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)) A nuestras respectivas familias

A los estudiantes de Medicina
y médicos noveles

A nuestros pacientes
que dia a dia nos ensenan (K



Prologo

—Carlos CHALBAUD ZERPA t—
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ste manual nace del constante clamor de los estudiantes de Medicina y médicos
E noveles ante la necesidad de recibir orientacion sobre las emergencias médicas.
Esta obra es un intento de uniformar y sistematizar ciertos esquemas terapéuticos
para que el estudiante egrese con ideas claras y definidas de las emergencias mé-
dicasy en ella hacemos hincapié en que en ningin momento y circunstancia alguna
se pretenden remplazar por este compendio las revistas médicas y los tratados
clasicos.

Aunque en nuestras emergencias de adultos existe la tendencia a practicar ciertos
patrones de tratamiento consonos con los avances cientificos, hasta el momento
se han escrito limitadas normas terapéuticas de urgencias médicas en hospitales.
Asi, el alumno deseoso de estudiar, reconocer y tratar las principales urgencias del
adulto, se ve acosado por la brevedad del tiempo, la variedad de textos y las di-
vergencias de criterio entre las especialidades. Estos hechos hacen que el alumno
entre en un estado de desconcierto e incertidumbre sobre lo que debe poner en
practica al egresar como médico competente y capacitado.

Siendo el hombre un ente complejo y de particular respuesta, no existen modelos
rigidos, dogmaticos e inviolables para el tratamiento de sus enfermedades, mas
aln cuando cualquier patologia puede responder a mas de un régimen terapéuti-
co; ademas, un esquema aislado no es a veces efectivo para todos los pacientes.
Siempre sera el juicio clinico, la observacion permanente y la intuicion del médico
los que se impondran y permitiran los cambios y correctivos necesarios para la
atencion racional del enfermo.

Para finalizar, debemos tener en cuenta la experiencia fundamental del profesor.
El apoyo educativo y permanente jamas podra ser remplazado por texto alguno.
Es precisamente en las areas de trabajo, frente al paciente y el quehacer diario, en
donde la destreza, la pasion, el afecto y la tolerancia del médico logran orientar
el diagnostico y la aplicacion del tratamiento oportuno. La sabiduria del maestro
depende de la constancia, y su grandeza esta en ensefar con amor y sobriedad, sin
mezquindad ni egoismo.
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— 1.

Intoxicaciones

—Raimondo CALTAGIRONE MICELI—

Introduccion

Se entiende por intoxicacion una serie de manifestaciones
clinicas y repercusiones paraclinicas producidas por la admi-
nistracion de una sustancia por cualquier via, en cantidades
suficientes como para producir efectos perjudiciales y poner
en peligro la vida del paciente. La mayor parte de las personas
adultas lo hace con fines suicidas y, (2019) por lo general, el
agente usado es una incognita para el médico en el momento
de recibirlo en el area de emergencia. Se considera que existe
una intoxicacion aguda cuando aparecen sintomas tras la ex-
posicion reciente a una sustancia quimica a una dosis poten-
cialmente toxica, de forma accidental o voluntaria.

Diagnéstico

Se debe obtener informacion -la mayor posible- con las per-
sonas allegadas al paciente o cualquier individuo que lo haya
trasladado a la sala de emergencia, acerca del nombre de
agentes posibles, cantidad aproximada (niimero de tableta o
mililitros de liquidos), tiempo de exposicion o ingesta, tipos
de envases encontrados cerca del paciente, restos de sustan-
cias, medicamentos disponibles y plaguicidas. Es sumamente
importante indagar los antecedentes del paciente, la presen-
cia de vomitos, el estado de conciencia, el consumo de medi-
camentos o drogas en forma habitual, el estado mental, las
condiciones sociales y la existencia de otras personas con la
misma sintomatologia.
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El médico debe sospechar de intoxicacion cuando el cuadro clinico que presenta el
paciente no justifica los hallazgos encontrados, razon por la que se debe hacer el
diagnostico diferencial con estados psiquiatricos, traumatismos de craneo, coma de
origen desconocido, arritmias cardiacas sin enfermedad previa y trastornos meta-
bolicos.

Manifestaciones clinicas
El conocimiento de los sintomas y signos de las intoxicaciones permite aproximar
a un diagnostico en forma precisa. Las manifestaciones clinicas dependen del t6-
xico usado y la via de administracion; pueden ser locales o sistémicas y dependen
del mecanismo fisiopatologico ocasionado por el toxico, la dosis y la presencia de
complicaciones. Se pueden encontrar sintomas y signos segin el 6rgano o sistema
involucrado, a saber:

1. Sistema nervioso central: puede haber depresion o estimulacion, sonolen-

cia, coma o convulsiones.

2. Aparato respiratorio: disnea, broncoespasmo y broncorrea.

3. Aparato digestivo: diarrea o vomitos.

4. Aparato genitourinario: poliuria, oliguria o hematuria.

Al examinar el paciente se deben seguir los siguientes pasos:

1. Examinar las condiciones generales del enfermo: nivel de conciencia, con-
ducta y pupilas (midriasis o miosis).

2. Explorar la piel y las mucosas: coloracion, sudoracion, presencia de signos
de venopunturas, ampollas cutaneas, quemaduras, ictericia, parpura, hipo o
hipertermia.

