida. 
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• La colocación de un drenaje por catéter intraventricular o 

drenaje ventricular externo ayuda al manejo de HIC. 

• El drenaje de LCR no debe ser mayor de 20cc/h. 

 
2. Sedación, analgesia y relajación 

• El dolor debe ser controlado e iniciado antes o concomitante 

con la sedación. 

• Nunca sedación sin analgesia. 

• Paciente don Glasgow 8-9 con fentanilo debe estar Intubado y 

VM. 

• Evitar la hipotensión asociada a dosis altas de sedantes, 

analgésicos, esta es más fácil que ocurra en pacientes con 

hipovolemia subyacente 

• Analgesia: fentanilo  (0,5 - 3ug / Kg /min) o morfina (2 –5 mg 

EV c/1-4h)  son los agentes  apropiados. 

• Sedación: Propofol 1,5 – 6 mg/Kg /h en infusión, puede ser el 

agente preferido debido a su corta acción, lo cual facilita la 

evaluación neurológica. 

• Midazolan la alternativa recomendada ( Dosis de carga 0,1 

mg/kg EV ; seguido por 0;1 – 0,3 mg/Kg ) 

• Relajantes musculares: Evitar en lo posible. 

• Usar relajantes musculares cuando el paciente presenta 

accesos súbitos de tos u otras maniobras de valsalva que 

incrementen la PIC. 

• Usar relajantes de acción corta, como Vecuronio (0,08 – 0,1 

mg /Kg  EV en bolo). 
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3. Optimización de la PPC 

• Debe mantenerse una PPC de 70 y por debajo de 110 ó PAM 

mayor de 90 mmHg. 

• La administración de dopamina o noradrenalina que no 

responden a la administración de fluidos para PPC < 70 mmHg 

o PAM < 90 mmHg. 

• Nitroglicerina o nitroprusiato, siempre y cuando tengan 

monitoreo de presión intracraneana y presión arterial invasiva 

para una PPC esta por encima de 110 mmHg. 

 

4. Terapia osmótica 

• No hay estudios que demuestren que un tipo de solución osmótica es 

mejor y reduce la mortalidad en comparación al otro: Manitol o 

solución hipertónica de clNa. 

• En ambos casos es mejor el uso en bolos a la infusión continua. 

• Manitol 20% 1 gr/Kg bolo inicial luego (0,25 – 0,5 gr/Kg c/4 horas) 

• La osmolaridad plasmática no debe exceder 320 mosm/Kg 

debido al incremento del riesgo de falla renal. 

• El gap osmolar correlaciona mejor la concentración de 

manitol que la osmolaridad sérica medida, y mejora el uso 

adecuado de manitol  

• Megadosis de Manitol (1,4 gr/Kg vs 0,7 gr/Kg) en pacientes 

con TEC severo, Glasgow 3 y midriasis bilateral,  tiene una 

mayor tasa de recuperación  

• Salino Hipertónico 7,5% (2ml/Kg, aprox. 480 mosm/70 Kg). 

• No hay dosis, concentración e intervalo de dosis establecido. 

• Mantener el sodio sérico entre 145 y 155 mE/L 
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• Existen 2 estudios a favor del uso de solución hipertónica, con 

mejor  reducción de la PIC, pero sin cambios en la mortalidad. 

• En pacientes con TEC e HIC refractaria el uso de solución 

salina al 7,5% (2mL/Kg) fue más efectiva que 2 mL/Kg. de 

manitol al 20%. (Crit Care Med 2003; 31:1683–1687). 

• Cuando se administra dosis equimolares (250 mOsm/dosis) de 

solución hipertónica al 7,5% versus manitol al 20%, se 

evidencia mayor reducción de la PIC en el primer grupo (Crit 

Care Med 2005; 33:196 –202) 

 

5. Hiperventilación 

− Condiciona disminución del FSC por vasoconstricción y posterior 

descenso de la PIC. 

− Mantener la pCO2 entre 30 y 32 mmHg. 

− Si pCO2 > 40 mmHg por 1 hora, Intubación e iniciar ventilación 

mecánica 

− La reducción del FSC se consigue a los 23 ± 12 min.   y la reducción 

de la PIC a los 37 ± 20 min 

− El efecto dura de 48 a 72 horas, luego el vaso cerebral  se 

autorregula. 

− Rápido regreso de la pCO2 a valores normales condiciona 

vasodilatación. 

− pCO2 < 25 mmHg es potencialmente dañina debido al mayor riesgo 

de isquemia. 

 

HIPERVENTILACION OPTIMIZADA 

• Es necesario tener un catéter en cada bulbo yugular. 

• En hiperemia cerebral. 
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• Reducción progresiva de la pCO2 hasta una SyO2 < 75% 

de cualquiera de los 2 bulbos yugulares. 

  
 MEDIDAS DE SEGUNDA LINEA 

 En Hipertensión intracraneal refractaria: considerada elevación 

persistente de la PIC > de 20 mmHg por 15 a 30 min. A pesar de 

medidas de primera línea 

6. Terapia con barbitúricos 

• Considerar en pacientes con injuria cerebral severa, estables 

hemodinamicamente y con hipertensión intracraneana refractaria  

• Se recomienda barbitúricos de acción corta Tiopental (Dosis de 

carga 5-10 mg/Kg seguido por 3-5 mg /Kg /h) o pentobarbital  

(Dosis de carga 10 mg /Kg en 30min seguido por 5 mg /Kg cada 

hora por tres dosis , luego 1-2 mg/kg/h en infusión. 

• La meta de la terapia es el coma profundo 

• Monitoreo con el Electroencefalograma 

• Riesgo de hipotensión por lo que requiere monitoreo 

hemodinámico. 

 
7. Craniectomía descompresiva 

• Coordinar con neurocirujano de turno para descompresión ósea. 

• Mejores resultados con descompresión temporal bilateral que 

unilateral, puede ser bifrontal 

• Aún no se tiene indicaciones claras, antes o después de todas las 

medidas de segunda línea. 

• Complicaciones: hidrocefalia, colecciones extraaxiales, 

hipotensión intracerebral, infección de la plastia, cerebritis. 

8. Test de la presión arterial. 
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• Incrementar la PPC de 90 a 100 mmHg. Por 15 1 20 min. 

• Observar la respuesta de la PIC según se va incrementando la 

PPC. 

 
MEDIDAS DE TERCERA LÍNEA 
 Tienen resultados contradictorios, la mayoría son experimentales ó 

tienen un principio fisiológico aún no demostrado. 

9. Hipotermia 

• Gold Standard de neuroprotección experimental. 

• Disminuye el metabolismo cerebral, el FSC y posteriormente la 

PIC. 

• Estudios pequeños demostraron beneficio 

• La national acute brain injury study, no encontró beneficio: 

mortalidad de  28% en hipotermia versus 27% sin hipotermia 

(n=392) 

• No se tiene la temperatura recomendable bajo los 30 º. 

 

10. Fármacos para la hipertensión intracraneal 

• Trometamina:  

o Es un buffer y alcaliniza mejor el LCR que el bicarbonato. 

o Disminuye la producción de lactato, disminuye el edema. 

o Usada en casos de insuficiencia renal 

• Indometacina:  

o Disminución de la PIC por 2 mecanismos 

o 1º Disminuye el  FSC por vasoconstricción y  

o 2º disminuye la producción de LCR. 

o Dosis de carga de 0,4 mg/Kg seguidos de una infusión de 0,4 

mg/Kg/h. 
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11. Drenaje Lumbar 

• Efecto adicional al drenaje ventricular 

• 10% de riesgo de hernia transtentorial o amigdaliana 

• Pocos estudios 

Sección 6.02 MEDIDAS ADICIONALES 
Corticoides 

• Beneficio solo en edema por tumor cerebral dexametasona 4-

20mg c/6 horas. 

• El estudio CRASH demostró mayor mortalidad en Injuria cerebral 

con HIC al usar corticoides (Lancet 2004; 364 1328) 

Profilaxis anticonvulsiva 

• Indicado en TEC, en compromiso temporal por tumor ó ACV en 

dicha zona. 

• El más usado es la fenitoina (Dosis de carga 18 mg/Kg EV, luego 

5mg /Kg c/08 h  EV ó SNG. 

Control de la hiperglucemia 

• La hiperglucemia es dañina y trae efectos perjudiciales en la 

función cerebral, los pacientes con hiperglicemia persistente 

tienen significativamente mayor grado de morbilidad y mortalidad.  

• Insulina cristalina es necesaria para mantener la glucosa < 140 

mg/dl.  

• Excepto en hipoglucemia, las soluciones conteniendo glucosa 

deben ser abandonadas durante la fase de resucitación precoz. 

 
Uso de PEEP. 

• El PEEP incrementa la presión intratorácica, disminuye el retorno 

venoso cerebral e incrementa la PIC. 
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• Los estudios recomiendan no usar PEEP altos. 

• Cooper y col. observaron aumento de 1,3 mmHg de PIC al 

incrementar el nivel de PEEP en 10 cmH2O en 33 pacientes con 

trauma cerebral severo. No tuvo repercusiones clínicas mayores. 

• En pacientes con compliance estática pulmonar baja, el uso de 

PEEP no tuvo cambios significativos en la hemodinámica cerebral 

y PIC (J Trauma. 2005; 58:571–576).  

• Conclusión: Siempre utilizar PEEP menor de 10 cmH2O. en 

pacientes con HIC y en aquellos con compromiso grave de la 

función respiratoria, el uso de altos niveles de PEEP es necesario 

para prevenir la hipoxemia. 

 

Control de la fiebre   La temperatura central < 38º C debe ser 

agresivamente tratada con indometacina. 

Profilaxis para ulceras de stress  

Profilaxis Tromboembolica 
o Compresión neumática intermitente deben ser utilizadas. 

o Heparina esta contraindicada en el curso precoz (dentro de los 3 

primeros días) de pacientes con trauma. 

 

Nutrición 

• Se recomienda nutrición enteral temprana (dentro de las 36 – 48 h 

horas post injuria)  Early Nutrition /ASPEN. 

• Una carga calórica de 25 cal / Kg usualmente es bien tolerada 

 

VIII.       CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRAREFERENCIA: 
 Como nuestro hospital tiene un nivel III-A, es centro de referencia para 

el manejo de esta patología. 

OFICINA EJEJCUTIVA DE PLANEAMAIENTO ESTRATEGICO 

 
52



 
 

Hospital 
Santa Rosa 

 
GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA  

  
 

Servicio de 
Cuidados 
Críticos 

 
 El paciente debe ser hospitalizado en una unidad de cuidados 

intensivos médicos en apoyo con el neurocirujano para el tratamiento 

especializado. 

 La contrarreferencia de pacientes se hará del hospital a su lugar de 

origen con las indicaciones respectivas del tratamiento respectivo, asi 

como cambios en el estilo de vida e indicar las fechas de sus controles 

posteriores. 
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I. NOMBRE Y CODIGO 

Preeclampsia:      O14.9 

Eclampsia:       O15.9 

Hipertensión transitoria de la gestación:  O13 

Hipertensión crónica:     O16 

Hipertensión crónica más preeclampsia sobre agregada: O11 

 

II. DEFINICIÓN: 
2.1 DEFINICIÓN  

Hipertensión inducida por la gestación 
Aparición de hipertensión arterial más proteinuria, después de las 20 

semanas de gestación. 

