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PARTE IProblemas comunes

1
Deterioro repentino del estado neurológico

Alexis Steinberg y Joseph M. Darby

Los pacientes ingresados   en la unidad de cuidados intensivos (UCI) con una 
enfermedad o lesión crítica corren el riesgo de sufrir complicaciones neurológicas.
1–5Un cambio repentino o inesperado en el estado neurológico de un paciente 
crítico suele anunciar una complicación que puede causar una lesión directa al 
sistema nervioso central (SNC). Alternativamente, estos cambios pueden ser 
simplemente manifestaciones neurológicas de la enfermedad crítica subyacente o 
del tratamiento que requirió ingreso en la UCI (p. ej., sepsis). Estas complicaciones 
pueden ocurrir en pacientes ingresados   en la UCI sin enfermedad neurológica y 
en aquellos ingresados   para el tratamiento de problemas primarios del SNC (p. 
ej., accidente cerebrovascular). Las complicaciones neurológicas también pueden 
ocurrir como resultado de procedimientos invasivos e intervenciones terapéuticas. 
Con frecuencia, el reconocimiento de las complicaciones neurológicas se retrasa o 
se pasa por alto por completo porque intervenciones terapéuticas como la 
intubación y los sedantes interfieren con la exploración física o alteran el cuadro 
clínico. En otros casos, las complicaciones neurológicas no se reconocen debido a 
la falta de métodos sensibles para detectar el problema (p. ej., delirio). La 
morbilidad y la mortalidad aumentan en los pacientes que desarrollan 
complicaciones neurológicas; por lo tanto, el intensivista debe estar atento al 
evaluar a todos los pacientes críticos para detectar cambios en el estado 
neurológico.

A medida que la complejidad de la atención en la UCI ha aumentado con el tiempo, 

también lo ha hecho el riesgo de complicaciones neurológicas. En estudios de pacientes 

de la UCI médicos y quirúrgicos, la incidencia de complicaciones neurológicas ha oscilado 

entre el 12,3 % y el 54 %.1,6y se asocia con un aumento de la morbilidad, la mortalidad y la 

duración de la estancia en la UCI.

La sepsis es el problema clínico más común asociado con el desarrollo de 

complicaciones neurológicas (encefalopatía asociada a sepsis). Además de la 

encefalopatía, otras complicaciones neurológicas comunes incluyen convulsiones y 

accidentes cerebrovasculares. Los trastornos neuromusculares se reconocen actualmente 

como una causa importante de morbilidad en pacientes graves.7Se muestran las 

complicaciones neurológicas reconocidas que ocurren en poblaciones seleccionadas de 

UCI médicas, quirúrgicas y neurológicas.Tabla 1.1.8–35

Debe estar presente disfunción o mal funcionamiento del sistema activador 
reticular del tronco encefálico.37El grado de alteración de la consciencia puede 
variar desde un estado similar al sueño (coma) hasta estados caracterizados 
principalmente por confusión y agitación (delirio). Los estados y descripciones de 
la consciencia agudamente alterada se enumeran enTabla 1.2.

Cuando se observa un cambio agudo en el nivel de consciencia, el paciente 
debe ser evaluado en el contexto clínico, considerando la edad, la presencia o 
ausencia de disfunción orgánica coexistente, el estado metabólico, la medicación y 
la presencia o ausencia de infección. En pacientes con un trastorno primario del 
SNC, el deterioro del nivel de consciencia frecuentemente representa la aparición 
de edema cerebral, aumento de la presión intracraneal, aparición o 
empeoramiento de hemorragia intracraneal, hidrocefalia, infección del SNC o 
vasoespasmo cerebral. En pacientes sin un diagnóstico primario del SNC, un 
cambio agudo en el nivel de consciencia suele ser resultado del desarrollo de 
complicaciones infecciosas (es decir, encefalopatía asociada a sepsis), toxicidades 
farmacológicas o el desarrollo o exacerbación de una insuficiencia orgánica. El 
estado epiléptico no convulsivo (EENC) se reconoce cada vez más como una causa 
de alteración de la consciencia en pacientes críticos.Recuadro 1.1).38–43

La alteración de la conciencia que se manifiesta como alteración del estado de vigilia 

o excitación (es decir, coma y estupor) y sus causas están bien definidas.36–39

Sin embargo, persiste una gran confusión en cuanto al diagnóstico y el 
tratamiento del delirio. Cuando se utilizan instrumentos especializados, el delirio 
puede diagnosticarse en entre el 50 % y el 75 % de los pacientes críticos, lo que 
convierte a esta afección en la complicación neurológica más común de las 
enfermedades graves.40–44La dificultad para establecer el diagnóstico de delirio se 
debe principalmente a creencias previas de que la agitación y la confusión en los 
enfermos críticos son consecuencias esperadas de los factores ambientales únicos 
y la privación del sueño que caracterizan la experiencia en la UCI.

Los criterios actualmente aceptados para el diagnóstico del delirio 
incluyen una cognición deteriorada que tiene un curso fluctuante y no se 
explica por un trastorno neurocognitivo subyacente.45El delirio se considera 
una consecuencia fisiológica directa de otra afección médica. Los subtipos de 
delirio incluyen el delirio hiperactivo (agitado) y el delirio hipoactivo o 
silencioso, más común.44El deterioro de la consciencia puede manifestarse 
como una disminución de la consciencia, retraso psicomotor, agitación o 
alteración de la atención (mayor distracción o vigilancia). El deterioro 
cognitivo puede incluir desorientación, deterioro de la memoria y 
aberraciones perceptivas (alucinaciones o ilusiones).46

La hiperactividad autonómica y los trastornos del sueño pueden ser características del 

delirio en algunos pacientes (p. ej., aquellos con síndromes de abstinencia de fármacos).

DETERIORO DE LA CONCIENCIA
Los cambios globales en la función del SNC, mejor descritos en términos de 
deterioro de la conciencia, generalmente se denominanencefalopatíaoestado 
mental alteradoUn cambio agudo en el nivel de conciencia es, sin duda, la 
complicación neurológica más común que ocurre después del ingreso en la UCI.
ConcienciaSe define como un estado de conciencia (excitación o vigilia) y la 
capacidad de responder adecuadamente a los cambios en el entorno.36Para que la 
conciencia se vea afectada, el hemisferio global

1
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TABLA 1.1Complicaciones neurológicas en poblaciones especializadas seleccionadas

Médico
trasplante de médula ósea8,9 Infección del sistema nervioso central, accidente cerebrovascular, hematoma subdural, isquemia del tronco encefálico, hiperamonemia, encefalopatía de Wernicke

Cáncer10,11 Accidente cerebrovascular, hemorragia intracraneal, infección del sistema nervioso central (SNC), neurotoxicidad por terapia de células T con receptores de antígenos quiméricos (células T CAR)

Insuficiencia hepática fulminante12 Encefalopatía, coma, edema cerebral, aumento de la PIC

VIH/SIDA13,14 Infección oportunista del SNC, accidente cerebrovascular, vasculitis, delirio, convulsiones, leucoencefalopatía multifocal progresiva

Embarazo15,16 Convulsiones, accidente cerebrovascular isquémico, vasoespasmo cerebral, hemorragia intracraneal, trombosis venosa cerebral, hipertensión.

encefalopatía, apoplejía pituitaria

Quirúrgico
Cirugía cardíaca17,18 Accidente cerebrovascular, delirio, lesión del plexo braquial, lesión del nervio frénico

Cirugía vascular19,20

Carótida Accidente cerebrovascular, lesiones de los nervios craneales (laríngeo recurrente, glosofaríngeo, hipogloso, facial), convulsiones

Aórtico Accidente cerebrovascular, paraplejía

Periférico Delirio
Trasplante12,21–23

Corazón Ataque

Hígado Encefalopatía, convulsiones, infección oportunista del SNC, hemorragia intracraneal, síndrome de Guillain-Barré,

mielinólisis pontina
Renal Accidente cerebrovascular, infección oportunista del SNC, neuropatía femoral

Cirugía urológica (RTUP)24 Convulsiones y coma (hiponatremia)

Cirugía otorrinolaringológica25,26 Lesión del nervio laríngeo recurrente, accidente cerebrovascular, delirio

Cirugía ortopédica27

Columna vertebral Mielopatía, radiculopatía, absceso epidural, meningitis
Reemplazo de rodilla y cadera Delirio (embolia grasa)

Fractura/enclavamiento de huesos largos Delirio (embolia grasa)

Neurológico
Ataque28–30 Progresión o extensión del accidente cerebrovascular, reoclusión después de la trombólisis, sangrado, convulsiones, delirio, edema cerebral, hernia

Cirugía intracraneal31 Sangrado, edema, convulsiones, infección del SNC

hemorragia subaracnoidea32,33 Resangrado, vasoespasmo, hidrocefalia, convulsiones

lesión cerebral traumática34 Hipertensión intracraneal, sangrado, convulsiones, accidente cerebrovascular (lesión cerebrovascular), infección del SNC

Lesión de la médula espinal cervical35 Ascenso de lesión, accidente cerebrovascular (lesión de la arteria vertebral)

SNC,Sistema nervioso central;VIH/SIDA,virus de inmunodeficiencia humana/síndrome de inmunodeficiencia adquirida;PCI,presión intracraneal; 
RTUP,resección prostática transuretral.

TABLA 1.2Estados de alteración aguda
Conciencia

medicamentos (benzodiazepinas),52,53coma inducido por fármacos, alteraciones 
del sueño,54trastornos metabólicos y sepsis.

Como se ha señalado, el NCSE se reconoce cada vez más como una causa 
importante de alteración de la conciencia en pacientes gravemente enfermos y se 
caracteriza por una actividad convulsiva electrográfica sin una actividad convulsiva 
clínica clara.55,56Existen varios criterios electroencefalográficos (EEG) para la 
clasificación del EENC.57Las convulsiones no convulsivas representan alrededor del 
90% de las convulsiones detectadas en pacientes gravemente enfermos sometidos 
a EEG continuo por preocupación ante convulsiones subclínicas o un estado 
mental alterado inexplicable.58,59La frecuencia de EENC en pacientes generales de 
UCI varía entre el 8% y el 20%.58–61Se encontró que aproximadamente el 48% de 
los pacientes que permanecieron en coma después de un estado epiléptico 
convulsivo presentaban NCSE.62,63Otros factores predisponentes para el EENC en 
la UCI incluyen traumatismo craneoencefálico, hemorragia subaracnoidea, 
isquemia o anoxia cerebral global, accidente cerebrovascular, sepsis, fallo 
multiorgánico e intoxicación o abstinencia de medicamentos. El EENC se asocia 
con una mortalidad y morbilidad considerables, y la etiología subyacente influye 
en el pronóstico.64El reconocimiento temprano del EENC puede prevenir el 
desarrollo de un estado epiléptico refractario y permitir una atención oportuna.

Estado

Coma
Descripción

Ojos cerrados, estado de sueño sin respuesta a estímulos externos.

estímulos (dolor)

Estupor Responde sólo a estímulos vigorosos o dolorosos

Letargo Somnoliento, se despierta fácil y apropiadamente ante los estímulos.

Delirio Estado agudo de confusión con o sin alteración del comportamiento

Catatonia Ojos abiertos, sin parpadear, sin responder.

o delirium tremens). El delirium en pacientes críticos se asocia con un aumento de la morbilidad, 

la mortalidad y la duración de la estancia en la UCI.47–49Tanto los factores de vulnerabilidad (por 

ejemplo, edad, comorbilidades) como los factores hospitalarios precipitantes (por ejemplo, 

enfermedad aguda y medicación) son factores de riesgo reconocidos para el delirio.50,51Otros 

factores de riesgo importantes incluyen los psicoactivos.
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CUADRO 1.1Causas generales de alteración aguda de la conciencia en pacientes críticos
Infección
Encefalopatía sepsis
Infección del sistema nervioso central

Abstinencia de drogas

Alcohol
opiáceos

Barbitúricos
BenzodiazepinasDrogas

Narcóticos

Benzodiazepinas

anticolinérgicos
Anticonvulsivos
Antidepresivos tricíclicos Inhibidores selectivos 

de la recaptación de serotonina Fenotiazinas

Esteroides

Inmunosupresores (ciclosporina, FK506, OKT3) 
Anestésicos

Causas vasculares
Choque

Hipotensión
Encefalopatía hipertensiva 

Vasculitis del SNC

Trombosis del seno venoso cerebral

Trastornos del sistema nervioso central

Hemorragia
Ataque

Edema cerebral

hidrocefalia
Aumento de la presión intracraneal 

Meningitis

Ventriculitis
absceso cerebral

Empiema subdural
convulsiones

Vasculitis

Trastornos electrolíticos y ácido-base 
Hiponatremia
Hipernatremia
Hipercalcemia
Hipermagnesemia
Acidemia y alcalemia graves

Falla del sistema orgánico
Shock (si es severo)

Insuficiencia renal

Insuficiencia hepática

Pancreatitis
Insuficiencia respiratoria (hipoxia, hipercapnia)

convulsiones

Estado epiléptico convulsivo y no convulsivo

Misceláneas
Síndrome de embolia grasa

Síndrome neuroléptico maligno
Deficiencia de tiamina (encefalopatía de 
Wernicke) Insensibilidad psicógena

Trastornos endocrinos
Hipoglucemia
Hiperglucemia
Hipotiroidismo
Hipertiroidismo
Apoplejía pituitaria

SNC,Sistema nervioso central.

Se iniciará el tratamiento. Actualmente, no existen directrices claras 
para el manejo del EENC.65

del 0,3% al 3,5%.69Se puede esperar que los pacientes sometidos a cirugía cardíaca o 

vascular y los pacientes quirúrgicos con enfermedad cerebrovascular subyacente tengan 

un mayor riesgo de accidente cerebrovascular perioperatorio.18Entre el 7% y el 15% de los 

pacientes que requieren oxigenación por membrana extracorpórea presentan 

complicaciones neurológicas, entre ellas, accidentes cerebrovasculares isquémicos y 

hemorrágicos y convulsiones.70,71En vista de la complejidad preexistente en pacientes 

gravemente enfermos, un protocolo de respuesta rápida en el hospital para accidentes 

cerebrovasculares puede conducir a reducciones significativas en el tiempo de evaluación 

y tratamiento de pacientes con nuevos déficits neurológicos focales.72

La frecuencia de nuevos déficits neurológicos focales o su empeoramiento en 

pacientes ingresados   con un trastorno neurológico o neuroquirúrgico primario es 

variable. Los pacientes ingresados   con un ictus pueden presentar empeoramiento o 

nuevos síntomas como resultado de la progresión del ictus, hemorragia o reoclusión de 

vasos previamente abiertos con terapia intervencionista. En pacientes sometidos a cirugía 

intracraneal electiva, la hemorragia posquirúrgica o las complicaciones infecciosas son las 

principales causas de nuevos déficits focales. En pacientes con traumatismos, las lesiones 

no diagnosticadas de la circulación cerebrovascular pueden causar nuevos déficits. La 

isquemia cerebral tardía relacionada con vasoespasmo ocurre con frecuencia en 

pacientes que presentan hemorragia subaracnoidea aneurismática. Los pacientes que 

presentan una lesión espinal traumática...

ACCIDENTE CEREBROVASCULAR Y OTROS DÉFICITS NEUROLÓGICOS FOCALES

La aparición de un déficit neurológico importante que se manifiesta como un deterioro 

focal de la función motora o sensitiva (p. ej., hemiparesia) o que provoca convulsiones 

focales suele indicar un problema primario atribuible a la circulación cerebrovascular. En 

un estudio que evaluó la utilidad de la tomografía computarizada (TC) en pacientes de la 

UCI médica, el ictus isquémico y la hemorragia intracraneal fueron las anomalías más 

comunes asociadas con la aparición de un déficit neurológico o convulsiones.66Aunque la 

mayoría de los accidentes cerebrovasculares se presentan en la sala de emergencias, 

entre el 7% y el 15% de todos los accidentes cerebrovasculares ocurren en el hospital, con 

mecanismos únicos que incluyen embolia paradójica en pacientes inmóviles, 

hipoperfusión cerebral que causa infartos hidrográficos y oxigenación por membrana 

extracorpórea.67Los accidentes cerebrovasculares intrahospitalarios pueden ser infartos 

isquémicos o hemorragias intracerebrales (HIC). En general, la frecuencia de nuevos 

accidentes cerebrovasculares se sitúa entre el 1 % y el 4 % en pacientes ingresados   en la 

UCI médica.1,68Entre los pacientes de cirugía general, la frecuencia de accidente 

cerebrovascular perioperatorio varía
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Las personas con lesión medular y quienes se han sometido a cirugía de columna 
vertebral o de la aorta torácica o abdominal pueden desarrollar síntomas nuevos o 
agravarse. El deterioro temprano de la función del SNC tras una lesión medular 
suele ocurrir como consecuencia de intervenciones médicas para estabilizar la 
columna, mientras que el deterioro tardío suele ser resultado de hipotensión y 
alteración de la perfusión medular. En ocasiones, se presenta debilidad focal o 
síntomas sensitivos en las extremidades como resultado de una lesión oculta del 
plexo braquial o neuropatía por compresión. Pueden aparecer nuevos déficits de 
pares craneales en pacientes sin problemas neurológicos primarios tras una 
cirugía de cuello o una endarterectomía carotídea.

entre los pacientes de la UCI que reciben tratamiento por trastornos no 
neuromusculares.7,75–77Estos trastornos también pueden ser responsables de la 
dependencia prolongada del respirador en algunos pacientes. Los pacientes con 
mayor riesgo de estas complicaciones incluyen aquellos con sepsis, síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica y síndrome de disfunción multiorgánica, además 
de aquellos que requieren ventilación mecánica prolongada. Otros factores de 
riesgo incluyen el tratamiento con corticosteroides o bloqueantes 
neuromusculares. A diferencia de las neuropatías desmielinizantes (p. ej., el 
síndrome de Guillain-Barré), la polineuropatía crítica es principalmente una 
afección con degeneración axonal. La polineuropatía crítica se diagnostica en un 
alto porcentaje de pacientes sometidos a una evaluación cuidadosa por debilidad 
adquirida durante su estancia en la UCI. Dado que la miopatía primaria coexiste en 
un gran número de pacientes con polineuropatía crítica,Paresia adquirida en la 
UCI77oDebilidad adquirida en la UCI7Quizás sean términos más adecuados para 
describir este problema. Si bien el síndrome de Guillain-Barré agudo y la miastenia 
gravis son complicaciones poco frecuentes de enfermedades críticas, estos 
diagnósticos también deben considerarse en pacientes que presentan debilidad 
generalizada en la UCI.

CONVULSIONES

Las convulsiones de nueva aparición en pacientes de la UCI médico-quirúrgica general suelen ser 

causadas por abstinencia de narcóticos, hiponatremia, toxicidad de medicamentos o anomalías 

estructurales no reconocidas previamente.3,73Un nuevo accidente cerebrovascular, una 

hemorragia intracraneal y una infección del sistema nervioso central (SNC) son otras posibles 

causas de convulsiones tras el ingreso en la UCI. La frecuencia de convulsiones es mayor en 

pacientes ingresados   en la UCI con un problema neurológico primario, como un traumatismo 

craneoencefálico, una hemorragia subaracnoidea aneurismática, un accidente cerebrovascular o 

una infección del sistema nervioso central (SNC).74Debido a que el NCSE es más común de lo que 

se creía anteriormente, el NCSE también debe considerarse en el diagnóstico diferencial de 

pacientes que desarrollan alteraciones de la conciencia nuevas, inexplicables o prolongadas.

COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS DE PROCEDIMIENTOS 
Y TRATAMIENTOS

Los procedimientos de rutina realizados en la UCI o en asociación con la 
evaluación y el tratamiento de enfermedades críticas pueden provocar 
complicaciones neurológicas.78Las complicaciones neurológicas más 
evidentes son las asociadas con hemorragia intracraneal secundaria al 
tratamiento del ictus y otros trastornos con agentes trombolíticos o 
anticoagulantes. Otras complicaciones notables se enumeran enTabla 1.3.

DEBILIDAD GENERALIZADA Y TRASTORNOS 
NEUROMUSCULARES

La debilidad muscular generalizada suele manifestarse en pacientes de la UCI a 
medida que se resuelven las alteraciones previas de la excitación o se suspenden o 
reducen gradualmente los sedantes y bloqueantes neuromusculares. La 
polineuropatía y la miopatía asociadas con enfermedades críticas se reconocen 
ahora como las principales causas de debilidad generalizada de nueva aparición.

EVALUACIÓN DEL CAMBIO NEUROLÓGICO REPENTINO

Un cambio nuevo o repentino en la condición neurológica de un paciente gravemente 

enfermo requiere un examen neurológico enfocado, una revisión de los

TABLA 1.3Complicaciones neurológicas asociadas con procedimientos y tratamientos en la UCI
Procedimiento

Angiografía

Complicación

Síndrome de embolia de colesterol cerebral

Anticoagulantes/agentes antiplaquetarios hemorragia intracraneal

Cateterismo arterial Embolia cerebral

Broncoscopia Aumento de la PIC

Cateterismo venoso central Embolia aérea cerebral, disección carotídea, síndrome de Horner, lesión del nervio frénico, lesión del plexo braquial, lesión craneal

lesión nerviosa

Cardioversión con corriente continua Accidente cerebrovascular embólico, convulsiones

Diálisis Convulsiones, aumento de la PIC (síndrome de desequilibrio de diálisis)

Procedimientos endovasculares (SNC) Rotura de vaso, trombosis, hemorragia por reperfusión

Catéter epidural Hematoma epidural espinal, absceso epidural

Monitoreo de la PIC Infección del SNC (ventriculitis), hemorragia

Balón de contrapulsación intraaórtico Parálisis de las extremidades inferiores

Intubación lesión de la médula espinal

Dispositivos de asistencia ventricular izquierda Accidente cerebrovascular, convulsiones

Oxigenación por membrana extracorpórea Accidente cerebrovascular, convulsiones

Punción o drenaje lumbar Meningitis, hernia
Ventilación mecánica Embolia aérea cerebral, aumento de la PIC (PEEP elevada e hipercapnia), convulsiones (hipocapnia)

Intubación nasogástrica Colocación intracraneal

SNC,Sistema nervioso central;CORRIENTE CONTINUA,corriente continua;PCI,presión intracraneal;UCI,unidad de cuidados intensivos;MIRAR FURTIVAMENTE,presión positiva al final de la espiración.
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Evolución clínica, medicación, datos de laboratorio y estudios de 
imagen o neurofisiológicos apropiados cuando estén indicados. El tipo 
y la extensión de la evaluación dependen del contexto clínico y de la 
categoría general del cambio neurológico. La anamnesis y la 
exploración física deben guiar al clínico hacia el enfoque diagnóstico 
más adecuado para cada paciente.

Los elementos esenciales del examen neurológico incluyen la evaluación 
del nivel y el contenido de la consciencia, el tamaño y la reactividad pupilar, y 
la función motora. Se realizan evaluaciones adicionales de los pares 
craneales y los reflejos periféricos, así como un examen sensitivo, según lo 
indiquen las circunstancias clínicas. Si el paciente presenta coma en la 
evaluación inicial, se debe realizar un examen del coma más detallado para 
ayudar a diferenciar las causas estructurales de las metabólicas.37,38Cuando 
la evaluación revela únicamente un cambio en la excitación sin evidencia de 
una lesión localizada en el SNC, puede estar indicada la búsqueda de 
infección, la suspensión o modificación del tratamiento farmacológico y una 
evaluación metabólica general. La punción lumbar para facilitar el 
diagnóstico de infección del SNC puede estar justificada en determinados 
pacientes neuroquirúrgicos e individuos inmunodeprimidos. La punción 
lumbar para descartar meningitis nosocomial en otros pacientes 
generalmente no es beneficiosa.79Se debe realizar un EEG en pacientes con 
evidencia clara de convulsiones y cuando se considere el diagnóstico de 
EENC. Se debe realizar un EEG continuo cuando la sospecha de EENC persiste 
a pesar de un EEG inicial poco revelador.58,80

La TC está indicada para pacientes no neurológicos con nuevos déficits focales, 
convulsiones o alteraciones inexplicables del estado de alerta.66En pacientes con 
trastornos neurológicos primarios, la TC está indicada si se considera el 
empeoramiento del edema cerebral, la hernia, la hemorragia y la hidrocefalia 
cuando aparecen nuevos déficits o empeora el estado neurológico. En algunos 
casos, cuando la causa de un cambio en el estado neurológico sigue siendo 
incierta, la resonancia magnética (RM) puede ser útil. En particular, la RM con 
ponderación de difusión puede revelar anomalías estructurales como lesión 
cerebral hipóxica, embolia grasa, vasculitis, trombosis venosa cerebral o infartos 
múltiples tras una derivación cardiopulmonar que no son evidentes mediante la TC 
estándar.81–86La resonancia magnética puede ser la modalidad de imagen de 
elección en pacientes con virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y nuevas 
complicaciones del SNC.81En pacientes que presentan signos y síntomas de lesión 
medular que complican una enfermedad crítica, la resonancia magnética puede 
utilizarse para definir con mayor precisión la naturaleza y la gravedad de la lesión. 
En pacientes que presentan debilidad muscular generalizada o dependencia 
inexplicable del respirador, la electromiografía y los estudios de conducción 
nerviosa pueden confirmar la presencia de polineuropatía o miopatía por 
enfermedad crítica.