3. Sentir el olor de su aliento: urémico, cetonico, fetor hepatico, alcohol, hidro-
carburos.

4. Efectuar exploracion pulmonar y cardiovascular: crepitantes por posible
broncoaspiracion, sibilantes, arritmias cardiacas, bradicardia o taquicardia,
hipotension o hipertension.

Examenes
Deben ser dirigidos en lo posible a confirmar el toxico cuando se conoce; de no ser
asi se recomienda seguir los siguientes pasos:

1. Obtener una muestra del vomito o contenido gastrico mediante una sonda
nasogastrica, ademas de tomar sangre y orina para ser examinados de in-
mediato o posteriormente en el laboratorio de toxicologia. Anotar el agente
sospechoso, envases, sustancias y medicamentos encontrados junto al pa-
ciente. Se debe aportar al laboratorio la mayor cantidad de datos posibles
(toxicos sospechados y el estado del paciente).

2. Hacer examenes de laboratorio. Estos dependen del toxico en sospecha. En
lineas generales, cuando la sustancia se desconoce es recomendable orde-
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nar hematologia completa, glucemia, creatinina, pruebas de la funcion he-
patica (bilirrubina y aminotransferasas), electrolitos (sodio, potasio, calcio y
magnesio), gases arteriales, examen de orina, alcoholemia, radiografia del
torax y electrocardiograma.

Tratamiento
Lo mas importante es tratar al paciente y no el posible toxico; lo perentorio es ase-
gurar la vida del enfermo con el control estricto de los signos vitales, vigilancia
hemodinamica, patron respiratorio y estado neuroldgico.

Iniciar la secuencia del “ABC” de la reanimacion

A.  Via aérea permeable. Extraer protesis dentales, cuerpos extranos y alimen-
tos de la boca o faringe, asi como aspirar secreciones.

B. Respiracién. Si el paciente presenta depresion neuroldgica (estupor o coma)
y/o respiratoria, se debe ventilar, intubary, si es necesario, recurrir a la ven-
tilacion mecanica.

C.  Circulacién. Instalar una venoclisis e iniciar infusion de cristaloides (solu-
cion fisiologica) o expansores del plasma. Se debe constatar la presencia o
ausencia de pulso, arritmias cardiacas e iniciar la reanimacion cardiopulmo-
nar (RCP) si es necesario.

Se debe estar alerta ante la inminencia de estupor-coma y convulsiones. En los pa-
cientes comatosos, siempre se plantea la posibilidad de hipoglucemia; y si no se
puede hacer una glucemia urgente, administrar solucion dextrosa al 50 %, 50 ml en
bolo EV 0 200 ml de solucion dextrosa al 10 %. Cuando se sospeche de sobredosifica-
cion con opioides se administra naloxona 0,4 a 1,2mgEV, y si es por benzodiacepinas,
flumazenil 0,25 a 0,75 mg EV.

En pacientes con crisis convulsivas se indica cualquiera de las siguientes benzo-
diazepinas: diazepam, clonazepam o midazolam; y en casos refractarios fenobarbi-
tal, tiopental o pentobarbital. Si el individuo se esta consciente y coopera se facilita
el manejo, se trata de identificar del toxico y la terapia especifica. Frecuentemente,
los analisis toxicologicos son tardios, por lo cual se maneja la “regla de oro” de las
intoxicaciones: A: evitar la absorcion, B: favorecer la adsorcion, C: favorecer la elimi-
nacion, D: antagonizar el toxico con el antidoto especifico, y E: solicitar la interven-
cion del psiquiatra.

Evitar la absorcion del toxico
Cuando el toxico entra en contacto con la piel y las mucosas es necesario...
1. Despojar al individuo de toda prenda de vestir.
2. Banar al paciente profusa y rapidamente con agua. Los “antidotos quimicos”
de uso topico no deben usarse, ya que, al liberar calor por las reacciones
quimicas, éstas pueden aumentar el dafo.
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Cuando el toxico es ingerido
La evacuacion gastrointestinal es mas efectiva si el tiempo de la ingesta es menor
de 4 horas, con excepcion del acido acetilsalicilico, los antidepresivos triciclicos y
los anticolinérgicos porque ellos permanecen mas tiempo en el estomago. Para la
evacuacion del estomago se recomienda la emesis y el lavado gastrico.

Emesis. Es el procedimiento inicial de vaciamiento gastrico, condicion indispensable
que el paciente esté consciente y sin convulsiones. Se hace mediante la induccion
mecanica con la estimulacion del reflejo nauseoso, mediante un bajalenguas o con
jarabe de ipecacuana: 15 a 30 ml VO; si con este no hay respuesta debe repetirse a los
20 minutos. La emesis esta contraindicada en las intoxicaciones por hidrocarburos,
solventes, acidos, alcalis, amoniaco y corrosivos por el peligro de aspiracion. No dar
aceites por via oral si el envenenamiento es por alcanfor, fenol, nafta o insecticidas
clorados, ya que estos aumentan su absorcion.