 

A. Preeclampsia leve:  

Presencia de: 

• Presión arterial mayor o igual que 140/90 mmHg. 

• Proteinuria cualitativa desde trazas a 1 + (Test de ácido 

sulfosalicílico). 

 

B. Preeclampsia severa: 

La presencia de preeclampsia y una o más de las siguientes 

características: 

• Cefalea, escotomas, reflejos osteotendinosos aumentados. 

• Presión arterial mayor o igual a 160/110 mmHg. 

• Proteinuria cualitativa de 2 a 3 + (test de ácido sulfosalicílico). 

• Compromiso de órganos que se manifiestan por oliguria, 

elevación de creatinina sérica, edema pulmonar, disfunción 

hepática, trastorno de la coagulación, ascitis. 
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C. Eclampsia: 
Crisis de convulsiones generalizadas que sobreviene bruscamente a un 

estado de preeclampsia. 

 

D. Síndrome HELLP: 

Complicación de la preeclampsia caracterizada por: 

• Anemia hemolítica microangiopática, definida por alteraciones en 

el frotis sanguíneo (esquistocitos) o hiperbilirrubinemia mayor de 

1.2 gr. /dl a predominio indirecto. 

• Aumento TGO mayor de 70 UI, o LDH mayor de 600 UI. 

• Plaquetopenia: Plaquetas menores de 100,000 por ml. 

 

2.2 Etiología 

La etiología de la hipertensión inducida por el embarazo es desconocida. 

 

2.3 Fisiopatología 

Múltiples teorías, actualmente es desconocida. El sustrato es la 

vasoconstricción generalizada. 

 

2.4 Aspectos epidemiológicos 

Es la segunda causa de muerte materna en el Perú. Se presenta en aprox. 

5% de gestantes. Origina hasta el 10% de muertes perinatales y el 15% de 

cesáreas. 

 

III. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 

• Antecedentes de hipertensión arterial en madres o abuelas. 
OFICINA EJEJCUTIVA DE PLANEAMAIENTO ESTRATEGICO 

 
58



 
 

Hospital 
Santa Rosa 

 
GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA  

  
 

Servicio de 
Cuidados 
Críticos 

 
• Antecedente de hipertensión arterial en embarazo anterior. 

• Edad menor de 20 y mayor de 35. 

• Raza negra. 

• Primera gestación. 

• Periodo intergenésico largo. 

• Embarazo múltiple actual. 

• Obesidad. 

• Hipertensión crónica. 

• Diabetes mellitus. 

• Pobreza extrema en caso de eclampsia. 

 

IV. CUADRO CLINICO 
Preeclampsia severa: 

• Hipertensión arterial PA >160/110 y criterios descritos en la definición 

• Edema generalizado o edema con fovea 

• Incremento peso, más de 2 kg en una semana 

• Oliguria, menor 400 cc/día o 17 cc/hr 

• Cefalea 

• Alteración conciencia 

• Acúfenos 

• Escotomas 

• Visión borrosa 

• Epigastralgia o dolor en hipocondrio derecho 

• Reflejos osteotendinosos incrementados 

 

 

V. DIAGNÓSTICO 
5.1 Criterios diagnósticos 
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Presencia de hipertensión y proteinuria después de las 20 semanas de 

gestación.       

5.2 Diagnóstico diferencial 

• Hígado graso agudo del embarazo. 

• Púrpura trombocitopénica. 

• Síndrome antifosfolipídico. 

• Síndrome urémico hemolítico 

      

VI. EXAMENES AUXILIARES   
6.1 De patología clínica: 

• Hemograma  con hemoglobina o hematocrito. 

• Grupo sanguíneo y Factor Rh. 

• Proteinuria cualitativa con ácido sulfosalicílico. 

• Examen de orina completo. 

• Perfil de coagulación: Tiempo de Protrombina, TTP activada, fibrinógeno 

y plaquetas. 

• Función hepática: TGO, TGP, LDH, bilirrubinas totales y fraccionadas. 

• Glucosa, urea y creatinina. 

• Acido úrico 

• Proteínas totales y fraccionadas. 

• Proteínas en orina de 24 horas. 

 

6.2 De imágenes: Pruebas de bienestar fetal: 

• Ecografía obstétrica. 

• Perfil biofísico fetal. 

• Flujometría Doppler: buscar signo de Noch 

 

6.3 De Exámenes especializados complementarios 
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• Fondo de ojo: evaluar retinopatía hipertensiva 

• Ecografía abdominal: evaluar complicaciones hepáticas 

 

VII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD 
RESOLUTIVA 
7.1 Medidas generales y terapéutica 

 Establecimientos Categoría I-1: 

• Evaluar la presión arterial. Si se encuentra elevada coordinar y referir 

con vía endovenosa segura de ClNa 9‰ a establecimiento de mayor 

categoría. 

 Establecimientos Categorías I-2, I-3: 

• Evaluar la presión arterial, si se encuentra elevada iniciar tratamiento, 

comunicar y referir. 

• En caso de preeclampsia severa o eclampsia: 

− Colocar vía endovenosa segura y diluir 10 gr. de sulfato de magnesio 

(5 ampollas al 20%) en 1 litro de ClNa 9‰, pasar 400 cc a chorro y 

mantener a 30 gotas/min hasta llegar a establecimiento de mayor 

categoría. 

− Colocar sonda Foley y monitorizar diuresis horaria. 

− Labetalol 200 mg vía oral c/ 8 horas de primera elección, sino usar 

Metildopa 1gr vía oral c/12 horas o 500mg c/8 – 6 horas. Si la 

presión sistólica y/o diastólica se eleva en 30 mmHg en relación con 

presión arterial inicial o presión arterial es mayor de 160/110 mmHg, 

administrar Nifedipino 10 mg vía oral como primera dosis y luego 10 

mg cada 4 horas hasta mantener la presión diastólica en 90 a 100 

mmHg. 

 

 Establecimientos Categoría I-4: 
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• Evaluar presión arterial. 

 

 Preeclampsia leve: 
 a. Control materno: 

• Determinación de presión arterial, peso, proteinuria y diuresis. 

• Exámenes de laboratorio: 

− Perfil renal: Urea y creatinina, 

− Perfil de Coagulación: Fibrinógeno, plaquetas, tiempo de 

protombina, tiempo parcial de tromboplastina activada; si no 

cuenta realizar tiempo de coagulación y tiempo de sangría. 

− Perfil hepático: TGO, TGP, bilirrubinas totales y 

fraccionadas y LDH. 

 b. Control fetal: 

• Autocontrol materno de movimientos fetales diario. 

• Test no estresante cada 48 horas. 

• Ecografía con perfil biofísico semanal. 

 c. Considerar hospitalización: 

• Si no se puede controlar adecuadamente en su domicilio. 

• Si vive lejos. 

 d. Control en hospitalización: 

• Control de funciones vitales y obstétricas cada 4 horas en hoja 

aparte. 

• Peso y proteinuria cualitativa en forma diaria. 

• Autocontrol de movimientos fetales. 

• Test no estresante cada 48 horas. 

• Ecografía más perfil biofísico semanal. 

 e. Sí se diagnostica preeclampsia severa: 
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• Iniciar tratamiento, comunicar y referir a establecimiento de mayor 

categoría 

 

 Preeclampsia severa: 
 Iniciar tratamiento, comunicar y referir a establecimientos de mayor 

 categoría: 

• Colocar dos vías endovenosas seguras: 

− Una con ClNa 9‰ a 40 gotas por minuto. 

− Otra vía con 10 gr. de sulfato de magnesio (5 ampollas al 

20%) diluidos en 1 litro de ClNa 9‰, pasar 400 cc. a chorro 

y luego mantener a 30 gotas/minutos. 

• El uso del sulfato de magnesio obliga a monitorizar estrictamente la 

frecuencia respiratoria, los reflejos osteotendinosos y la diuresis 

materna. En caso de sobredosis por sulfato de magnesio (oliguria, 

hiporreflexia, paro respiratorio) administrar gluconato de calcio al 

10% EV diluido en 20cc. 

• Administrar Labetalol 200 mg vía oral c/8 hrs de primera elección, 

sino 1 gr. de Metildopa c/12 hrs vía oral o 500mg c/8 – 6 horas. 

• Si la presión sistólica y/o diastólica se eleva en 30 mmHg en relación 

con la presión arterial inicial, o la presión arterial es mayor de 

160/110 mmHg, administrar Nifedipino 10 mg vía oral, se puede 

repetir a los 30 minutos. 

• Colocar sonda Foley Nº 14, con bolsa colectora y controlar volumen 

de diuresis. 

• Administrar oxígeno con cánula binasal a 3 litros/min. 

• Control de funciones vitales maternas. 

• Control de funciones obstétricas: latidos fetales, dinámica uterina. 
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 Eclampsia: 

• Realizar lo indicado para preeclampsia severa. Además: 

− Asegurar permeabilidad de la vía aérea (tubo de Mayo). 

− Vía endovenosa segura. 

− Comunicar y referir a establecimiento de mayor categoría. 

 

 

 Establecimientos con Categorías II-1, II-2 
  
 Preeclampsia leve: 

• Continuar con el manejo iniciado en el establecimiento de menor 

categoría. 

• Tomar nuevos exámenes auxiliares. 

• Evaluar edad gestacional y condiciones maternas para terminar el 

embarazo por la mejor vía. 

 

 Preeclampsia severa: 

• Continuar con el manejo iniciado en del establecimiento de menor 

categoría. 

• Administrar Labetalol 50 mg endovenoso en 10 min seguido de 1-2 mg 

por Kg de peso por hora vía endovenosa de primera elección, sino 1 gr. 

de Metildopa c/12 hrs vía oral o 500mg c/6-8 horas. 

• Si la presión sistólica y/o diastólica se eleva en 30 mmHg con relación a 

presión arterial inicial o presión arterial mayor de 160/110mmHg 

administrar Nifedipino 10 mg vía oral. Repetir a los 30 min si la presión 

no baja, repetir hasta un máximo de 50mg en 24 horas, tratando de 

mantener la presión diastólica entre 90 a 100mmHg. 
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• Colocar sonda Foley Nº 14, con bolsa colectora y controlar volumen de 

diuresis. 

• Administrar oxígeno con cánula binasal a 3 litros por minuto. 

• Control de funciones vitales. 

• Control de funciones obstétricas: latidos fetales, dinámica uterina. 

• Considerar culminar la gestación cuando la edad gestacional es mayor 

de 37 semanas. De 34 a 37 semanas se culminará la gestación según 

estado materno. 

• Si hay evidencia de daño de un órgano blanco, se debe proceder a la 

atención del parto por cesárea. 

• Realizar consentimiento informado a la paciente y/o familiares de la 

intervención y sus posibles complicaciones. 

 Eclampsia: 
 Las siguientes medidas se deben adoptar tan pronto se produzca la crisis 

 convulsiva, todo en forma simultanea: 

• Hospitalización en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). 

• Realizar consentimiento informado a los familiares de las intervenciones 

a realizar y sus posibles complicaciones. 

• Paciente en decúbito lateral izquierdo. 

• Asegurar permeabilidad de la vía aérea (tubo de Mayo, intubación 

endotraqueal, traqueotomía). 

