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HIPOTENSIÓN ARTERIAL SISTÉMICA
• Tensión arterial menor o igual a 90/60 *

• Descenso de 30 mmHg de la TA basal en hipertensos

• PAM inferior a 65 mm Hg 

• Aguda o crónica

* No incluir la “TA óptima” (asintomática) → benigna

Schenk J et al., Definición e incidencia de hipotensión en pacientes de la unidad de 

cuidados intensivos, Sociedad Europea de Medicina de Cuidados Intensivos. J Cuidado 

crítico. 2021 octubre; 65 :142-148 



FISIOPATOGENIA HIPOTENSIÓN
• Cualquier alteración que afecte el gasto cardíaco (GC) y/o la 

resistencia vascular periférica total (RVP) o sistémica (RVS)

• TA = GC × RVP

• Mecanismos compensatorios

insuficientes

Harrison's Principles of Internal Medicine 18th



CAUSAS HIPOTENSIÓN
• Disminución del Gasto Cardíaco

▫ Hipovolemia → hemorragia, deshidratación, tercer espacio

▫ Falla de Bomba → isquemia, miocardiopatías, arritmias

▫ Obstrucción→ taponamiento, TEP masivo o neumotórax a tensión

•  Disminución de la Resistencia Vascular 

▫ Pérdida vasoconstricción simpática (neurogénico)

▫ Vasodilatación masiva por mediadores inflamat (sepsis, anafilaxia).

• Falla de los Mecanismos Compensatorios (disautonomía)

▫ Hipotensión ortostática

Harrison's Principles of Internal Medicine 18th



MANIFESTACIONES CLÍNICAS
• Mareos, aturdimiento, visión borrosa, debilidad generalizada, 

fatiga, en casos severos, presíncope o síncope 

• Cervicalgia, calambres musculares y debilidad en las piernas

• Hipotensión ortostática, con el calor o post-prandial

• Shock 
● Confusión, agitación, embotamiento o coma.

● Piel fría, pálida, sudorosa, llenado capilar > 2 s y cianosis

● Oliguria (diuresis < 0,5 mL/kg/h)



CASO 1

Mujer de  18 años, sin  
antecedentes, traida a la Guardia 
por pérdida de conocimiento luego 
de extracción de sangre. Minutos 
antes recuerda haber sentido luces, 
sudoración y náusea. La familiar 
que la acompañaba la vio pálida, 
que no le respondía, la sujeta para 
evitar su caída. Tuvo un episodio 
breve de sacudidas musculares. Se 
recupera totalmente en 10 
minutos. En la guardia se siente 
bien.  TA 86/60 FC 60 regular  Sin  
foco neurológico. Examen 
cardiovascular conservado.

CASO 2

Hombre de 75 años, HTA, 
medicado con losartan 50 mg c/12 
hs. Es traído a la Guardia por 
pérdida de conciencia súbita 
mientras manejaba el auto, 
chocando a baja velocidad con un 
poste de luz. Un transeúnte llama al 
SEM. No tiene testigos del incidente 
ni de los momentos previos. En la 
guardia asintomático. TA 146/84 FC 
74 regular Sin foco neurológico. 
Examen ss 3/6 FAo irradiado a 
carótidas, resto

conservado.



ABORDAJE CLÍNICO
¿Es síncope?  

¿Cuál es la causa más probable?

¿Cuál es el riesgo de recurrencia o eventos graves?

Alta inmediata, observación o internación?



SÍNCOPE
• Pérdida transitoria de la conciencia (PTC)

• Con ausencia de tono postural

• Abrupta, corta, con recuperación espontánea completa

• Debido a hipoperfusión cerebral transitoria (HCT) global

Suele ser benigno, autolimitado, pero en ocasiones signo 
premonitorio de paro cardiaco

Guía ESC 2018; Consenso Argentino SAC 2021



EPIDEMIOLOGÍA 
• Muy frecuente 

• Incidencia variable:  18-40 por 1000 sujetos/año (pobl. gral)

▫ 25-50% consultan

▫ 10-20% son derivados a Especialista

▫ 2-10% derivados a Guardia

• Aumenta con la edad y factores de riesgo vascular

• Hombres más síncopes cardiogénicos





FISIOPATOGENIA
Hipoperfusión cerebral transitoria = PPC < 50 mmHg por 6-8 seg

• Presión de perfusión cerebral (PPC) 
normal:  60-100 mmHg

• PPC = Flujo sanguíneo cerebral (FSC) x 
Resistencia Vascular Cerebral (RVC)

• PPC = Presión Arterial Media (PAM) – 
Presión Intracraneal(PIC)

Guía ESC 2018; Consenso Argentino SAC 2021



¿ES SÍNCOPE O CONVULSIÓN?



OTROS DIAGNÓSTICOS

Hipo- 
perfusión 
pero no 
síncope

No hay 
pérdida de 
conciencia

Guía ESC 2018



OTROS DIAGNÓSTICOS



¿Es síncope?  