PUNTOS CLAVE

• Un cambio brusco en el estado neurológico es un problema común en pacientes 

críticos. Puede ser una manifestación de la enfermedad crítica subyacente y su 

tratamiento, o ser resultado de una lesión o daño agudo e imprevisto al sistema 

nervioso. Los cambios neurológicos en los pacientes críticos se asocian con un 

aumento de la morbilidad y la mortalidad.

• El deterioro de la conciencia que se manifiesta como delirio es la complicación 

neurológica más común que ocurre después del ingreso a la UCI.

• El NCSE se caracteriza por una alteración de la conciencia o el comportamiento asociada 

con cambios en el EEG sin una actividad motora convulsiva clara y se reconoce cada vez 

más como una causa de alteración de la conciencia en pacientes con enfermedades 

críticas.

• En la actualidad, se reconoce que la polineuropatía y la miopatía asociadas a enfermedades críticas 

son las principales causas de la aparición de debilidad generalizada en pacientes con 

enfermedades críticas y pueden contribuir a una dependencia prolongada del respirador.

• Un cambio abrupto en la condición neurológica de un paciente gravemente enfermo 

requiere un examen neurológico enfocado, revisión de medicamentos, evaluación de 

laboratorio y neuroimágenes y/o estudios neurofisiológicos cuando estén indicados.

• El accidente cerebrovascular intrahospitalario (isquémico o hemorrágico) que se manifiesta como 

un deterioro focal en la función motora/sensorial o convulsiones no es poco común y requiere 

evaluación y tratamiento urgentes.

• La Escala de Coma de Glasgow, la Escala FOUR, la Escala de Ictus del NIH, la Escala de 

Sedación de Ramsay, la Escala de Agitación-Sedación de Richmond y la Escala CAM-ICU 

son herramientas de evaluación clínica potencialmente útiles para evaluar y monitorizar 

el estado neurológico. Existe una amplia variedad de monitores invasivos y no invasivos 

para medir la fisiología cerebral específica.

Las referencias para este capítulo se pueden encontrar enexpertconsult.com.
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Resultados. El delirio asociado a sedantes, hipóxico y séptico fueron factores de riesgo 
comunes y frecuentemente coexistentes. Todos estos son indicadores de lesión cerebral 
aguda y se identificaron como posibles factores de riesgo de deterioro cognitivo a largo 
plazo, destacando que algunos no son modificables, como la sedación.

Le Roux P, Menon DK, Citerio G, et al. Declaración resumida de consenso de la
Conferencia internacional de consenso multidisciplinario sobre monitorización multimodal 

en cuidados neurocríticos: una declaración para los profesionales de la salud de la Sociedad 

de Cuidados Neurocríticos y la Sociedad Europea de Cuidados Intensivos.

Medicina del cuidado.Medicina de cuidados intensivos. 2014;40(9):1189-1209. 

doi:10.1007/s00134-014-3369-6.

Colaboración de diversas sociedades para abordar la evidencia de la monitorización 
multimodal, incluyendo medidas invasivas y no invasivas. Se realizó una revisión sistemática 
de la literatura para desarrollar recomendaciones específicas sobre procesos fisiológicos que 
pueden ser importantes para la atención de pacientes con complicaciones neurológicas.
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Agitación y delirio

Christina Boncyk, E. Wesley Ely y Arna Banerjee

La agitación y el delirio son comunes en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI). Aunque a menudo se detectan de forma inadvertida, el delirio se 
presenta en hasta el 80 % de los adultos en estado crítico que reciben 
ventilación mecánica cuando se evalúan de forma rutinaria.1El delirio y la 
agitación son más que un simple inconveniente; estas condiciones pueden 
tener efectos nocivos para la seguridad del paciente y del personal y 
contribuir a malos resultados, como mayor duración de la ventilación 
mecánica, mayor tiempo de internación en la UCI, mayor riesgo de muerte, 
discapacidad física y deterioro cognitivo a largo plazo.2–5Por lo tanto, es 
importante que los médicos puedan reconocer la agitación y el delirio y 
tengan un enfoque organizado para su evaluación y manejo.

consecuencia fisiológica de una condición médica general, una sustancia intoxicante, el 

uso de medicamentos o más de una causa (Figura 2.1).7El delirio suele subdiagnosticarse 

en la UCI y tiene una prevalencia reportada del 20% al 80%, dependiendo de la gravedad 

de la enfermedad y la necesidad de ventilación mecánica.2,4,11–13Investigaciones recientes 

han demostrado que la presencia de delirio es un fuerte predictor de una estancia 

hospitalaria más prolongada, mayores costes y mayor riesgo de muerte.2,3,14Cada día 

adicional con delirio aumenta el riesgo de morir del paciente en un 10%.15Los períodos 

más largos de delirio también se asocian con mayores grados de deterioro cognitivo 

cuando los pacientes son evaluados después de 1 año.3Por lo tanto, el delirio puede 

afectar negativamente la calidad de vida de los sobrevivientes de enfermedades críticas y 

puede servir como un paso intermedio reconocible para orientar las terapias hacia la 

prevención de malos resultados en los sobrevivientes de enfermedades críticas, incluida 

la depresión, el trastorno de estrés postraumático y la discapacidad funcional.3,16

Lamentablemente, la verdadera prevalencia y magnitud del delirio han sido 
mal documentadas debido a una miríada de términos, incluidosestado confusional 
agudo, psicosis en UCI, disfunción cerebral aguda,yencefalopatía,Se han utilizado 
para describir esta condición.17El delirio se puede clasificar, según el 
comportamiento psicomotor, en delirio hipoactivo, delirio hiperactivo o un subtipo 
mixto. El delirio hipoactivo, la forma más frecuente, se caracteriza por una 
disminución de la actividad física y mental, así como por falta de atención. Por el 
contrario, el delirio hiperactivo se caracteriza por combatividad y agitación. Los 
pacientes con ambas características presentan delirio mixto.18,19El delirio 
hiperactivo pone en riesgo de sufrir lesiones graves tanto a los pacientes como a 
sus cuidadores, pero afortunadamente sólo ocurre en una minoría de pacientes 
gravemente enfermos.18,19El delirio hipoactivo en realidad podría estar asociado 
con un peor pronóstico.20,21La escala de subtipo motor del delirio puede ayudar a 
realizar este diagnóstico.22

Si bien los profesionales de la salud reconocen la importancia de reconocer el 
delirio, con frecuencia este no se reconoce en la UCI cuando no se realiza una 
prueba de detección de rutina.23–25Incluso cuando se reconoce el delirio en la UCI, 
la mayoría de los médicos lo consideran un evento esperado que a menudo es 
iatrogénico y sin consecuencias.26Sin embargo, el delirio debe considerarse una 
forma de disfunción cerebral orgánica que tiene consecuencias si no se 
diagnostica ni trata. Dadas las limitadas opciones de tratamiento farmacológico 
disponibles, la estrategia más eficaz para reducir su prevalencia reside en la 
prevención con paquetes de tratamiento no farmacológico, cuyo pilar fundamental 
son las evaluaciones rutinarias del paciente.27,28

AGITACIÓN

La agitación es un trastorno psicomotor caracterizado por una actividad motora excesiva 

asociada a una sensación de tensión interna.6,7La actividad suele ser improductiva y 

repetitiva, y consiste en comportamientos como caminar de un lado a otro, moverse 

nerviosamente, retorcerse las manos, jalarse la ropa y la incapacidad de permanecer 

quieto. La observación atenta del paciente puede revelar la intención subyacente. En la 

UCI, la agitación se relaciona frecuentemente con ansiedad o delirio. La agitación puede 

deberse a diversos factores: trastornos metabólicos (hiponatremia e hipernatremia), 

hipertermia, hipoxia, hipotensión, uso de sedantes o analgésicos, sepsis, abstinencia 

alcohólica y consumo prolongado de psicofármacos, entre otros.8,9También puede ser 

causado por factores externos como ruido, malestar y dolor.10Es importante controlar la 

agitación ya que se asocia con una mayor duración de la estancia en la UCI y mayores 

costes.8Los síntomas pueden ser leves, caracterizados por un aumento de los 

movimientos y una aparente incapacidad para sentirse cómodo, o graves. La agitación 

intensa puede poner en peligro la vida, lo que conlleva mayores tasas de autoextubación, 

autoextracción de catéteres y dispositivos médicos, e infecciones nosocomiales.8

Hipoxia, barotrauma y/o hipotensión debido a la asincronía entre el paciente y el 

respirador. De hecho, estudios recientes han demostrado que la agitación contribuye a la 

asincronía del respirador, al aumento del consumo de oxígeno y a la mayor producción 

de dióxido de carbono (CO2) y ácido láctico; estos efectos pueden provocar acidosis 

respiratoria y metabólica potencialmente mortal.9

DELIRIO
El delirio se puede definir de la siguiente manera: (1) Una alteración de la conciencia (es 

decir, una reducción de la claridad de la percepción del entorno) con una capacidad 

reducida para enfocar, mantener o desviar la atención. (2) Un cambio en la cognición (p. 

ej., déficit de memoria, desorientación, alteración del lenguaje) o el desarrollo de una 

alteración perceptiva que no se explica mejor por una demencia preexistente, establecida 

o en evolución. (3) La alteración se desarrolla durante un período corto (generalmente de 

horas a días) y tiende a fluctuar durante el transcurso del día. (4) Hay evidencia de la 

historia clínica, la exploración física o los hallazgos de laboratorio de que la alteración es 

una consecuencia directa de la demencia.

Factores de riesgo del delirio
Los factores de riesgo de agitación y delirio son muchos y se superponen en gran 
medida (Tabla 2.1). Afortunadamente, existen varios mnemónicos que pueden 
ayudar a los médicos a recordar la lista; tres comunes son IWATCHDEATH, 
DELIRIUM y THINK (Tabla 2.2). En la práctica, los factores de riesgo se pueden 
dividir en tres categorías: la enfermedad aguda en sí, factores del paciente y 
factores iatrogénicos o ambientales. Cabe destacar que varios medicamentos que 
se usan comúnmente en la UCI se asocian con el desarrollo de...
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TABLA 2.2Mnemotécnicas para factores de riesgo
Delirio y agitaciónExcitable

para expresar
Indespertable

para expresar MIRO LA MUERTE

Iinfección

DELIRIO
Dalfombras

PENSAR

Trastorno mental agudo

cambio de estado
Fluctuante

estado mental
Tsituaciones tóxicas (ICC,

shock, insuficiencia orgánica)

Oithdrawal mielectrolito y fisio-
anomalías lógicas

Hhipoxemia/Hhipercapnia

Delirio Coma
Inatención Desestructurado

pensamiento Alindo metabólico YoFalta de drogas (con-

dibujo)
Iinfección,Iinflamación,

Imovilidad

Ttrauma/dolor Iinfección norteonfarmacológico

intervenciones
Alucinaciones,

ilusiones,
ilusiones

Nivel alterado de
conciencia

dosistema nervioso central

patología del sistema

Rentrada sensorial reducida

(ceguera, sordera)
K1u otro electrolito

anormalidades

Hhipoxia Iproblemas intracraneales (ACV,

meningitis, convulsiones)

Figura 2.1Disfunción cerebral aguda.Los pacientes que no responden a la voz se 
consideran en coma. Los pacientes que responden a la voz pueden ser evaluados con 
mayor profundidad para detectar delirio mediante instrumentos validados de 
monitorización del delirio. La falta de atención es una característica fundamental del 
delirio. Otras características fundamentales incluyen cambios en el estado mental que 
fluctúan durante horas o días, pensamiento desorganizado y alteración del nivel de 
consciencia. Si bien las alucinaciones, los delirios y las ilusiones pueden formar parte de 
las alteraciones perceptivas observadas en el delirio, por sí solos no son sinónimo de 
delirio, cuyo diagnóstico requiere la presencia de falta de atención y otras características 
fundamentales descritas anteriormente. (Con autorización de E. Wesley Ely y A. Morandi)
www.icudelirium.org).

Deficiencias
(vitamina B12,

tiamina)

Túretención urinaria y

impactación fecal

miendocrinopatías

(tiroides, suprarrenales)

METROproblemas yocardiales

(IM, arritmia, insuficiencia cardíaca congestiva)

Alindo vascular (hy-

tensión, shock)
Ttoxinas/drogas

Hmetales pesados

CHF,Insuficiencia cardíaca congestiva;ACV,accidente cerebrovascular; 
MI,infarto de miocardio.

TABLA 2.1Factores de riesgo de agitación y
Delirio

RECUADRO 2.1Medicamentos de uso común asociados
Con delirio y agitaciónEdad .70 años Relación BUN/creatinina $18

Traslado desde un hogar de ancianos Insuficiencia renal, creatinina 0,2,0 mg/dl

Historia de depresión Enfermedad hepática
Benzodiazepinas

Opiáceos (especialmente meperidina) 

Anticolinérgicos

Antihistamínicos

H2bloqueadores

Antibióticos

Corticosteroides

Metoclopramida

Antecedentes de demencia, accidente cerebrovascular o epilepsia CHF
Abuso de alcohol en el último mes Shock cardiogénico o séptico

Consumo de tabaco infarto de miocardio

Sobredosis de drogas o consumo de drogas ilícitas Infección
Reducir la incidencia y/o gravedad del delirio y sus complicaciones. Un 
estudio retrospectivo sobre el delirio posoperatorio, específicamente en 
pacientes sometidos a bypass cardiopulmonar, ha indicado una menor 
incidencia de delirio en pacientes pretratados con estatinas.29

Además, las estatinas en la UCI se han asociado con una disminución del delirio, más 

significativamente en las primeras etapas de la sepsis; por el contrario, se ha demostrado 

que la interrupción de las estatinas se asocia con un aumento del delirio.30Sin embargo, 

los ensayos controlados aleatorios aún no han demostrado una reducción en los 

resultados del delirio con el uso de estatinas versus ninguna estatina.31,32

infección por VIH Patología del sistema nervioso central

Medicamentos psicoactivos Retención urinaria o impactación fecal

Hiponatremia o hipernatremia Alimentación por sonda

Hipoglucemia o hiperglucemia Sondas rectales o vesicales

Hipotiroidismo o hipertiroidismo Restricciones físicas

Hipotermia o fiebre Catéteres de línea central

Hipertensión Desnutrición o deficiencias vitamínicas

Hipoxia Complicaciones del procedimiento

Acidosis o alcalosis Discapacidad visual o auditiva FISIOPATOLOGÍA
Dolor Interrupción del sueño

Miedo y ansiedad La fisiopatología del delirio es poco conocida, aunque existen 
varias hipótesis.33Es probable que el delirio sea resultado de la 
interacción de múltiples hipótesis fisiopatológicas, más que de 
una sola hipótesis predominante. Existen hipótesis principales:

• Hipótesis del eje monoamina.Se han implicado múltiples 
neurotransmisores, entre ellos la dopamina (exceso), la acetilcolina 
(disminución relativa),gramo-ácido aminobutírico (GABA), serotonina, 
endorfinas, noradrenalina y glutamato.34–36Se han encontrado niveles 
elevados de noradrenalina en pacientes con delirio hiperactivo y,

BOLLO,Nitrógeno ureico en sangre;CHF,insuficiencia cardíaca congestiva;SNC,sistema 
nervioso central;VIH,virus de inmunodeficiencia humana.

agitación y delirio (Recuadro 2.1). Un enfoque exhaustivo para el tratamiento y el apoyo 

de la enfermedad aguda (p. ej., controlando las fuentes de sepsis y administrando 

antibióticos apropiados; corrigiendo la hipoxia, los trastornos metabólicos, la 

deshidratación y la hipertermia; normalizando los ciclos de sueño/vigilia), además de 

minimizar los factores iatrogénicos (p. ej., sedación excesiva), puede

http://www.icudelirium.org
http://www.icudelirium.org
http://www.icudelirium.org
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Cuando se miden después de una lesión cerebral traumática, se asocian con 
un estado neurológico deficiente.37

• Hipótesis neuroinflamatoria.Mediadores inflamatorios, como el 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),La interleucina-1 (IL-1) y otras 
citocinas y quimiocinas se han implicado en la patogenia del daño 
endotelial, la formación de trombina y la disfunción microvascular 
en el sistema nervioso central (SNC), contribuyendo al delirio.36,38,39

Estudios en la UCI han fortalecido la evidencia del papel de la 
disfunción endotelial en el aumento de la prevalencia y duración del 
delirio.40

• Hipótesis de deficiencia colinérgica.El deterioro del metabolismo del 
oxígeno contribuye a la deficiencia colinérgica cerebral. Según esta 
hipótesis, el delirio es resultado de una insuficiencia cerebral secundaria 
a un fallo global del metabolismo oxidativo.41,42En pacientes sometidos a 
cirugía cardíaca posoperatoria, el daño oxidativo se asocia con un 
aumento de la lesión neuronal y del delirio posoperatorio.43

• Hipótesis de los aminoácidos.El aumento de la captación cerebral de 
triptófano y tirosina puede provocar niveles elevados de serotonina, 
dopamina y noradrenalina en el SNC. La disponibilidad alterada de estos 
aminoácidos se asocia con un mayor riesgo de desarrollar delirio.44,45

TABLA 2.3 Agitación-Sedación Richmond
Escala

14 Combativo Combativo, violento, peligro inmediato

al personal

13 Muy agitado Tira o retira el/los tubo(s) o

catéter(es); agresivo

12 Agitado Movimiento frecuente sin propósito;

lucha contra el ventilador

11 Inquieto Ansioso, aprensivo, pero movimientos

no agresivo ni vigoroso

0 Alerta y calma

21 Soñoliento No está completamente alerta pero ha mantenido

(.10 segundos) despertar (apertura de 

ojos/contacto) a la voz

22 Sedación ligera Somnoliento; se despierta brevemente (10 segundos)

voz o estimulación física
23 Sedación moderada Movimiento o apertura de los ojos (pero sin ojos)

contacto) a la voz

24 Sedación profunda No hay respuesta a la voz, pero sí al movimiento o

Apertura de ojos a la estimulación físicaEVALUACIÓN
La Sociedad de Medicina de Cuidados Críticos (SCCM) ha actualizado 
recientemente las pautas para el uso de sedantes y analgésicos en la UCI.46

La SCCM ha recomendado el monitoreo rutinario del dolor, la ansiedad y el 
delirio y la documentación de las respuestas al tratamiento para estas 
afecciones.46Estas pautas actualizadas incluyen además la inmovilidad y la 
interrupción del sueño para enfatizar la importancia de la movilidad y la 
higiene del sueño adecuada en el entorno de cuidados agudos.

Existen muchas escalas disponibles para la evaluación de la agitación y la 
sedación, incluida la escala de Ramsay,47la escala de sedación-agitación de Riker 
(SAS),48la Escala de Evaluación de la Actividad Motora (MAAS),49la Escala de 
Agitación-Sedación de Richmond (RASS),50Adaptación al Entorno de Cuidados 
Intensivos (ATICE)51escala y la herramienta de evaluación de sedación de 
Minnesota (MSAT).51La mayoría de estas escalas presentan buena fiabilidad y 
validez entre pacientes adultos de la UCI y pueden utilizarse para establecer 
objetivos de administración de sedantes. La SAS, que evalúa la agitación y la 
sedación mediante un sistema de 7 puntos, presenta una excelente fiabilidad 
interevaluador (kappa).50,92) y está altamente correlacionado (o250,83–0,86) con 
otras escalas. El RASS (Tabla 2.3), sin embargo, es el único método que ha 
demostrado detectar variaciones en el nivel de conciencia a lo largo del tiempo o 
en respuesta a cambios en el uso de fármacos sedantes y analgésicos.52La escala 
RASS de 10 puntos tiene criterios discretos para distinguir los niveles de agitación y 
sedación. La evaluación de los pacientes consta de un proceso de tres pasos. 
Primero, se observa al paciente para determinar si está alerta, inquieto o agitado 
(de 0 a14) En segundo lugar, si el paciente no está alerta y no muestra 
características motoras positivas, se llama al paciente por su nombre y se puntúa 
su nivel de sedación según la duración del contacto visual (21 a 23) En tercer lugar, 
si no hay apertura de ojos ante la estimulación verbal, se sacude el hombro del 
paciente o se aplica presión sobre el esternón frotándolo y se anota la respuesta (2
4 o25). Esta evaluación toma menos de 20 segundos en total y se correlaciona bien 
con otras medidas de sedación (por ejemplo, Escala de Coma de Glasgow [GCS], 
electroencefalografía biespectral y calificaciones neuropsiquiátricas).50

Hasta hace poco, no existía una forma válida y confiable de evaluar el delirio 
en pacientes gravemente enfermos, muchos de los cuales no pueden hablar 
debido a la sedación o la ventilación mecánica.53,54Se han desarrollado diversas 
herramientas para facilitar la detección del delirio en la UCI. Estas herramientas se 
han validado para su uso tanto en pacientes intubados como no intubados y se 
han comparado con un estándar de oro: elManual diagnóstico y estadístico de los 
trastornos mentales(Criterios DSM). Las herramientas son

25 Indespertable No hay respuesta a la voz ni física.

estímulo

Procedimiento de evaluación
1.Observe al paciente. ¿Está alerta, 

inquieto o agitado?
(Puntuación 0 a14)

2.Si no está alerta, indique el nombre del paciente 

(Puntuación21) y dile que abra los ojos

y mira al orador. El paciente se 

despierta, manteniendo la 

apertura y el contacto visual.

3.El paciente se despierta, abre los ojos y 

mantiene contacto visual, pero no de 

forma sostenida.

(Puntaje22)

4.El paciente no se despierta (no tiene 

contacto visual) pero abre los ojos 

o los mueve en respuesta a la voz.

(Puntaje23)

3.Estimule físicamente al paciente 

sacudiéndole el hombro o frotándole 

el esternón. No responde a la voz, 

pero sí responde (movimiento) a la 

estimulación física.

(Puntaje24)

4.No hay respuesta a la voz ni física (Puntuación25) 

estimulación.

De Sessler CN, Gosnell MS, Grap MJ, et al. Escala de agitación-sedación de 
Richmond: validez y fiabilidad en pacientes adultos en unidades de cuidados 
intensivos.Am J Respir Crit Care Med2002;166(10):1338–1344.

El método de evaluación de la confusión para la UCI (CAM-ICU)53,55–58

y la Lista de verificación para la detección del delirio en cuidados intensivos (ICDSC).11

Aunque inicialmente hubo dudas sobre su capacidad para detectar el delirio en 
pacientes con lesiones neurológicas, se ha demostrado que la detección del delirio 
es posible y que las características delirantes siguen siendo un predictor 
importante de los resultados clínicos.59

La UCI CAM (Figura 2.2) es una herramienta de medición del delirio desarrollada por 

un equipo de especialistas en cuidados críticos, psiquiatría, neurología,



10 PARTE IProblemas comunes

Característica 1:Aparición aguda de cambios en el estado mental
o un curso fluctuante

TABLA 2.4Delirio en cuidados intensivos
Lista de verificación de detección

Y
Evaluación del paciente

Nivel alterado de

conciencia
Característica 2:Inatención (A–E)*

Y
Inatención Dificultad para seguir una conversación o instrucciones.

Se distrae fácilmente con estímulos externos. Dificultad para 

cambiar de enfoque. Cualquiera de estas opciones vale 1 punto.Característica 3:Desestructurado

pensamiento

Característica 4:Nivel alterado de
concienciaO

Desorientación Cualquier error evidente en tiempo, lugar o persona.

obtiene 1 punto

= Delirio Alucinaciones-
delirios-psicosis

La manifestación clínica inequívoca de las alucinaciones

Nación o comportamiento probablemente atribuible a 

alucinaciones o delirios. Deterioro grave en la evaluación de la 

realidad. Cualquiera de estos puntos vale 1 punto.

Figura 2.2Método de Evaluación de Confusión para la Unidad de Cuidados Intensivos 
(CAM-UCI).

Agitación psicomotora

o retraso
Hiperactividad que requiere el uso de sedantes adicionales.

Medicamentos o restricciones para controlar el peligro 

potencial para sí mismo o para otros. Hipoactividad o 

enlentecimiento psicomotor clínicamente perceptible.

y geriatría.53,54La evaluación, administrada por una enfermera, toma solo 1 o 2 
minutos y tiene una precisión del 98 % en la detección del delirio en comparación 
con una evaluación completa del DSM-V realizada por un psiquiatra geriátrico.53,55

Para realizar la CAM-ICU, primero se evalúa el nivel de conciencia de los pacientes; 
los pacientes que responden a órdenes verbales (una puntuación RASS de23 o un 
nivel superior de excitación) puede entonces evaluarse para detectar delirio. El 
CAM-ICU comprende cuatro características: (1) un cambio en el estado mental con 
respecto al valor basal o una fluctuación en el estado mental, (2) falta de atención, 
(3) pensamiento desorganizado y (4) alteración del nivel de consciencia. El delirio 
se diagnostica si los pacientes presentan las características 1 y 2 y la característica 
3 o 4 es positiva (véaseFigura 2.2).