Lavado gastrico. Se debe hacer primeramente en pacientes que no han vomitado
0 que no tengan compromiso de la conciencia. Se debe hacer en las primeras 4
horas postingesta del toxico. Se coloca el paciente en decibito lateral izquierdo en
posicion de Trendelenburg y se le introduce una sonda nasogastrica u oral lo mas
gruesa posible (20 a 36 F). Después de confirmar la perfecta ubicacion de la sonda
(auscultacion de gorgoteo en el epigastrio al insuflar aire con una jeringa a través de
la sonda) se administra agua o solucion salina, 150 a 200 ml por ciclo y se extrae ra-
pidamente. Este procedimiento se aplica hasta que el contenido gastrico salga claro;
generalmente se requiere un total de 10 a 20 litros. Si el paciente esta en coma se
debe intubar previamente. No se deben administrar grandes volimenes de liquidos
porque producen distension gastrica, paso del contenido al intestino y disminu-
cion de la capacidad pulmonar. Tampoco se recomienda agregar aditivos al liquido.
El lavado gastrico puede producir arritmias cardiacas, laringoespasmo, perforacion
esofagica, broncoaspiracion y desequilibrio hidroelectrolitico. También esta contra-
indicado en la ingesta de causticos, solventes e hidrocarburos. El lavado gastricoy la
induccion del vomito esta contraindicado en intoxicaciones por psicofarmacos por
aumentar el riesgo de aspiracion, a la vez no ha demostrado que reduce la absorcion
del medicamento.

Favorecer la adsorcion del toxico
Carbén activado. Es el principal adsorbente de materiales toxicos por su union al
hidrogeno y fuerzas ion-ion. Favorece la adsorcion de la sustancia, lo cual permite
su eliminacion via enterohepatica o enteroentérica, por lo que actiia como una diali-
sis intestinal. Es Gtil en la sobredosis de barbitdricos, organofosforados, digitalicos,
teofilinas, atropina, carbamazepina, fenitoina, antidepresivos triciclicos, digoxina,
amiodarona, verapamil, piroxicam, opiaceos (morfina, codeina), acetaminofen, acido
salicilico, anfetaminas, fenobarbital, lamotrigina, acido valproico, carbamazepina,
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benzodiazepinas, sulfonamidas, narcoticos, paraquat, alcanfor, mercurio y bromu-
ros. No es eficiente en intoxicaciones por alcohol, acidos, alcalis, hidrocarburos y
cianuro. La dosis inicial es de 50 a 100 g o0 1g por Kg mezclado con 100 a 200 ml de
solucion fisiologica mediante una sonda nasogastrica y después del lavado gastrico.
Se debe repetir 10 a 20 g cada 2 a 4 horas durante 24 a 48 horas. Se recomienda la
utilizacion de laxantes, por ejemplo, sorbitol o sulfato de magnesio (sal de Epson)
una a dos horas después de cada dosis de carbon activado.

Favorecer la eliminacion del toxico
Catarticos. Remueven los toxicos no absorbidos al favorecer su eliminacion por las
heces. Pueden producir trastornos hidroelectroliticos (deshidratacion y pérdidas de
sodio y calcio). Se puede utilizar cualquiera de los siguientes productos: sulfato de
magnesio 30 g en 100 ml de agua VO; lactulosa 20 a 30 mlVO; sorbitol 1a 1,5g/KgVO
cada 4 a 6 horas o solucion de polietilenglicol (Colayte®) de 1 a 2 litros por hora.

Hidratacion. Se debe lograr una diuresis abundante de 5 a 10 litros en 24 horas, con
infusion continua de solucion fisiologica o glucosada; mas KCl entre 200 y 300 mEq
en 24 horas. Se debe mantener un control estricto de electrolitos séricos (Na+y K+)
y la hemodinamia, preferiblemente bajo control de presion venosa central. Con la
sobredosis de acidos débiles como los barbitiricos y salicilatos se ha utilizado con
éxito la diuresis forzada con alcalinizacion de la orina (mantener un pH urinario
>7.5), para lo cual se utiliza el bicarbonato de sodio, aun en ausencia de acidemia, 3
a5mEq/Kg en 8 horas.

Forzar diuresis (7 a 10 ml/Kg/hora). El aumento del flujo urinario favorece la filtra-
cion glomerulary, por tanto, la excrecion de algunas sustancias. Se logra inicialmen-
te con la utilizacion de furosemida a dosis de 40 mgEV cada &4 a 6 horas o manitol al
18 % 250 a 500 ml cada 6 a 8 horas; posteriormente se reduce en forma gradual du-
rante 72 horas. Es importante hacer hincapié en que la diuresis se debe forzar en in-
toxicaciones con barbitdricos, salicilatos, difenilhidantoina, anfetaminas, paraquat
y litio. Los pacientes que presenten hipotension arterial importante por opioides,
hipotensores, sedantes y antidepresivos triciclicos se deben tratar simultaneamente
con la administracion de liquidos y aminas vasopresoras (norepinefrina, dopamina
o dobutamina) porque producen vasodilatacion. La dopamina, ademas es Qtil para
provocar diuresis en aquellos pacientes en los cuales la administracion de liquidos y
diuréticos no son tan efectivos, se reduce posteriormente en forma gradual.