• Control de la ventilación – oxigenación (equilibrio ácido-básico, 

pulsoximetría continua), oxígeno en concentración suficiente para 

controlar la hipoxemia. 

• Asegurar la permeabilidad de vía endovenosa. 

• Monitorización hemodinámica estricta: 

− Diuresis horaria estricta. 

− Control de PVC. 
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• Valoración de las posibles alteraciones funcionales: 

− Función hepática: TGO, TGP. 

− Función renal: Creatinina, ácido úrico, sedimento de orina. 

− Perfil de coagulación: Recuento de plaquetas, Tiempo de 

protombina y tiempo parcial de tromboplastina, fibrinógeno. 

− Descartar siempre la presencia de Síndrome de HELLP. 

• Medidas medicamentosas: 

− Tratamiento de las convulsiones: Sulfato de Magnesio 10 mg 

diluido en 1,000 cc de ClNa 9‰, vía endovenoso a 400 cc a chorro 

y luego a 30 gotas/min. 

− Tratamiento antihipertensivo: Administrar Labetalol 50 mg 

endovenoso en 10 min seguido de 1-2 mg por Kg de peso por 

hora, vía endovenosa de primera elección, sino 1 gr. de Metildopa 

c/12 horas o 500mg c/6-8h vía oral. Si la presión sistólica y/o 

diastólica se eleva en 30 mmHg, en relación a presión arterial 

inicial o presión arterial mayor de 160/110 mmHg, administrar 

Nifedipino 10 mg vía oral. Repetir a los 30 min si la presión no 

baja, repetir hasta un máximo de 50 mg en 24 horas. 

• Controlada las convulsiones, valorar las condiciones maternas y fetales 

para culminar la gestación. 

• Estabilización de la paciente: 

− Fluidoterapia. 

− Corrección de oliguria. 

− Control de factores de la coagulación. 

− Presión venosa central. 

− Oxigenoterapia. 

 

7.2 Signos de alarma 

OFICINA EJEJCUTIVA DE PLANEAMAIENTO ESTRATEGICO 

 
66



 
 

Hospital 
Santa Rosa 

 
GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA  

  
 

Servicio de 
Cuidados 
Críticos 

 
• Cefalea. 

• Mareos. 

• Tinnitus. 

• Escotomas. 

• Acúfenos. 

• Epigastralgia. 

• Trastorno de conciencia 

• Déficit motor o sensitivo  

 

7.3 Criterios del alta 

• Presión arterial estabilizada con diastólica menor de 100 mmHg. 

• Ausencia de signos de alarma. 

• Exámenes de laboratorio dentro de lo normal. 

 

7.4 Pronóstico 
Depende del grado de hipertensión y  existencia de daño de órgano blanco. 

 

VIII. COMPLICACIONES 

• Eclampsia: manejo  de convulsiones 

• Síndrome HELLP: prevenir sangrado, falla hepática e insuficiencia renal. 

• Rotura o hematoma hepático: vigilar hemoglobina y presencia de 

hipotensión 

• Insuficiencia cardiaca congestiva y edema pulmonar agudo: no 

sobrecarga de fluidos, forzar diuresis si fuese necesario. 

• Insuficiencia renal: adecuado aporte de volumen, no drogas 

nefrotóxicas. 

• Desprendimiento Prematuro de Placenta: culminación de gestación 

urgente. 
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• Coagulación intravascular diseminada: reposición con hemoderivados 

• Intoxicación por magnesio: control de magnesio sérico y vigilar reflejos 

osteotendinosos 

• Desprendimiento de retina. 

• Accidente cerebrovascular hemorrágico: valorar TAC cerebral simple y 

monitoreo neurológico 

 

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA Y CONTRARREFERENCIA 

• Toda gestante con criterios de hipertensión arterial debe ser referida a 

un establecimiento de nivel I-4 o más. 

• Toda paciente con preeclampsia severa debe ser referida 

inmediatamente a un establecimiento de nivel II o más. 

• Comunicar oportunamente toda referencia al establecimiento de mayor 

nivel. 

• Toda referencia debe contar con su respectiva contrarreferencia. 
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X. ALGORITMO DE MANEJO 
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GUIA DE PRÁCTICA CLÍNICA  
NEUMONÍA ASOCIADA A LA VENTILACIÓN 

MECÁNICA  
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I. NOMBRE Y CÓDIGO 

NEUMONÍA ASOCIADA A LA VENTILACION MECANICA (NAV) 
 

II. DEFINICIÓN: 
NAV es aquella neumonía que se desarrolla luego de 48 horas después de 

intubación y que no se estaba incubando al momento de la intubación. 

El riesgo de neumonía es de 3 a 21 veces mayor en pacientes con tubo 

endotraqueal. 

NAV de inicio temprano es la que ocurre dentro de los primeros 5 días de la 

intubación y generalmente esta causada por aspiración de bacterias de 

orofaringe y que son sensibles a la mayoría de antibióticos. NAV de inicio 

tardío es la que ocurre más allá de los 5 días después de la intubación y 

generalmente es causada por gérmenes resistentes a antibióticos y de flora 

habitual del servicio donde se encuentra hospitalizado. 

 

FACTORES DE RIEGO ASOCIADOS 

• Traqueostomía. 

• Re intubación. 

• Catéter venoso central. 

• Uso de antiácidos. 

• Nebulizaciones contaminadas. 

• Disfunción neurológica. 

• Shock. 

• Duración de ventilación mecánica. 
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FACTORES PRONOSTICOS 

• Empeoramiento de falla respiratoria. 

• Tratamiento antibiótico inapropiado. 

• Shock. 

• Edad. 

• Estado inmunitario. 

 
III. CUADRO CLINICO 

• Nuevo o progresivo infiltrado pulmonar. 

• Fiebre. 

• Leucocitosis. 

• Secreciones traqueales purulentas. 

 

DIAGNOSTICO 
Es importante tener en cuenta que los resultados del gram y de los 

cultivos deben dar resultados cuantitativos para valorar mejor el 

resultado y la muestra tomada.  

• Aspirado endotraqueal. 

• Lavado broncoalveolar. 

 
IV. EXAMENES AUXILIARES 

1. DE PATOLOGÍA CLÍNICA 

• Gram y cultivo de secreción bronquial. Tomar muestra antes de 

iniciar antibióticos. 

• Hemograma. 

• Gases arteriales.  
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• Hemocultivo: en cualquier momento si hay evidencia de 

compromiso sistémico. 

 

2. DE IMÁGENES 

• Radiografía de tórax: al momento del diagnostico presuntivo y 

luego cada 72 horas o según evolución del paciente. 

• Tomografía tórax (opcional según estado del paciente): si hay 

dudas sobre hallazgos en radiografías de tórax. 

          

V. MANEJO SEGÚN NIVEL DE COMPLEJIDAD  

• Inicio de tratamiento antibiótico temprano mejora el pronóstico. 

ETIOLOGIA SEGÚN INICO DE NAV 

• NAV de inicio temprano 

 S. pneumoniae. 

 S. aureus meticilino sensible. 

 H. influenzae. 

 Bacilos gram negativo entericos no resistentes: E. coli, 

Klebsiella spp, Proteus spp, Enterobacter spp, y S. 

marcescens. 

• NAV de inicio tardío 

 Los germenes anteriormente mencionados. 

 Gram negativos resistentes: P. aeruginosa,  

 Acinetobacter baumannii. 

 S. aureus meticilino resistente. 

 Stenotrophomonas maltophilia. 

 Oportunistas: P. carinni, Candida. 
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TRATAMIENTO EMPIRICO. 

• NAV inicio temprano: cefalosporina de 3ª generación, 

fluorquinolona, o clindamicina + aztreonam. 

• NAV de inicio tardío: aminoglucosido o ciprofloxacino mas uno de 

los siguientes: carbapenem, penicilinas antiseudomonales, 

cefalosporinas de 3ª generación, cefalosporinas de 4ª generación. 

 

TRATAMIENTO DEFINITIVO 
De acuerdo a resultados de cultivos, para lo cual se necesita de 

resultados preliminares (Cultivos) en 48 horas y antibiogramas 

adecuados a la realidad de nuestra Unidad. 
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INJURIA PULMONAR AGUDA / SINDROME 

DE DISTRESS RESPIRATORIO AGUDO 
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INJURIA PULMONAR AGUDA / SINDROME DE DISTRESS 
RESPIRATORIO AGUDO 

 

I. NOMBRE Y CÓDIGO 
 

“Síndrome de Dificultad Respiratoria del Adulto”     J80 

 

II. DEFINICIÓN 
 

La injuria pulmonar aguda (IPA) y su forma más severa el Síndrome de 

Distress respiratorio agudo (SDRA) son síndromes de insuficiencia 

respiratoria aguda que se presentan en pacientes críticamente enfermos 

tanto médicos como quirúrgicos producto de un edema pulmonar inflamatorio 

en respuesta a un factor predisponente (1).  

 

III. FACTORES DE RIESGO 
 

Según la Conferencia de Consenso Americano- Europeo los principales 

factores de riesgo asociados a la injuria pulmonar aguda/SDRA son: 

 

1) Por daño directo: 

 Broncoaspiración 

 Infección pulmonar difusa 

 Síndrome de Casi Ahogamiento 

 Inhalación de tóxicos 

 Contusión pulmonar 
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2) Por daño indirecto: 

 Sepsis 

 SIRS (Pancreatitis) 

 Estados de shock 

 Politraumatizado 

 Trauma no torácico severo 

 Transfusiones por resucitación de emergencia 

 Bypass cardiopulmonar 

 Intoxicaciones: opiáceos, salicilatos. 

 

IV. CUADRO CLINICO  
 

1- Perfil del paciente con IPA/SDRA:  

 

Paciente con alguno de los factores de riesgo mencionados con signos 

clínicos de aumento del trabajo respiratorio (respiración rápida 

superficial, uso de musculatura accesoria) con repercusión 

hemodinámica inicialmente por liberación de catecolaminas 

(hipertensión, taquicardia, sudoración) y en casos avanzados en estado 

de shock. Adicionalmente no es infrecuente evidenciar disfunción o falla 

de otro órgano o sistema diferente del respiratorio. 

 

2- Diferenciación radiológica  

Entre edema pulmonar inflamatorio por SDRA y el edema pulmonar 

cardiogénico o por aumento de presión hidrostática 
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Características 
Edema de presión 

aumentada 

Edema de 
permeabilidad 

aumentada 

Tamaño del corazón Aumentado Normal 

Pedículo Vascular Normal/aumentado Normal/chico 

Distribución del flujo Cefálica Caudal/balanceada 

Líquido en cisuras Frecuentes Ausentes/raras 

Broncograma aéreo Raro Muy frecuente 

Derrame pleural Muy frecuente 
Raros (pequeños)   

(moderados/grandes)

 

V. DIAGNÓSTICO 
 

Según el consenso Europeo-Americano los criterios diagnósticos descritos 

en el año 1994 y que persisten hasta la actualidad son los siguientes: 

Inicio  Agudo y persistente  

Criterio de oxigenación  

Pa02/Fi02 <=300 mmHg (IPA) 

Pa02/Fi02 <=200 mmHg (SDRA)  

Criterio de exclusión  
PCWP > 18 mmHg  

Evidencia clínica de hipertensión de la aurícula 

izquierda  

Criterio radiológico 
Opacidades bilaterales consistentes con edema 

pulmonar. 