El ICDSC11(Tabla 2.4) es una herramienta de evaluación basada en listas de 
verificación que evalúa la falta de atención, la desorientación, las alucinaciones, los 
delirios o la psicosis, la agitación o el retraso psicomotor, el habla o el estado de 
ánimo inapropiados, las alteraciones del ciclo sueño-vigilia y las fluctuaciones en 
estos síntomas. Cada uno de los ocho ítems se puntúa como ausente o presente (0 
o 1), respectivamente, y se suman. Una puntuación de 4 o superior indica delirio y 
0 indica ausencia de delirio. Los pacientes con puntuaciones entre 1 y 3 se 
consideran con delirio subsindrómico.60lo cual tiene peores implicaciones 
pronósticas que la ausencia de delirio pero un pronóstico mejor que el delirio 
claramente presente.

Estudios previos han puesto en duda la utilidad de las evaluaciones del 
delirio en pacientes bajo sedación.61,62Se observó que un pequeño subgrupo 
de pacientes (aproximadamente el 10%) presentó delirio relacionado con la 
sedación, rápidamente reversible. Sin embargo, en este estudio, la mayoría 
de los pacientes persistieron con delirio incluso después de interrumpir la 
sedación. Por lo tanto, siempre que sea posible, la evaluación del delirio 
debe realizarse después de interrumpir la sedación. Sin embargo, no se debe 
omitir la evaluación del delirio solo porque un paciente esté sedado, ya que 
omitir el diagnóstico sería mucho peor que sobrediagnosticar delirio en un 
pequeño grupo de pacientes.

Discurso inapropiado

o estado de ánimo

Discurso inapropiado, desorganizado o incoherente.

Manifestación inapropiada de emociones relacionadas con 

eventos o situaciones. Cualquiera de estas acciones vale 1 

punto.

Ciclo sueño/vigilia

perturbación

Dormir menos de 4 horas o despertarse frecuentemente a las

Noche (no se considera el despertar provocado por el personal 

médico ni por un ambiente ruidoso). Dormir la mayor parte del 

día. Cualquiera de estas opciones vale 1 punto.

Fluctuación de los síntomas Fluctuación de la manifestación de cualquier elemento

o síntoma durante 24 h vale 1 punto.

Puntuación total (0–8)

* Nivel de conciencia: A—Sin 
respuesta: puntuación 0.
B—Respuesta a estimulación intensa y repetida (voz fuerte y dolor): 
puntuación 0.
C—Respuesta a estimulación leve o moderada: puntuación 1. D
—Vigilancia normal: puntuación 0.
E—Respuesta exagerada a la estimulación normal: puntuación 1. 
Disponible en:http://www.acgme.org/acgmeweb/tabid/445/Graduate-
MedicalEducation/SingleAccreditationSystemforAOA-Approved 
Programs.aspx.

Causas (p. ej., hipoglucemia, acidosis metabólica, accidente cerebrovascular, convulsión, 

dolor). Las reglas mnemotécnicas IWATCHDEATH y DELIRIUM mencionadas 

anteriormente pueden ser especialmente útiles para guiar esta evaluación inicial.

Una vez descartadas las causas que amenazan la vida como posibles 
etiologías, se deben llevar a cabo aspectos de una buena atención al paciente, 
como reorientarlo, mejorar el sueño y la higiene, proporcionar ayudas visuales y 
auditivas si se usaron previamente, retirar los medicamentos que pueden provocar 
delirio y disminuir el uso de dispositivos invasivos si no son necesarios (por 
ejemplo, catéteres de vejiga, sujeciones).

El uso del paquete ABCDEF (Aevaluar, prevenir y controlar el dolor; B
otros ensayos de despertar espontáneo y respiración;doElección de la 
sedación adecuada;DMonitoreo y manejo del elirium;mimovilidad y ejercicio 
tempranos; yFSe ha demostrado que la participación y el empoderamiento 
de la familia) disminuyen la incidencia del delirio y mejoran los resultados del 
paciente (Figura 2.3).27,28Este algoritmo, basado en las directrices PADIS 
2018,46implica lo siguiente: (1) Rutinaevaluaciónde agitación, profundidad y 
calidad de la sedación, y delirio utilizando escalas apropiadas (RASS y SAS 
para agitación y sedación, y CAM-ICU o ICDSC para delirio). Recomiendan 
usar un protocolo de sedación basado en objetivos y

GESTIÓN
El desarrollo de estrategias y protocolos eficaces basados   en la evidencia para la 
prevención y el tratamiento del delirio requiere datos de ensayos clínicos 
aleatorizados en curso, tanto de estrategias farmacológicas como no 
farmacológicas. Aquí se ofrece una breve descripción general.

Cuando se presenta agitación o delirio en un paciente que previamente se 
encontraba cómodo, se debe buscar la causa subyacente antes de intentar una 
intervención farmacológica. Se debe realizar una evaluación rápida, que incluya la 
evaluación de los signos vitales y una exploración física para descartar problemas 
potencialmente mortales (p. ej., hipoxia, autoextubación, neumotórax, 
hipotensión) u otras alteraciones fisiológicas agudamente reversibles.

http://www.acgme.org/acgmeweb/tabid/445/GraduateMedicalEducation/SingleAccreditationSystemforAOA-ApprovedPrograms.aspx
http://www.acgme.org/acgmeweb/tabid/445/GraduateMedicalEducation/SingleAccreditationSystemforAOA-ApprovedPrograms.aspx
http://www.acgme.org/acgmeweb/tabid/445/GraduateMedicalEducation/SingleAccreditationSystemforAOA-ApprovedPrograms.aspx
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Realizar una evaluación del delirio a través de CAM-ICU

Delirante (CA METRO- UCI positivo)
No-d

(CAM-UCI
milirio

negativo)
Estupor o coma

o analgésico
(RASS

omientras tomaba sedantes

drogas sic7

4 o –5)Considere el diagnóstico diferencial norteosis (Dr. DRE o THINK)1 –

Reevaluar CAM-ICU al menos cada
turno. Tratar el dolor y la ansiedad si 
está indicado mediante CPOT o RASS

Eliminar el delirante
No farmacológico

fármacos génicos2

protocolo lógico3 ¿El paciente recuerda?
o análogo

qsedación profunda
¿sedación?

RASS +2 a +4 RASS –1 a – 3 Ymis norteo

¿El paciente tiene dolor?4 Reevaluar el objetivo
objetivo de sedación

cada turno
RASS 0 a +1 Perfor metroSE SENTÓ8

Ymis norteo
Asegurar un control adecuado del dolor4

Considere típico o atípico
antipsicóticos6

Si tolera SAT, realizar SBT9
Administrar analgésico5 Reevaluar el objetivo de sedación

y realizar el SAT8

Dar suficiente s
y titular t

Edativo para la seguridad
objetivo RASSo Si tolera SAT, realizar SBT9

Considere típico o
antipsicóticos atípicos6

1. Dr. DRE:
DEnfermedades: sepsis, insuficiencia cardíaca congestiva, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)

DalfombraRemoval: SAT y suspensión de benzodiazepinas/narcóticos
miEntorno: Inmovilización, sueño y orientación día/noche, audífonos, protección ocular.

gafas, ruido
PENSAR:

TSituaciones tóxicas: insuficiencia cardíaca congestiva, shock, deshidratación; medicamentos delirantes (ajuste estricto de la dosis);

Fallo orgánico nuevo (hígado, riñón, etc.) H
hipoxemia

IInfección/sepsis (nosocomial), inmovilización norte
intervenciones onfarmacológicas3

K+o problemas de electrolitos
2. Considere suspender o sustituir medicamentos delirantes como benzodiazepinas, 

medicamentos anticolinérgicos (metoclopramida, H2bloqueadores, prometazina, 
difenhidramina), esteroides, etc.

3. Ver protocolo no farmacológico – ver más abajo.
4. Si el paciente no habla, evaluar mediante CPOT, o si el paciente habla, evaluar mediante una escala analógica visual.

5. Analgesia: Un control adecuado del dolor puede disminuir el delirio. Considere opiáceos, fármacos no 
esteroideos, acetaminofén o gabapentina (dolor neuropático).

6. Antipsicóticos típicos o atípicos. Suspender si hay fiebre alta, prolongación del intervalo QTc o rigidez 
inducida por fármacos.

7. Considere estrategias de sedación no benzodiazepínicas (propofol o dexmedetomidina)
8. Prueba de despertar espontáneo (SAT): si cumple con los criterios de seguridad (sin convulsiones 

activas, sin abstinencia de alcohol, sin agitación, sin paralíticos, sin isquemia miocárdica, presión 
intracraneal normal, FiO2≤70%)

9. Prueba de respiración espontánea (SBT): si cumple con los criterios de seguridad (sin agitación, sin isquemia 
miocárdica, FiO2≤50%, esfuerzos inspiratorios adecuados, O2saturación≥88%, sin uso de vasopresores, PEEP
≤7,5 centímetros)

Protocolo no farmacológico 3

Orientación
Proporcionar ayudas visuales y auditivas. Fomentar la 
comunicación y reorientar al paciente repetidamente. Tener 
objetos familiares del hogar del paciente en la habitación.

Intentar la coherencia en el personal de 
enfermería Participación y empoderamiento 

familiar Ambiente
Higiene del sueño: Luces apagadas por la noche y encendidas durante el 

día. Controlar el exceso de ruido (personal, equipos), tapones para los 

oídos. Movilización temprana y ejercicio.

Música
Parámetros clínicos

Mantener la presión arterial sistólica > 90 mm Hg 
Mantener la saturación de oxígeno > 90%

Tratar trastornos metabólicos e infecciones subyacentes

Figura 2.3Protocolo Delirium como parte del paquete ABCDEF.

Apuntando a la sedación más ligera posible, exponiendo así al paciente a 
dosis acumuladas más bajas de sedantes.63y/o pruebas de despertar diario64

y pruebas de respiración espontánea65Para reducir el tiempo total de ventilación 
mecánica. La coordinación del despertar diario y la respiración diaria se asoció con 
una menor duración de la ventilación mecánica, una reducción de la estancia 
hospitalaria y la ausencia de consecuencias neuropsicológicas a largo plazo 
derivadas del despertar de los pacientes durante una enfermedad crítica.66,67

(2)TratamientoSe debe comenzar con el tratamiento analgésico. Es importante 
elegir el régimen sedante adecuado en pacientes críticos. Numerosos estudios han 
confirmado que las benzodiazepinas se asocian con resultados clínicos 
desfavorables.68,69Las pautas también recomiendan evitar la rivastigmina y los 
antipsicóticos si existe un mayor riesgo de torsades de pointes. (3)Prevención
También desempeña un papel importante. Es necesario identificar y eliminar los 
factores de riesgo del delirio, especialmente el ruido.

e inmovilidad. El ejercicio y la movilidad temprana en pacientes de UCI se asocian 
con una menor duración de la polifarmacia tanto en UCI como en el hospital.70,71

Se debe iniciar la promoción de ciclos día/noche dentro de la UCI con minimización del 

ruido y las perturbaciones durante la noche para optimizar el sueño.

Datos del proyecto Maximización de la eficacia de la sedación dirigida y 
reducción de la disfunción neurológica (MENDS)68Estudio y ensayo de seguridad y 
eficacia de la dexmedetomidina en comparación con el midazolam (SED-COM)69

También respaldan la idea de que la dexmedetomidina puede disminuir la 
duración y la prevalencia del delirio en comparación con el lorazepam o el 
midazolam. Un reciente ensayo clínico aleatorizado, multicéntrico y controlado con 
placebo, a gran escala, no demostró beneficios con el uso de haloperidol o 
ziprasidona en el tratamiento del delirio.72No se recomienda el uso rutinario de 
medicamentos antipsicóticos para el tratamiento del delirio.46La terapia 
farmacológica debe intentarse sólo después
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Corrigiendo cualquier factor contribuyente o anomalía fisiológica 
subyacente. Si bien estos agentes están diseñados para mejorar la 
cognición, todos tienen efectos psicoactivos que pueden nublar aún 
más el sensorio y prolongar la duración del deterioro cognitivo.

Las benzodiazepinas no se recomiendan para el tratamiento del delirio, 
ya que, paradójicamente, pueden exacerbarlo. Estos fármacos también 
pueden provocar sedación excesiva y supresión respiratoria. Sin embargo, 
siguen siendo los fármacos de elección para el tratamiento del delirium 
tremens (y otros síndromes de abstinencia) y las convulsiones.

En ocasiones, pueden ser necesarias sujeciones mecánicas para garantizar la 
seguridad de los pacientes y el personal mientras se espera el efecto de los 
medicamentos. Sin embargo, es importante tener en cuenta que las sujeciones 
pueden aumentar la agitación y el delirio, y su uso puede tener consecuencias 
adversas, como estrangulación, lesión nerviosa, daño cutáneo y otras 
complicaciones de la inmovilización.
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RESUMEN
La agitación y el delirio son muy frecuentes en la UCI, donde su aparición expone a los 

pacientes a autolesiones y a resultados clínicos desfavorables. Los instrumentos 

disponibles para la sedación y la monitorización del delirio permiten a los profesionales 

sanitarios reconocer estas formas de disfunción cerebral. Mediante un enfoque 

sistemático, se pueden identificar y remediar rápidamente los problemas potencialmente 

mortales y otras causas fisiológicas agudamente reversibles. Una estrategia centrada en 

la liberación temprana de la ventilación mecánica y la movilización temprana puede 

ayudar a reducir la carga del delirio. El uso de antipsicóticos debe reservarse para 

pacientes que representen un riesgo inminente para sí mismos o para el personal.

PUNTOS CLAVE

• El delirio y la agitación son frecuentes en la UCI y, a menos que se evalúen de forma 

rutinaria, con frecuencia se pasan por alto.

• Los médicos deben ser conscientes de los factores de riesgo modificables y no 

modificables del delirio y la agitación y trabajar para reducirlos cuando sea posible.

• Una vez detectados, es necesario investigar la causa de la agitación y el 
delirio, ya que pueden ser un presagio de trastornos metabólicos, 
farmacológicos o físicos (es decir, dolor, sepsis, abstinencia, hipoxia).

• Se han propuesto diversas hipótesis fisiopatológicas para describir la 
etiología del delirio. Es probable que su presentación sea resultado de una 
combinación de estos mecanismos.

• Los paquetes de tratamiento no farmacológico tienen éxito en la reducción de la 

incidencia del delirio; sin embargo, una vez que ocurre, existe evidencia limitada del uso 

de medicamentos farmacológicos para disminuir la gravedad o la duración del delirio.

• Es importante identificar el delirio y la agitación en la UCI. La falta de identificación puede resultar 

en una prolongación de la duración de los síntomas, lo que se asocia con una peor supervivencia y 

peores resultados funcionales del paciente años después del alta hospitalaria.

Las referencias para este capítulo se pueden encontrar enexpertconsult.com.

http://expertconsult.com
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Escala de calificación del dolor para defensa y veteranos

SEVERO
MODERADO (Rojo)

(Amarillo)

LEVE
(Verde)

0

Sin dolor

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Difícilmente

aviso
dolor

Aviso
dolor,

no lo hace
interferir

con
actividades

A veces distrae
distrae

a mí

Interrupciones

alguno
actividades

Difícil de
ignorar,
evitar
habitual

actividades

Enfoque de
atención,
previene

haciendo

a diario

actividades

Horrible,

difícil de hacer

cualquier cosa

No puedo soportarlo Tan malo como

el dolor,
incapaz de

hacer

cualquier cosa

yo puedo
hacer lo de siempre

actividades

Podría
ser,

nada
demás

asuntos

DVPRSpreguntas complementarias

Para que los médicos evalúen el impacto biopsicosocial del dolor

1. Encierra en un círculo el número que describe cómo, durante las últimas 24 horas, el dolor ha interferido con tu ACTIVIDAD habitual:

0 123456789

No interfiere Interfiere completamente

10

2. Encierra en un círculo el número que describe cómo, durante las últimas 24 horas, el dolor ha interferido con tu SUEÑO:

0 12345678

No interfiere

9

Interfiere completamente

10

3. Encierra en un círculo el número que describe cómo, durante las últimas 24 horas, el dolor ha afectado tu ESTADO DE ÁNIMO:

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Afecta completamente

10

No afecta

4. Encierra en un círculo el número que describe cómo, durante las últimas 24 horas, el dolor ha contribuido a tu ESTRÉS:

0 123456789

No contribuye Contribuye mucho

10

Figura 3.1El DVPRS es una herramienta gráfica de informe del dolor para pacientes que pueden autoinformarse. (Dehttps://
www.dvcipm.org/site/assets/files/1084/dvprs_single_page.pdf.)

https://www.dvcipm.org/site/assets/files/1084/dvprs_single_page.pdf
https://www.dvcipm.org/site/assets/files/1084/dvprs_single_page.pdf
https://www.dvcipm.org/site/assets/files/1084/dvprs_single_page.pdf
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Herramienta de observación del dolor en cuidados críticos

Indicador Descripción Puntaje

Expresión facial No se observa tensión muscular Relajado, neutral

Tenso

0
1Presencia de ceño fruncido, descenso de las cejas, 

endurecimiento de la órbita y contracción del elevador.

Todos los movimientos faciales anteriores más 
el párpado bien cerrado.

Haciendo muecas 2

Movimientos corporales No se mueve en absoluto Ausencia de movimientos

Protección

0
1Movimientos lentos y cautelosos, tocando o frotando el sitio del 

dolor, buscando atención a través de movimientos.

Tirando del tubo, intentando sentarse,
mover extremidades/agitar, no seguir órdenes, 
golpear al personal, intentar salir de la cama

Inquietud 2

Tensión muscular
Evaluación por pasiva
flexión y extensión
de las extremidades superiores

Sin resistencia a los movimientos pasivos 

Resistencia a los movimientos pasivos

Relajado

Tenso, rígido

0
1

Fuerte resistencia a los movimientos pasivos, 
incapacidad para completarlos.

Muy tenso o rígido 2

Cumplimiento de la
ventilador (intubado
pacientes)

Alarmas no activadas, fácil ventilación. Tolerar el ventilador o el 
movimiento

0

Las alarmas se detienen espontáneamente Tosiendo pero 
tolerando el ventilador.

1
2Asincronía: bloqueo de la ventilación, alarmas 

activadas con frecuencia

O
Vocalización
(pacientes extubados)

Hablar en tono normal o sin sonido Hablar en tono normal 
o sin sonido

0

Suspirando, gimiendo

Gritando, sollozando

Suspirando, gimiendo

Gritando, sollozando

1

2

Total, rango 0–8

Escala de dolor conductual

Artículo Descripción Puntaje

Expresión facial Relajado

Parcialmente tensado (por ejemplo, bajando la ceja)

Totalmente apretado (por ejemplo, cierre del párpado)

Haciendo muecas

1

2

3

4

Miembros superiores Sin movimiento

Parcialmente doblado

Completamente doblado con flexión de los dedos.

Retraído permanentemente

1

2

3

4

Cumplimiento de
ventilación

Tolerar el movimiento

Tos pero tolera la ventilación la mayor parte del tiempo

Ventilador de lucha

1

2

3

No se puede controlar la ventilación 4

Figura 3.2La Herramienta de Observación del Dolor en Cuidados Críticos (CPOT) y la Escala Conductual del Dolor (BPS) son dos 
herramientas comúnmente utilizadas para monitorear el dolor en pacientes que no pueden autodeclararlo. (Adaptado de Gelinas C, 
Fillion L, Puntillo KA, et al. Validación de la herramienta de observación del dolor en cuidados críticos en pacientes adultos).Am J Crit 
Care. 2006;15(4):420–427 y Payen JF, Bru O, Bosson JL, et al. Evaluación del dolor en pacientes sedados gravemente enfermos mediante 
una escala de dolor conductual.Crit Care Med. 2001;29(12):2258–2263.)
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TABLA 3.1Agentes opioides y consideraciones para su uso
opioides

Fentanilo

Formas de dosificación Comienzo

1–2 minutos

Farmacocinética Consideraciones

IV, IM, intranasal, transdérmica, 

transmucosa

• Metabolizado por el hígado

• No hay metabolitos activos

• Muy potente (100 veces la potencia de la morfina)

• Inicio rápido y corta duración.
• El uso prolongado provoca acumulación en los 

compartimentos periféricos.

• Menor asociación con la liberación de histamina

Hidromorfona PO, IV, IM, SC 5–15 minutos (IV)

30 min (PO)

• Metabolizado por el hígado en 

metabolitos débiles.

• Se excreta por vía renal

• Potente (7 a 10 veces la potencia de la morfina)

• Perfil de seguridad mejorado respecto a la morfina en la 

insuficiencia renal

• Menor asociación con la liberación de histamina

Morfina PO, IV, IM, SC, transder-
mal, transmucoso

5–10 minutos (IV)

15–60 min (PO)
• Metabolizado por el hígado en metabolitos 

potentes.

• Se excreta por vía renal

• Usar con extrema precaución en caso de insuficiencia renal.

• Usar con precaución en caso de insuficiencia hepática.

• Alta asociación con liberación de histamina 

(puede provocar broncoespasmo e hipotensión)

Oxicodona correos 10–30 minutos • Metabolizado por el hígado a múltiples • Disponible en combinación o solo

metabolitos (oximorfona)

Hidrocodona correos 15–30 minutos • Metabolizado por el hígado a múltiples 

metabolitos (hidromorfona).

• Actualmente solo disponible como combinación

• Usar con precaución en personas con asma grave.

Metadona correos 30–60 minutos • Metabolizado por el hígado

• No hay metabolitos activos

• Se excreta en las heces

• Los niveles plasmáticos y el riesgo de muerte alcanzan su punto máximo 5 días 

después del inicio.

• El efecto depresor respiratorio se produce más tarde 

que el efecto analgésico.

• Esté atento a la prolongación del intervalo QTc

• Inhibe la recaptación de serotonina y también puede producir 

analgesia a través del antagonismo del receptor NMDA.

Tramadol* correos 60 minutos • Metabolizado por el hígado en 

O-desmetil tramadol.

• Se excreta por vía renal

• También modula la captación de serotonina y noradrenalina 

(puede provocar convulsiones).

• Menos depresión respiratoria y menos efectos secundarios 

gastrointestinales que los opioides puros

*Aunque no es un opioide típico, el tramadol está estructuralmente relacionado con la morfina y tiene efectos en los receptores opioides. 
SOLDADO AMERICANO,Gastrointestinal;SOY,intramuscular;IV,intravenoso;NMDA,N-metil-D-aspartato;CORREOS,oral;Cuadrado,subcutáneo.

eficaz en cuanto a eficacia analgésica y resultados clínicos.39Sin embargo, los 
estudios han demostrado que los pacientes pueden presentar variabilidad en la 
farmacodinámica y farmacocinética de los opioides, lo que resulta en reacciones 
más favorables a un opioide que a otro.42Por lo tanto, los profesionales sanitarios 
deben sentirse cómodos con diversos opioides, según la reacción y la evolución 
clínica del paciente. Los opioides parenterales y orales comunes se resumen en
Tabla 3.1.

Si bien los opioides siguen siendo un pilar fundamental en el manejo del dolor, 
actualmente se presta mucha atención a limitar la cantidad de opioides necesarios 
mediante el uso de terapia multimodal. Esto se debe principalmente a los 
numerosos efectos secundarios de la analgesia centrada en opioides. A corto 
plazo, estos pueden incluir dependencia física, íleo, estreñimiento, náuseas y 
vómitos, depresión respiratoria, sedación, prurito y retención urinaria.43Los 
opioides pueden prolongar la estancia en la UCI y empeorar la evolución del 
paciente tras su ingreso. Las secuelas a largo plazo del consumo de opioides 
incluyen adicción, inmunosupresión e hiperalgesia inducida por opioides. Estas 
complicaciones son frecuentes, independientemente del opioide específico 
utilizado o de la vía de administración.

Se debe prestar especial atención a la disfunción intestinal asociada a opioides 
secundaria a la unión de los receptores mu en el sistema nervioso entérico.44Los 
opioides a menudo inducen estreñimiento o empeoran el estreñimiento 
preexistente; la prevalencia de estas afecciones con el uso de opioides varía en la 
literatura del 22% al 81% de los pacientes.44Por lo tanto, la prevención a través de 
un régimen intestinal sólido que incluya laxantes y/o agentes de volumen es una 
consideración esencial al recetar opioides.