Hemodialisis. Es Gtil para extraer sustancias hidrosolubles, particularmente cuando
existe insuficiencia renal y coma. Se utiliza en intoxicaciones por salicilatos, etanol,
metanol, barbitiricos, carbamazepina, benzodiazepina, alcohol, organofosforados,
anfetaminas, digitalicos, litio, bromuros y teofilina. Esta indicada cuando fallan las
otras medidas y el paciente se encuentra en situacion critica; es de gran ayuda mo-
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nitorizar los niveles plasmaticos del toxico. Recordemos que la hemodialisis no re-
presenta la primera opcion en el manejo del paciente intoxicado.

Cuando la sustancia es inhalada
Retirar el paciente de la exposicion, oxigenoterapia y tratar de mantener la actividad
respiratoria y circulatoria.

Medidas profilacticas generales

1. Evitar el deposito del toxico en recipientes que hayan contenido liquidos
bebibles: botellas de refrescos, jugos y bebidas alcoholicas.

2. Almacenar el producto fuera del alcance de los nifos y adultos con amena-
zas de suicidio.

3. Guardar bajo llave el toxico en sitios destinados al almacenamiento de im-
plementos agricolas y evitar su colocacion en vitrinas, alacenas u otros luga-
res destinados a los alimentos.

4, Durante las labores de fumigacion, usar mascarillas, ponerse de espaldas al
viento y emplear ropas adecuadas para uso exclusivo de fumigacion.

1.1 — Intoxicacion por benzodiazepinas

Introduccion
Las benzodiazepinas son farmacos con efectos sedantes e hipnoticos al bloquear
el receptor GABA-A de la accion inhibitoria del neurotrasmisor primario del SNC, el
acido gammaminobutirico A (GABA-A).

Son utilizadas en la practica clinica como ansioliticos, relajantes musculares, anticon-
vulsivantes (diazepam, clonazepam y midazol) y para procedimientos invasivos (mi-
dazolam). Existe un grupo de sustancias sin estructura benzodiazepinica, pero que se
comportan igual que estas (zopiclonay zolpidem). Constituyen una intoxicacion muy
frecuente, generalmente no fatal, y casi siempre mezclados con otros sedantes como
barbitiricos o alcohol, hecho que hace el cuadro clinico mas complicado.

Sintomas. Se caracterizan por sofiolencia profunda y confusion, alteracion del sen-
sorio y labilidad emocional, aunque en el periodo de recuperacion puede haber un
efecto paraddjico (sobre todo en ancianos) dado por delirio, insomnio, ansiedad,
diplopia y ataxia.

Signos. Puede presentarse desde un cuadro de disartria hasta el coma. Es frecuente
observar cierta depresion respiratoria, hipotension arterial, hipotermia, ataxia, nis-
tagmo e hipertonia muscular.

Tratamiento
1. Vigilar el patron respiratorio, neurologico y cardiovascular.
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Iniciar medidas generales con la induccion del vomito o practicar el lavado
gastrico. Controlar del comay la depresion respiratoria. El carbon activado,
los catarticos, la hemodialisis y la diuresis forzada no son efectivas para
incrementar la eliminacion de las benzodiazepinas.

Flumazenil. Es un antagonista competitivo de los receptores de las benzo-
diazepinas que neutraliza el efecto hipnotico, sedante y depresivo de estos
farmacos. Esta indicado para revertir el coma a la dosis de 0,3 mg en bolo
endogenos; de no producirse recuperacion se repite 0,3 mg cada 60 segun-
dos hasta un maximo de 3 mg. Se puede repetir la dosis si no hay respues-
ta debido a que tiene una vida media corta (20-45 min), por cuya razon se
puede indicar una infusion endovenosa de 0,25-0,5mg/h por 6 a 8 horas. El
flumazenil puede desencadenar crisis convulsivas y arritmias cardiacas, por
lo que debe usarse con extrema precaucion en pacientes con ingesta cronica
de benzodiazepinas, epilépticos o en intoxicaciones asociadas con antide-
presivos triciclicos.

1.2 — Intoxicacion por barbitiricos

Introduccion
Es una intoxicacion frecuentemente usada con fines suicidas. ActGan sobre el recep-

tor GABA aumentando su afinidad al GABA (principal neurotransmisor inhibitorio del

SNC que disminuye la actividad neuronal). Producen una depresion importante del

SNC que lleva al paro respiratorio y a disminucion de la actividad noradrenérgica

(disminuyen la resistencia vascular periférica) que lleva al colapso circulatorio. El
mas usado es el fenobarbital y la dosis letal es de 5g.

Manifestaciones clinicas
Seglin la cantidad ingerida o el tipo de barbitiirico puede ser leve, moderada o grave.

1.

Intoxicacion leve (nivel sérico 35 a 50 ug/ml). Se caracteriza por sofiolencia,
desorientacion temporoespacial, lenguaje incoherente, nistagmo, vértigo,
cefalea, parestesias y ataxia.

Intoxicacién moderada (nivel sérico 50 a 80 pug/ml). Cursa con estupor, hi-
potonia muscular, miosis, reflejos osteotendinosos disminuidos y signo de
Babinski.

Intoxicacion grave (nivel sérico >80 pg/ml). Se produce una depresion respi-
ratoria importante con hipoventilacion y acidosis respiratoria, hipo o arre-
flexia osteotendinosa; ademas de hipotension arterial, hipotermia y lesiones
mucocutaneas bulosas. Evoluciona al edema agudo pulmonar, broncoaspira-
cion y coma.
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Examenes

1.