¿Cuál es la causa más probable?

¿Cuál es el riesgo de recurrencia o eventos graves?

Alta inmediata, observación o internación?

ABORDAJE CLÍNICO



¿CAUSA MÁS PROBABLE?



(+) reflejo de Bezold-Jarish Guía ESC 2018



Bipedestación 1-3´
↓ PAS ≥ 20 mmHg
↓ PAD ≥ 10 mmHg
↓ PAS ≤ 90
↑ FC ≥30 lat/min

↑ volumen esplácnico y en MMII
↓ retorno venoso en bipedestación
respuesta compensatoria simpática 

deficiente o inadecuada

Guía ESC 2018



SÍNCOPE CARDIACO
● Por arritmia (~14%)

○ Bradicardia:  Disfunción NS, trastornos conducción AV

○ Taquicardia:  supra o ventricular

● Por alteración estructural (~4%)

○ Cardiopatía: Estenosis Ao, C. isquémica, MCH, masas, enf. o 

taponamiento pericárdico, malformación a.coronarias, disfunción 

prótesis valvular

○ Cardiopulmonar y Grandes vasos: TEP, Disección Ao, HTPulmonar



Guía ESC 2018



ECG Y SÍNCOPE



ECG Y SÍNCOPE



ECG Y SÍNCOPE



ECG Y SÍNCOPE



ECG Y SÍNCOPE



¿Es síncope?  

¿Cuál es la causa más probable?

¿Cuál es el riesgo de recurrencia o eventos graves?

Alta inmediata, observación o internación?

ABORDAJE CLÍNICO



ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO

Completo!

Examen cardiovascular y neurológico 

TA en decúbito y de pie (ortostatismo)

Baja sensibilidad diagnóstica para mecanismo del síncope

Alta sensibilidad para detectar cardiopatía

Correlación síntomas y ECG:  alto VPN para arritmia como mecanismo 

Valor pronóstico

Anamnesis

APP CV, neurológicos, FRCV, MH

AHF de muerte súbita, síncope, cardiopatía

Episodios previos y actual (testigos):  Pródromos - Posición o 
actividad en el momento del síncope - Duración y recuperación

Examen 
Físico

ECG



SÍNCOPE DE ALTO RIESGO

Anamnesis

Examen 
Físico

ECG

(Criterios 
mayores)

Guía ESC 2018



SÍNCOPE DE ALTO RIESGO: ECG

Guía ESC 2018



¿Es síncope?  

¿Cuál es la causa más probable?

¿Cuál es el riesgo de recurrencia o eventos graves?

Alta inmediata, observación o internación?

ABORDAJE CLÍNICO



CONDUCTA CLÍNICA

O enfermedad 
grave coexistente, 
lesión por síncope



ESTUDIOS ADICIONALES



TRATAMIENTO





MANIOBRAS DE CONTRAPRESIÓN





RESOLUCIÓN DE CASOS



RESOLUCIÓN DE CASOS

CASO 1

ECG sinusal, normal

Síncope de bajo riesgo

Muy probable reflejo

Medidas posturales

Hidratación y sal

Evitar recurrencia

CASO 2

ECG sinusal, signos AAI, eje 
desv a izq, TRV difusos

Síncope de alto riesgo

Internación para monitoreo

LBT, IC Cardiología, ETT



CASO 3

Mujer de 68 años, con DM2 mal 

controlada. Es traída a Guardia por 

su familia por fiebre de 48 hs de 

evolución, escalofríos, dolor en 

hipocondrio derecho, oliguria y 

confusión progresiva. 

Al examen ictérica, TA 82/46 mmHg 

FC 120 lpm  FR 28 rpm T° 39.2 °C., 

HGT 218 extremidades calientes, 

pulsos saltones, dolor a la palpación 

en HD, murphy (+)

CASO 4

Hombre de 62 años, tabaquista 
80 paq/año, con Adenoca de 
pulmón  EIV en tto con QMT y 
agentes biológicos. Reposo 
prolongado por astenia. Ingresa a 
Guardia por disnea súbita después 
de deambular, seguido de síncope.
Al examen TA 80/40 mmHg FC 125 

lpm, FR 30 rpm Sat 86% aa Ing 

yugular +++ R3 y R2 hiperfonético 

en FP. Edema asimétrico en MMII, 

hommans (+)



SHOCK
• Síndrome clínico agudo debido a hipoperfusión tisular, lo que 

genera un desequilibrio entre el aporte y la demanda de 

oxígeno, llevando a disfunción celular y fallo multi-orgánico.

Su mortalidad es elevada, y sólo disminuye 

con el diagnóstico y tratamiento precoz!

García Rodríguez, Diagnóstico y Tratamiento médico. Ed Marban. Madrid 2019



VIA FINAL COMÚN SHOCK
• Hipoxia (-) fosforilación oxidativa → ↓ ATP → (-) bomba Na/K 

→ edema celular → entrada de Ca+ citosólico → (+) enzimas 

→  muerte celular por necrosis o apoptosis

• La lesión celular libera "señales de peligro" (DAMPs) → (+) 

macrófagos y neutrófilos → citoquinas (TNF-α, IL-1) → daño 

glicocálix endotelial → ↑ permeabilidad capilar → ↑ , 

agravando la hipovolemia y la hipoperfusión.