PARACETAMOL
A pesar de ser un analgésico y antipirético de uso común, se desconoce el 
mecanismo de acción exacto del acetaminofén. Se ha demostrado 
consistentemente que reduce la necesidad de opioides cuando se usa como 
adyuvante; además, el acetaminofén tiene efectos secundarios mínimos. Para el 
paciente crítico, el acetaminofén ofrece la ventaja de que puede administrarse por 
múltiples vías (intravenosa [IV], oral [VO], nasogástrica [NG], por el recto [PR]). Si 
bien la formulación IV tiene un inicio de acción ligeramente más rápido cuando se 
usa como primera dosis, la diferencia entre las formulaciones IV y enteral/rectal es 
mínima cuando se administran de forma programada.45El acetaminofén conlleva 
un riesgo de hepatotoxicidad, aunque esto se observa con mayor frecuencia 
cuando se usan dosis altas para el dolor crónico que para el dolor agudo a corto 
plazo. En 2011, la Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA) publicó una 
recomendación para reducir la dosis máxima diaria de acetaminofén de 4000 mg/
día a 3000 mg/día; sin embargo, es importante destacar que esta recomendación 
estaba dirigida a los consumidores expuestos a numerosos productos combinados 
que contienen acetaminofén de venta libre. En el ámbito hospitalario, la dosis 
máxima diaria debe mantenerse en 4000 mg/día.46

AINE
Los AINE funcionan como analgésicos y antipiréticos al inhibir las enzimas 
ciclooxigenasa (COX), reduciendo así la formación de prostaglandinas.
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Hay una amplia variedad de AINE disponibles con numerosas vías de 
administración (IV, PO, NG, PR, tópica) y distintos grados de selectividad 
para COX-1 y COX-2.

Históricamente, ha habido reticencia al uso de AINE en el contexto del dolor agudo 

debido a sus efectos adversos, como el aumento del riesgo de hemorragia 

gastrointestinal, nefrotoxicidad, deterioro de la función plaquetaria y dificultades para la 

cicatrización de heridas. Durante mucho tiempo se ha evitado el uso de AINE en el 

contexto de fracturas debido al riesgo de pseudoartrosis; sin embargo, revisiones 

bibliográficas más recientes han demostrado que esto no parece ser un problema a largo 

plazo, especialmente con la administración temprana tras una lesión o en el 

postoperatorio.47–49Por ello, las directrices más recientes respaldan su uso en este 

contexto.50

La inhibición plaquetaria se asocia principalmente con la inhibición de la COX-1 y 

puede evitarse con el uso de agentes selectivos de la COX-2, como el celecoxib. 

Desafortunadamente, estos agentes no están exentos de riesgos: están contraindicados 

tras la cirugía de revascularización coronaria y conllevan el riesgo de eventos trombóticos 

cardiovasculares, como infarto de miocardio y accidente cerebrovascular. A pesar de sus 

riesgos conocidos, los AINE pueden ser beneficiosos para mitigar la exposición a opioides 

en ciertas poblaciones de pacientes.

Este efecto aún no se ha demostrado en el entorno de la UCI, actualmente se están 

realizando estudios.

LIDOCAÍNA

Los parches tópicos de lidocaína pueden usarse para el dolor localizado y así evitar 

efectos sistémicos, pero su eficacia aún no está clara, por lo que se debe tener precaución 

cerca de heridas abiertas. Los goteos de lidocaína se han utilizado en el entorno 

perioperatorio para reducir la necesidad de opioides y el tiempo de recuperación del íleo, 

pero su papel en la unidad de cuidados intensivos sigue siendo en gran medida 

desconocido.57,58

-2AGONISTAS

Actuación centrala2Los agonistas, como la dexmedetomidina y la clonidina, 
pueden ofrecer efectos analgésicos a la vez que evitan la depresión respiratoria. 
Sin embargo, los datos sobre su uso para el dolor agudo en pacientes críticos son 
escasos, y los efectos cardiovasculares, como la hipotensión y la bradicardia, 
limitan su uso en pacientes hemodinámicamente inestables.

Un resumen de los analgésicos no opioides discutidos anteriormente se puede 
encontrar enTabla 3.2.GABAPENTINOIDES

Los opioides y otros medicamentos que suelen ser eficaces para el dolor 
nociceptivo ofrecen un beneficio mínimo para el dolor neuropático. En pacientes 
con neuropatía diabética, lesión medular, dolor por quemaduras, miembro 
fantasma, dolor central post-ictus, neuralgia posherpética u otras formas de dolor 
neuropático, se debe considerar el uso de gabapentinoides.51–53La gabapentina y 
su profármaco, la pregabalina, actúan inhibiendo los canales de calcio 
presinápticos. Desarrollados originalmente como antiepilépticos, estos fármacos 
han demostrado ser eficaces en el tratamiento del dolor neuropático crónico.54

Aunque hay menos datos disponibles sobre su uso para el dolor agudo, se debe 
considerar el uso de gabapentinoides cuando se sospeche una causa de dolor 
neuropático. Se debe tener precaución al iniciar el tratamiento con gabapentina o 
pregabalina en ancianos, ya que se sabe que estos fármacos causan somnolencia y 
mareos. En pacientes con disfunción renal, se deben ajustar las dosis según 
corresponda.

ANESTESIA REGIONAL
Las técnicas de anestesia regional incluyen bloqueos neuroaxiales (como catéteres 
espinales y epidurales), bloqueos paravertebrales, bloqueos de nervios 
intercostales, bloqueos del plano transverso del abdomen y bloqueos de nervios 
periféricos de las extremidades. El uso de anestesia regional se asocia con una 
mejor analgesia en muchos grupos de pacientes, incluyendo pacientes 
postoperatorios y politraumatizados. Numerosos estudios también han 
demostrado que el uso de anestesia regional disminuye los efectos secundarios 
relacionados con los opioides.43De especial interés dentro de la población con 
enfermedades críticas es la asociación entre la analgesia epidural y mejores 
resultados pulmonares globales.59

A pesar de los numerosos beneficios de la anestesia regional documentados 
en la literatura, su uso sigue siendo generalmente infrautilizado en la población 
crítica por diversas razones. La inestabilidad hemodinámica y la sepsis se 
consideran contraindicaciones relativas a las técnicas neuroaxiales.60

Los pacientes críticos también pueden requerir anticoagulación o desarrollar 

coagulopatía, lo que puede limitar la capacidad de los profesionales para realizar técnicas 

neuroaxiales de forma segura. Finalmente, se debe tener precaución en pacientes con 

riesgo de desarrollar síndrome compartimental debido al posible enmascaramiento de 

los síntomas. Cabe destacar, sin embargo, que esto también puede ser un problema con 

la analgesia sistémica.

Relajantes musculares

Los pacientes que experimentan dolor secundario a un espasmo muscular 
pueden beneficiarse de agentes antiespasmódicos como el metocarbamol, la 
ciclobenzaprina, el baclofeno o el diazepam. Sin embargo, la literatura sobre 
su eficacia es escasa, especialmente en el contexto del dolor agudo. Se debe 
considerar cuidadosamente su uso antes de usar estos agentes, dado el 
riesgo asociado de sedación. Esto es especialmente preocupante en 
pacientes mayores.

MODALIDADES MUSICALES

KETAMINA Las modalidades musicales para el manejo del dolor pueden clasificarse, a grandes 
rasgos, en musicoterapia y musicoterapia. La musicoterapia utiliza la música para 
promover la relajación, proporcionar distracción y/o aliviar la tensión.61La 
musicoterapia es un enfoque holístico que involucra a un musicoterapeuta que se 
centra en el proceso de curación de la música a través de la interacción personal.

Dentro de la población con enfermedades críticas, tres estudios pequeños han 

encontrado mejoras mínimas a moderadas en las puntuaciones de dolor autoinformadas 

y asumidas a través de varias formas de medicina musical.62–64Dos de estos estudios 

incluso encontraron una mejora temporal en las puntuaciones de dolor en pacientes 

ventilados mecánicamente sometidos a medicina musical.63,64En pacientes 

posoperatorios, un metanálisis reciente de 97 estudios encontró que la musicoterapia 

tuvo un efecto pequeño a moderado en la reducción del uso de opioides, y se descubrió 

que la musicoterapia disminuía la percepción del paciente de la intensidad del dolor.61Las 

intervenciones musicales generalmente tuvieron un impacto más fuerte

La ketamina es un derivado de la fenciclidina que actúa como antagonista del N-
metil-daspartato (NMDA) y se ha utilizado en el ámbito perioperatorio y durante 
procedimientos por sus efectos anestésicos y analgésicos. Más recientemente, se 
han utilizado dosis subanestésicas de ketamina de forma continua para 
proporcionar analgesia sin provocar alucinaciones ni otros efectos psicomiméticos. 
Los beneficios de la ketamina en el contexto de pacientes críticos incluyen sus 
efectos hemodinámicos neutros y la ausencia de supresión respiratoria. 
Tradicionalmente, se ha evitado la ketamina en pacientes con comorbilidades 
cardiovasculares y pacientes con presión intracraneal (PIC) elevada; sin embargo, 
la literatura reciente sugiere que la ketamina puede utilizarse de forma segura en 
pacientes con problemas de PIC.55

Se ha demostrado que, en niveles de estado estable más elevados, el magnesio 

exhibe una actividad anti-NMDA similar en el entorno perioperatorio.56A pesar de
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TABLA 3.2Agentes no opioides y consideraciones para su uso
Clase

Paracetamol

Medicamento

Paracetamol

Formas de dosificación

PO, IV, rectal

Consideraciones

• Precaución en caso de disfunción hepática

• Formulación intravenosa asociada con hipotensión

AINE No selectivo
Ibuprofeno

PO, IV, tópico, rectal • Precaución en pacientes con hemorragia gastrointestinal, lesión renal 

aguda y eventos cardiovasculares.

• El ketorolaco lleva una advertencia de recuadro negro que advierte contra su uso 

durante más de 5 días para mitigar estos riesgos.

(selectivo de COX-1)

Ketorolaco

Naproxeno

(selectivo de COX-2)

Celecoxib
correos

Gabapentinoides Gabapentina

Pregabalina

Venlafaxina

correos • Considerar para el dolor neuropático

• Precaución en pacientes de edad avanzada y 

disfunción renal.

• Vigilar si se producen mareos y somnolencia.

relajantes musculares Baclofeno

Metocarbamol

Ciclobenzaprina

Diazepam

correos • Precaución en pacientes de edad avanzada y disfunción renal.

• Puede desarrollarse tolerancia/dependencia con el uso prolongado de baclofeno.

PO, IV • Asociado con sedación y depresión respiratoria.

antagonistas de NMDA Ketamina IV, IM, PO • Contraindicado en antecedentes de ACV, descompensación cardíaca grave o 

afecciones en las que un aumento de la presión arterial pueda ser perjudicial.

• Mayor riesgo de laringoespasmo (dosis de procedimiento)

• Potencial de tolerancia con el uso a largo plazo

• Monitorizar las reacciones de emergencia

Magnesio (dosis alta) IV, PO • Contraindicado en pacientes con bradicardia.

• El bolo intravenoso puede estar asociado con hipotensión.

• Precaución en pacientes con disfunción renal y enfermedad 

neuromuscular

Bloqueadores de los canales de sodio Lidocaína IV, tópico • Producto intravenoso contraindicado en bloqueo cardíaco

• Monitorizar la toxicidad neurológica y cardíaca

a2agonistas Dexmedetomidina IV • Bradicardia e hipotensión asociadas
• Posibilidad de que se desarrolle taquifilaxia con el uso a largo plazo

Clonidina correos • Hipotensión y sedación asociadas

TIMONEL, Ciclooxigenasa;ACV, accidente cerebrovascular;SOY, intramuscular;IV, intravenoso;AINE, fármaco antiinflamatorio no esteroideo;correos, oral.
Datos de Erstad BL. Intentos de limitar la prescripción de opioides en pacientes críticos: No es tan fácil ni tan rápido.Ann Pharmacother. 2019;53:716–725; O'Connor A, 
Dworkin R. Tratamiento del dolor neuropático: una descripción general de las pautas recientes.Am J Med.2009;122, S22-–S32; Véase S, Ginzburg R. Relajantes del 
músculo esquelético.Farmacoterapia.2008;28(2):207–213.

En cuanto al dolor agudo o provocado por procedimientos, frente al dolor crónico 
o oncológico. Dados estos resultados, y dado que las modalidades musicales son 
económicas y seguras, se debería considerar su uso en la UCI, en función de la 
disponibilidad y la logística institucional.

AROMATERAPIA
La aromaterapia consiste en la inhalación, la aplicación tópica o la inyección de 
aceites vegetales con aromas agradables. Entre las fragancias más comunes se 
encuentran la bergamota, la rosa, la naranja y la menta, aunque el aceite esencial 
de lavanda es uno de los más mencionados en la literatura. Si bien no hay 
suficientes pruebas que examinen la aromaterapia para el manejo del dolor en la 
UCI, una revisión sistemática de ensayos controlados aleatorizados reveló que 
reduce la ansiedad y mejora el sueño en pacientes críticos.66Este efecto también se 
ha observado en la subpoblación ventilada mecánicamente.67

MODALIDADES COGNITIVO-CONDUCTUAL

Las modalidades cognitivo-conductuales incluyen la hipnosis, la imaginería 
guiada y los métodos de relajación. Si bien estas modalidades se han 
estudiado ampliamente como complemento para el manejo del dolor agudo 
y crónico, lamentablemente existe poca evidencia en la población crítica. Al 
examinar la literatura postoperatoria, se observa con frecuencia que las 
modalidades cognitivo-conductuales mejoran el dolor postoperatorio y el 
uso de analgésicos.65Por ello, las guías de práctica clínica de varias 
sociedades médicas importantes recomiendan la terapia cognitivo-
conductual como tratamiento complementario en el paciente 
postoperatorio.65Como estas modalidades no son invasivas y se asocian con 
un daño mínimo, el proveedor de cuidados críticos puede considerar 
incorporar estas técnicas al manejo del dolor.

MODALIDADES FÍSICAS

Las modalidades físicas incluyen técnicas como la acupuntura, la 
terapia de frío o calor y el masaje. Si bien estas intervenciones suelen 
ser seguras y económicas, existe poca literatura científica sobre la 
población crítica. Un pequeño estudio demostró que la acupuntura en 
la UCI es viable y segura, pero no se ha estudiado su eficacia en este 
contexto.68Además, el impacto de las modalidades físicas para
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El manejo del dolor en otras poblaciones de pacientes es muy variable. 
Por ello, las guías de práctica clínica no recomiendan ni desaconsejan el 
uso de estas técnicas para el manejo del dolor posoperatorio.65

Actualmente se desconoce si el paciente gravemente enfermo se beneficiaría 
de estas modalidades físicas.

Medicina del Dolor, y el Comité de Anestesia Regional, el Comité Ejecutivo y el 
Consejo Administrativo de la Sociedad Estadounidense de Anestesiólogos. Revista del 
dolor. 2016;17(2):131–157.
Esta guía de práctica clínica fue desarrollada por un panel interdisciplinario de 
expertos tras incorporar una revisión sistemática del manejo del dolor 
posoperatorio. Se presta especial atención a la adaptación del manejo del dolor a 
cada paciente y al procedimiento quirúrgico.

Devlin JW, Srobik Y, Gélinas C, Needham DM, Slooter AJC, Pandharipande PP,
et al. Guías de práctica clínica para la prevención y el manejo del dolor, la agitación/sedación, 

el delirio, la inmovilidad y la alteración del sueño en pacientes adultos en la UCI.Medicina de 
cuidados críticos, 2018;46(9):e825–e873. Estas directrices representan las recomendaciones 
más recientes de la Sociedad de Medicina de Cuidados Críticos (Society of Critical Care 
Medicine), fruto de la colaboración de una amplia cohorte interdisciplinaria de expertos 
internacionales. Se hace hincapié en la evidencia que respalda diversos agentes 
multimodales.

Hsu JR, Mir H, Wally M y Seymour RB. Guías de práctica clínica para el dolor.
Manejo de la lesión musculoesquelética aguda.Revista de traumatología 
ortopédica. 2019;33(5):e158–e182.
Publicada por el Grupo de trabajo sobre dolor musculoesquelético de la Asociación de Trauma 

Ortopédico, esta reciente guía utiliza el método GRADE para brindar recomendaciones basadas en 

evidencia para mejorar el tratamiento del dolor agudo después de una lesión musculoesquelética.

Kaye AD, Baluch A y Scott JT. Manejo del dolor en la población de edad avanzada:
Una reseña.La revista Ochsner. 2010;10:179–187.
Una revisión del manejo del dolor en los ancianos, incluidos los cambios fisiológicos 
asociados con el envejecimiento y cómo afectan el manejo del dolor.

Skrobik Y, Ahern S, Leblanc M, Marquis F, Awissi DK y Kavanagh BP. Protocolizado
El manejo de la analgesia, la sedación y el delirio en la unidad de cuidados intensivos 

mejora las tasas de analgesia y de delirio subsindrómico.Anestesia y analgesia. 2010; 

111:451–463.

Un estudio pre-post que muestra que los protocolos de manejo sistemático con 
titulación individualizada de las terapias de sedación, analgesia y delirio se asocian 
con mejores resultados en el paciente de la UCI.

PUNTOS CLAVE

• El manejo del dolor en el paciente de la UCI es complejo debido a variables 

sociodemográficas, farmacocinéticas y farmacogenómicas únicas que se 

combinan con comorbilidades psicosociales y médicas subyacentes.

• Los costos del control inadecuado del dolor son altos e incluyen el desarrollo de 

delirio, inestabilidad cardíaca, dificultad respiratoria e inmunosupresión.

• Las herramientas válidas de evaluación del dolor son importantes, ya que ayudan a guiar la 

analgesia evitando la administración excesiva de medicamentos en aquellos pacientes con dolor 

adecuadamente controlado.

• Los regímenes de analgesia multimodal son muy recomendados debido a su eficacia mejorada y a 

la disminución asociada en el consumo de opioides, con la consiguiente reducción de los efectos 

secundarios relacionados con los opioides.

• Las modalidades no farmacológicas para el control del dolor no deben subestimarse y 

pueden tener un papel en un régimen integral para el manejo del dolor.

Las referencias para este capítulo se pueden encontrar enexpertconsult.com.
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4
Fiebre e hipertermia
Paul Young

“La humanidad sólo tiene tres grandes enemigos: la fiebre, el hambre y la 
guerra; de ellos, el mayor, el más terrible, es la fiebre.”

William Osler, de su discurso en la 47ª reunión anual 
de la Asociación Médica Estadounidense, 1896

Los cuidados intensivos y la elevación de la temperatura corporal que puede poner en peligro la 

vida son a veces una característica de la enfermedad.5

Una temperatura corporal elevada en un paciente de UCI debe motivar 
una evaluación clínica realizada con el diagnóstico diferencial en mente (
Recuadro 4.2Aunque se observa fiebre en pacientes con infartos de 
miocardio extensos y enfermedad tromboembólica, la fiebre por sí sola no 
es motivo suficiente para realizar pruebas diagnósticas, ya que su presencia 
tiene baja especificidad. Dado que la fiebre es un signo fundamental de 
infección y la sepsis una complicación frecuente y a menudo mortal de las 
enfermedades graves, se debe prestar especial atención a la aparición o el 
empeoramiento de la disfunción orgánica, así como a los posibles focos de 
infección. Si bien siempre deben considerarse otras posibilidades 
diagnósticas, en la práctica, la temperatura corporal elevada en un paciente 
crítico es un factor clave para la investigación de la sepsis. En este sentido, el 
valor umbral de temperatura para iniciar dicha investigación debe reducirse 
a medida que aumenta la probabilidad de infección. Si la probabilidad de 
infección se considera suficientemente alta, se deben realizar estudios para 
una posible sepsis independientemente de la temperatura corporal, y se 
debe iniciar el tratamiento antibiótico de inmediato.

Además de intentar establecer y tratar la causa de una temperatura 
corporal elevada, una consideración clave para los médicos es si intervenir 
para reducir la temperatura.6En este caso, el médico debe considerar tanto 
el grado de elevación de la temperatura como la solidez de la evidencia para 
intervenir en la afección particular en cuestión (Figura 4.1).

El diagnóstico de hipertermia indica que la termorregulación normal 
se ha visto afectada. Se debe iniciar una intervención con enfriamiento 
físico. Cuanto mayor sea la elevación de la temperatura corporal en un 
paciente con hipertermia, más rápida y agresiva será la intervención. Si 
el diagnóstico es hipertermia maligna, se debe administrar dantroleno 
de inmediato.7

Si la fiebre causa un aumento de la temperatura corporal, es necesario 
considerar la posibilidad de que esta sea beneficiosa para el paciente. En el 
contexto de una infección, existe una evidencia sustancial que respalda la idea de 
que la fiebre puede ser adaptativa. La fiebre es una respuesta biológica 
ampliamente conservada a la infección, observada en casi todos los animales. La 
conservación de una respuesta metabólicamente costosa como la fiebre a lo largo 
de la biología sugiere que confiere cierta ventaja evolutiva. En pacientes de UCI, de 
acuerdo con la hipótesis de que la fiebre podría ser beneficiosa en el contexto de 
una infección, el aumento de la fiebre en las primeras 24 horas de la UCI 
generalmente se asocia con una reducción del riesgo de mortalidad después de 
ajustar por la gravedad de la enfermedad en los pacientes.8Esto también ocurre 
con los pacientes con infecciones cerebrales.9En comparación, en ausencia de 
infección, el aumento de la fiebre se asocia con un mayor riesgo de mortalidad.8,9

De manera tranquilizadora, la administración del antipirético acetaminofeno 
(paracetamol) a pacientes febriles con infección conocida o sospechada en la UCI 
en un ensayo aleatorizado controlado con placebo pareció ser

La fiebre se define como un aumento de la temperatura corporal como resultado 
de una respuesta fisiopatológica que incrementa el punto de ajuste 
termorregulador normal del cuerpo. Este punto de ajuste varía con la edad, el 
sexo, la hora del día y otros factores.1Aunque no existe una definición 
universalmente aceptada de lo que constituye una temperatura febril,1Un umbral 
de 38,3 °C es quizás el que se aplica con más frecuencia.2Cualquiera que sea el 
umbral utilizado, es importante recordar que la temperatura corporal varía 
dependiendo de la vía por la cual se mida.3Debido a que las mediciones de 
temperatura periférica, como las realizadas en la axila o en otras partes de la piel, 
pueden subestimar la temperatura central en 1 °C o más,3Se recomienda la 
monitorización continua de la temperatura central en pacientes con riesgo de 
elevaciones de temperatura potencialmente mortales y cuando sea deseable un 
control preciso de la temperatura.

En la práctica clínica, la fiebre no siempre se distingue fácilmente de la hipertermia. 

La hipertermia se produce cuando la temperatura corporal está elevada, pero el punto de 

ajuste termorregulador es normal. Es el resultado de la exposición ambiental al calor, el 

aumento de la generación de calor, la disminución de la pérdida de calor o una 

combinación de estos factores, e implica que los mecanismos termorreguladores 

homeostáticos normales se han visto desbordados. La temperatura corporal elevada, 

causada ya sea por fiebre o hipertermia, es común en pacientes en la unidad de cuidados 

intensivos (UCI). Si bien la infección siempre debe ser una de las principales 

preocupaciones cuando se detecta una temperatura corporal elevada, también existe un 

amplio diagnóstico diferencial de etiologías no infecciosas que debe considerarse.

Recuadro 4.1). Aunque muchos pacientes desarrollan fiebre durante el curso de un 

ingreso en la UCI, la fiebre persistente es poco común,4excepto en pacientes con 

afecciones neurológicas. En pacientes que no tienen dichas afecciones, la fiebre 

generalmente disminuye en uno o dos días a menos que haya una acumulación de pus 

sin drenar. Hay excepciones, y algunas de estas son notables. Las fiebres altas que 

persisten durante días o semanas a menudo son una característica de la neumonitis 

gripal y se encuentran casi invariablemente en pacientes con pancreatitis necrosante 

grave. Entre los pacientes con una variedad de afecciones neurológicas, que incluyen 

hemorragia subaracnoidea, accidente cerebrovascular y lesión cerebral traumática, la 

fiebre es particularmente común y a menudo persistente. En pacientes jóvenes con lesión 

cerebral traumática grave, las fiebres altas persistentes, la taquicardia y la hipertensión a 

veces presentan un problema de manejo difícil en las semanas posteriores a la lesión 

cerebral primaria. Una afección neurológica poco común en la que se encuentra 

rutinariamente una temperatura corporal persistentemente elevada es la encefalitis por 

autoanticuerpos del receptor anti-N-metil-D-aspartato (NMDA).5Esta condición merece 

una mención específica porque los pacientes que la padecen a menudo necesitan 

tratamiento prolongado.
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RECUADRO 4.1Causas no infecciosas de temperatura corporal elevada
Sistema nervioso central
Hemorragia subaracnoidea 

Hemorragia intracerebral 

Infarto

Encefalopatía hipóxico-isquémica Encefalitis por 

autoanticuerpos anti-receptor NMDA

Lupus eritematoso sistémico 
Artritis reumatoide
Síndrome de Goodpasture

Endocrino
Hipertiroidismo
Insuficiencia suprarrenal

FeocromocitomaCardíaco
infarto de miocardio
Pericarditis Otro

Reacciones a medicamentos (“fiebre por 

medicamentos”) Reacciones a transfusiones

Neoplasias (especialmente linfoma, hepatoma y carcinoma de células renales) 

Hipertermia maligna

Síndrome neuroléptico maligno 

Síndrome serotoninérgico

Síndrome de abstinencia de opioides 

Síndrome de abstinencia de etanol

Endotoxemia transitoria o bacteriemia asociada a procedimientos 

Tejido desvitalizado secundario a traumatismo

Hematoma

Pulmonar
Atelectasia
Embolia pulmonar
Fase fibroproliferativa del síndrome de dificultad respiratoria aguda

Hepatobiliar y Gastrointestinal 
Colecistitis acalculosa Pancreatitis 
aguda
Enfermedad de Crohn activa

Megacolon tóxico

Hepatitis alcohólica

Síndromes reumatológicos
Vasculitis (p. ej., poliarteritis nodosa, arteritis temporal, granulomatosis con

poliangeítis)

NMDA,N-metil-D-aspartato.