Solicitar los examenes para el paciente intoxicado con depresion respirato-
ria, especialmente gases arteriales y los electrolitos.

2. Averiguar los niveles sanguineos de los barbitiricos; los valores plasmaticos
del fenobarbital permiten evaluar el pronostico y la gravedad del caso.

Tratamiento

1. Iniciar medidas generales del paciente intoxicado. Asegurar la permeabili-
dad de las vias aéreas y una buena oxigenacion.

2. Mantener el control de la hipotermia con medios fisicos.

3. Iniciar vaciamiento gastrico y usar carbon activado, 25 a 100 mg cada 4 a 6
horas, seguido de un catartico durante 24 a 72 horas.

4. Forzar diuresis, mantener una diuresis horaria de 400 a 500 ml/hora con
soluciones fisiologica y glucofisiologica; si las condiciones del paciente lo
permiten, asociar diuréticos. Se recomienda administrar KCL 10 mEq a cada
frasco para evitar la hipokalemia.

5. Alcalinizar la orina, mantener el pH urinario mayor de 7. Usar bicarbonato de
sodio 60 mEq (100 ml) EV en 15 minutos y repetir cada 4 horas. Vigilar el pH san-
guineo y suspender el bicarbonato en caso de aparecer alcalosis metabolica.

6. Hacer hemodialisis en casos graves o con niveles superiores a 100 ug/ml.

7. Usar benzodiazepinas para evitar la crisis de abstinencia en adictos a barbi-

tdricos.

1.3 — Intoxicacion por antidepresivos triciclicos

Introduccion
Las intoxicaciones por antidepresivos son relativamente severas y de pronostico re-

servado debido a la gran facilidad de su absorcion intestinal, union a las proteinas,

gran fijacion tisular y ser dificiles de eliminar. La gran mayoria son autointoxicacio-

nes con fines suicidas; 10-20 mg Kg son potencialmente fatales. Los antidepresivos

triciclicos inhiben la recaptacion presinaptica de norepinefrina y serotonina en el

SNC. Tienen 3 acciones fundamentales:

1.

Anticolinérgica por bloqueo de los receptores muscarinicos: taquicardia, fie-
bre y sequedad de bocay piel.

Antihistaminica: deterioro de la conciencia.

Bloqueo alfa-adrenérgico (por bloqueo periférico de la recaptacion de cate-
colaminas en la sinapsis): hipotension arterial.

Ademas, tienen una accion quinidinica en el miocardio. En lineas generales, los an-

tidepresivos se agrupan de la siguiente forma:
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Antidepresivos triciclicos: imipramina, clomipramina, amitriptilina, nortripti-
lina, amoxapina, amineptina y trimipramina (son los mas toxicos).
Antidepresivos de segunda generacion: maprotilina, trazodona, etoperido-
na, mirtazapina y mianserina.

Inhibidores selectivos de la recaptacion de la serotonina: fluoxetina, fluvoxa-
cina, paroxetina, venlafaxina y sertralina.

El diagnostico de la intoxicacion por antidepresivos se basa en la historia clinica y
la posibilidad de detectar el toxico en la orina. Las manifestaciones clinicas son mas
importantes que los niveles plasmaticos.

Manifestaciones clinicas
Estas aparecen de 4 a 12 horas después de la ingesta del antidepresivo. Segin su
gravedad pueden ser de leves a graves:

1.

Signos.
sivos:
1.

Intoxicaciones leves: sequedad de la mucosa oral, miosis, vision borrosa,
letargia, sofolencia, confusion, retencion urinaria, agitacion, hipertermia,
hiperreflexia osteotendinosa y signo de Babinski.

Intoxicacion moderada o grave: hipotension arterial, convulsiones, coma,
alteraciones electrocardiograficas y arritmias cardiacas.

Pueden ser agrupados segiin los 3 efectos farmacologicos de los antidepre-

Anisocoria, midriasis, reflejo fotomotor disminuido, ileo paralitico, taquicar-
dia, piel seca y retencion urinaria.

Hipertonia muscular, sacudidas mioclonicas, agitacion, ataxia, coreoatetosis,
signos piramidales, hiperreflexia osteotendinosa, temblores, depresion res-
piratoria, convulsiones y coma.

Alteraciones electrocardiograficas: prolongacion del PR, QRS y QT (>100mseg),
con depresion del segmento ST y aplanamiento de T. Bloqueo auriculoven-
tricular y de las ramas del haz de His que pueden requerir de un marcapaso
temporal. Hipotension arterial, arritmias supraventriculares y ventriculares,
taquicardia ventricular y paro cardiaco.

Tratamiento

1.

Iniciar medidas generales segln las manifestaciones del SNC (cardiovascular
y respiratorio). Es indispensable el monitoreo cardiovascular continuo. La
hipotension debe ser manejada con liquidos y no recurrir de una vez al uso
de norepinefrina.

Hacer un lavado gastrico aprovechando su accion anticolinérgica (hipomo-
tilidad gastrica) sin importar el tiempo de ingesta del toxico. Aplicar dialisis
intestinal con carbon activado y catarticos cada 2 a 4 horas.