  

VI. EXAMENES AUXILIARES 
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1. Gases arteriales: Hipoxemia moderada a severa con Pa02/fi02 

menores de 200 hasta la hipoxemia refractaria a oxigeno. Alcalosis 

respiratoria al inicio que evoluciona a acidosis mixta respiratoria y 

metabólica por acidosis láctica. 

2. Radiografía de tórax: Ya descrito 

3. Tomografía torácica: Descartar presencia de complicaciones no 

reconocidas por radiología como empiema, abscesos o masas. 

4. Fibrobroncoscopía para determinar causa infecciosa: La escuela 

americana recomienda este procedimiento precozmente, la escuela 

española lo recomienda  a partir de las 48 horas de su manejo si no 

se ha evidenciado mejoría significativa.  

5. Pancultivos: Buscar causa infecciosa y posibilidad de redirigir la 

terapia 

6. Biopsia transbronquial. 

7. Biopsia pulmonar quirúrgica. Casos individualizados de acuerdo a 

evaluación de equipo médico responsable en reunión conjunta con 

Neumología y Cirugía de Tórax. 

 
VII. MANEJO 

1- Consideraciones generales 

 Se deben aplicar protocolos adecuados a cada realidad hospitalaria ya que 

han demostrado influir en la reducción de la mortalidad en pacientes con 

SDRA (5).  

 Debe identificarse la causa de fondo de la  IPA/SDRA y tratarla. 

 Todo paciente con criterios de injuria pulmonar aguda severa (SDRA) en 

ventilación mecánica debe tener una sonda de aspiración a circuito cerrado 

y debe evitarse la desconexión del ventilador mecánico  
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 Informar al personal de enfermería y técnico la importancia de evitar la 

desconexión del ventilador mecánico para evitar el desreclutamiento. 

 Por definición en un paciente con insuficiencia respiratoria aguda o crónica 

reagudizada tipo 1 con criterio de hipoxemia refractaria (Pa02 < 60 mmhg 

con Fi02 100%) debe programarse PEEP igual o mayor de 5. (6,7) y 

regularlo según  el objetivo de requerir la menor  Fi02. 

 Debe evitarse el mantener a un paciente con Fi02 > = 60% por más de 6 

horas debido a la toxicidad por oxígeno, es por ello la utilidad del PEEP. 

 Si con PEEP de 10 ó 12 no se logra una saturación de oxígeno > 90% y 

Pa02/Fi02 < 150 y nos encontramos dentro de las primeras 72 horas de 

ventilación mecánica, el paciente es candidato a maniobras de 

reclutamiento alveolar. 

 El uso de maniobras de reclutamiento sigue siendo controversial sin 

embargo debe evaluarse  la metodología utilizada en los estudios que no 

han encontrado beneficio de su uso  y considerar que hay estudios que 

constatan inclusive aumento de la sobrevida con PEEP elevado. 

 El grupo de investigación americano de SDRA del “Nacional Heart, Lung 

and Blood Institute” publicó en el 2004 un estudio randomizado de 549 

pacientes en donde  encontró que no había diferencias entre el uso de 

PEEP bajo (5 a 8) y alto (13 en promedio). Sin embargo al evaluar la 

metodología en dicho estudio el Pa02/Fi02 de los pacientes fue mayor en el 

grupo con PEEP alto y la Fi02 utilizada fue semejante en ambos grupos, lo 

cual implica que probablemente dichos pacientes no requerían realmente 

de PEEP elevado para mantener una saturación de oxigeno > 88% (7).  
 

2- Soporte ventilatorio:  
 

VENTILACION MECANICA INVASIVA 
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2.1- Sedación y Analgesia: 

 Iniciar con midazolam (dilución 50 mg/100 ml= 0.5 mg/1cc) a una dosis 

de 0.04 a 0.2 mg/kg/hr y máxima de 12 mg/hr (24 cc/hr)  y fentanilo (500 

ug/100 ml) titulable para una escala de sedación Ramsay de 3 a 5 según 

se designe. 

 El  manejo actual del paciente con IPA ó SDRA implica la participación 

del paciente (uso de la ecuación de movimiento) EN SINCRONÍA con el 

ventilador mecánico. Por lo anterior se efectúa la reducción e inclusive la 

interrupción diaria de la sedación  y se evalúa la necesidad de su 

continuidad, si el paciente mantiene la sincronía paciente-ventilador sin 

sedación se mantiene así para disminuir la estancia en UCI y las 

complicaciones propias por estar el paciente en ventilación mecánica 

(13).  

 Evitar el uso de relajantes musculares en infusión. Sólo en caso de no 

poder mantener un buen patrón respiratorio con midazolam y fentanilo a 

dosis altas. De ser necesario utilizar bolos de vecuronio a dosis de 0.3 

mg/kg. Recordar que para usar el relajante muscular el paciente debe 

estar sedado y bajo efectos de analgesia, de lo contrario se observarán 

los efectos colaterales de los relajantes como hipertensión arterial y 

taquicardia. 

 Se debe evitar en la medida de lo posible el uso de relajantes 

musculares para no condicionar atrofia muscular de fibras tipo I y IIa y 

aumentar la estancia en UCI con sus respectivas complicaciones. 

 

2.2- Estrategia de protección pulmonar: 
2.2.1- Generalidades 

 Estrategia de ventilación mecánica protectiva.  volúmenes tidales 

bajos para evitar injuria por sobredistensión, presión inspiratoria baja 
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para evitar barotrauma, uso de PEEP para evitar la atelectasia y 

reducir la Fi02.  

 La medición de la mecánica respiratoria con registro de la 

Compliance estática y resistencia de la vía aérea y demás 

parámetros en la hoja de monitoreo respiratorio es importante.  

 Programar en  modo controlado por volumen asistido controlado con 

PEEP. La elección del  seteo de las variables al inicio depende de la 

observación clínica y el análisis del asa presión – volumen a la 

cabecera del paciente siendo la mejor programación aquella en la 

cual se evidencie la mejor sincronía paciente-ventilador y por ende el 

menor trabajo respiratorio.  

 Si la presión pico con el modo asistido controlado es mayor a 35  

cmH20 o la presión plateau es mayor o igual a 30 cmH20, para evitar 

el barotrauma es mejor iniciar modo controlado por presión y 

programar una presión inspiratoria para asegurar un volumen tidal 

acorde con la estrategia de protección pulmonar.  

 

2.2.2-Programación y parámetros objetivos en ventilación mecánica. 

 Volúmenes tidales bajos: 6 – 7 ml/kg:  

 Peso ideal predicho según fórmula = >  

‐ Varones PI= 50 + 0.91 (Altura en cm – 152.4 cm) 

‐ Mujeres PI = 45.5 + 0.91 (Altura en cm – 152.4cm) 

 Presión Plateau o meseta <= 30 cmH20 

 Seteo de la FR depende del Volumen minuto resultante y de la 

obtención del menor autopeep. 

 Flujo inspiratorio, I:E: Flujo para mantener una I:E entre 1:1 y 1:3 

 Saturación de oxígeno objetivo: 88 – 95% 
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2.3- Monitoreo de la mecánica respiratoria 

 El pulmón del SDRA ha sido descrito como pulmón rígido (“stiff ”), 

basándose en la alteración de la estructura elástica del 

parénquima pulmonar y como consecuencia de la fibrosis que se 

desarrolla, por lo cual se asume una compliance pulmonar 

reducida de base. 

 En el SDRA se reducen ambas: la compliance pulmonar (en un 40 

a 60%) y la compliance torácica (en un 50 a 80%). Este concepto 

demuestra que la reducción en la compliance de la caja torácica 

es también un concepto importante. Con respecto a la reducción 

en la compliance pulmonar esta se debería tanto a una elasticidad 

reducida como al mantenimiento de volúmenes pequeños 

(concepto del “baby lung”). 

 Contemplando el concepto de compliance de caja torácica debe 

considerarse que la presión de la vía aérea (presión 

transpulmonar) debe programarse de tal manera que supere la 

presión intraabdominal. Se ha detectado que un número 

significativo de pacientes cursan con presión intraabdominal 

elevada, lo cual disminuye  la compliance de la  pared torácica que 

se afecta por alteración en la pared abdominal o parrilla costal. 

 
2.4- Reclutamiento alveolar 
2.4.1- Generalidades 

 Los alvéolos colapsados que no tienen consolidación responden al 

reclutamiento. 
 El reclutamiento es un proceso continuo que ocurre a través de 

toda la curva P-V y no todas las unidades alveolares son 

reclutadas a presiones seguras. Además las presiones en la vía 

aérea para mantener las unidades reclutadas pueden ser menores 
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que las presiones necesarias para abrirlas por tal motivo las 

maniobras de reclutamiento y no un PEEP alto sostenido serían 

una mejor estrategia. Las maniobras de reclutamiento son más 

efectivas en casos en los cuáles se usa un PEEP bajo que un 

PEEP alto. 
 Las estrategias de reclutamiento son 4, de las cuales la más 

utilizadas son la 2 y la 3, en la Unidad se emplea la estrategia del 

pulmón abierto:  
a) Suspiros intermitentes 
b) Estrategia del pulmón abierto = “open lung”. Uso de 

PEEP que influye en la rama espiratoria de la curva 

presión - Volumen 
c) Uso de Presión soporte que influye en la rama 

inspiratoria de la curva presión – volumen 
d) Ventilación prona 

 
 Mejora la oxigenación y la mecánica respiratoria 
 Los efectos benéficos de las maniobras de reclutamiento deben 

mantenerse por lo menos las 2 primeras horas. 

 
2.4.2- Consideraciones técnicas antes del reclutamiento alveolar 

 Informar al personal de enfermería y técnico encargados del 

paciente del procedimiento para evitar desconexión del ventilador 

mecánico. 

 Asegurarse que el paciente tenga una sonda de aspiración a 

circuito cerrado para evitar desconexión del ventilador. 

 Colocar una línea arterial para los controles de gases arteriales. 

 Anotar la mecánica respiratoria pre-reclutamiento en la hoja de 

monitoreo. 
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 Solicitar una radiografía de tórax control posterior a la maniobra  y 

a las 24 horas de la misma. 

 

2.4.3- Maniobra en sí 
 Modo de ventilación controlado por presión con los siguientes 

parámetros: FR= 10 a 12, Tiempo inspiratorio para una relación 

I:E de 1:2, Presión inspiratoria necesaria para mantener un 

volumen tidal de 6-7ml/kg, PEEP 12 antes del reclutamiento. 

 Fracción inspiratoria de oxígeno 100% 

 Paciente bajo sedación y analgesia Ramsay 5 

 Usar relajante muscular en bolo ev  

 Se requiere 2 operadores para el procedimiento: 1 controla la 

maniobra al pie del ventilador (programación y ondas) y el otro 

controla la gasometría, saturación arterial de oxigeno y estado 

hemodinámico. 

 Pasos a seguir: 

1. Tomar un AGA pre-reclutamiento con los parámetros expuestos 

en el párrafo anterior 

2. Aumentar el PEEP hasta 30 generando una presión pico final de 

60 y mantener dicho PEEP por 2 minutos.  