RECUADRO 4.2Evaluación de la fiebre/hipertermia de nueva aparición en pacientes de la UCI

Historia
¿Se sabe que el paciente padece alguna afección que le cause fiebre?

¿Hay características en la historia clínica que sugieran un diagnóstico específico? ¿Hay 

algún cambio en el volumen o la purulencia de las secreciones respiratorias?

¿Se trata de un paciente de estancia prolongada con riesgo particular de infección nosocomial y/o multirresistencia?

¿Organismos resistentes a los medicamentos?

¿El paciente ha estado expuesto recientemente a un medicamento que podría estar causándole fiebre?

Si el paciente tiene un drenaje ventricular externo, revise los recuentos celulares recientes y

Resultados del cultivo y recoja una nueva muestra (a menos que se haya tomado recientemente). 

¿Tiene sonda rectal? Si el paciente presenta diarrea, envíe una muestra para evaluar.

paraClostridioides difficile.

Si el paciente tiene un catéter epidural, inspeccione el sitio de inserción y examine

la neurología de las extremidades inferiores del paciente, considerando la posibilidad de un 

absceso epidural.

Si hay un catéter urinario, examine la orina tanto para determinar el volumen como la apariencia.

La guria puede ser un signo de sepsis inminente; la mioglobinuria puede indicar 

rabdomiólisis, que puede complicar la hipertermia grave.

Infusiones
¿El paciente está recibiendo sangre? Considere una reacción a la transfusión.

¿El paciente está recibiendo vasopresores? ¿Nuevos vasopresores o aumento de la vasopresión?

Los síntomas deben motivar la consideración de la administración urgente de antibióticos. Elementos clave del examen del paciente
Realizar un examen cardiorrespiratorio y abdominal enfocado, buscando

Causas y consecuencias de la fiebre. 

Busque signos de neumonía.

Busque organomegalia y linfadenopatía. 
Busque signos de endocarditis.
Examinar heridas quirúrgicas y traumáticas (si es necesario, retirar vendajes o

apósitos).
Observe cualquier área sensible. Sensibilidad ósea y dolor articular en un paciente con

Estafilococo áureoLa bacteriemia generalmente indica la propagación de la 

infección a ese sitio.

Examinar las extremidades para detectar signos de trombosis venosa profunda.

Realizar un examen vaginal para descartar la presencia de un tampón retenido, si corresponde.

Ventilador
¿Cuál es el nivel actual de soporte en términos de oxígeno inspirado y PEEP?

¿Es la distensibilidad del sistema respiratorio? ¿Se ha observado un deterioro de la 

función pulmonar que pueda indicar una causa pulmonar de la fiebre?

Monitor
¿Se monitorea continuamente la temperatura central? ¿La situación clínica...?

¿Amerita la consideración de dicha monitorización? ¿Cuál es la temperatura? ¿Hay 

taquicardia? ¿Es el grado de taquicardia un motivo de preocupación clínica?

¿Está estable la presión arterial? Una bajada de la presión arterial puede indicar un shock séptico.

Equipo
¿Tiene el paciente vías venosas o arteriales? ¿Cuánto tiempo lleva en su lugar?

¿Hay signos de infección como enrojecimiento o secreción?

Observe la cantidad y apariencia del líquido proveniente de los drenajes abdominales y de los drenajes intercostales.

catéteres.

Investigaciones
Variará según la situación clínica, pero lo más frecuente es que incluya un cultivo de sangre.

turas, cultivos de esputo, cultivos de orina, un hemograma completo y una radiografía de tórax.

UCI,Unidad de cuidados intensivos;MIRAR FURTIVAMENTE,presión positiva al final de la espiración.



22 PARTE IProblemas comunes

¿Qué tan fuerte es la indicación para el tratamiento?*

Acérrimo No muy fuerte

Temperatura de 41°C
en paciente con calor

accidente cerebrovascular u otro

causa de
hipertermia

Temperatura de 41°C
debido a la fiebre cuando la 

capacidad del paciente para

conocer el metabolismo

la demanda se supera

Temperatura de 41°C
debido a la fiebre

sin órgano
disfunción

Temperatura de 38,5°C
En un paciente con enfermedad aguda

patologías cerebrales
(excepto hipóxico

isquémico
encefalopatía) o

un paciente con
hipertermia

Temperatura de
38,5 °C en una

puesto en coma
paro cardiaco

paciente o un paciente 
con hipertermia

Temperatura de
38,5°C por fiebre 

sin órgano
disfunción

Temperatura de 38°C
debido a la fiebre cuando la 

capacidad del paciente

Para cumplir con el metabolismo

la demanda se supera
o cuando un paciente está

puesto en coma
paro cardiaco

Temperatura de 38°C
debido a fiebre con 

disfunción orgánica
pero preservado

capacidad para satisfacer

demanda metabólica

Temperatura de 38°C
debido a la fiebre

sin órgano
disfunción

Figura 4.1Cuándo iniciar el tratamiento activo de la temperatura corporal elevada en pacientes críticos. *Una fuerte 
indicación de tratamiento combinada con una temperatura severamente elevada se refleja ensombreado rojo, lo 
que corresponde a una situación en la que el manejo activo de la temperatura corporal elevada es razonable;
sombreado verde oscuroIndica situaciones en las que la gestión activa de la temperatura puede ser menos 
deseable;otros tonosindican diferentes grados de certeza sobre la idoneidad del tratamiento. (Reproducido de 
Young PJ y Prescott HC. Cuando menos es más en el manejo activo de la temperatura corporal elevada en pacientes 
de la UCI).Medicina de cuidados intensivos. 2019;45[9]:1275–1278.)

seguro y bien tolerado.10Tal uso de acetaminofén no aumentó ni disminuyó 
los días de vida y libres de cuidados intensivos.10Las tasas de mortalidad 
fueron similares para los pacientes que recibieron acetaminofeno para tratar 
la fiebre y para los pacientes que no lo recibieron.10Si bien estos datos no 
instan a los médicos a administrar acetaminofén, sí ofrecen cierta seguridad: 
si se administra para tratar la fiebre en el contexto de una infección o por 
otro motivo a un paciente con fiebre e infección, como por ejemplo para 
analgesia, es improbable que se produzcan daños. A pesar de las 
consideraciones anteriores, existen argumentos a favor del tratamiento de la 
fiebre en la UCI, incluso en pacientes con infecciones.11Los pacientes en la 
UCI reciben apoyo más allá de los límites de la homeostasis normal. A 
medida que la fiebre aumenta la demanda metabólica, su presencia puede 
incrementar las demandas fisiológicas más allá de los límites de los cuidados 
de soporte. Esto es especialmente cierto para los pacientes más graves y 
aquellos con reservas limitadas. El tratamiento de la fiebre reduce 
significativamente la frecuencia cardíaca.4En pacientes que tienen reservas 
cardiovasculares limitadas, como aquellos que han tenido recientemente un 
infarto de miocardio, el tratamiento de la fiebre es razonable, aunque falta 
evidencia que respalde las medidas de control de la temperatura en este 
entorno clínico específico.

En el caso de los pacientes con infecciones, los autores del ensayo SEPSIS-
COOL informaron que enfriar a los pacientes con shock séptico que estaban 
ventilados y sedados hasta la normotermia podría mejorar los resultados en 
comparación con no tratar la fiebre en absoluto.12Sin embargo, estos hallazgos no 
se reprodujeron en un ensayo similar posterior, el ensayo REACTOR,4cual

Pacientes asignados aleatoriamente a normotermia o atención habitual. En 
general, en pacientes sin enfermedades cerebrales, el tratamiento intensivo de la 
fiebre no parece alterar los resultados en comparación con enfoques menos 
agresivos para el control de la temperatura.4,13En pacientes críticos con 
infecciones, un enfoque razonable, aunque algo impreciso, es tratar la fiebre de 
forma rutinaria cuando supere, por ejemplo, los 39 °C de temperatura central, y 
tratarla a un nivel más bajo cuando se considere clínicamente preocupante. Un 
enfoque más agresivo para el control de la fiebre podría justificarse en pacientes 
sin infección, pero esto no es seguro.13

Dada la evidencia que respalda su seguridad,3,10El acetaminofén es un 
tratamiento de primera línea razonable para tratar la fiebre. Aunque la aspirina es 
un antipirético eficaz,14Su uso para esta indicación en la UCI no se ha estudiado en 
ensayos controlados aleatorizados. De los antiinflamatorios no esteroideos, el 
ibuprofeno ha sido el más estudiado en pacientes de la UCI. En pacientes con 
sepsis, el ibuprofeno disminuye la fiebre, la taquicardia, el consumo de oxígeno y 
la acidosis láctica, pero no parece mejorar la supervivencia.15En general, 
independientemente del antipirético utilizado, la evidencia sugiere que los 
métodos de enfriamiento físico son más efectivos para reducir la temperatura 
corporal que los medicamentos antipiréticos.16Dicho esto, si la fiebre se trata con 
enfriamiento físico para intentar reducir la demanda fisiológica, es importante que 
los escalofríos, que aumentan notablemente la demanda metabólica, se traten de 
forma intensiva con opioides o sedantes. Incluso podría requerirse parálisis 
neuromuscular. Debido a la necesidad de controlar los escalofríos, los dispositivos 
de enfriamiento físico, como las mantas térmicas, son especialmente útiles en 
pacientes sedados.
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En pacientes con lesiones cerebrales traumáticas, el acetaminofén por sí solo 
es insuficiente para prevenir la fiebre.3La estricta prevención de la fiebre en estos 
pacientes requiere enfriamiento físico. En las primeras etapas del tratamiento, esto 
se puede lograr, ya que los pacientes suelen estar muy sedados. Sin embargo, 
durante la fase de recuperación, el deseo de controlar la temperatura corporal 
para intentar prevenir una lesión cerebral secundaria a menudo compite con el 
deseo de reducir la sedación y evaluar la función cerebral del paciente. En este 
contexto, los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) ocasionalmente logran una 
rápida disminución de la fiebre, lo que permite suspender el enfriamiento físico y 
la sedación asociada. Curiosamente, a pesar de que la mayoría de los médicos 
consideran deseable el control de la temperatura en pacientes con traumatismo 
craneoencefálico, la fiebre de hasta 38,5 °C durante las primeras 24 horas en la 
UCI no se asocia con un mayor riesgo de mortalidad tras el ajuste por gravedad de 
la enfermedad.9Un enfoque razonable para pacientes con traumatismo 
craneoencefálico es evitar tanto la fiebre como la hipertermia siempre que sea 
posible. En este contexto, es recomendable la monitorización continua de la 
temperatura corporal central. Una estrategia consiste en administrar 
acetaminofén regularmente para reducir la fiebre e iniciar el enfriamiento físico de 
forma temprana si la temperatura corporal supera los 38 °C.

En pacientes con hemorragia subaracnoidea, la fiebre es particularmente 
frecuente y se desconoce el tratamiento más adecuado. El acetaminofén es 
un tratamiento de primera línea adecuado y puede administrarse con 
regularidad, dado su favorable perfil de seguridad. La fiebre es frecuente en 
pacientes con hemorragia subaracnoidea que están despiertos y, en 
ausencia de evidencia de alta calidad que demuestre que su control mejora 
los resultados neurológicos, no es aconsejable intervenir de forma que 
pueda prolongar el tiempo de ventilación mecánica y las complicaciones 
asociadas. Por lo tanto, si bien el enfriamiento físico para controlar la fiebre y 
prevenir una lesión cerebral secundaria es adecuado para pacientes sedados 
por otras razones, no es aconsejable sedar a pacientes con hemorragia 
subaracnoidea simplemente para controlar su temperatura corporal. La 
fiebre es algo menos frecuente en pacientes con accidente cerebrovascular 
hemorrágico e isquémico, pero en ambas afecciones se aplican los principios 
descritos en relación con la hemorragia subaracnoidea.

En pacientes con encefalopatía hipóxico-isquémica, se recomienda evitar 
estrictamente la fiebre. El uso rutinario de hipotermia terapéutica no parece 
mejorar la evolución del paciente en comparación con el tratamiento temprano de 
la fiebre.19

PUNTOS CLAVE (continuación)

• Debido a que la fiebre es un signo cardinal de infección y la sepsis es una complicación 

frecuente y a menudo letal de una enfermedad crítica, se debe tener especial cuidado en 

observar disfunciones orgánicas nuevas o que empeoran y sitios potenciales de infección 

cuando hay fiebre.

• Un diagnóstico de hipertermia indica que la termorregulación normal se ha 
visto desbordada. Se debe iniciar una intervención con enfriamiento físico. 
Cuanto mayor sea la elevación de la temperatura corporal en un paciente 
con hipertermia, más rápida y agresiva será la intervención.

• Si la elevación de la temperatura corporal es causada por fiebre, es necesario 

considerar la posibilidad de que la fiebre pueda ser beneficiosa para el paciente.

• El tratamiento de la fiebre reduce significativamente la frecuencia cardíaca. En pacientes con 

reservas cardiovasculares limitadas, como quienes han sufrido recientemente un infarto de 

miocardio, el tratamiento de la fiebre es razonable, aunque se carece de evidencia que respalde 

las medidas de control de la temperatura en este contexto clínico específico.

• La evidencia respalda la seguridad del uso de acetaminofén para tratar la fiebre en 

pacientes críticos. Sin embargo, la evidencia disponible también sugiere que los métodos 

de enfriamiento físico son más eficaces para reducir la temperatura corporal que los 

antipiréticos.

• En pacientes con lesiones cerebrales traumáticas, un enfoque razonable es administrar 

acetaminofeno regularmente para reducir la carga de fiebre e iniciar un enfriamiento 

físico temprano si la temperatura corporal supera los 38 °C.

• Para los pacientes con encefalopatía hipóxico-isquémica se recomienda el tratamiento 

temprano de la fiebre.

Las referencias para este capítulo se pueden encontrar enexpertconsult.com.
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PUNTOS CLAVE
• No existe una definición universalmente aceptada de qué constituye una 

temperatura febril.

• Se recomienda la monitorización continua de la temperatura central en pacientes con riesgo de 

elevaciones de temperatura potencialmente mortales y cuando sea deseable un control preciso de 

la temperatura.
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Presión arterial sistémica muy alta
Michael Donahoe

Emergencia hipertensiva(La EH es una elevación grave de la presión arterial 
sistémica, combinada con daño nuevo o progresivo en órganos diana, con mayor 
frecuencia en los sistemas cardíaco, renal y nervioso central. La EH es una 
presentación clínica poco frecuente de hipertensión aguda que requiere una 
reducción inmediata y gradual de la presión arterial.1Aunque la EH suele asociarse 
con una elevación de la presión arterial de 0,180/110 mmHg, su diagnóstico se 
basa en los signos y síntomas clínicos del paciente, más que en una medición 
específica de la presión arterial. Entre las afecciones clínicas asociadas con la EH se 
incluyen la encefalopatía hipertensiva, la hemorragia intracraneal (HI), el síndrome 
coronario agudo, el edema pulmonar agudo, la disección aórtica, la insuficiencia 
renal aguda y la eclampsia.

El términourgencia hipertensiva(La HU se ha utilizado históricamente para 
describir la presión arterial críticamente elevada (0,180/110 mm Hg) sin evidencia 
de disfunción aguda y progresiva de los órganos diana. En la HU, el objetivo 
terapéutico es una reducción más gradual de la presión arterial a lo largo de varias 
horas o días. Una disminución rápida de la presión arterial en la HU no ha 
demostrado ser beneficiosa, y la terapia antihipertensiva agresiva puede inducir 
isquemia cerebral o miocárdica si la presión arterial cae por debajo del nivel 
necesario para mantener una perfusión tisular adecuada. La HU puede progresar a 
daño orgánico terminal si la presión arterial permanece sin control durante un 
intervalo prolongado. Dado que la terapia urgente con titulación está indicada solo 
en pacientes con daño orgánico terminal (es decir, EH), algunos grupos dividen la 
presión arterial arterial sistémica alta en dos categorías: EH e hipertensión no 
controlada.2La mayoría de los pacientes hospitalizados con elevación de la presión 
arterial sistémica tienen hipertensión no controlada.

Un análisis de 25 instituciones estadounidenses sobre pacientes con EH informó una 

tasa de mortalidad hospitalaria del 6,9%, con una tasa de mortalidad agregada a los 90 

días del 11% y una tasa de readmisión a los 90 días del 37%.3Aunque la frecuencia de 

hospitalización por EH puede estar aumentando, la mortalidad hospitalaria por todas las 

causas de estos pacientes continúa disminuyendo.

Hipertensión malignase refiere a HE con retinopatía avanzada, 
definida como hemorragias en forma de llama, manchas algodonosas o 
edema de papila.Microangiopatía trombóticaes una EH con hemólisis 
Coombsnegativa activa y trombocitopenia en ausencia de otra causa, 
que mejora con la disminución de la presión arterial.

(IGP2), es insuficiente para mantener el equilibrio homeostático. La etapa 
temprana de la EH se asocia con una natriuresis inducida por presión que 
estimula aún más la liberación de sustancias vasoconstrictoras del riñón.

Los mecanismos celulares específicos de lesión vascular en la EH implican 
respuestas proinflamatorias que incorporan la secreción de citocinas, la activación 
de monocitos y la regulación positiva de las moléculas de adhesión endotelial.4
Estos factores proinflamatorios extienden la lesión endotelial al promover la 
permeabilidad endotelial y activar la cascada de coagulación.

Esta cascada de eventos intravasculares conduce a los hallazgos 
patológicos característicos de las lesiones vasculares obliterantes. Los 
cambios vasculares, evidentes para el clínico durante un examen de la retina, 
se reflejan en cambios similares en el riñón, lo que conduce a la arteritis 
proliferativa y, en etapas avanzadas del proceso, a la necrosis fibrinoide. Un 
estado de isquemia relativa resulta en los órganos afectados, lo que provoca 
disfunción endorgánica. La microangiopatía trombótica (MAT), que 
caracteriza las etapas avanzadas de la EH, es un estado protrombótico 
caracterizado por disfunción endotelial, activación plaquetaria y generación 
de trombina, con aumento de la actividad fibrinolítica.3

Los posibles efectos adversos del control intensivo de la presión arterial se han 
estudiado con mayor detenimiento en la circulación cerebral. El tono arteriolar 
cerebrovascular se ajusta en un rango de presiones de perfusión cerebral (PPC) 
para mantener un flujo sanguíneo cerebral (FSC) constante. El aumento de la PPC 
promueve un aumento de la resistencia vascular, mientras que su disminución 
vasodilata la vasculatura cerebral. Por lo tanto, se mantiene un flujo constante en 
un rango de presión arterial media (PAM) de aproximadamente 60 mmHg a 150 
mmHg.5A medida que la PAM aumenta a valores de 0,180 mmHg o superiores al 
límite superior de autorregulación, puede producirse hiperperfusión cerebral, lo 
que resulta en edema cerebral. Por el contrario, cuando la PPC cae por debajo del 
límite inferior de autorregulación, el FSC disminuye y puede producirse isquemia 
tisular. En pacientes con hipertensión de larga duración, se produce un 
desplazamiento hacia la derecha de la relación PPC-FSC, de modo que el límite 
inferior de autorregulación se encuentra en un valor superior al de los sujetos 
normales. Estudios comparativos en pacientes hipertensos y normotensos 
sugieren que el límite inferior de autorregulación es aproximadamente un 20 % 
inferior a la PAM en reposo para ambos, aunque el valor absoluto es superior para 
el paciente hipertenso. Estos datos respaldan la recomendación estándar de que 
un nivel seguro de reducción de la presión arterial en la EH es una reducción del 10 
% al 20 % de la PAM desde los valores más altos en la presentación clínica, o una 
presión arterial diastólica típicamente en el rango de 100 a 110 mmHg.

FISIOPATOLOGÍA
Una elevación aguda de la presión arterial sistémica implica fundamentalmente un 
aumento de la resistencia vascular sistémica. Este aumento de la resistencia 
vascular resulta de una interacción compleja de mediadores vasculares con un 
factor desencadenante en el contexto de una hipertensión preexistente. La 
vasoconstricción puede ser promovida por las catecolaminas circulantes, la 
angiotensina II (ATII), la vasopresina y el tromboxano (TxA).2) y endotelina 1 (ET1). 
Por el contrario, la producción compensatoria de vasodilatadores 
contrarreguladores locales, como el óxido nítrico (NO) y la prostaciclina

PRESENTACIÓN CLÍNICA
La anamnesis y la exploración física del paciente con una elevación aguda de 
la presión arterial sistémica se centrarán en los signos y síntomas de 
disfunción orgánica aguda. No se requiere una presión arterial específica.
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El umbral define una EH. A niveles idénticos de presión arterial, el daño a los órganos 

diana puede estar presente o ausente.

Según el registro Studying the Treatment of Acute Hypertension (STAT), 
los síntomas de presentación más comunes en la EH incluyen dificultad para 
respirar (29%), dolor en el pecho (26%), dolor de cabeza (23%), estado mental 
alterado (20%) y un déficit neurológico focal (11%).3Los diagnósticos de 
ingreso más frecuentes son hipertensión grave (27%), hemorragia 
subaracnoidea (11%), síndrome coronario agudo (10%) e insuficiencia 
cardíaca (8%). Aproximadamente el 25% de los pacientes con EH presentan 
antecedentes de incumplimiento farmacológico crónico o actual, y el 11% de 
los pacientes son toxicómanos. La presión arterial sistólica media en el 
registro STAT fue de 200 mmHg (rango intercuartil [RIC]: 186-220) y la 
mediana de la presión arterial diastólica fue de 110 mmHg (RIC: 93-123).3

La evaluación del paciente debe incluir un historial farmacológico detallado, 
con especial atención a los medicamentos asociados con la elevación de la presión 
arterial (p. ej., antiinflamatorios no esteroideos [AINE], inhibidores de la 
calcineurina, simpaticomiméticos). En pacientes con hipertensión preexistente, se 
considera la posibilidad de incumplimiento y suspensión de la medicación para la 
hipertensión.6

Las EH pueden desarrollarse como hipertensión secundaria en asociación con 

diversas etiologías, como enfermedad vascular renal, apnea del sueño, 

hiperaldosteronismo, feocromocitoma y embarazo (preeclampsia). Además, el consumo 

de drogas ilegales es un factor de riesgo importante para el desarrollo de EH.

La presión arterial debe medirse en ambos brazos con un manguito de tamaño 
adecuado y en una extremidad inferior para detectar diferencias asociadas con la 
disección aórtica. Se recomiendan mediciones repetidas de la presión arterial, ya 
que un porcentaje significativo de pacientes resuelve la hipertensión con reposo 
en cama y observación inicial. La exploración física, incluyendo una fundoscopia, 
debe centrarse en la identificación de signos que sugieran disfunción de órganos 
diana.

Accidente cerebrovascular agudo

Dado que el manejo de la presión arterial difiere significativamente entre el 
ictus isquémico agudo y el ictus hemorrágico agudo, se requieren imágenes 
tempranas para guiar el tratamiento. La mayoría de los pacientes con ictus 
isquémico agudo presentan presión arterial sistólica elevada al ingresar al 
hospital, la cual se normaliza en las 48 horas siguientes. Los datos actuales 
son contradictorios respecto a si la hipertensión en la fase temprana del 
ictus agudo contribuye a un peor pronóstico o si es un indicador indirecto de 
la gravedad del ictus.

Durante un ictus agudo, la autorregulación cerebral puede verse comprometida en el 

tejido isquémico, y la disminución de la presión arterial puede comprometer aún más el 

flujo sanguíneo cerebral (FSC) y prolongar la lesión isquémica. Los medicamentos 

utilizados para tratar la hipertensión pueden provocar vasodilatación cerebral, 

aumentando el FSC y provocando la progresión del edema cerebral. Idealmente, se debe 

mantener un nivel correcto de PAM en cada paciente con ictus para mantener la PPC sin 

empeorar el edema cerebral ni la progresión de la lesión. Sin embargo, la determinación 

clínica de este valor ideal suele ser difícil.

Las pautas de consenso recomiendan que no se trate de forma aguda la presión 

arterial en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico a menos que la 

hipertensión sea extrema (presión arterial sistólica 0,220 mm Hg o presión arterial 

diastólica 0,120 mm Hg) o el paciente tenga disfunción activa de órganos terminales en 

otros sistemas orgánicos.1,2Cuando el tratamiento esté indicado, se sugiere una 

reducción cautelosa de la presión arterial en aproximadamente un 15% durante las 

primeras 24 horas tras el inicio del ictus. Los medicamentos antihipertensivos pueden 

reiniciarse alrededor de 24 a 48 horas después del inicio del ictus en pacientes con 

hipertensión preexistente que estén neurológicamente estables, a menos que exista una 

contraindicación específica para reiniciar el tratamiento. Se deben tener consideraciones 

especiales en los pacientes con estenosis extracraneal o intracraneal y los candidatos a 

terapia trombolítica. El primer grupo puede depender críticamente de la presión de 

perfusión, por lo que la terapia para la presión arterial puede retrasarse aún más. Por el 

contrario, se recomienda el tratamiento antes de iniciar el tratamiento lítico, de modo 

que la presión arterial sistólica sea de #185 mmHg y la presión arterial diastólica sea de 

#110 mmHg antes de la administración de la terapia lítica.1,2La presión arterial debe 

estabilizarse y mantenerse por debajo de 180/105 mm Hg durante al menos 24 horas 

después de la terapia lítica intravenosa (IV).