Controlar las convulsiones en orden de prioridad con benzodiazepinas, fe-
nobarbital, propofol e inclusive con anestesia general.
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4, Manejar las arritmias cardiacas. Esta contraindicado el uso de flumazenil,
quinidina, procainamida, disopiramida, propafenona, digitalicos, betablo-
queadores y veparamilo. Las arritmias cardiacas se previenen con el uso de
bicarbonato que reduce el complejo QRS y el intervalo QTc. El marcapaso
temporal se usa para bradicardia sintomatica. Se siguen vigilando las arrit-
mias cardiacas porque estas pueden aparecer después del tercer dia de la
intoxicacion aguda, por cuya razon el paciente debe permanecer en obser-
vacion un minimo 24 horas y libre de arritmias.

5. Usar el bicarbonato de sodio. Este disminuye la fraccion libre del farmaco,
previene las arritmas cardiacas y las convulsiones a pesar de que el paciente
no se encuentre en acidosis metabolica. Se usa de 1a 2mEq por KgEVen5 a
10 minutos; luego, 100 ml en solucion glucosada al 5% hasta alcalinizar el pH
sanguineo entre 7,50 a 7,55, por un lapso de 24 horas.

6. La hemodialisis no ha resultado ser eficaz.

1.4 — Intoxicacion por antidepresivos
(Inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina y norepinefrina)

Los antidepresivos inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS):
floxetina, sertralina, paroxetina, citalopram, fluvoxamina, duloxetina y agomelatina
y, los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina-norepinefrina (ISRSN)
mirtazapina, venlaflaxina y bupropion, son hoy dia de uso frecuente para el trata-
miento de la depresion. ActGan al inhibir la recaptacion de serotonina (5-HT) en
forma presinaptica, lo que hace aumentar la disponibilidad y duracion de estay, por
lo tanto estimular las vias serotoninérgicas. Las sobredosis usualmente son inten-
cionales con fines suicidas y frecuentemente son leves; las intoxicaciones graves son
raras. La sintomatologia, en la mayoria de los pacientes, aparece 8 horas después
de la ingestion: nauseas, vomitos, ileo reflejo, temblor y convulsiones (mayor con el
bupropion). En los casos severos se puede producir un cuadro clinico llamado sin-
drome serotoninérgico, caracterizado por un deterioro del estado de conciencia que
va desde la agitacion psicomotriz hasta convulsiones y coma, ademas de sialorrea,
diaforesis, hipertension arterial (mayor con la venlaflaxina), hipertermia (38-40 °C),
taquicardia, taquipnea, midriasis, temblor, hipertonia muscular, clonus e hiperre-
flexia osteotendinosa. La serotonina causa agregacion plaquetaria, dado que estos
medicamentos inhiben la captacion de la serotonina por las plaquetas producen
sangrados. Prolongan el intervalo QTc (mayor con citalopran y menor con mirtaza-
pina), por lo que aumentan el riesgo de arritmias ventriculares. Hepatotoxicidad
(mayor con agomelatina y duloxetina).
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Tratamiento

1. Iniciar medidas generales segln las manifestaciones del sistema nervioso
central, cardiovascular y respiratorio. Es indispensable un monitoreo cardio-
vascular permanente.

2. Elcarbon activado es atil en las primeras 6 horas. No se debe inducir el vo-
mito

3. Aplicar tratamiento sintomatico de soporte en casos leves.

4. Controlar las convulsiones con benzodiazepinas (diazepam).

5. Enelsindrome serotoninérgico, se debe establecer el diagnostico diferencial
con el sindrome neuroléptico maligno y aplicar medidas generales y de so-
porte en UCI.

1.5 — Intoxicacion por antipsicoticos

Los antipsicoticos tradicionales o tipicos (haloperidol, clorpromazina droperidol,
tioridazina, flufenazina, perfenazina) tienen estructuras quimicas diferentes a los
antipsicoticos atipicos pero con el mismo mecanismo de accion (antagonista com-
petitivo de los receptores dopaminérgicos D2). Tienen efectos toxicos sobre el SNC,
extrapiramidal, neurovegetativo y cardiaco (sistema de conduccion). La manifesta-
ciones neurologicas, neurovegetativas y cardiacas son dosisdependientes, pero no
las extrapiramidales. Los pacientes presentan alteracion del estado de conciencia
que va desde sedacion hasta coma, depresion del patron respiratorio y un sindrome
extrapiramidal dado por movimientos involuntarios y de torsion, espasmos, hipe-
rreflexia osteotendinosa y opistotonos, ademas de prolongacion del intervalo QT,
sincope y taquicardia ventricular polimorfica (torsades de pointes).

La complicacion mas temida del uso de estos antipsicoticos es el sindrome neu-
roléptico maligno, poco frecuente e independiente de la dosis y tiempo de uso. El
cuadro es muy grave, evoluciona con fiebre (>40°C), que no responde a los antipiré-
ticos corrientes, alteracion del estado de conciencia (delirio, agitacion psicomotriz,
estupor y coma), alteraciones cardiovasculares (taquicardia e hipertension arterial),
sintomas neurovegetativos, anticolinérgicos y manifestaciones extrapiramidales (hi-
pertonia muscular, mioclonias y movimientos coreiformes).