3. Tomar un AGA posterior a los 2 minutos 

4. Luego de los 2 minutos reducir el PEEP lentamente de 2 en 2 para 

evitar desreclutamiento cada 5 minutos, observando y analizando 

los puntos de inflexión en el asa presión - volumen. 

5. La toma de decisión del PEEP óptimo dependerá de los 

operadores quienes se basarán en el análisis de la maniobra y en 

el concepto de PEEP óptimo definido aquí. 

6. De acuerdo al nivel de Sat02 y Pa02 obtenidos los operadores 

decidirán el inicio de la reducción progresiva del Fi02 hasta lograr 
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la Fi02 más baja tolerable idealmente menor de 100% guiándose 

de la tabla del ARDSnet.   

7. Al llegar al final de la maniobra debe mantenerse un PEEP 

elevado NO DEBE RETORNARSE AL VALOR DE PEEP PRE-
RECLUTAMIENTO, la decisión será tomada por los operadores 

de acuerdo al análisis del caso. Sólo se retornará al nivel pre-

reclutamiento en el caso que la maniobra resulte frustra. 

 

 Análisis de la maniobra: 

1. Suma de la Pa02 + PaC02 >= 400 

2. Mantener Sat02 >=88% por AGA 

3. Encontrar el PEEP óptimo. 

4. Monitoreo de la mecánica respiratoria (Cst, Raw) a las 2,4 y 8 

horas posterior a la maniobra de reclutamiento. (11) 

5. Monitoreo hemodinámico,  

6. Si la maniobra de reclutamiento ha sido efectiva y posteriormente 

hay un deterioro de la oxigenación se puede repetir. 

7. Se puede asociar a esta maniobra la ventilación prona por 6 a 12 

horas en forma alterna 

8. PEEP óptimo: Aquel con el cual se obtenga la mejor 

oxigenación, manteniendo un adecuado gasto cardiaco y sin 

descompensación hemodinámica. 

 

 Suspensión de la maniobra de reclutamiento: 

 

a) Si la presión arterial sistólica se reduce a < 90 mmhg sin 

respuesta a fluidos, 

b) La frecuencia cardiaca se incrementa > 140,  
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c) La oximetría de pulso o AGA detecta una reducción de la Sat02 < 

90 mmhg o caída de la Sat02 > 5% o si se presenta una arritmia 

cardiaca. 

 
2.5- Descontinuación del ventilador mecánico 

 Criterios de reducción de PEEP 

 Pa02 >=60 mmHg con Fi02 de 0.4, Pa02/Fi02 > 300 

 Compliance estática > 25 ml/cmH20 

 Considerar que si se cumple 1 y 2 hay un éxito en la 

tolerancia a la  reducción del PEEP del 80%.  

 La reducción del PEEP genera una reducción de la Pa02, este 

descenso es máximo a los 3 a 8 minutos. 

 Se considera punto crítico en la reducción del PEEP si el nivel de 

este es >= a 15, en cuyo caso la reducción es gradual. Si el PEEP es 

>= 12 se recomienda reducción gradual del PEEP de 1 a 2 cada 12 ó 

24 horas según tolerancia. En el servicio se ha detectado 

desaturación con reducciones rápidas y mayores de 3 cmH20. 

 Si por AGA se constata una reducción de la Pa02 > 5% de su valor 

anterior se recomienda retornar al nivel anterior de PEEP. Se 

considera tolerancia a la reducción del PEEP cuando la Sat02 no 

disminuye o la reducción es menor de 5%.  

 Si el PEEP es < 12 la reducción puede ser más rápida cada 6 a 12 

horas e inclusive si el PEEP es <= 10 dependiendo de la evaluación 

del  paciente se puede reducir cada hora hasta llegar a un nivel de 5 

cmH20. 

 

3- Manejo hemodinámico 
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 Balance hídrico: En todo paciente con compromiso en Rx tórax de 

2 o más cuadrantes se asume COMPONENTE CONGESTIVO 
ASOCIADO HASTA DEMOSTRAR LO CONTRARIO, por lo tanto 

si no hay contraindicación y de acuerdo al caso clínico se induce 

balance cero o negativo inicialmente.  

 Una vez evaluado el caso lo ideal es controlar  al paciente de 

acuerdo a sus requerimientos y con la tendencia del monitoreo del 

patrón hemodinámico resultante obtenido por:   

a) Catéter Swan-Ganz  o  

b) Ecodoppler esofágico  

c) Si no se cuenta con los métodos descritos se puede deducir la 

volemia con el uso de ecocardiografia convencional mediante 

el monitoreo del volumen diastólico final o 

d) Monitoreo de las variaciones de la PVC posterior al  reto de 

fluidos, flujo urinario y la saturación venosa de oxígeno (Sv02) 

extraída del catéter  venoso central. 

 

 Debe realizarse idealmente una ecocardiografía para descartar 

componente cardiovascular y valorar volumen intravascular. 

Niveles de PEEP mayor de 15 comprometen la post-carga del 

ventrículo derecho. 

 

VIII. COMPLICACIONES 
 

1. Asociadas a compromiso sistémico:  

• Disfunción o falla múltiple de órganos 

• Descompensación hemodinámica. 

2. Asociadas al uso del ventilador mecánico: 
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• Injuria pulmonar asociada a ventilador mecánico  

(VALI= “Ventilator Asociated Lung Injury”):  Barotrauma, 

Volutrauma, Biotrauma, Ateletrauma 

• Neumotórax 

• Edema pulmonar no inflamatorio 

• Edema pulmonar inflamatorio 

• Neumonía asociada a ventilador mecánico 
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GUÌA DE PRÀCTICA CLÌNICA  
 MANEJO DEL SHOCK 
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I. NOMBRE Y CODIGO 
 

a. Shock hipovolémico   R57.1 

b. Shock Cardiogénico   R57.0 

c. Shock Séptico   A41.9 

d. Shock Anafiláctico   T78.2 

e. Shock secundario a insuficiencia suprarrenal E27.2 

f. Shock postoperatorio   T81.1 

 
II. DEFINICIÓN  
 

2.1- Definición de estado de shock 
El estado de shock es definido como síndrome progresivo en el cual 

por diferentes causas hay un fracaso del sistema circulatorio para 

mantener una adecuada perfusión tisular. Si el estado de shock no 

se corrige tempranamente ocurre daño celular irreversible  

2.2- Etiología 
 Shock séptico (1992 conferencia de consenso ACCP/SCCM): 

Persistencia de hipotensión arterial inducida por sepsis y definida 

como presión sistólica menor de 90 mmhg o reducción de la 

presión habitual basal en 40 mmhg a pesar de resucitación con 

fluidos asociada a la presencia de anormalidades en la perfusión 

tisular que pueden  incluir acidosis láctica, oliguria o alteración del 

estado mental. Pacientes que reciben inotrópicos o vasopresores 

pueden tener presión normal en el momento que las 

anormalidades de la perfusión son identificadas.  
 Shock cardiogénico: Disminución del gasto cardiaco en 

presencia de hipoperfusión tisular, estando con volumen 
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intravascular adecuado. Los parámetros hemodinámicos son un 

índice cardiaco menor de 2.2 L/min/m2 con presión en cuña 

capilar pulmonar mayor de 18 mmhg. Se diagnostica después de 

haber documentado disfunción miocárdica y excluido o corregido 

otros factores tales como hipovolemia, hipoxia y acidosis. 

Se debe recordar que una presión arterial media (PAM) dentro de 

límites normales no garantiza un adecuado gasto cardíaco o un 

buen estado de perfusión.  

III. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
 

Tipo de shock Factores de riesgo descritos en cada tipo 

Hipovolémico .Trastornos de coagulación. 
.Pacientes post-operados de Emergencia 
.Politransfundidos 
.Politraumatizado 

Cardiogénico .Infarto de miocardio agudo 
.Diabetes mellitus 
.Disfunción ventricular izquierda con 
fracción de eyección menor del 35%. 

Distributivo .Sepsis en el contexto de desnutrición crónica, 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
Insuficiencia renal crónica o  inmovilidad. 
.Sepsis en relación a alteraciones con el gen 
promotor del factor de necrosis tumoral TNF - α 
.Anafilaxia de cualquier tipo en el contexto de uso 
previo de fármacos beta bloqueadores, ya que 
estos pacientes presentan reacciones de mayor 
gravedad y suelen ser refractarios al tratamiento.  

Obstructivo .Asma severo que ingresa a ventilador mecánica 
invasiva o no invasiva. 
.Compromiso cardiovascular previo en el paciente 

que presenta tromboembolismo pulmonar  
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IV. CUADRO CLINICO 
 

 Generales: ansiedad, cianosis, frialdad en extremidades, 

diaforesis, vasoconstricción con pobre llenado capilar, pulsos 

periféricos disminuidos en amplitud,  

 Compromiso del sensorio. 

 Hipotensión (PAS< 90 mmHg ó disminución de PAS en 30 mmHg 

bajo el nivel basal por lo menos durante 30 minutos). 

 Oliguria (flujo urinario <30 ml/hora). 

 
V. DIAGNÓSTICO Y DIFERENCIACION DE LOS TIPOS DE SHOCK 
 

a) Considerar antecedentes de la historia clínica, circunstancias del 

episodio actual de enfermedad y examen clínico (PAM, FC, 

sensorio, flujo urinario por hora, FR) para definir inicialmente  entre 

los 4 principales tipos de shock.  

b) Considerar en el diagnóstico diferencial la posibilidad de shock 

críptico y citopático, según contexto clínico. 

c) Valorar parámetros hemodinámicos NO invasivos como PAM, FC, 

FR, sensorio y flujo urinario horario. 

d) Valorar parámetros hemodinámicos INVASIVOS como:  

 PAM por línea arterial y variación de la onda de pulso 

arterial. 

 Presión venosa central (PVC) y variación de PVC post reto 

de fluidos. 

 Saturación venosa central de oxígeno (Sv02). 

 Presión capilar en cuña pulmonar (PCCP) y variación de 

PCCP obtenido del  catéter Swan-Ganz. Sobretodo si el 

OFICINA EJEJCUTIVA DE PLANEAMAIENTO ESTRATEGICO 

 
97



 
 

Hospital 
Santa Rosa 

 
GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA  

  
 

Servicio de 
Cuidados 
Críticos 

 
paciente requiere 2 o más  inotrópicos para mantener 

estabilidad hemodinámica. 

e) Si hay sospecha de coexistencia de diferentes componentes de 

shock el monitoreo hemodinámico invasivo ayuda para la 

diferenciación y para el manejo del paciente. El equipo médico es 

el responsable de una adecuada interpretación de los resultados a 

la cabecera del paciente y bajo seguimiento dinámico de las 

medidas aplicadas.  

f) Si se identifica shock cardiogénico o sospecha del mismo o 

insuficiencia cardiaca aguda descompensada remitirse a la guía 

clínica de manejo de insuficiencia cardiaca aguda/shock 

cardiogénico 

g) Si hay sospecha de shock obstructivo (tamponamiento cardiaco, 

tromboembolismo pulmonar, asma severo con descompensación 

hemodinámica por aumento de la presión intratorácica) es 

imperativo dar solución a la causa de fondo ya que la fluidoterapia 

o el soporte inotrópico es sólo una medida temporal. 