La presión arterial suele estar elevada en pacientes con HI agudo, a menudo 
en mayor grado que la observada en el ictus isquémico. En teoría, las elevaciones 
graves de la presión arterial pueden empeorar la HI al generar una fuerza 
continua para el sangrado. Sin embargo, el aumento de la presión arterial también 
puede ser necesario para mantener la perfusión cerebral en este contexto, y un 
manejo intensivo de la presión arterial podría agravar la isquemia cerebral. En 
pacientes con sospecha de presión intracraneal (PIC) elevada, puede estar indicada 
la monitorización de la PIC para ayudar a mantener la PPC durante las 
intervenciones terapéuticas. Las directrices de la American Heart Association, 
ciertamente arbitrarias y sin base científica, sugieren una PAM objetivo inferior a 
110 mmHg o una presión arterial inferior a 160/90 mmHg, manteniendo una PPC 
razonable en pacientes con sospecha de PIC elevada.9Basándose en los resultados 
de INTERACT 1 y 2, que mostraron una tendencia decreciente en el resultado 
primario de muerte o discapacidad grave, mejoras significativas en los resultados 
funcionales secundarios y datos de seguridad tranquilizadores, muchos 
investigadores recomiendan una reducción aguda de la presión arterial a una 
presión arterial sistólica objetivo de <140 mm Hg para pacientes con IH 
espontáneo.10

HIPERTENSIÓN Y ENFERMEDAD 
CEREBROVASCULAR
Encefalopatía hipertensiva
Las elevaciones agudas de la presión arterial sistémica pueden provocar 
encefalopatía hipertensiva (EHN). Las manifestaciones clínicas de la EHN incluyen 
cefalea, confusión o disminución del nivel de consciencia; náuseas y vómitos; 
alteraciones visuales (ceguera cortical); o convulsiones (generalizadas o focales). 
Los pacientes pueden presentar déficits neurológicos focales, aunque este 
hallazgo es más frecuente en accidentes cerebrovasculares. En raras ocasiones, la 
EHN puede presentar afectación del tronco encefálico, manifestándose como 
ataxia y diplopía.7Si no se trata, la afección puede progresar al coma y la muerte. 
Pueden presentarse hallazgos retinianos, como espasmo arteriolar, exudados o 
hemorragias y edema de papila, pero no son obligatorios. Los estudios de 
resonancia magnética (RM) muestran edema que afecta la sustancia blanca 
subcortical de las regiones parietooccipitales, que se visualiza mejor en T2 y en 
imágenes FLAIR (recuperación de inversión atenuada por fluido); un hallazgo 
denominadoleucoencefalopatía posteriorAproximadamente dos tercios de los 
pacientes también tendrán lesiones hiperintensas en las imágenes T2 y FLAIR en 
los lóbulos frontales y temporales, y un tercio tendrá afectación del tronco 
encefálico, el cerebelo o los ganglios basales.8Los hallazgos por imágenes suelen 
ser bilaterales, pero pueden ser asimétricos. La HEN es la causa más frecuente del 
síndrome de leucoencefalopatía posterior reversible (SLPR).6La mejoría o 
resolución de los hallazgos radiográficos a menudo se retrasa en comparación con 
la mejoría clínica.

El diagnóstico de NED se confirma por la ausencia de otras afecciones y 
la rápida resolución de los síntomas y las anomalías en las neuroimagen, con 
un control eficaz de la presión arterial. La falta de mejoría en un paciente en 
un plazo de 6 a 12 horas tras la reducción de la presión arterial debería 
sugerir una causa alternativa de la encefalopatía. La afección suele ser 
reversible sin consecuencias adversas observables.

HIPERTENSIÓN Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

Síndrome coronario agudo
Los pacientes que presentan isquemia o infarto agudo de miocardio con frecuencia 

presentan una PAM elevada. El aumento de la poscarga incrementa la demanda 

miocárdica de oxígeno. La disminución de la frecuencia cardíaca y la presión arterial en 

estos pacientes reducirá favorablemente la demanda miocárdica de oxígeno y el tamaño 

del infarto. Sin embargo, una reducción de la presión arterial en este...
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El ajuste debe realizarse con precaución. Una vasodilatación sistémica potente sin 
vasodilatación coronaria puede provocar una disminución de la presión de 
perfusión de la arteria coronaria y la extensión del infarto. Por esta razón, la 
nitroglicerina (NTG), un potente vasodilatador coronario, suele ser el 
antihipertensivo de elección en los síndromes coronarios agudos. En combinación 
con la terapia con betabloqueantes, este enfoque puede reducir significativamente 
la carga de trabajo cardíaca en el contexto de la isquemia.

HIPERTENSIÓN Y ENFERMEDAD RENOVASCULAR

El riñón es tanto una fuente de mediadores que promueven la hipertensión (es decir, AII) 

como un objetivo para la presión arterial sistémica elevada. La hipertensión crónica 

ocupa el segundo lugar, después de la diabetes mellitus, como causa principal de 

insuficiencia renal. La presión arterial sistémica elevada debe regularse en pacientes con 

insuficiencia renal subyacente e iniciarse una evaluación diagnóstica exhaustiva para 

determinar la relación causa-efecto. Limitar la evaluación de pacientes con hipertensión 

de causa renovascular a aquellos que probablemente se beneficien de un procedimiento 

correctivo. Se prefieren los medicamentos vasodilatadores tradicionales a los inhibidores 

de la ECA para el control de la presión arterial en el contexto de la enfermedad 

renovascular, ya que los inhibidores de la ECA pueden comprometer aún más la función 

renal.

Disfunción ventricular izquierda aguda
La hipertensión en la disfunción ventricular izquierda (DVI) aguda puede ser el 
evento desencadenante con disfunción miocárdica secundaria, o un componente 
secundario del edema pulmonar agudo resultante de la respuesta simpatoadrenal 
a la hipoxemia, el aumento del trabajo respiratorio y la ansiedad. En cualquier 
caso, el control de la hipertensión en la DVI es esencial para resolver el aumento 
de la carga de trabajo miocárdica y la disfunción diastólica. Sin embargo, el uso de 
vasodilatadores en pacientes con DVI y presión arterial normal o baja puede 
provocar inestabilidad hemodinámica, alteración de la perfusión orgánica y, 
potencialmente, shock.

Los vasodilatadores intravenosos, como los NTG y los antagonistas de los canales de 

calcio, que permiten una rápida titulación de la presión arterial, suelen ser los preferidos 

en el contexto de la DVI aguda. Los antagonistas del calcio dihidropiridínicos nicardipino 

(NIC) y clevidipino (CLV) se han asociado con una reducción de la presión arterial 

sistémica, con la preservación del flujo sanguíneo coronario. Los pacientes con DVI 

pueden presentar hipertensión inicialmente debido a los altos niveles iniciales de 

catecolaminas. Con un tratamiento o control eficaz de la hipoxemia y la ansiedad, la 

presión arterial puede descender rápidamente, especialmente en el contexto de diuresis 

concomitante. Por lo tanto, se evitan los medicamentos de acción prolongada, como los 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ECA) o los antagonistas de los 

receptores de angiotensina II (ARA II), al inicio del tratamiento. La terapia de presión 

positiva continua no invasiva aumentará la presión intratorácica y reducirá de forma 

aguda el retorno venoso y la poscarga del ventrículo izquierdo. Esta forma de presión 

positiva en la vía aérea puede ofrecer un beneficio inmediato en pacientes con edema 

pulmonar agudo y presiones de llenado ventriculares izquierdas elevadas.

Los pacientes con EH, en particular, pueden haber sufrido una natriuresis que resultó 

en niveles elevados de producción de renina por el riñón y, por consiguiente, en un 

aumento de los niveles circulantes del potente vasoconstrictor endógeno AII. 

Reducciones adicionales del volumen intravascular y la perfusión renal pueden provocar 

aumentos adicionales de los niveles circulantes de AII. Por lo tanto, no se recomienda una 

diuresis intensiva antes del control de la presión arterial. Los medicamentos que 

aumentan el trabajo cardíaco (p. ej., hidralazina) o alteran la contractilidad cardíaca (p. ej., 

labetalol) están contraindicados como tratamiento primario para la hipertensión en el 

contexto de la DVI.

Crisis renal por esclerodermia
La crisis renal esclerodérmica (CRS) se caracteriza por insuficiencia renal aguda asociada a 

la aparición repentina de hipertensión moderada a grave, aumento de la actividad de la 

renina plasmática y un sedimento urinario normal o mínimamente anormal. Los factores 

de riesgo significativos para la CRS son la presencia de afectación cutánea difusa por 

esclerodérmica y el tratamiento reciente con corticosteroides a dosis altas.11La SRC 

produce una marcada activación del sistema renina-angiotensina. El control intensivo de 

la presión arterial mediante inhibidores de la ECA, especialmente en las primeras etapas 

de la enfermedad, controla la presión arterial hasta en el 90 % de los pacientes y 

promueve la recuperación de la función renal.11

HIPERTENSIÓN EN ESTADOS DE EXCESO DE CATECOLAMINAS

Feocromocitoma
El feocromocitoma se sospecha con frecuencia en el contexto de la hipertensión 
paroxística aguda, aunque, en realidad, la afección es bastante rara. El 
feocromocitoma produce la producción de catecolaminas circulantes, lo que causa 
hipertensión, diaforesis, taquicardia y parestesias en manos y pies. La tríada 
clásica del feocromocitoma incluye cefaleas, palpitaciones y diaforesis. Estos 
ataques pueden durar desde minutos hasta días y presentarse con una frecuencia 
de varias veces al día o con una frecuencia de una vez al mes. La manipulación 
quirúrgica del tumor puede provocar hipertensión perioperatoria. El tratamiento 
de la hipertensión en este trastorno debe evitar el uso de un tratamiento aislado 
con un betabloqueante. Esta estrategia puede provocar una estimulación alfa-
adrenérgica sin oposición, con el riesgo de mayor vasoconstricción y elevación de 
la presión arterial. Los agentes de elección para el tratamiento de la hipertensión 
causada por el feocromocitoma son el nitroprusiato, el NIC y la fentolamina, un 
potente antagonista alfa-adrenérgico. Si es necesario, la fentolamina se puede 
combinar con un betabloqueante.

Disección aórtica aguda
La disección aórtica se produce por un desgarro de la íntima en la pared aórtica. La 

principal causa de morbilidad y mortalidad se debe a la extensión de dicho desgarro. Esta 

extensión se ve favorecida por factores que aumentan la tasa de variación de la presión 

aórtica (dp/dt), como la elevación de la presión arterial, la frecuencia cardíaca y el 

volumen sistólico miocárdico. Se requiere una alta sospecha clínica, ya que la tríada 

clásica de dolor torácico, diferencia de presión arterial entre brazos y piernas y 

ensanchamiento del mediastino solo se presenta en una cuarta parte de los casos.

La frecuencia cardíaca y la presión arterial en la disección aórtica deben reducirse 

rápidamente. En este trastorno, se recomienda una terapia combinada titulable para 

promover la vasodilatación (NIC o nitroprusiato) y controlar la contractilidad cardíaca 

(esmolol), con un control inicial agresivo de la frecuencia cardíaca y la presión arterial 

(<60 latidos por minuto y presión sistólica <120 mmHg). El tratamiento aislado con un 

vasodilatador podría precipitar una taquicardia refleja, aumentando la dp/dt. Por lo tanto, 

se debe iniciar primero la terapia dirigida al control de la frecuencia cardíaca, añadiendo 

terapia vasodilatadora según sea necesario para alcanzar el objetivo de presión arterial. 

Un control eficaz del dolor también puede ayudar a los pacientes a alcanzar objetivos 

hemodinámicos específicos.

HIPERTENSIÓN MEDIADA FARMACOLÓGICAMENTE

La administración de sustancias exógenas (medicamentos o drogas ilegales) 
o la retirada brusca de sustancias pueden estar asociadas con una crisis 
hipertensiva. La retirada rápida o la disminución gradual de la dosis de 
clonidina se ha asociado con un estado hiperadrenérgico caracterizado por 
hipertensión, diaforesis, cefalea y ansiedad. El síndrome se trata mejor 
reiniciando la clonidina. Si los síntomas son graves, el tratamiento es similar 
al del paciente con feocromocitoma. La hipertensión también puede 
presentarse durante la fase de abstinencia del alcoholismo.

Los inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO) pueden asociarse con 
hipertensión si el paciente consume alimentos o medicamentos que contienen 
tiramina u otras aminas simpaticomiméticas. Los inhibidores de la MAO interfieren 
con la degradación de la tiramina en el intestino, lo que provoca una absorción 
excesiva y la actividad de catecolaminas inducida por la tiramina en la circulación.

Otros medicamentos, incluidos la metoclopramida, los inhibidores de la 
calcineurina, la ciclosporina, el tacrolimus y las drogas de abuso, como la cocaína,
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La fenilpropanolamina, la fenciclidina y la metanfetamina deben 
considerarse como posibles factores en el paciente en cuidados intensivos 
con presión arterial sistémica elevada.

Tras una lesión medular pueden presentarse estados hipertensivos, en 
particular con la estimulación de dermatomas y músculos por debajo del nivel de 
la lesión. Se cree que la elevación de la presión arterial se debe a una estimulación 
excesiva de las neuronas simpáticas. La hipertensión se acompaña de bradicardia 
por estimulación del reflejo barorreceptor. El tratamiento se centra en minimizar la 
estimulación y administrar terapia médica según sea necesario. Los pacientes con 
síndrome de Guillain-Barré pueden presentar un síndrome similar.

El objetivo es lograr un rango de 140–150/90–100 mm Hg.12El labetalol 
intravenoso, la metildopa y la hidralazina se han considerado los 
medicamentos de primera línea para el tratamiento de la hipertensión grave 
en mujeres embarazadas y en el posparto. Sin embargo, las guías más 
recientes han incluido el nifedipino.12El sulfato de magnesio no se considera 
un antihipertensivo, sino que se administra para la profilaxis de convulsiones 
en casos graves de preeclampsia y eclampsia. Debe evitarse el nitroprusiato 
de sodio (SNP) (defectos fetales), los inhibidores de la ECA (disfunción renal 
fetal) y el trimetafán (íleo meconial).

Hipertensión postoperatoria

HIPERTENSIÓN Y AFECCIONES DIVERSAS La hipertensión posoperatoria se presenta con mayor frecuencia después de 

procedimientos de cirugía vascular en pacientes con antecedentes de hipertensión. La 

duración de la crisis hipertensiva posoperatoria suele ser breve (2 a 6 horas), pero se ha 

relacionado con complicaciones cardíacas y renales posoperatorias, como sangrado de 

las suturas, hemorragia intracerebral, accidente cerebrovascular y disnea ventricular 

izquierda (DVI).13

Factores como el dolor, la ansiedad, la hipervolemia, la hipoxemia, la 
hipercapnia y las náuseas son factores reversibles que pueden contribuir a la 
hipertensión posoperatoria y deben abordarse. La hipertensión posoperatoria 
suele tener una duración limitada (2 a 12 horas), y los intentos agresivos de reducir 
la presión arterial de forma aguda pueden provocar hipotensión tardía.

Preeclampsia/Eclampsia
La hipertensión puede presentarse en mujeres embarazadas o en el puerperio. La 
hipertensión aguda grave en la segunda mitad de la gestación puede presentarse 
en casos de preeclampsia, hipertensión gestacional o síndrome HELLP (hemólisis, 
enzimas hepáticas elevadas y bajo recuento plaquetario). La hipertensión se 
presenta como una manifestación de la preeclampsia en la paciente embarazada; 
otra característica clave es la evidencia de disfunción de órganos diana. La 
hipertensión grave, en particular la hipertensión sistólica durante el embarazo, 
puede asociarse con daño del sistema nervioso central, incluyendo infarto cerebral 
y hemorragia.

El tratamiento óptimo de la preeclampsia es el parto, un enfoque que 
previene la progresión a la eclampsia. Sin embargo, se debe regular la 
presión arterial para evitar daños en los órganos diana. El tratamiento

MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS

En el presente documento se presenta un resumen de los medicamentos disponibles 

para el tratamiento de la presión arterial sistémica elevada.Tabla 5.1. Actualmente, el

TABLA 5.1Terapia antihipertensiva intravenosa
Farmacología de la medicación (vía de administración) Dosificación Indicación Contraindicación

Vasodilatadores de óxido nítrico 

Nitroprusiato

(Infusión intravenosa)

Inicio: 2–3 min
Duración: 2–3 min

Inicial: 0,25–0,5 mcg/kg/min 

Titulación: 0,5 mcg/kg/min 

Máx: 2 mcg/kg/min

La mayoría de los hipertensos

emergencias

Contraindicación en el embarazo. Uso con

Precaución en casos de edema cerebral, 

síndrome coronario agudo o azoemia. 

Toxicidad por cianuro con el uso prolongado.

Nitroglicerina

(Infusión intravenosa)

Inicio: 2–5 min
Duración: 5–10 min

Inicial: 5 mcg/min

Titular: 5 mcg/min cada 3–5 min 

Máx.: 200 mcg/min

Coronaria aguda

síndromes
Contraindicación en el embarazo. Precaución con

Uso en un paciente con contracción de volumen.

Bloqueadores de los canales de calcio 

Nicardipina

(Infusión intravenosa)

Inicio: 5–15 min
Duración: 4–6 h

Inicial: 5 mg/h

Titular: 2,5 mg/h q5min 

Máx.: 15 mg/h

La mayoría de los hipertensos

emergencias

Contraindicado en estenosis aórtica avanzada.

Clevidipina
(Infusión intravenosa)

Inicio: 2–4 min
Duración: 5–15 min

Inicial: 1–2 mg/h

Titular: 23tasa de infusión cada

90 segundos

Máx.: 32 mg/h

La mayoría de los hipertensos

emergencias

Contraindicado en caso de alergia a la soja o

Productos a base de huevo. Contraindicado en caso de 

metabolismo lipídico deficiente. Contraindicado en 

caso de estenosis aórtica avanzada.

Medicamentos varios 
Labetalol

(Infusión intravenosa, oral)

Inicio: 2–5 min
Duración: 2–4 h

Inic.: bolo intravenoso de 20 mg. Bolo repetido 

de 20 a 80 mg cada 10 min. Infusión: 0,5 a 2 

mg/min.

La mayoría de los hipertensos

emergencias

Contraindicación en caso de obstrucción del flujo aéreo.

insuficiencia cardíaca aguda, bloqueo cardíaco o en 

pacientes que no toleran los betabloqueantes.

Fentolamina (IV) Inicio: 1–2 min
Duración: 10–30 min

Dosis de prueba: 1 mg

Repetir bolos de 5 mg o continuos
Se puede proporcionar infusión

Feocromocitoma
Abstinencia de catecolaminas 

Exceso de catecolaminas

Contraindicado en la arteria coronaria

enfermedad.

Enalapril (oral) Inicio: 15 min
Duración: 12–24 h

1,25–5 mg cada 6 horas Esclerodermia renal

crisis
Utilizar con precaución en casos de sinusitis coronaria aguda.

drome. No titulable.

Hidralazina (IV, oral) Inicio: 10–20 min
Duración: 2–4 h

Inicial: 10 mg IV cada 20 min 

Máx.: dosis de 20 mg

Repetir cada 4 a 6 horas según sea necesario

Embarazo No se recomienda la hidralazina para la hiper-

Emergencia tensa en la población general 

debido a una duración impredecible del efecto
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El médico dispone de datos comparativos mínimos para guiar el tratamiento inicial 
del paciente con hipertensión. Los pacientes sin disfunción orgánica terminal (UH) 
se tratan mejor con fármacos orales, lo que permite una reducción gradual de la 
presión arterial en un plazo de 24 a 48 horas. Por el contrario, para los pacientes 
con EH, se prefieren los fármacos titulables de acción corta administrados en un 
entorno monitorizado, ya que deben evitarse la hipotensión y la perfusión 
orgánica comprometida. Deben evitarse las vías sublingual e intramuscular debido 
a la farmacocinética impredecible. La transición a la terapia oral se programa 
cuando se estabilizan las cifras de presión arterial y no hay progresión de la 
disfunción orgánica terminal.

En pacientes con afecciones específicas (p. ej., disección aórtica, preeclampsia 
grave, crisis de feocromocitoma), se debe reducir la presión arterial sistólica a <140 
mmHg durante la primera hora de tratamiento y a <120 mmHg en caso de 
disección aórtica. En la mayoría de los adultos sin una afección específica, la 
presión arterial sistólica no debe reducirse más del 25 % durante la primera hora; 
luego, si se mantiene estable, a 160/100 mmHg en las 2 a 6 horas siguientes; y 
luego, con precaución, a la normalidad durante las 24 a 48 horas siguientes.1Los 
medicamentos para bajar la presión arterial a menudo se suspenden en la fase 
aguda de los pacientes con accidente cerebrovascular isquémico.

Los pacientes que recibieron NIC tuvieron mayor probabilidad de tener su presión 

arterial controlada dentro de rangos objetivo definidos prospectivamente a los 30 

minutos, en comparación con los que recibieron labetalol en uno de los pocos ensayos de 

efectividad comparativa de NIC versus labetalol IV en el manejo de la hipertensión aguda 

en el departamento de emergencias.14

Se comparó CLV con tres medicamentos comúnmente empleados para el 
tratamiento de la hipertensión posoperatoria (NTG, SNP y NIC).15El criterio de 
valoración principal fue la seguridad, evaluada mediante la incidencia de muerte, 
accidente cerebrovascular, infarto de miocardio (IM) y disfunción renal desde el 
inicio de la infusión del fármaco del estudio hasta el día 30 del posoperatorio. No 
se observaron diferencias entre los pacientes tratados con CLV y los demás grupos 
de tratamiento. Sin embargo, la mortalidad fue significativamente mayor en los 
pacientes tratados con SNP que en los pacientes tratados con CLV.

Por vía intravenosa, el medicamento tiene una duración de acción relativamente corta. El 

fármaco tiene efectos favorables en pacientes con síndromes coronarios agudos, 

incluyendo la reducción de la demanda miocárdica de oxígeno mediante sus efectos 

sobre la precarga y la poscarga, y el aumento del aporte de oxígeno al miocardio 

mediante su impacto en la circulación coronaria. La cefalea es el efecto adverso más 

común de la NTG, y la metahemoglobinemia es una complicación poco frecuente del 

tratamiento prolongado con NTG.

Bloqueadores de los canales de calcio

Los bloqueadores de los canales de calcio (BCC) son una clase heterogénea de 
medicamentos utilizados en el tratamiento de la EH. Las dihidropiridinas, una clase 
específica de BCC (p. ej., NIC y CLV), son selectivas para el músculo liso vascular del 
miocardio, con poca o ninguna actividad en el músculo cardíaco o el nódulo 
sinoatrial; por lo tanto, tienen poco efecto sobre la frecuencia cardíaca y ningún 
efecto sobre la contractilidad miocárdica.16La relajación del músculo liso vascular 
sin efectos cardíacos asociados hace que esta clase sea favorable para el 
tratamiento de las EH.

El NIC es un bromhidrato de NIC dihidropiridina que actúa principalmente como 

vasodilatador sistémico, cerebral y de la arteria coronaria. Su mayor hidrosolubilidad en 

comparación con otros bloqueadores de los canales de calcio (p. ej., nifedipino) permite 

su administración intravenosa con un inicio de acción corto (5-15 minutos) y una duración 

de acción corta; por lo tanto, la titulación de la dosis hasta alcanzar el efecto terapéutico 

es sencilla. El NIC atraviesa fácilmente la barrera hematoencefálica y relaja el músculo liso 

vascular, especialmente en regiones de tejido isquémico. El medicamento actúa como 

vasodilatador de las arteriolas cerebrales de baja resistencia, pero no modifica el volumen 

intracraneal ni la PIC, preservando la oxigenación cerebral.17

En comparación con el SNP, la NIC parece ofrecer la misma eficacia, con la ventaja de 

evitar los metabolitos tóxicos del SNP, ajustes de dosis menos frecuentes y un menor 

riesgo de aumento de la PIC, como se ha informado con el SNP. Se ha demostrado que la 

NIC aumenta el flujo sanguíneo coronario con un efecto favorable sobre la demanda 

miocárdica de oxígeno.18El NIC se metaboliza en el hígado y su excreción puede verse 

afectada en pacientes con enfermedad hepática.