Los antipsicoticos no tradicionales o atipicos como clozapina, olanzapina, quetia-
pina, risperidona y ziprasidona, son antagonistas de los receptores dopaminérgicos
y serotoninérgicos. Sus principales manifestaciones son compromiso del estado de
conciencia, sintomas anticolinérgicos, hipotension arterial, arritmias, bloqueos de
conduccion cardiaca y convulsiones. No producen extrapiramidalismo y no se ha
descrito el sindrome neuroléptico maligno.
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Tratamiento

1. Iniciar medidas generales segln las manifestaciones del sistema nervioso
central, cardiovascular y respiratorio. Es indispensable el monitoreo cardio-
vascular continuo.

2. El carbon activado es til en las primeras 6 horas. No inducir el vomito ni
lavado gastrico. Los antipsicoticos tienen efecto antiemético y retardo del
vaciamiento gastrico. Aumentan el riego de broncoaspiracion.

3. Controlar las convulsiones con benzodiazepinas (diazepam).

4. Manejar las arritmias cardiacas seglin sus protocolos y en Cuidados Intensivos.

5. En caso de sindrome neuroléptico maligno, adoptar medidas generales y de
soporte en UCI.

1.6 — Intoxicacion por salicilatos

Introduccion

Ocurre con la ingesta de dosis elevada de salicilatos, generalmente en ninos y en
forma accidental. La dosis letal es de 0,5 g/Kg. Los salicilatos inhiben la enzima ci-
cloxigenasa del complejo de la sintetasa de la prostaglandina y desacoplan la fosfo-
rilizacion oxidativa, con el consiguiente aumento del consumo de oxigeno. La intoxi-
cacion aguda por salicilatos produce inicialmente en el SNC estimulacion del centro
respiratorio ocasionando hiperventilacion que lleva a una alcalosis respiratoria; al
ser metabolizado el salicilato se desencadena un aumento del metabolismo anaero-
bico (fosforilacion oxidativa de la mitocondria) que lleva a hiperglucemia y acidosis
metabdlica por acumulacion de acidos organicos (piruvato, lactato y cuerpos ceto-
nicos). Aumenta ademas la glucogenolisis e inhibe la glucosa-6-fosfato que lleva a
hiperglucemia.

Manifestaciones clinicas
Los principales hallazgos son hiperventilacion y trastornos del equilibrio acido-ba-
se. Las manifestaciones clinicas dependen del grado de intoxicacion.

Intoxicacién leve (40280 mg%): sensacion quemante o urente en la boca, region re-
troesternal o en el epigastrio; hiperpnea ligera o moderada, vomitos, tinnitus, sorde-
ra, vértigo, inquietud, fogaje, enrojecimiento cutaneo, dolor abdominal y confusion.

Intoxicacién moderada (80 a 100 mg%): disnea con hiperpnea moderada, alcalosis
respiratoria por hiperventilacion, delirio, fiebre, diaforesis, deshidratacion, equimo-
sis, incoordinacion motora, letargia e inquietud.

Intoxicaciéon severa (> 100 mg%): hiperpnea grave, cianosis, hipotension arterial,
oliguria, broncoconstriccion, edema pulmonar por lesion del alvéolo pulmonar, ure-
mia, hipoxemia e insuficiencia respiratoria, y en la fase tardia, acidosis metabolica,
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convulsiones y coma. Puede haber gastritis hemorragica y sangrado generalizado,
hipokalemia e hipo o hiperglucemia.

Examenes
Solicitar los examenes ordinarios a todo paciente intoxicado, fundamentalmente
prueba de gases arteriales, electrolitos (K, Na, Cl), glucemia, tiempo de protrombina
y niveles de salicilatos en plasma (niveles por encima de 80 mg% son graves).

Tratamiento

1. Iniciar medidas generales: lavado gastrico y administrar carbon activado.

2. Forzar diuresis con soluciones glucosadas y diuréticos (furosemida 0,5 a 1
mg/Kg por dosis cada 4 horas). Garantizar buena hidratacion para mantener
la diuresis entre 2 a 3 ml por Kg h y anadir KCl a las soluciones.

Tratar la gastritis con bloqueadores H o inhibidores de bomba de protones.

1. Administrar vitamina K1 (10 mgIM diarios) hasta normalizar los tiempos de
coagulacion, particularmente el TP.

2. Tratar los trastornos hidroelectroliticos y metabdlicos: hipo o hiperglucemia,
hipokalemia, acidosis metabolica y deshidratacion. La acidosis metabélica
se debe corregir con bicarbonato de sodio a la dosis de 1,5a 3mEq por Kg en
24 horas.

3. Alcalinizar la orina con bicarbonato de sodio y elevar el pH urinario por en-
cima de 8.0.

4, Practicar hemodialisis. Se debe hacer cuando la salicilemia sea mayor a 100
mg% o cuando existan trastornos hidroelectroliticos severos y acido-ba-
se, edema agudo pulmonar, insuficiencia renal aguda, estatus convulsivo o
coma

5. Manejar las convulsiones con cualquiera de las siguientes alternativas:
diazepam, midazolam o fenobarbital.

6. Hemodialisis. Ayuda a eliminar el salicilato y el lactato, por lo que es til en
la intoxicacion severa, ademas de controlar la acidosis grave.