  

VI. EXAMENES AUXILIARES 
 

1- Laboratorio: Hemograma, Hemoglobina, Plaquetas, Bilirrubinas 

T y F, Albumina sérica, Glucosa, Urea, Creatinina, electrolitos 

(Sodio, Potasio, Cloro, Calcio), Gasometría arterial y venosa, 

Lactato sérico. 
2- Radiología: Radiografía de tórax, ecografía abdominal (si 

corresponde),tomografía cerebral (si corresponde). 
3- Complementarios: Hemocultivos, Urocultivo, Cultivo de 

secreción bronquial, Punción lumbar (si se sospecha de foco 

infeccioso); Electrocardiograma y ecocardiografía (si la sospecha 
OFICINA EJEJCUTIVA DE PLANEAMAIENTO ESTRATEGICO 

 
98



 
 

Hospital 
Santa Rosa 

 
GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA  

  
 

Servicio de 
Cuidados 
Críticos 

 
es de shock cardiogénico o insuficiencia cardiaca congestiva 

aguda asociada ). 
 
VII. MANEJO   
 
1. CONSIDERACIONES BÁSICAS: 

“Seguir el concepto de monitoreo y manejo dinámico a la cabecera 
del paciente: EVALUACIÓN – DECISIÓN – ACCIÓN – 
REEVALUACIÓN, hasta que se logre la estabilización del paciente”.  

 

 El paciente que ingresa en estado de shock a la UCI debe ser 

estabilizado en un tiempo máximo de 2 horas incluída la 

colocación de dispositivos invasivos para monitoreo. 

 Si se identifica shock hipovolémico o séptico la fluidoterapia es 

enérgica 

 Si se identifica paciente con componente cardiogénico 

remítase a la guía clínica de insuficiencia cardiaca 

aguda/shock cardiogénico. 

 Si el paciente no recupera su estado hemodinámico en más de 

6 horas debe considerarse la complicación: shock vasodilatado 

y por valorar uso de noradrenalina a altas dosis e inclusive  el 

uso de vasopresina como vasopresor.  

 Si el paciente no recupera la estabilidad hemodinámica en 12- 

24 horas es un predictor de requerimiento de ventilación 

mecánica. 

 Distinguir 2 fases en el manejo:  

• Fase inicial: Desde el inicio de la resucitación hasta 

lograr estabilidad hemodinámica 
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• Fase de mantenimiento: Desde que se logra estabilidad 

hemodinámica hasta que se retira los inotrópicos. 

 

2. FLUIDOTERAPIA: 
Reto de fluidos modificada basada en  fases de decisión. 

2.1  Tipo de fluido: ¿Con que retar? 

• Solución salina al 0.9% : Fase inicial de resucitación 

• Gelatinas : Fase inicial de resucitación 

• Coloides: Valorar su uso en la fase de mantenimiento del estado 

de shock. 

 

2.2 Razón de administración de fluidos: Reto de fluidos – ¿Como 
retar? 

• Por bomba de infusión idealmente o bolos de acuerdo a valoración 

600-1000ml 

• Sepsis – Rivers: 500 – 1000ml en 30 min de solución salina; 300 – 

500ml en 30 min de coloides. 

• Si la infusión de fluidos NO aumenta la presión arterial media  ni  el 

gasto cardiaco hay  poca indicación para continuar con el reto de 

fluidos, focalizar manejo en inotrópicos. 

• Si la variación de PVC es menor de 2 mmhg hay mayor sustento para 

continuar el reto de fluidos. 

 

“La variación de PVC es más importante que el valor absoluto de 
PVC” 

22.3 Objetivos de alcanzar:  

• Presión arterial media: 65 a 70 mmhg (*90mmhg si hay problema 

neurológico orgánico de fondo asociado) 
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• Reducción de la taquicardia si el paciente la presentó 

• Anulación de los signos de hipoperfusión:  

• Mejoría de su estado mental 

• Flujo urinario > 25 ml/hr 

• Reducción de lactato sérico 

 
3. USO DE INOTRÓPICOS, VASOPRESORES Y 
VASODILATADORES: 
 

Dopamina, Noradrenalina, Vasopresina 

• La titulación de inotrópicos es RÁPIDA, se debe valorar la respuesta 

inmediatamente a los 3 a 5 minutos del incremento de la dosis. 

• El incremento de la dosis es de 5 ug/kg/min o más por vez. 

• Si el paciente se encuentra con taquicardia (FC> 120) y requiere un 

inotrópico debe preferirse la norepinefrina. 

• Si el paciente tiene diagnóstico de sepsis idealmente se prefiere 

iniciar con noradrenalina en su defecto se utilizará dopamina. 

• Si el paciente no logra estabilización hemodinámica (PAM menor de 

65 mmhhg) con dopamina a dosis beta (10- 15 ug/kg/min) debe 

iniciarse lo más pronto posible otro inotrópico lo ideal es norepinefrina 

y titular rápidamente. En el caso de no disponer de norepinefrina usar 

adrenalina y titular. Usar monitoreo invasivo. 

• Recordar que algunos pacientes son resistentes a dopamina, pero 

responden a noradrenalina. 

• Si no se logra estabilización con noradrenalina a dosis de 15ug/min 

(si se utilizó este inotrópico en primer lugar) o con dopamina 

(15ug/min/min) y noradrenalina (15ug/min) puede iniciarse  
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vasopresina a dosis de 0.04U/min en infusión o continuar titulando la 

noradrenalina. 

• Las dosis de inotrópicos a titular tienen rangos referenciales los 

cuales se valoran en función de un monitoreo hemodinámico invasivo 

de ser posible y de los efectos adversos que pudieran presentarse.  
 

  Dobutamina 

• Indicación: Si luego de colocar el CVC la Sv02 es menor 70% en 

ausencia de anemia se recomienda uso de dobutamina (Dilución 

de 2.5mg/ml) titulable para lograr Sv02 mayor a 70 %.. 

• Sólo se asocia al tratamiento si hay estabilidad hemodinámica es 

decir si la presión arterial media es mayor de 65 mmhg. 

• Este inotrópico deberá suspenderse si la FC es mayor de 130 y si 

la PAM es menor o igual de 65 mmhg a pesar de soporte con 

inotrópicos. 

4. MONITOREO HEMODINÁMICO 
 

a. Indicaciones de colocación de línea arterial en estado de shock: 

• Requerimiento de inotrópicos 

• No detección de presión arterial sistémica con monitoreo no 

invasivo 

• Necesidad de monitoreo de gasometría arterial frecuente 4 o más 

veces al día 

b. Indicación de introductor y de catéter Swan-Ganz. 

• Requerimiento de 2 o más inotrópicos y que además no se tenga 

un diagnóstico certero del tipo de shock predominante en el 

paciente 
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• Paciente en estado de shock con soporte de 2 o más inotrópicos y 

con falla renal asociada a oliguria, para optimizar la hidratación 

tratando de evitar la congestión pulmonar. 

• Casos de edema pulmonar en ventilación mecánica en los cuales 

se tenga duda la causa predominante (síndrome de distress 

respiratorio agudo o edema pulmonar no inflamatorio). 

• Casos de shock cardiogénico para mejor manejo de las dosis de 

inotrópicos, vasodilatadores y monitoreo del gasto cardíaco. 

 

c. Monitoreo de la variación de la PVC en función de la respuesta a 
la fluidoterapia: Control de PCV continuo ó c/2 a 4 horas. 
d. Monitoreo del flujo urinario horario. Este debe ser 25-50cc/hr. En UCI 

el valor de diuresis horaria es sumamente importante refleja perfusión 

aceptable. 

e. Monitoreo del estado neurológico 

 

5. RETIRO DE INOTRÓPICOS: 
 

• Se considerará el retiro gradual de inotrópicos luego de mantener 

estabilidad hemodinámica sostenida por lo menos 4 a 6 horas con 

toda la terapia optimizada. 

• Se recomienda   retirar primero el inotrópico que se haya instalado 

inicialmente o aquel que más efectos colaterales genere; por 

ejemplo dopamina y adrenalina que generan arritmias y 

taquicardia marcada. 

• Se deberá mantener los vasopresores con los cuales el paciente 

se logró estabilizar por ejemplo: noradrenalina y vasopresina 
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• El retiro de la vasopresina depende de sus efectos colaterales y se 

efectúa retiro gradual luego de haber reducido los demás 

inotrópicos (dopamina, noradrenalina, adrenalina) 

• La decisión final de cual inotrópico reducir inicialmente dependerá 

del equipo de UCI a cargo del paciente, pues a veces se prefiere 

mantener uno u otro en función de las características del paciente. 

 

VIII. COMPLICACIONES 
 
1- Derivadas del proceso fisiopatológico del shock 
 

• Disfunción o falla múltiple de órganos 

• Insuficiencia renal aguda que requiera soporte dialítico 

• Coagulación intravascular diseminada con trastornos de 

coagulación 

• Eventos isquémicos cardiovasculares 

 

2- Derivadas del manejo 
  Edema Agudo de pulmón 
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INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA 

 
I. NOMBRE Y CÓDIGO 

 
Insuficiência cardíaca congestiva aguda (IC)   I50.9 

 

II. DEFINICIÓN 
 

2.1- Definición  
 
Se define como comienzo rápido de signos y síntomas, secundario a una 

función cardiaca anormal. Esta disfunción cardiaca puede ser sistólica o 

diastólica, por alteraciones del ritmo o de la precarga o postcarga. Puede 

presentarse de forma aguda de novo o por descompensación de 

Insuficiencia cardiaca crónica. 

 

2.2- Fisiopatología 
 
El denominador común es una incapacidad crítica del miocardio para 

mantener un gasto cardiaco suficiente para satisfacer  las demandas de 

la circulación periférica, con independencia de la causa subyacente.   
 

III. FACTORES PRECIPITANTES EN LA INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA:  
 

• Descompensación de Insuficiencia cardiaca crónica preexistente (.ej. 

miocardiopatía). 
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• Síndrome coronario agudo: Infarto de miocardio/ angina con isquemia 

importante y disfunción isquémica/complicación mecánica de un infarto 

agudo de miocardio/ infarto ventricular derecho. 

• Crisis hipertensiva 

• Arritmia aguda: (taquicardia ventricular; fibrilación ventricular; 

fibrilación auricular o flutter, otras taquicardias supraventriculares) 

• Insuficiencia valvular: Endocarditis, rotura de cuerdas tendíneas, 

empeoramiento de insuficiencia valvular preexistente. 

• Estenosis valvular aórtica severa 

• Miocarditis grave aguda 

• Taponamiento cardiaco 

• Disección de aorta 

• Miocardiopatía postparto 

• Factores precipitantes no cardiovasculares: Falta de cumplimiento del 

tratamiento/ sobrecarga de volumen/ Infecciones/daño cerebral grave// 

postoperatorio de cirugía mayor/ disminución de función renal/asma/ 

adicción a drogas/ abuso de alcohol/ feocromocitoma 

• Síndromes de gasto alto: septicemia/ crisis de tirotoxicosis/anemia/ 

síndromes de cortocircuito 

 

IV. CUADRO CLÍNICO :  
El paciente con IC aguda puede presentarse bajo diferentes situaciones 

clínicas: 

 

 Insuficiencia cardiaca descompensada aguda: (de Novo o 

descompensación de IC crónica) con signos y síntomas de  IC aguda 
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 IC aguda hipertensiva: signos y síntomas acompañados de 

hipertensión arterial y función ventricular preservada con Rx tórax 

compatible con edema agudo de pulmón. 