García Rodríguez, Diagnóstico y Tratamiento médico. Ed Marban. Madrid 2019
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TIPOS
DE

SHOCK

Dtsch Arztebl Int. 
2018 Nov 
9;115(45):757–768 

Importante:
Tipos de shock no son 
excluyentes 



Dtsch Arztebl Int. 2018 Nov 9;115(45):757–768 

EPIDEMIOLOGÍA



CRITERIOS DIAGNÓSTICOS SHOCK

● PAS < 90 mmHg o caída >30 mmHg de la TA basal

● PAM <65−70 mmHg

● Taquicardia compensatoria

● Acidosis láctica (Lactato >2 mmol/L) 

● Elevación de marcadores de daño de órgano 

(creatinina, transaminasas)

Clínicos
● Confusión, somnolencia

● Piel fría y pálida, cianosis

● Oliguria (diuresis <0,5 mL/kg/h)

Hemodinámicos

Bioquímicos

Diagnóstico clínico → no demorar tratamiento!



PERFILES CLINICOS

Dtsch Arztebl Int. 2018 Nov 9;115(45):757–768 



PERFILES CLINICOS
"Frío y Húmedo" (Cardiogénico): extremidades frías, cianosis 

distal, IY (+), crepitantes y R3

"Caliente" (Distributivo/Sepsis Inicial):  extremidades calientes, 

pulsos saltones, llenado capilar rápido y presión pulso amplia

"Frío y Seco" (Hipovolémico):  Piel fría, venas yugulares planas, 

mucosas secas y disminución de la turgencia cutánea

García Rodríguez, Diagnóstico y Tratamiento médico. Ed Marban. Madrid 2019



PATRONES HEMODINÁMICOS

Sánchez D, Lara B , Clausdorff H  y Guzmán A. Generalidades y manejo inicial del shock . 
Revista de Ciencias Médicas Vol 43 núm 3, 2018 



PROTOCOLO “RUSH”

Sánchez D, Lara B , Clausdorff H  y Guzmán A. Generalidades y manejo 
inicial del shock . Revista de Ciencias Médicas Vol 43 núm 3, 2018 



TRATAMIENTO SHOCK HIPOVOLÉMICO

- Reanimación con fluidos: 

• Cristaloides isotónicos (SF 0.9% o Ringer Lactato) 20 

mL/kg evaluando la respuesta clínica 

• Choque Hemorrágico: Glóbulos rojos y hemoderivados

- Soporte inotrópico o vasopresor temporal (si persiste)



TRATAMIENTO SHOCK SÉPTICO
• Reanimación con fluidos:  cristaloides a 30 mL/kg en las 

primeras 3 horas (objetivo PAM ≥65 mmHg)

• Vasopresores: Norepinefrina (de elección)

• Antibióticos de amplio espectro tras la toma de cultivos.

• Considerar hidrocortisona 50 mg c/6h (shock refractario)



DOPAMINA EN SHOCK SEPTICO

Dtsch Arztebl Int. 2018 Nov 9;115(45):757–768 



TRATAMIENTO SHOCK CARDIOGÉNICO

• Soporte Vasoactivo: Norepinefrina, Dobutamina

• Reperfusión: angioplastia inmediata (IAM)

• Soporte Mecánico: Balón de contrapulsación intraaórtico

(IABP) o dispositivos de asistencia ventricular (Impella, 

ECMO) en casos refractarios



TRATAMIENTO SHOCK OBSTRUCTIVO

• Neumotórax a Tensión: Descompresión torácica inmediata 

(aguja en 2do espacio intercostal o tubo de tórax)

• Taponamiento Cardíaco: Pericardiocentesis de urgencia o 

drenaje quirúrgico (pericardiostomía subxifoidea) 

● Embolia Pulmonar Masiva: Administración de trombolíticos 

(rt-PA) si el paciente presenta hipotensión/choque, seguido 

de anticoagulación

● La administración agresiva de líquidos puede ser perjudicial o 

solo una medida temporal muy breve



CASO 3

Laboratorio: 

GB 18.500/mm³ con desv Izq

Lactato sérico 4.8 mmol/L 

creatinina a 2.2 mg/dL 

EAB pH 7.28/32/16/-4

CASO 4

ECG Taquicardia sinusal S1Q3T3 y 
BCRD. 

LBT Troponina T 85 ng/L,  proBNP 
4.500 pg/mL) láctico sérico 4.5 
mmol/L
Angio-TC de Tórax:  trombo en "silla 

de montar" que obstruye tronco de 

la a.pulmonar

ETT: Dilatación severa del VD con 

hipocinesia de la pared libre y 

desviación del tabique 

interventricular hacia la izquierda