CLV es un CCB dihidropiridínico de tercera generación disponible como mezcla 
racémica con baja solubilidad en agua, por lo que se administra mediante infusión 
intravenosa continua en una emulsión lipídica. Una nueva formulación de CLV está 
disponible en Estados Unidos desde 2011 y contiene un retardante (edetato 
disódico al 0,005 %) que inhibe el crecimiento microbiano hasta por 12 horas. CLV 
reduce la poscarga sin afectar negativamente las presiones de llenado cardíaco ni 
causar taquicardia refleja.19Tiene un inicio rápido (,2-4 minutos) y el inicio de 
acción (5-15 minutos). Experimenta una rápida hidrólisis de ésteres por las 
esterasas arteriales para formar metabolitos inactivos, lo que permite que la 
depuración del medicamento sea independiente del estado funcional renal o 
hepático.

El CLV está contraindicado en pacientes con alergia a la soja, productos de soja, 

huevos o ovoproductos, así como en pacientes con un metabolismo lipídico deficiente. 

Debido a las restricciones de carga lipídica, se recomienda una infusión de CLV de no más 

de 1000 ml (un promedio de 21 mg/h) en un período de 24 horas.

La CLV ha mostrado resultados favorables en pacientes adultos de 
cirugía cardíaca con hipertensión aguda perioperatoria o postoperatoria, en 
insuficiencia cardíaca hipertensiva aguda y en pacientes con hemorragia 
intracraneal.20,21Se han informado niveles elevados de triglicéridos en 
pacientes que recibieron CLV, pero estos se resolvieron con la interrupción 
de la medicación.

Vasodilatadores de óxido nítrico

El SNP es un potente vasodilatador arterial y venoso que reduce la precarga y la 
poscarga. El SNP fue en su momento el tratamiento de referencia para la EH 
debido a su corta duración de acción, lo que permite una titulación cuidadosa. La 
respuesta de la presión arterial al SNP es rápida y exige su uso en un entorno bien 
monitorizado con monitorización frecuente de la presión arterial. Sin embargo, la 
actividad vasodilatadora arteriolar y venosa del SNP puede no ser uniforme. La 
redistribución del flujo sanguíneo oxigenado desde regiones isquémicas que no 
responden a arterias coronarias no isquémicas vasodilatadas puede reducir la PPC, 
lo que resulta en un síndrome de "robo coronario". Se ha sugerido un síndrome de 
"robo cerebral" similar con el uso de SNP debido a la vasodilatación preferencial en 
lechos vasculares sistémicos frente a vasos cerebrales. A través de la dilatación de 
vasos de gran capacidad, el SNP puede aumentar el volumen sanguíneo cerebral, 
lo que lleva a un aumento de la PIC que plantea preocupaciones adicionales en 
pacientes con PIC elevada. El SNP rara vez se asocia con toxicidad por cianuro o 
tiocianato, y se presenta principalmente en pacientes que reciben infusiones 
durante más de 24 a 48 horas, en el contexto de una insuficiencia renal subyacente 
o el uso de dosis que exceden la capacidad del cuerpo para desintoxicar el cianuro 
(más de 2metrog/kg por min). A pesar de la marcada potencia y las características 
de rápida titulación del SNP, los efectos adversos reconocidos sobre el flujo 
sanguíneo cerebral y coronario combinados con las posibles toxicidades han 
hecho que se favorezcan nuevos agentes alternativos sobre el SNP para el 
tratamiento de la EH.

NTG es un dilatador vascular coronario y venodilatador sistémico que reduce 
la precarga miocárdica. NTG muestra efectos sobre el músculo liso arterial solo 
con infusiones de dosis más altas. El fármaco está contraindicado en pacientes con 
depleción de volumen significativa, ya que la venodilatación en estos pacientes 
reducirá aún más la precarga, reducirá el gasto cardíaco y comprometerá la 
perfusión sistémica general. Cuando se administra por...

Betabloqueantes

El esmolol es un betabloqueante cardioselectivo de acción corta y de inicio rápido. 
(,1 minuto) y una corta duración de acción (10-20 minutos) que solo se administra 
mediante infusión continua. Su corta vida media requiere la administración en 
bolo con cada ajuste de la infusión. El esmolol reduce la presión arterial, la 
frecuencia cardíaca y el gasto cardíaco, y debe evitarse en pacientes con 
bradicardia o deterioro de la función ventricular izquierda. Se recomienda su uso 
en pacientes con taquicardia, hipertensión y presión arterial normal o elevada.
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gasto cardíaco. Se elimina rápidamente por las esterasas de los glóbulos rojos y es 

independiente de la función renal o hepática.

El labetalol es un agente oral y parenteral que actúa como un bloqueador beta 
adrenérgico alfa y no selectivo con una relación de bloqueo alfa a beta de 1:7.22El 
efecto hipotensor se produce mediante una reducción de la resistencia vascular 
sistémica sin un aumento compensatorio de la frecuencia cardíaca. A diferencia de 
los betabloqueantes tradicionales, el labetalol se asocia con la preservación del 
gasto cardíaco. Su efecto hipotensor comienza a los 2-5 minutos, su efecto máximo 
a los 5-15 minutos y dura de 2 a 6 horas. El labetalol tiene un efecto mínimo sobre 
la circulación cerebral y, por lo tanto, no se asocia con un aumento de la PIC en el 
cerebro normal. El fármaco tiene una transferencia placentaria mínima y se ha 
utilizado eficazmente en la hipertensión asociada al embarazo. Se ha utilizado 
eficazmente en pacientes con disfunción orgánica terminal en el contexto de una 
lesión neurológica aguda, feocromocitoma, aneurisma disecante y eclampsia. La 
principal contraindicación para el uso del medicamento se relaciona con sus 
propiedades betabloqueantes no selectivas. El fármaco debe utilizarse con 
precaución en pacientes con enfermedad reactiva de las vías respiratorias y 
bloqueo cardíaco.

PUNTOS CLAVE
• Aunque la EH suele estar asociada con una elevación de la presión arterial

. 180/110 mm Hg, el diagnóstico se basa en los signos y síntomas clínicos del 

paciente más que en un nivel de presión arterial específico.

• Las condiciones clínicas asociadas con EH incluyen encefalopatía hipertensiva, 

hemorragia intracraneal, síndrome coronario agudo, edema pulmonar agudo, 

disección aórtica, insuficiencia renal aguda y eclampsia.

• Los pacientes con HU (sin disfunción de órganos terminales) se tratan mejor con agentes 

orales, que permiten una reducción gradual de la presión arterial durante 24 a 48 horas.

• Los pacientes con EH deben ser tratados con medicamentos de acción corta y 

titulables que se administren en un entorno monitoreado, ya que se debe evitar la 

hipotensión y la perfusión orgánica comprometida.

Las referencias para este capítulo se pueden encontrar enexpertconsult.com.
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http://expertconsult.com
http://expertconsult.com
http://expertconsult.com
http://expertconsult.com


e1

REFERENCIAS 12. Comité de Práctica Obstétrica.Opinión del Comité n.º 767: Terapia de 
emergencia para la hipertensión grave de inicio agudo durante el embarazo y 
el puerperio. Recuperado dehttps://www.acog.org/clinical/clinicalguidance/
committee-opinion/articles/2019/02/emergent-therapy-for-acute-onset-
severe-hypertension-during-pregnancy-and-the-postpartum-period.

13. Aronson, S., Dyke, CM, Levy, JH, et al. (2011). ¿Predice la variabilidad de la 
presión arterial sistólica perioperatoria la mortalidad tras la cirugía cardíaca? 
Un análisis exploratorio de los ensayos ECLIPSE.Anestesia y analgesia, 113
(1), 19–30.

14. Peacock, WF, Varon, J., Baumann, BM, et al. (2011). CLUE: Un ensayo 
aleatorizado comparativo de efectividad del uso de nicardipina IV versus 
labetalol en el servicio de urgencias.Cuidados críticos, 15(3), R157.

15. Aronson, S., Dyke, CM, Stierer, KA, et al. (2008). Ensayos ECLIPSE: Estudios 
comparativos de clevidipino con nitroglicerina, nitroprusiato de sodio y nicardipino 
para el tratamiento de la hipertensión aguda en pacientes sometidos a cirugía 
cardíaca.Anestesia y analgesia, 107(4), 1110–1121.

16. Triggle, DJ (2007). Antagonistas de los canales de calcio: usos clínicos: pasado, 
presente y futuro.Farmacología bioquímica, 74(1), 1–9.

17. Narotam, PK, Puri, V., Roberts, JM, Taylon, C., Vora, Y. y Nathoo, N. (2008). Manejo de 
emergencias hipertensivas en enfermedad cerebral aguda: Evaluación de los 
efectos del tratamiento con nicardipina intravenosa sobre la oxigenación cerebral.
Revista de Neurocirugía, 109(6), 1065–1074.

18. Pepine, CJ, y Lambert, CR (1990). Efectos cardiovasculares de la nicardipina.
Angiología, 41(11 Pt 2), 978–986.

19. Nordlander, M., Sjöquist, PO, Ericsson, H. y Rydén, L. (2004). Efectos 
farmacodinámicos, farmacocinéticos y clínicos de la clevidipina, un antagonista del 
calcio de acción ultracorta para el control rápido de la presión arterial.Reseñas de 
medicamentos cardiovasculares, 22(3), 227–250.

20. Peacock, WF, Chandra, A., Char, D., et al. (2014). Clevidipino en insuficiencia cardíaca aguda: 

Resultados del estudio del control de la presión arterial en insuficiencia cardíaca aguda: Un 

estudio piloto (PRONTO).Revista Americana del Corazón, 167(4), 529–536.

21. Graffagnino, C., Bergese, S., Love, J., et al. (2013). El clevidipino reduce la presión 
arterial de forma rápida y segura en la hemorragia intracerebral aguda: el ensayo 
ACCELERATE.Enfermedades cerebrovasculares, 36(3), 173–180.

22. Pearce, CJ, y Wallin, JD (1994). Labetalol y otros agentes que bloquean los receptores 
adrenérgicos alfa y beta.Revista de Medicina de la Clínica Cleveland, 61(1), 59-69; 
cuestionario 80–82.

1. Whelton, PK, Carey, RM, Aronow, WS, et al. (2017). Guía ACC/AHA/AAPA/ABC/
ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA para la prevención, detección, 
evaluación y tratamiento de la hipertensión arterial en adultos: resumen 
ejecutivo: un informe del Grupo de Trabajo del Colegio Estadounidense de 
Cardiología/Asociación Estadounidense del Corazón sobre guías de práctica 
clínica.Circulación, 138(17), e426–e483.

2. Born, B., Lip, G., Brguljan-Hitij, J., et al. (2018). Documento de posición del Consejo de 
la ESC sobre hipertensión respecto al manejo de las emergencias hipertensivas. 
Revista Europea del Corazón—Farmacoterapia Cardiovascular, 5(1), 37–46.

3. Katz, JN, Gore, JM, Amin, A., et al. (2019). Patrones de práctica, resultados y 
disfunción orgánica terminal en pacientes con hipertensión aguda grave: el 
registro STAT (Estudio del Tratamiento de la Hipertensión Aguda).Revista 
Americana del Corazón, 158(4), 599–606.

4. Van Den Born, BJH, Löwenberg, EC, Van Der Hoeven, NV, et al. (2011). 
Disfunción endotelial, activación plaquetaria, trombogénesis y 
fibrinólisis en pacientes con crisis hipertensiva.Revista de 
Hipertensión, 29(5), 922–927.

5. Lassen, NA (1964). Autorregulación del flujo sanguíneo cerebral.Investigación de 
circulación, 15(Supl.), 201–204.

6. Wallbach, M., Lach, N., Stock, J., et al. (2018). Evaluación directa de la adherencia 
terapéutica y las interacciones farmacológicas en pacientes con crisis hipertensiva: 
un estudio transversal en el Servicio de Urgencias.Revista de hipertensión clínica, 21
(1), 55–63.

7. Liao, PY, Lee, CC y Chen, CY (2015). Encefalopatía hipertensiva del tronco 
encefálico.Revista Estadounidense de Medicina de Emergencia, 33(1), 131.

8. Fugate, JE, Claassen, DO, Cloft, HJ, Kallmes, DF, Kozak, OS y Rabinstein, AA 
(2010). Síndrome de encefalopatía posterior reversible: hallazgos clínicos y 
radiológicos asociados.Actas clínicas de Mayo, 85(5), 427–432.

9. Jauch, EC, Saver, JL, Adams, HP, et al. (2013). Guías para el manejo temprano de 
pacientes con ictus isquémico agudo: una guía para profesionales de la salud de la 
Asociación Americana del Corazón/Asociación Americana del Ictus.Accidente 
cerebrovascular, 44(3), 870–947.

10. Anderson, CS, Heeley, E., Huang, Y., et al. (2013). Reducción rápida de la presión 
arterial en pacientes con hemorragia intracerebral aguda.Revista de Medicina de 
Nueva Inglaterra, 368(25), 2355–2365.

11. Denton, CP, Lapadula, G., Mouthon, L., y Müller-Ladner, U. (2009). 
Complicaciones renales y crisis renal esclerodérmica.Reumatología, 48(Supl. 
3), iii32–iii35.

https://www.acog.org/clinical/clinical-guidance/committee-opinion/articles/2019/02/emergent-therapy-for-acute-onset-severe-hypertension-during-pregnancy-and-the-postpartum-period
https://www.acog.org/clinical/clinical-guidance/committee-opinion/articles/2019/02/emergent-therapy-for-acute-onset-severe-hypertension-during-pregnancy-and-the-postpartum-period
https://www.acog.org/clinical/clinical-guidance/committee-opinion/articles/2019/02/emergent-therapy-for-acute-onset-severe-hypertension-during-pregnancy-and-the-postpartum-period
https://www.acog.org/clinical/clinical-guidance/committee-opinion/articles/2019/02/emergent-therapy-for-acute-onset-severe-hypertension-during-pregnancy-and-the-postpartum-period


6
Presión arterial sistémica baja
Joseph A. Hamera, Anna W. McLean, Lakhmir S. Chawla y Kyle J. Gunnerson

INTRODUCCIÓN Oximetría de pulso. Se debe realizar un ECG de 12 derivaciones para detectar 
isquemia miocárdica. Se debe realizar una radiografía de tórax y administrar 
oxígeno suplementario según sea necesario. Como parte de la evaluación 
inicial, se pueden considerar hemograma completo, bioquímica sérica, 
lactato, gasometría arterial, cortisol aleatorio, coagulación, procalcitonina y 
enzimas cardíacas.

Si se dispone de equipo y un operador calificado, la ecografía en la cama del 
paciente puede formar una parte útil del estudio diagnóstico de la hipotensión al 
demostrar evidencia de contractilidad cardíaca disminuida o edema pulmonar 
sugestivo de insuficiencia cardíaca, hallazgos del ventrículo derecho compatibles 
con embolia pulmonar, neumotórax o acumulaciones inesperadas de líquido 
intraperitoneal preocupantes por hemorragia.6Al igual que con la exploración 
física, se debe prestar especial atención a la correcta adquisición e interpretación 
de las imágenes, ya que una técnica incorrecta puede dar lugar a diagnósticos 
erróneos y errores de comisión u omisión. Es fundamental un enfoque sistemático 
en el uso de la ecografía en la hipotensión para evitar hallazgos incompletos o 
interpretaciones erróneas. Se han desarrollado exploraciones multisistémicas, 
como el protocolo de Ultrasonido Rápido en Shock e Hipotensión (RUSH), para 
facilitar la evaluación de la hipotensión indiferenciada y, de ser posible, deben 
realizarse completamente para evitar el cierre prematuro.7Como siempre, los 
hallazgos de imágenes no son aislados y requieren interpretación en un contexto 
clínico para orientar las decisiones de tratamiento.8

La evaluación hemodinámica es una habilidad importante en cuidados 
intensivos. El objetivo de la monitorización hemodinámica en un paciente 
crítico es asegurar un aporte adecuado de oxígeno tisular y una perfusión 
adecuada de los órganos diana. La presión arterial sistémica baja es común 
en el ámbito clínico, por lo que se debe adoptar un enfoque meticuloso y 
sistemático.

EVALUACIÓN INICIAL

La evaluación inicial suele comenzar con la medición de la presión arterial (PA). Sin 
embargo, no se debe confiar únicamente en estas lecturas, ya que no existe una 
PA "normal" para todos los pacientes, y un valor de PA en el rango "normal" no 
siempre equivale a una perfusión tisular adecuada. Por ejemplo, un paciente con 
antecedentes de hipertensión crónica mal controlada puede ser normotenso, aún 
no estar en estado crítico, pero no puede satisfacer la demanda de oxígeno de su 
cuerpo, lo que resulta en evidencia de un metabolismo anaeróbico significativo, 
conocido comochoque críptico.1Por el contrario, un paciente con cirrosis o una 
paciente embarazada pueden tener una perfusión adecuada a pesar de tener una 
presión arterial inferior a lo normal.

Además, se debe prestar atención a la presión arterial media (PAM). Es 
importante recordar que la PAM es la suma de dos tercios de la presión 
diastólica y un tercio de la sistólica. La PAM es el principal determinante de la 
presión de perfusión, es decir, la presión que recibe el órgano. 
Históricamente, se ha estimado que los niveles seguros de hipotensión son 
superiores a dos tercios de la PAM.2,3Más recientemente, se encontró que 
una PAM menor de 55 mmHg durante una cirugía no cardíaca se asocia 
independientemente con un mayor riesgo de lesión renal y miocárdica y 
tiene una asociación moderada con la duración de la cirugía.4Un buen 
objetivo inicial debe ser restaurar al paciente a una PAM de 65–70 mmHg, 
pero el nivel debe ajustarse para restaurar la perfusión tisular evaluada en 
función del estado mental, la apariencia, la producción de orina, etc.5Por lo 
tanto, la clasificación de la hipotensión debe ser rápida y específica para 
prevenir secuelas potencialmente dañinas a largo plazo.

Una evaluación inicial de la perfusión tisular en la cama del paciente 
debe incluir la evaluación del estado mental, la diuresis y los hallazgos 
cutáneos (p. ej., temperatura, diaforesis, moteado y llenado capilar). Si 
alguno de estos parámetros es anormal, se debe iniciar un tratamiento más 
urgente. Es esencial una exploración cardíaca y pulmonar específica: 
presencia de distensión venosa yugular; un ruido cardíaco S3 o S4; soplos 
nuevos o que empeoran; o ruidos cardíacos apagados, crepitantes o 
estertores. Además, la ausencia de ruidos respiratorios podría ser 
igualmente importante, sugiriendo un neumotórax.

Todos los pacientes deben tener un acceso intravenoso (IV) adecuado, 
preferiblemente dos catéteres permeables de calibre 18 o mayor. El paciente 
debe ser monitorizado mediante un electrocardiograma (ECG) estándar y

¿CUAL ES LA CAUSA?
Una revisión de la fisiología cardiovascular es esencial para ayudar a enfocar el 
diagnóstico diferencial de un paciente hipotenso. La evaluación inicial del médico 
debe ser una evaluación global (Figura 6.1) de la resistencia vascular sistémica 
(RVS) y el gasto cardíaco (GC). Es importante recordar que presión5fluir3
resistencia,Donde el flujo es CO2 y la resistencia es SVR. Porque el CO2 está 
determinado por el volumen sistólico (SV).3frecuencia cardíaca (FC), la presencia de 
hipotensión significa que al menos uno de estos parámetros (por ejemplo, VS, RVS 
o FC) es anormal.9La evaluación de la FC es evidente mediante la palpación del 
pulso o la monitorización cardíaca; sin embargo, la evaluación de la VS y la RVS 
puede ser más compleja. Se debe prestar atención a la presión arterial sistólica 
(PAS) y la presión arterial diastólica (PAD) en el contexto de la presión del pulso 
(PP).5PAS2DBP) La DBP es un sustituto razonable de la RVS.

Durante la sístole, el VS se expulsa hacia los conductos arteriales 
proximales. Dado que se expulsa más sangre de la que la circulación 
periférica puede alojar en las arteriolas, las paredes arteriales se distienden, 
aumentando la PAS de forma directamente proporcional al VS e 
indirectamente proporcional a la capacitancia (C) de la pared arterial. Esta 
relación se representa mediante la siguiente fórmula.9:

PAS SV C

Es decir, para un SV fijo, si la capacitancia es mayor, el SBP es menor.
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Disminución de la presión arterial
BP SVR CO

Disminución de la RVS
(presión de pulso normal o 
ampliada y presión diastólica baja)

presión arterial)

Disminución del gasto cardíaco
(presión sistólica baja y

pulso normal o estrecho
presión)

Pulmonar
¿edema?

Sí No

¿El volumen responde?
(evaluar por pierna pasiva

aumentar, volumen sistólico
variación, o IVCd)

vasodilatación periférica
1. Sepsis
2. Medicamentos
3. Disfunción mitocondrial (p. 

ej., intoxicación por cianuro)
4. Shock neurogénico
5. Insuficiencia suprarrenal*
6. Insuficiencia hepática*

7. Anafilaxia*
8. Vasoplejía posderivación 
cardiopulmonar*

Sí No

disfunción del VI
1. Infarto
2. Isquemia
3. Insuficiencia mitral

Hipovolemia
1. Hemorragia
2. Diuréticos
3. Deshidratación
4. Diarrea

Salida del ventrículo derecho deteriorada

1. Taponamiento cardíaco
2. Embolia pulmonar
3. Neumotórax a tensión
4. Falla del vehículo recreativo

Tratamiento
1. Fluid
2. Vasopresor según sea necesario para 

mantener la PAM en 65 mmHg
3. Antibióticos (sepsis)
4. Esteroides (suprarrenales)

insuficiencia, sepsis)
5. Azul de metileno para 

la vasoplejía

Tratamiento
1. Líquido intravenoso: uso prudente

2. Tratar la causa subyacente 
Taponamiento—pericardiocentesis o 
ventana
Educación física—anticoagulación 
y/o trombolíticos
Neumotórax a tensión—
Toracostomía con aguja y luego 
toracostomía con tubo
Falla del vehículo recreativo—agentes 

inotrópicos, reducción de la poscarga, óxido 

nítrico inhalado, considerar

soporte circulatorio mecánico

Tratamiento
1. Agentes inotrópicos
2. Soporte circulatorio 

mecánico (BCIA,
percutánea
VAD, VA-ECMO)

3. Considere
revascularización
opciones (trombolíticos, 
ACTP)

Tratamiento
1. Líquido intravenoso

2. Productos sanguíneos
3. Hemostasia quirúrgica

si es necesario

Figura 6.1Abordaje inicial del paciente con presión arterial sistémica baja.*La insuficiencia suprarrenal, la insuficiencia hepática, la 
vasoplejía posterior a una derivación cardiopulmonar y la anafilaxia se enumeran comúnmente como shock vasodilatador; sin embargo, 
los datos no son concluyentes y también pueden estar presentes componentes de otros tipos de shock (hipovolémico, cardiogénico).
presión arterial,Presión arterial;CO,gasto cardíaco;BCIA,balón de contrapulsación intraaórtico;IV,intravenoso; IVCd,diámetro de la 
vena cava inferior;LV,ventrículo izquierdo;MAPA,presión arterial media;Educación Física,embolia pulmonar; ACTP,angioplastia 
coronaria transluminal percutánea;Autocaravana,ventrículo derecho;SVR,resistencia vascular sistémica;VAD,dispositivo de asistencia 
ventricular;VA-ECMO,oxigenación por membrana extracorpórea venovenosa.
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Durante la diástole, la porción del VS que se almacenó por la distensión 
de las paredes arteriales durante la sístole llena las arteriolas periféricas, lo 
que provoca una disminución progresiva de la PA hasta la siguiente fase 
sistólica. Esta es la presión diastólica, un parámetro directamente 
relacionado con la RVS y la capacitancia (es decir, presión diastólica baja).5
baja SVR y/o capacitancia).9Al utilizar estos principios cardiovasculares 
básicos para comprender la causa de la hipotensión, es importante recordar 
lo siguiente: (1) la capacitancia no cambia de un latido a otro y (2) el VS 
depende de la precarga, la poscarga y la contractilidad.

Una RVS baja es característica de diversas patologías, como sepsis, 
insuficiencia suprarrenal, fármacos vasodilatadores, shock neurogénico, 
vasoplejía poscirculación cardiopulmonar (CPB) y disfunción hepática grave. 
Se debe sospechar una RVS reducida (e insuficiencia valvular aórtica) ante 
una PP ensanchada y una presión arterial baja.