 Edema Pulmonar: acompañado por distres respiratorio, crépitos y 

ortopnea, con saturación O 2 < 90% . 

 Shock cardiogénico: Definido por hipoperfusión tisular inducido por 

falla cardiaca después de haber corregido la precarga. Se caracteriza 

por: PA sistólica < 90 mmHg o caída de PA media >30 mmHg  i/o flujo 

urinario bajo (< 0.5ml/kg/h) con FC > 60 lpm con o sin evidencia de 

congestión de órganos. 

 Insuficiencia  cardiaca de gasto alto: Gasto cardiaco elevado, 

usualmente con FC elevada ; causado por arritmias, tirotoxicosis, 

anemia, enfermedad de Pager, iatrogénico ; con congestión pulmonar, 

piel húmeda y algunas veces con PA  baja. 

 Insuficiencia cardiaca derecha: Caracterizado por gasto bajo con 

incremento de presión venosa yugular, hepatomegalia e hipotensión. 

 

CLASIFICACIÓN DEL SÍNDROME DE IC AGUDA : 
 
A- Clasificación de Killip: basado en clínica y hallazgos radiológicos: 

• Estadío I: Asintomático. No signos de descompensación. 

• Estadio II: Insuficiencia cardiaca. rales, S3 e hipertensión venosa 

pulmonar. Congestión pulmonar con rales en la mitad basal de 

ambos campos pulmonares. 

• Estadío III: Severa IC. Edema pulmonar con rales en todo el 

campo pulmonar. 

• Estadío IV: Shock cardiogénico. Hipotensión, y evidencia de 

vasoconstricción periférica,  Oliguria, cianosis y diaforesis. 
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B- Clasificación de Forrester: usa signos clínicos y características 

hemodinámicas  

C-  Clasificación según severidad clínica: según signos clínicos: perfusión 

tisular y presencia o no de congestión pulmonar. 

• Clase I: seco y caliente 

• Clase II: mojado y caliente 

• Clase III: seco y frío 

• Clase IV: mojado y frío 

 

V. DIAGNÓSTICO: 
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Fig. Diagnóstico de Insuficiencia Cardiaca Aguda.  CAP: catéter  en 

arteria pulmonar, BNP: péptico natriurético tipo B 

 

VI. EXAMENES AUXILIARES 
 

• Electrocardiograma 

• Radiografía de Tórax 

• Tomografía computarizada con o sin angiografía de contraste y 

gammagrafía para clarificar enfermedad pulmonar y diagnosticar 

embolismo pulmonar  

• Ecocardiografía transesofágica o resonancia magnética nuclear en casos 

de sospecha de disección de aorta.  

• Otros investigaciones : Angiografía, inserción de cateter en arteria 

pulmonar 

 

• Pruebas de Laboratorio. 

 Recuento sanguíneo    

 Recuento plaquetario    

 Urea, creatinina  

 Electrolitos (Na, K, Ca, Mg) 

 Glucosa      

 CPK-MB, TnT/TnI    

 Gasometría arterial 

 

 A considerar:    

 Transaminasas     

 Análisis urinario       

 Dímero D   
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 PCR      

  INR Si el paciente esta anticoagulado o con IC grave 

 

VII. MANEJO 

4- Objetivos de tratamiento:  

 Mejorar los síntomas y estabilizar la condición hemodinámica:  

a. Mejorar los síntomas  

b. Estabilizar las condiciones hemodinámicas  

c. Reducción de los signos clínicos 

d. Reducción en la duración del tiempo de permanencia hospitalaria 

e. Reducción en la duración de la terapia vasoactiva intravenosa 

f. Reducción tasa de reingresos 

g. Reducción de mortalidad hospitalaria 

Objetivos inmediatos en el tratamiento  de insuficiencia cardiaca 

aguda. En pacientes con enfermedad coronaria la presión arterial 

media debe ser más alta para asegurar la perfusión coronaria. PAM  

>70mmHg o PAS > 90mmHg. 
 2. Monitoreo de pacientes con Insuficiencia cardiaca aguda 

A- Monitoreo no invasivo:  

• Monitorización electrocardiográfica (arritmias y segmento ST) 

en la descompensación aguda, especialmente si la causa es 

isquémica o arrítmica. (IC) 

• Mantenimiento de la presión arterial es crítico durante el 

inicio del tratamiento, por tanto debe ser medida 

regularmente ( ej. Cada 5minutos) hasta que l dosis de 

vasodilatadores, diuréticos e inotrópicos  se haya estabilizado 

(IC) 
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• El oxímetro de pulso debe ser utilizado continuamente en 

todo paciente  inestable que este usando un FiO2 mayor al 

ambiental. (IC). 

• El gasto cardiaco y la precarga pueden ser medidos de forma 

no invasiva con técnicas doppler (Ecocardiografía) (IIbC) 

 

a.  Monitoreo  invasivo: 

• Línea arterial (IIbC) : Si paciente tiene >= 2 inotrópicos 

• Catéter venoso central: útil para el manejo de fluidos y drogas, 

para medir presión venosa central y saturación venosa de 

oxígeno (IIaC) 

• Catéter arterial pulmonar: en pacientes hemodinámicamente 

inestables, que no responden al tratamiento  tradicional y en 

pacientes con congestión e hipoperfusión. 
 

SOPORTE BÁSICO 
 Aspectos médicos generales: Control de infecciones, 

adecuado control metabólico y de la función renal. 

 Soporte ventilatorio y oxigenatorio:  

 Mantener saturación de O2 95-98% (IC): Asegurar vía aérea 

permeable e incrementar Fio2; si no se logra mejorar 

oxigenación tisular intubación endotraqueal (IIaC) 

 Soporte ventilatorio no invasivo: ensayos controlados 

randomizados sugieren que el uso de CPAP y ventilación no 

invasiva a presión positiva esta asociado a una significativa 

reducción en la necesidad de intubación y ventilación 

mecánica (IIaA) 
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 Ventilación mecánica con intubación endotraqueal: sólo si no 

responde a  vasodilatadores, terapia oxigenatoria y/o CPAO o 

NIPPV. 

 Si paciente tiene > 24h de inestabilidad hemodinámica, valorar 

los predictores de ventilación mecánica: Gasto cardiaco, PVC, 

Presión capilar pulmonar, Índice cardiaco, Resistencia 

vascular sistémica 

 TRATAMIENTO MÉDICO: 

3.1. Morfina y análogos: (IIbB): Induce a venodilatación y leve 

dilatación arterial y disminuye la frecuencia cardiaca. Dosis  bolos 

3mg EV, repetir si es necesario. 

3.2. Anticoagulación: esta bien establecido en síndrome coronario 

agudo con o sin  insuficiencia cardiaca y en fibrilación auricular. 

3.3. Vasodilatadores: 
Nitratos: la dosis debe ser reducida si la PAS cae debajo de 90-

100 mmHg, desde el punto de vista práctico debemos lograr una 

reducción de 10 mmHg en la presión arterial media. 
Nitroprusiato de sodio: Uso en crisis hipertensiva; en shock 

cardiogénico combinado con inotrópicos.  (0.3 µg/Kg./min titular 

cuidadosamente a 1µg/Kg./min hasta 5µg/Kg./min), evitar su uso 

prolongado por riesgo de toxicidad, debiendo evitarse en 

pacientes con insuficiencia renal o hepática.  
Calcio antagonistas: no están recomendados. 

3.4.  IECAs: No están indicados en la temprana estabilización de 

pacientes con IC aguda. 

3.5.  Diuréticos: Están indicados en IC aguda descompensada con 

presencia de síntomas secundarios a retención de fluidos. (IB) 

3.6.  Beta bloqueantes :  
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 En pacientes con IC aguda declarada y con estertores encima de 

las bases pulmonares, los beta bloqueantes deben usarse con  

precaución. En los que además, presentan isquemia y 

taquicardia, se puede considerar la administración EV de 

metoprolol (IIbC). 
 En pacientes con infarto agudo de miocardio que se estabilizan 

después de desarrollar insuficiencia cardiaca aguda, el 

tratamiento con B bloqueantes debe iniciarse de forma precoz ( 

IIaB) 
 En pacientes con IC crónica la terapia con beta bloqueantes  

debe iniciarse cuando el paciente se haya estabilizado, después 

del episodio agudo ( normalmente después de 4 días) (IA) 
 

3.7.  Agentes inotrópicos.  

• Están indicados en presencia de hipoperfusión periférica ( 

hipotensión, función renal disminuida) con o sin congestión o 

edema pulmonar refractario a diuréticos y vasodilatadores 

en dosis óptimas (IIaC) 

• La dobutamina esta indicada cuando hay hipoperfusión 

periférica (hipotensión, disminución de la función renal) con 

o sin congestión o edema de pulmón resistentes a diuréticos 

y vasodilatadores administrados en dosis óptimas. (IIaC). La 

dosis se inicia a 2-3 µg /Kg./min sin dosis inicial, puede 

aumentarse hasta 20 µg /Kg./min. 

• Levosimendan: Indicado en pacientes con gasto cardiaco 

bajo secundario a disfunción sistólica  sin hipotensión 

severa. (IIaB) 
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Fluxogramas:   
Fig 1 : Manejo de Insuficiencia Cardiaca Aguda 

 

 

CAP: cateter arterial pulmonar, CPAP: presión positiva continua en la vía 

respiratoria; VNPP ventilación no invasiva con presión positiva, SvO2 

Saturación venosa de oxígeno; RCPB: reanimación cardiopulmonar 

básica, RCPA: reanimación cardiopulmonar avanzada. 
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GUIA DE PRÁCTICA CLÍNICA  
NEUMONÍA EXTRAHOSPITALARIA  
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I. NOMBRE Y CÓDIGO 

NEUMONÍA EXTRAHOSPITALARIA GRAVE (NEH) 
 

II.     DEFINICIÓN: 
Infección de la vía respiratoria baja que compromete principalmente los 

pulmones  y  que es adquirida fuera del hospital con criterios de 

severidad e inestabilidad hemodinámica, uso de vasopresores y 

ventilación mecánica  

 

III. FACTORES DE RIEGO ASOCIADOS 

• Edad avanzada. 

• Tabaquismo. 

• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

• Uso de corticoides. 

• Trastornos de conducta. 

• Bronquiectasias. 

• Neoplasias. 

• Diabetes mellitas. 

• Falla renal. 

• Desnutrición. 

 

IV. CUADRO CLINICO 

• Tos mas expectoración. 

• Malestar general. 

• Alza térmica (no siempre esta presente). 

• Estertores pulmonares. 

• Disnea. 
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V. DIAGNOSTICO 
Es importante tener en cuenta los siguientes parámetros de severidad. 

 

VI. EXAMENES AUXILIARES 

• Hemograma. 

• Urea y creatinina 

• Gases arteriales: al ingreso y luego de cada cambio en oxigenoterapia o 

cambios en parámetros de ventilación mecánica.  

• Radiografía de tórax. 

• Hemocultivo: en cualquier momento si hay evidencia de compromiso 

sistémico. 

• Gram y cultivo de esputo: al ingreso. 

• Gram y cultivo de secreción bronquial: lavado broncoalveolar y/o 

aspiración por tubo endotraqueal al ingreso o cuando el paciente esta 

intubado. 

• Tomografía tórax (según estado del paciente): si hay dudas sobre 

hallazgos en radiografías de tórax. 

 

PNEUMONIA SEVERITY INDEX (PSI). 
Clase I y II reciben tratamiento ambulatorio. 

Clase III en observación u hospitalización corta. 

Clase IV y V serán hospitalizados. 
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CURB 65 
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Confusión. 

Urea > 20 mg. 

Frecuencia respiratoria > 30 min. 

Presión arterial baja ( PAS < 90 O PAD <60) 

Edad > 65 años. 

Se le da un punto a cada parametro 

0 – 1: tratamiento ambulatorio. 

2: hospitalización. 

               3: internamiento en UCI. 

 
CRITERIOS DE SEVERIDAD DE NEH - ATS 

Criterios menores: 

• Frecuencia respiratoria > 30/minuto. 
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• PaO2/FiO2 < 250 

• Infiltrados multilobares. 

• Confusion, desorientación. 

• Urea > 20 mg/dL. 

• Leucopenia (leucocitos < 4000 /mm3) 

• Trombocipenia (plaquetas < 100,000 /mm3) 

• Hipotermia (temperature corporal < 36Co) 

• Hipotensión que require resucitación agresiva con fluidos. 

Criterios mayores 

• entilación mecánica invasive (reemplaza a FR > 30/minuto). 

• Shock septico con necesidad de vasopresores. 
  

La presencia de tres o más criterios menores requiere hospitalización en 

UCI. 

 

 
VII. MANEJO Y/O TRATAMIENTO 

• Inicio de tratamiento antibiótico temprano mejora el pronóstico. 

ENFOQUE INICIAL 

• Historia clínica minuciosa. 

 

ESTABILIZACION 

• Acceso Intravenoso  

• Monitoreo   

TRATAMIENTO EMPIRICO. 

• Paciente ambulatorio sin comorbididad: macrolido o doxiclina. 
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• Paciente ambulatorio con comorbididad: fluorquinolona o beta 

lactamico + macrolido.  

• Neumonía sin particularidades: Cefuroxima + macrólido o 

Cefuroxima + Ciprofloxacino (sino se puede usar macrolido). 

• Neumonía + inestabilidad hemodinámica + falla respiratoria: 

Ceftriaxona + macrólido o Ceftriaxona + ciprofloxacino (sino se 

pude usar macrólido).  

• Sospecha de aspiración: agregar clindamicina a cualquiera de los 

esquemas. 

• Sospecha o demostración de NAC por P. aeuruginosa: 

antipseudomonal + fluorquinolona. 

• Pacientes inmunocomprometidos: Cefepime o  levofloxacina 

(alérgicos a b-lactamicos). 

• Neumonía severa requiere tratamiento por 7 a 10 días y sospecha 

de neumonía atípica 10 a 14 días. 

 

TRATAMIENTO DEFINITIVO 
De acuerdo a resultados de cultivos, para lo cual se necesita de 

resultados preliminares (Cultivos) en 48 horas y antibiogramas 

adecuados a la realidad de nuestra Unidad. 
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I. NOMBRE Y CODIGO 

Estado Epiléptico  (G41) 
 

II. DEFINICIÓN: 
2.1 DEFINICIÓN  

Es la actividad convulsiva continua durante más de cinco minutos o dos o 

más convulsiones entre las cuales no hay recuperación de conciencia (1). 

Desde el punto de vista clínico el estado convulsivo puede ser clasificado 

en(2):  

 Estado epiléptico convulsivo  

 Estado epiléptico no convulsivo 

 

2.2 ETIOLOGIA:  

 Exacerbación de epilepsia preexistente:     

− Retiro de anticonvulsivantes    

 Injuria neurológica aguda:     

− Enfermedad Cerebrovascular: infarto, hemorragia (incluyendo 

HSA, subdural, parenquimal, intraventricular), vasculitis    

− Infección: meningitis, encefalitis, absceso cerebral    

− Trauma cerebral    

− Anoxia    

− Tumores cerebrales    

− Enfermedades Desmielinizantes    

− Procedimientos neuroquirúrgicos supratentoriales    

 Injuria sistémica aguda    

− Trastornos Hidroelectrolíticos: hiponatremia, hipocalcemia, 

hipomagnesemia, hipofosfatemia (alcohólicos)   
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− Hipoglicemia; hiperglicemia con estado hiperosmolar    

− Deficiencia de Vitamina: piridoxina    

− Uso de drogas ilícitas, especialmente cocaína    

− Toxinas    

− Eclampsia    

− Hipotensión    

− Falla Orgánica: renal, hepática    

− Enfermedad Multisistémica como lupus eritematoso    

− Medicamentos: efecto adverso/toxicidad, retiro 

(benzodiacepinas, barbitúricos)    

− Relacionado al Alcohol     

− Sepsis/ infección Sistémica   

 
2.3 FISIOPATOLOGIA: 

Es probable que el reclutamiento inadecuado de neuronas inhibitorias junto con 
excesiva excitación neuronal permitan la iniciación y posterior propagación del 
disturbio eléctrico que ocurre en el estado convulsivo. Dentro de los 
neurotransmisores inhibitorios encontramos al ácido gamma aminobutiríco (GABA) 
que se une a receptores GABA. Estos Receptores GABA se unen a distintas sustancias 
como benzodiacepinas, barbitúricos y anestésicos.  

Existen receptores N-metil-D aspartato (NMDA) los cuales son 

requeridos  para la propagación de la actividad convulsiva. Además la 

activación de estos receptores incrementa los niveles de calcio 

intracelular, lo cual es causa de la injuria neuronal en pacientes con 

estado convulsivo(2), injuria neuronal que se relaciona a la duración de 

las convulsiones(3). 
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2.4 EPIDEMIOLOGIA: 

El estado convulsivo estimado afecta 152,000 individuos por año en EEUU, causando 
42,000 muertes aproximadamente (3). Cuando se examina la distribución por edad, la 
incidencia muestra una incidencia bimodal con picos en la niñez y en los ancianos (13). 

La mortalidad en general en pacientes con status convulsivo llega a ser hasta de 25%, 
pudiendo llegar hasta 30% en mayores de 60 años(3). 

 

III. FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: 
 Extremos de la vida: edad temprana y edad avanzada 

 Alteraciones metabólicas. 

 Encefalopatía hipóxica. 

 Enfermedades neurológicas previas.              

 

IV. CUADRO CLINICO 
4.1 CONVULSIVO 

− Pérdida de conciencia. 

− Actividad muscular tónico clónica. 

− Mordedura de lengua. 

− Incontinencia urinaria. 

 

4.2 NO CONVULSIVO (4)

− Estado de conciencia fluctuante: letargia, agitación, 

confusión, automatismos y coma 

− Movimiento anormal de ojos. 

− Afasia. 

− Postura anormal de extremidades. 
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V. DIAGNOSTICO 

1) Las señaladas en el cuadro clínico. 
Alteraciones electroencefalográficas. 

 

VI. EXAMENES AUXILIARES 
 Bioquímicos: Glicemia, Urea, Creatinina, Gasometría arterial, Sodio, 

Potasio y Cloro séricos, Creatinfosfoquinasa sérica (CPK). Examen de 

líquido cefalorraquídeo ante sospecha o presunción de infección del 

sistema nervioso central, descartando previamente hipertensión 

endocraneal. Test de función hepática. 

 De imágenes: TAC cerebral simple. 

 Exámenes especializados complementarios: Niveles séricos de 

fenitoina (en pacientes que usan este medicamento). Examen 

toxicológico según anamnesis. 

 

VII. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD 
RESOLUTIVA 

 
7.1 NIVEL II 

MEDIDAS GENERALES 
1. Proteger la vía aérea. Proceder a intubación endotraqueal si 

persisten convulsiones a pesar de tratamiento de primera línea(6), 

siendo necesario el uso de relajantes musculares: rocuronio 1mg/kg, 

teniendo la precaución que los relajantes musculares deben ser 

usados solo para la intubación endotraqueal para no entorpecer la 

evaluación de la actividad convulsiva(14). 

2. De ser necesario el uso de relajantes musculares, el paciente debe 

ser asistido ventilatoriamente con resucitador manual o conectado a 

un ventilador mecánico.  
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3. Colocar al paciente en una posición en la cual no se haga daño 

asimismo durante la actividad convulsiva. 

4. Colocar dos vías periféricas para uso de fluidos y fármacos.  

5. Colocar sonda nasogástrica para disminuir riesgo de aspiración. 

6. Controlar funciones vitales. 

 

TERAPEUTICA 
1. Administrar diazepam 5 mg endovenoso y repetir la dosis si fuese 

necesario. Si hubiera disponibilidad de Lorazepam se puede aplicar 

a dosis de 0.1 mg/kg (7).  

2. Si la actividad convulsiva persiste debe añadirse fenitoina a 20 

mg/kg pasándolo a no menos de 50 mg/minuto9. 

3. Si el status convulsivo es refractario debe considerarse transferencia 

a hospital nivel III para monitoreo electroencefalográfico.   

4. Descartar hipoglicemia rápidamente. Si no es posible descartar 

hipoglicemia, administrar 50 ml de dextrosa al 50% y 100 mg de 

tiamina. 

 

7.2 NIVEL III 

MEDIDAS GENERALES: 
1. Lo señalado para el establecimiento de nivel II. 

2. Colocar catéter venoso central si es difícil colocar vía periférica y/o 

se necesita resucitación agresiva con fluidos. 

3. Proceder a intubación endotraqueal si persisten convulsiones luego 

del uso de terapia de primera línea. En este momento debe 

considerarse el uso de apoyo ventilatorio, cuya programación es 

básicamente para soporte ventilatorio y no oxigenatorio, salvo 

evidencia de insuficiencia respiratoria oxigenatoria. 

4. Colocar monitor cardiaco. 
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TERAPEUTICA: 
 

1. Si el status convulsivo es refractario al manejo inicial, iniciar 

midazolam a 0.2 mg/kg como dosis de carga y continuar con una 

infusión de 0.1 a 0.2 mg/kg/h, titulando hasta suprimir convulsiones 

por monitoreo continuo electroencefalográfico. También se puede 

usar Propofol a dosis de 1 – 2 mg/kg en dosis de ataque y luego 2 a 

10mg/kg/h titular según monitoreo de EEG(8,12). 

2. Si el paciente no responde a midazolam o propofol, iniciar tiopental 

con una dosis de carga entre 3-5 mg/kg y continuar con una infusión 

de 3-5 mg/kg/h(12). 

3. Si con el uso de barbitúricos no ceden las convulsiones debe 

considerarse el uso de anestesia general con isoflurano o 

desflurano(15) 

4. Tomografía cerebral y punción lumbar al controlarse convulsiones. 

 
VIII. COMPLICACIONES 

1. Metabólicas: Acidosis láctica, hipercapnea, hipoglicemia, 

hiperkalemia, hiponatremia, leucocitosis 

2. Autonómicas: Hiperpirexia, falla en la autorregulación cerebral, 

vómitos, incontinencia 

3. Renal: insuficiencia renal aguda por rabdomiólisis, mioglobinuria 

4. Cardio/Respiratorio: hipoxia, arritmias, insuficiencia cardiaca, 

neumonía 
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IX. FLUXOGRAMA DE MANEJO 
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