Los pacientes con una variación del 0,50 % probablemente responderán a un volumen 

adicional.24

Otro método mediante el cual el médico puede evaluar la respuesta al volumen es la 

prueba de elevación pasiva de piernas (PLR). En el paciente no intubado, sentado con la 

cabecera de la cama a 45 grados, colocarlo en posición horizontal y elevar sus piernas a 

un ángulo de 45 grados sobre el plano de la cama provocará un aumento rápido y 

temporal del retorno venoso al corazón y un aumento del GC, lo cual se ha demostrado 

que se correlaciona con un bolo de 500 cc de solución salina normal.23Esta maniobra 

aumenta la PP en los pacientes que responden. Un aumento de la PP superior al 9 % 

observado antes y después de las elevaciones pasivas de piernas identificará a los 

pacientes con mayor probabilidad de responder a la administración de líquidos 

intravenosos adicionales.25,26

Aunque más invasivo que el PLR, el análisis del contorno de pulso (PCA) 
se ha convertido en un método preciso para medir el rendimiento cardíaco 
(VS, GC, índice cardíaco [IC]) y también mide la variación de PP o SV en el 
paciente intubado y ventilado mecánicamente. Al observar la ondulación del 
monitor de la línea arterial durante 30 segundos y la variabilidad a lo largo 
de los ciclos respiratorios, una disminución del 13% o más en SV durante el 
ciclo inspiratorio se correlaciona con la respuesta de precarga de SV. Esta 
variación representa una disminución en el retorno venoso junto con el 
aumento de la presión intratorácica durante la fase inspiratoria de la 
ventilación. Esta medición solo es precisa cuando el ritmo cardíaco es 
regular, por lo que es un índice poco fiable de la respuesta de precarga en 
pacientes con muchos tipos de arritmias, en presencia de un balón de 
contrapulsación intraaórtico (IABP) o cuando hay pérdida de integridad en la 
forma de onda arterial. También solo es precisa en pacientes ventilados 
mecánicamente que no experimentan grandes variaciones en las presiones 
intratorácicas.27,28

En aquellos pacientes en los que se sospecha que una RVS baja es la causa principal 

de la hipotensión, el tratamiento es diferente. La administración de grandes cantidades 

de líquidos intravenosos adicionales por sí sola no aumentará la presión arterial lo 

suficiente como para mantener la perfusión tisular. En estos pacientes se requerirán 

agentes vasoconstrictores (p. ej., noradrenalina, dopamina, fenilefrina, angiotensina II y 

vasopresina). En ciertos casos específicos, otros complementos farmacológicos pueden 

ser útiles. Hidrocortisona en dosis bajas en el shock séptico resistente a los 

vasoconstrictores.29Y el azul de metileno en la vasoplejía post-CPB son dos ejemplos.30

En casos donde se sospecha que la hipotensión se debe a un bajo VS, se debe 
prestar atención al sistema cardiovascular central. Estos casos pueden clasificarse 
en insuficiencia de contractilidad o shock obstructivo. En casos de insuficiencia 
ventricular izquierda o derecha primaria, se deben tomar medidas para mejorar el 
rendimiento cardíaco, ya sea farmacológica o mecánicamente. La optimización de 
un ventrículo izquierdo con insuficiencia implica la reducción de la precarga y la 
poscarga, con escalada a soporte inotrópico si hay hipotensión.31El tratamiento de 
la insuficiencia ventricular derecha primaria requiere una optimización cuidadosa 
de la precarga, la consideración de la reducción de la presión arterial pulmonar y el 
apoyo inotrópico.32Si los medios farmacológicos fallan, se debe considerar la 
intensificación del soporte circulatorio mecánico. Actualmente se utilizan diversas 
formas de soporte mecánico, como la bomba de contrapulsación intracardiaca 
(IABP), los dispositivos de soporte ventricular percutáneo (DVP) y la oxigenación 
por membrana extracorpórea venoarterial (ECMO-VA). El sistema exacto requerido 
depende del lado del corazón que requiera el soporte y de la magnitud del mismo.
31El shock obstructivo requiere tratamiento urgente dirigido a la enfermedad. En 
casos de neumotórax a tensión o taponamiento cardíaco, es imprescindible la 
descompresión del espacio mediante procedimiento.33,34En casos de embolia 
pulmonar que causa insuficiencia ventricular derecha aguda, además de la 
anticoagulación sistémica, se debe considerar la trombolisis sistémica o el 
tratamiento dirigido por catéter para descargar el ventrículo derecho enfermo.35,36

PAD.10,11

La reducción del volumen sistólico (VS) puede deberse a una disminución de la 
precarga, una disminución de la contractilidad o un aumento de la poscarga. La 
causa más común de una precarga inadecuada es la hipovolemia. Otras causas de 
precarga inadecuada incluyen el aumento de la presión intratorácica causado por 
la hiperinsuflación dinámica en pacientes con ventilación mecánica.12,13o 
neumotórax a tensión, embolia pulmonar,14estenosis de la válvula mitral,15

taponamiento cardíaco,16y insuficiencia ventricular derecha.17La disminución de la 
contractilidad puede ser causada por isquemia o infarto de miocardio, 
miocardiopatía, miocarditis, fármacos inotrópicos negativos, aturdimiento 
miocárdico después de la CEC y toxinas directas de los miocitos, como agentes 
quimioterapéuticos y mediadores inflamatorios (por ejemplo, factor de necrosis 
tumoral [TNF] e interleucina 1-beta [IL-1]).b]).18Una reducción en el VS se puede 
identificar por una disminución de la PAS y una PP normal o estrecha.

La FC reducida es una causa relativamente poco frecuente de presión arterial baja. Entre las 

causas se incluyen daño estructural del sistema de conducción; alteraciones metabólicas como la 

hiperpotasemia; desregulación autonómica, como se observa en lesiones neurológicas centrales; 

y envenenamiento farmacológico del sistema de conducción, como en el caso de una sobredosis 

de betabloqueantes o antagonistas del calcio.19Los estados de shock provocados principalmente 

por bradicardia, al igual que otras formas de shock cardiogénico, pueden manifestarse 

inicialmente con una presión arterial relativamente normal a pesar de un flujo sanguíneo hacia 

adelante inadecuado causado por la preservación del tono vascular sistémico.

TRATAMIENTO

La hipotensión se ha asociado con una mayor morbilidad y mortalidad en 
diversas enfermedades; por lo tanto, hasta que se demuestre lo contrario, la 
hipotensión debe considerarse sinónimo de hipoperfusión y, por lo tanto, 
debe tratarse de forma intensiva. Se debe infundir al menos 1,0 L de 
cristaloide para tratar la hipotensión; el temor al edema pulmonar no debe 
impedir el uso de expansores de volumen en un paciente con una perfusión 
insuficiente.1

En una gran serie de pacientes de la unidad de cuidados intensivos (UCI) en 
shock, el 78% estaba en shock séptico o hipovolémico.20Debido a que el 
tratamiento para ambos estados requiere reanimación del volumen intravascular y 
el examen clínico no es confiable para determinar la necesidad y el punto final de 
la reanimación del volumen, se han desarrollado varias herramientas 
complementarias para ayudar en la toma de decisiones en torno a la 
administración de líquidos.21,22,El uso de ultrasonido en la cama del paciente para 
evaluar el diámetro de la vena cava inferior (DIVCI) ha demostrado ser una medida 
precisa de la respuesta al volumen en pacientes ventilados mecánicamente y con 
respiración espontánea.23La VCId se mide subcostalmente, aproximadamente 0,5–
4,0 cm por debajo de la unión de la VCI y la aurícula derecha, en dirección 
longitudinal en un ángulo perpendicular a la VCI, y se calcula como “el cambio” en 
la VCId durante la inspiración en comparación con la espiración.23
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La hipotensión mediada por bradicardia suele controlarse corrigiendo la 
causa subyacente. En casos metabólicos, se debe corregir la causa 
subyacente. En casos farmacológicos, el tratamiento temporal debe incluir 
antídotos, si están disponibles, además de agentes cronotrópicos positivos 
como atropina o beta-agonistas. En casos causados   por daño al sistema de 
conducción por isquemia o enfermedad infiltrativa, se indican 
temporalmente agentes cronotrópicos, pero los médicos deben estar 
preparados para iniciar una marcapasos temporal si estos fallan.

Muchos casos de hipotensión pueden presentar características tanto de disminución del 

volumen sistólico como de la respuesta ventricular derecha (RVS). Sin embargo, mediante un 

enfoque sistemático, el médico puede iniciar rápidamente las medidas diagnósticas y 

terapéuticas necesarias para tratar la hipoperfusión tisular.

REFERENCIAS ANOTADAS
Kumar A, Haery C, Parrillo JE. Disfunción miocárdica en el shock séptico. Parte I.

Manifestación clínica de la disfunción cardiovascular.J Cardiothorac Vasc 
Anesth.2001;15:364–376.
Una excelente revisión de la disfunción miocárdica en la sepsis por autores con 
amplia experiencia en el tema.

Landry DW, Oliver JA. La patogénesis del shock vasodilatador.N Engl J Med.
2001;345:588–595.
Una excelente revisión científica básica de la fisiología del shock vasodilatador. 

Monnet X, Teboul JL. Capacidad de respuesta del volumen.Curr Opin Crit Care.
2007;13:549–553.
Una excelente revisión actual sobre la respuesta al volumen tal como se aplica al paciente 
gravemente enfermo, escrita por miembros del grupo pionero en esta línea de investigación.

Pinsky MR. Interacciones corazón-pulmón.Curr Opin Crit Care.2007;13:528–531.
Una revisión oportuna y bien escrita realizada por un experto internacional en el campo de las 

interacciones corazón-pulmón, que analiza específicamente la hemodinámica de la ventilación con 

presión positiva.

Spodick DH. Taponamiento cardíaco agudo.N Engl J Med.2003;349:684–690.
Una revisión exhaustiva del taponamiento cardíaco que cubre causas, diagnóstico y 
tratamiento.

Tapson VF. Embolia pulmonar aguda.N Engl J Med.2008;358:1037–1052.
Una revisión muy bien escrita y exhaustiva sobre la embolia pulmonar aguda realizada por 
una autoridad en enfermedad tromboembólica pulmonar.

PUNTOS CLAVE

• La evaluación de cualquier presión arterial requiere consideración clínica de la idoneidad de la 

perfusión tisular.

• Los objetivos de PA en la UCI generalmente comienzan alrededor de una PAM de 65 a 70 mmHg, pero deben 

individualizarse según las necesidades del paciente utilizando marcadores clínicos de perfusión tisular.

• La evaluación de la hipotensión debe incluir preparativos para la 
reanimación, examen clínico, pruebas de laboratorio y radiográficas y el uso 
de diagnósticos junto a la cama cuando sea posible acelerar las 
intervenciones dirigidas.

• La fisiología de la hipotensión implica necesariamente una alteración de la FC, la VS o la 

RVS. Diagnosticar qué perturbación(es) está(n) presente(s) y su causa puede ayudar a 

enfocar el tratamiento.

• El tratamiento inicial de la hipotensión suele consistir en una prueba de aporte de 

líquidos, seguida de la administración posterior de líquidos según la evaluación seriada 

de la respuesta al volumen. La administración temprana de vasopresores farmacológicos 

o soporte inotrópico está indicada en caso de respuesta insuficiente.

Las referencias para este capítulo se pueden encontrar enexpertconsult.com.
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La frecuencia cardíaca en reposo en adultos normalmente oscila entre 60 y 100 
latidos por minuto (lpm). Las anomalías de la frecuencia cardíaca y el ritmo 
cardíaco son frecuentes en pacientes críticos, y la incidencia de arritmias 
sostenidas puede alcanzar el 40 % en algunas unidades de cuidados intensivos 
(UCI).1,2Los factores de riesgo comunes de arritmia en pacientes críticos incluyen 
edad avanzada, sepsis, isquemia miocárdica, insuficiencia respiratoria, 
insuficiencia renal, lesión cerebral aguda, polifarmacia, trastornos metabólicos, 
cáncer, trauma y quemaduras.2,3El reconocimiento y el tratamiento rápidos son 
esenciales, ya que la presencia de taquiarritmias (caracterizadas por frecuencias 
cardíacas ≤ 100 lpm) y bradiarritmias (caracterizadas por frecuencias cardíacas ≤ 
60 lpm) se asocia con un aumento significativo de la duración de la hospitalización 
y de las tasas de mortalidad hospitalaria en los enfermos críticos.2

El desarrollo de AVNRT es casi el doble en mujeres que en hombres.9Se 
recomiendan maniobras vagales (es decir, Valsalva y masaje del seno carotídeo) en 
posición supina y/o adenosina intravenosa (IV) para el tratamiento agudo de 
pacientes con TSV estable.7En caso de resistencia al tratamiento, se puede 
administrar diltiazem, verapamilo o betabloqueantes intravenosos a pacientes 
hemodinámicamente estables. Los bloqueadores de los canales de calcio no son 
apropiados para pacientes con sospecha de insuficiencia cardíaca sistólica. Se 
recomienda la cardioversión sincronizada con corriente continua (CDCV) para 
pacientes hemodinámicamente inestables con TSV o para pacientes estables 
cuando el tratamiento farmacológico es ineficaz o está contraindicado.7

Fibrilación auricular

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia sostenida más común, con un riesgo de 
por vida del 25% en la población general.10Las características del ECG de la FA 
incluyen un ritmo irregular sin ondas P perceptibles debido a oscilaciones 
auriculares rápidas que varían en tiempo, amplitud y forma.5Los pacientes críticos 
presentan múltiples factores de riesgo para el desarrollo de FA de nueva aparición. 
La inflamación, las anomalías electrolíticas, la hipervolemia, la sepsis, la 
estimulación adrenérgica excesiva y el uso de agonistas de los receptores beta, 
vasopresores y ciertos antiarrítmicos pueden desencadenar FA en pacientes de la 
UCI.10La aceleración de las frecuencias ventriculares y la pérdida de la contribución 
auricular normal al llenado ventricular («patada auricular») durante la FA pueden 
provocar un rápido deterioro hemodinámico, especialmente en pacientes con 
disfunción diastólica. El desarrollo de FA de nueva aparición se asocia con un 
aumento de la mortalidad hospitalaria y riesgos a largo plazo de accidente 
cerebrovascular isquémico, insuficiencia cardíaca y muerte.10

La FA de nueva aparición en enfermedades críticas suele ser reversible. La mayoría 

de los pacientes revierten espontáneamente a ritmo sinusal en un plazo de 72 horas tras 

el tratamiento de las causas subyacentes o la eliminación del agente causal.2

Por lo demás, el manejo del paciente hemodinámicamente estable con FA implica tres 

principios terapéuticos: control de la frecuencia cardíaca, control del ritmo/cardioversión 

y anticoagulación. Los antagonistas de los receptores beta son particularmente eficaces 

para el control de la frecuencia cardíaca en casos de aumento del tono simpático debido 

a una enfermedad crítica, sepsis o postoperatorio.10,11Los bloqueadores de los canales de 

calcio no dihidropiridínicos se pueden utilizar para controlar la frecuencia en pacientes 

intolerantes a los antagonistas de los receptores beta, y la digoxina puede considerarse 

una terapia de tercera línea.2Los bloqueadores de los canales de calcio están 

contraindicados en pacientes con insuficiencia cardíaca aguda y el uso de digoxina en 

pacientes con FA se ha asociado con muerte cardíaca súbita.12En pacientes con FA 

permanente, alcanzar una frecuencia cardíaca en reposo < 110 lpm es tan eficaz como 

alcanzar una frecuencia cardíaca en reposo < 80 lpm.13La amiodarona es un agente eficaz 

para el control del ritmo cardíaco y ofrece el beneficio adicional de controlar la frecuencia 

cardíaca si tanto los antagonistas de los receptores beta como los bloqueadores de los 

canales de calcio están contraindicados. Se ha descrito toxicidad pulmonar y tiroidea tras 

su administración. El magnesio intravenoso, ya sea en monoterapia o en combinación 

con otros agentes, puede proporcionar una mayor frecuencia cardíaca y...

TAQUIARRITMIAS
Para su clasificación, las taquiarritmias se pueden subdividir en aquellas con 
un complejo QRS estrecho (<120 milisegundos [ms]) y aquellas con un 
complejo QRS ancho (<120 ms). En general, las taquiarritmias con complejo 
QRS estrecho son taquicardias supraventriculares (TSV) que afectan tejido 
del haz de His o superior.4Las taquiarritmias complejas anchas generalmente 
representan taquicardias ventriculares (TV) o TSV con patrones de 
conducción anormales.5

Taquicardia sinusal
La taquicardia sinusal es una taquiarritmia supraventricular auricular con un complejo 

QRS estrecho. En el electrocardiograma (ECG), la onda P es positiva en las derivaciones I, 

II y aVF, y bifásica/negativa en la derivación V1.4La gran mayoría de los casos de 

taquicardia sinusal son fisiológicos y están asociados a desencadenantes 

catecolaminérgicos.6La taquicardia sinusal puede ser consecuencia del dolor, la actividad 

física, la fiebre o el hipertiroidismo. Los estimulantes, la cafeína, los anticolinérgicos y los 

agonistas de los receptores beta pueden producir taquicardia sinusal transitoria.7

En pacientes críticos, la taquicardia sinusal puede indicar una respuesta adaptativa 
normal para mantener el gasto cardíaco en un contexto de disminución del 
volumen sistólico, la capacidad de transporte de oxígeno o el tono vascular 
arterial. Aunque inespecífica, la taquicardia puede representar un signo temprano 
de inestabilidad cardiopulmonar inminente y es un factor de riesgo independiente 
vinculado a varios peores resultados clínicos en la UCI.8El desarrollo de taquicardia 
sinusal en pacientes gravemente enfermos suele ser multifactorial y el tratamiento 
adecuado incluye la identificación de los factores de riesgo, la interrupción de los 
agentes causantes y el tratamiento de las causas subyacentes.Tabla 7.1).4

Taquicardia por reentrada del nódulo auriculoventricular

La taquicardia por reentrada nodal auriculoventricular (TRNAVI) es el tipo 
más común de TSV “clásicas”.5Se produce como resultado de un circuito de 
reentrada presente dentro o cerca del nódulo auriculoventricular (AV). Los 
hallazgos electrocardiográficos de la TINV típica incluyen una taquicardia 
regular con ondas P imperceptibles y complejos QRS estrechos.4El riesgo de
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TABLA 7.1 Causas comunes de arritmias ingly.7Finalmente, la DCCV de AFl a menudo se puede lograr con energías más 
bajas en comparación con AF.2en la UCI

Taquiarritmias
Edad avanzada

bradiarritmias
Edad avanzada

Taquicardia ventricular
La taquicardia ventricular (TV) se caracteriza por tres complejos consecutivos que 
se originan en los ventrículos a una frecuencia de 0,100 lpm.20Es la causa más 
frecuente de taquicardia con complejo QRS ancho. La TV se clasifica como 
sostenida cuando dura menos de 30 segundos o requiere interrupción por 
compromiso hemodinámico en menos de 30 segundos. Por el contrario, la TV no 
sostenida (TVNS) tiene una duración menor de 30 segundos y termina 
espontáneamente. La TV también puede clasificarse como monomórfica (es decir, 
con una morfología del QRS estable latido a latido) o polimórfica (es decir, con una 
morfología del QRS latido a latido cambiante o multiforme).20

Los pacientes hemodinámicamente estables con TVNS asintomática 
generalmente no requieren tratamiento, salvo la corrección de la causa 
desencadenante. La tasa de mortalidad hospitalaria en pacientes con TV 
monomórfica sostenida es de aproximadamente el 50%.2En pacientes con TV 
monomórfica estable, se puede utilizar la administración de procainamida, 
amiodarona o sotalol IV para terminar el ritmo.20La amiodarona suele 
tolerarse mejor en pacientes con disfunción sistólica.2Además de la 
administración de antiarrítmicos, debe realizarse simultáneamente la 
corrección de las anomalías electrolíticas y la suspensión de los fármacos 
causantes. En casos refractarios de TV monomórfica sostenida, puede 
realizarse DCCV y ablación con catéter. Los pacientes con TV monomórfica 
inestable deben recibir tratamiento con DCCV.20

La TV polimórfica puede presentarse en un intervalo QT normal (<460 ms) o 
prolongado (<460 ms). Los pacientes inestables con TV polimórfica asociada a un 
intervalo QT normal requieren desfibrilación inmediata. La TV polimórfica 
recurrente puede estar causada por isquemia miocárdica persistente que se 
resuelve con revascularización coronaria.20La TV polimórfica asociada con la 
prolongación del intervalo QT se denominatorsades de pointes. Se caracteriza por 
una amplitud del QRS creciente y menguante.20El tratamiento de las torsades de 
pointes incluye la interrupción de los agentes que prolongan el intervalo QT, la 
corrección de los trastornos electrolíticos, la administración de magnesio y el 
aumento de la frecuencia ventricular con isoproterenol o marcapasos temporal.2

Isquemia miocárdica Isquemia miocárdica

Insuficiencia respiratoria Insuficiencia respiratoria

Insuficiencia renal Insuficiencia renal

Cirugía poscardíaca Cirugía poscardíaca

Insuficiencia cardiaca Insuficiencia cardiaca

Anormalidades electrolíticas Anormalidades electrolíticas

Aumento de catecolaminas: dolor,

ejercicio, ansiedad

Aumento del tono vagal

Hipertiroidismo Hipotiroidismo

Hipertermia Hipotermia

Hipovolemia Aumento de la presión intracraneal

Anemia Hipertensión

Septicemia Apnea obstructiva del sueño

Cáncer Enfermedades infiltrativas: amiloido- cardíaca

sarcoidosis, hemocromatosis, 
linfoma

Traumatismos/quemaduras Enfermedades inflamatorias: enfermedad de Lyme,

Enfermedad de Chagas, miocarditis, 

endocarditis

Intoxicación: alcohol, cocaína,

estimulantes

Enfermedades reumatológicas: reumatoide

artritis, esclerodermia, lupus 
eritematoso sistémico

Medicamentos: anticolinérgicos,

agonistas de los receptores beta, agentes 

quimioterapéuticos, antiarrítmicos, 

vasopresores, inotrópicos

Medicamentos: antagonistas de los receptores beta,

bloqueadores de los canales de calcio, 

digoxina, dexmedetomidina, 

antiarrítmicos, opioides, antidepresivos 

tricíclicos, clonidina, litio, fenitoína

BRADIARRITMIAS
control del ritmo.10,14,15En pacientes con insuficiencia cardíaca, el tratamiento de la FA con 

ablación con catéter puede estar asociado con mejores resultados clínicos.16,17

Los pacientes con FA y hemodinámicamente inestables deben ser tratados con 

cardioversión eléctrica sincronizada (DCCV). Incluso con múltiples intentos, las tasas de 

éxito reportadas para la cardioversión eléctrica de la FA durante enfermedades críticas 

oscilan entre el 30 % y el 37 %.2Se debe considerar la administración concomitante de 

agentes de control de frecuencia o ritmo, dada la alta probabilidad de recurrencia.10

En pacientes con recurrencia de FA persistente después de una cardioversión 
eléctrica, el control de la frecuencia no es inferior al control del ritmo.18Para la 
prevención de la tromboembolia, se debe considerar la anticoagulación en todos 
los pacientes con FA. El riesgo de ictus puede ser mayor en pacientes con ACH más 
alta.2DS2Puntuaciones VASc y duración de la FA: ≥ 48 horas. En general, se debe 
sopesar el riesgo de eventos tromboembólicos frente al riesgo de hemorragia 
relacionada con anticoagulantes en cada paciente.19

Las anomalías del nódulo sinusal, del tejido auricular, del tejido del nódulo AV o del 
sistema de conducción pueden contribuir al desarrollo de bradiarritmias.21Las 
bradiarritmias son más frecuentes en pacientes mayores debido a la degeneración 
y fibrosis del sistema de conducción relacionadas con la edad. Otros factores de 
riesgo para el desarrollo de bradiarritmias incluyen hipertensión, insuficiencia 
respiratoria y cardiopatía isquémica (véaseTabla 7.1).22

La disfunción del nódulo sinusal (SND) puede manifestarse con 
bradicardia sinusal, pausas sinusales o síndrome de taquicardia-bradicardia.
21La bradicardia sinusal asintomática no se ha asociado con resultados 
adversos, por lo que no se recomienda su tratamiento. Los síntomas 
atribuibles a la SND pueden variar desde fatiga leve hasta síncope.21La 
corrección de las causas reversibles es clave para el tratamiento agudo de la 
SND. Si los síntomas persisten a pesar del tratamiento conservador, se 
pueden administrar medicamentos con efectos cronotrópicos, como 
atropina, dopamina, isoproterenol o epinefrina. La SND refractaria grave 
asociada a inestabilidad hemodinámica debe tratarse con marcapasos.21

La enfermedad del nódulo AV se presenta como un bloqueo cardíaco variable 
con patrones electrocardiográficos específicos. En el bloqueo AV de primer grado, 
las ondas P se asocian con una conducción AV 1:1 y un intervalo PR prolongado de 
0,200 ms.22El bloqueo AV de segundo grado se caracteriza por conducción AV 
intermitente y puede dividirse en dos subtipos. El bloqueo AV de segundo grado 
tipo Mobitz 1 (Wenckebach) se presenta con un alargamiento progresivo del 
intervalo PR seguido de una onda P no conducida.

Aleteo auricular

El aleteo auricular típico es una taquicardia auricular macrorreentrante de complejo estrecho que 

se caracteriza por un patrón regular en dientes de sierra en el ECG.4La frecuencia auricular suele 

oscilar entre 250 y 330 lpm.7El tratamiento agudo de la fibrilación auricular es en gran medida 

similar al tratamiento de la fibrilación auricular; sin embargo, el control de la frecuencia 

ventricular puede ser más difícil de lograr en la fibrilación auricular.2Se cree que los pacientes con 

FA tienen el mismo riesgo de tromboembolia que los pacientes con FA, por lo que se debe 

considerar la anticoagulación de acuerdo con