1.7 — Intoxicacion por acetaminofen

Introduccion
El acetaminofen es un analgésico-antipirético derivado del paminofenol y usado
muy frecuentemente solo o combinado con otros analgésicos. La dosis toxica en
el adulto es de 10 g (140 mg/Kg); niveles plasmaticos de acetaminofen > de 300 g/
ml producen en el 90 % de los pacientes insuficiencia hepatica. La absorcion gas-
trointestinal es muy rapida, se metaboliza en el higado y tiene muy baja elimina-
cion renal. Su metabolismo es basicamente hepatico, por el citocromo P-450, donde
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se genera un metabolito potencialmente toxico (N-acetilbenzoquinoneimina), que
es desintoxicado por el glutation hepatico hasta agotarlo. Este metabolito puede
producir insuficiencia hepatica por necrosis centrolobulillar, insuficiencia renal por
necrosis tubular proximal, pancreatitis aguda y dafio miocardico.

Manifestaciones clinicas

En las primeras 48 horas, la sintomatologia es vaga, se inicia con nauseas, vomitos,
anorexia, sudoracion, malestar general y dolor abdominal. Pasado ese tiempo se
acentia la sintomatologia y aparece dolor en el hipocondrio derecho como signo
precoz de dafo hepatico (necrosis masiva del higado por estrés oxidativo mitocon-
drial), acompafado de prolongacion de los tiempos de coagulacion y elevacion de
la bilirrubina. Después del tercer dia se observa aumento importante de las amino-
transferasas y la fosfatasa alcalina; se prolongan los tiempos de coagulacion, hipo-
glucemia, y aparecen los signos clinicos de insuficiencia hepatica: ictericia, sangra-
dos, confusion, letargia y encefalopatia hepatica progresiva, ademas de insuficiencia
renal aguda y acidosis metabélica

Examenes
Evaluar los electrolitos, la glucemia y la creatinina. Confirmar la elevacion de los
niveles séricos de enzimas hepaticas y bilirrubina, prolongacion del tiempo de pro-
trombina e hipoglucemia.

Tratamiento

1. Iniciar medidas de lavado gastrico y administrar carbon activado y catarticos
Estas medidas son indtiles, inclusive después de 4 horas tras la ingesta.

2. Usar N-acetilcisteina, que se debe iniciar antes de las 12 horas posteriores
a la ingesta o si hay evidencia de insuficiencia hepatica. Se inicia con 140
mg por Kg VO; posteriormente a 70 mg por Kg cada 4 horas, diluido en agua
por 17 dosis. Puede producir muchas veces nauseas y vomitos, incluso re-
acciones anafilacticas a veces. De no tolerarse la via oral se puede usar la
endovenosa, iniciando con 150 mg por Kg EV y posteriormente 50 mg por Kg
cada 4 horas por 12 dosis (total 1.330 mg Kg en 72 horas 0 300 mg K EV en 20
horas). Cuando se inicia por via oral se debe suspender el carbon activado
debido a que inhibe la absorcion de la N-acetilcisteina.

3. Utilizar vitamina K1y plasma si los tiempos de coagulacion se observan pro-
longados.

4. Hidratar a base de soluciones glucosadas.

5. La hemodialisis no ha demostrado beneficios.
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1.8 — Intoxicacion por causticos

Introduccion

Son agentes corrosivos que se utilizan en la manufactura de jabones, limpiadores y
productos quimicos. Al ingerirse afectan la mucosa oral, esofagica y gastrica; la se-
veridad de la lesion depende de la concentracion y duracion del contacto con las
mucosas. Su ingestion es muy frecuente con fines suicidas; es muy importante ave-
riguar la cantidad y el tipo de producto ingerido. Estas sustancias pueden ser acidos
cuando poseen un pH menor de 3 (acido clorhidrico, acido sulfirico, acido oxalico y
acido fosforico), o alcalis (bases fuertes) cuando el pH es mayor de 11 (hipoclorito de
sodio o lejia, hidroxido de sodio o sosa caustica para destapar canerias; limpiadores
de hornos, permanganato de potasio, cal y tripolifosfato de sodio.

Los acidos causan necrosis por coagulacion con formacion de costras que impiden la
profundizacion de la Glcera; mientras que la agresividad de los alcalis se debe a que
al combinarse con las proteinas producen necrosis por licuefaccion y saponificacion,
por su viscosidad permanecen mayor tiempo en contacto con la mucosa y penetran
mas los tejidos, lo cual facilita la profundizacion de la Glcera con perforacion aguda
de la viscera o estrecheces a largo plazo.

Manifestaciones clinicas

Sintomas. Nauseas, vomitos, dolor y ardor quemante de la boca y faringe, sialorrea,
hematemesis, disfagia, dolor retroesternal y abdominal (epigastrio), taquipnea y es-
tridor laringeo.

Signos. Se caracterizan por quemaduras corrosivas de la boca y faringe, asi como
por lesiones pseudomembranosas grisnegruzcas en la boca y paladar. La perforacion
esofagica y/o gastrica produce dolor abdominal, hematemesis, signos de peritonitis
y shock.

Se pueden presentar complicaciones tempranas dadas por perforacion esofagica o
gastrica, mediastinitis, peritonitis, broncoaspiracion, neumonitis necrotizante, es-
pasmos laringeos, shock (neurogénico, hipovolémico y séptico), insuficiencia renal
aguda, disfuncion hepatica, hemolisis y coagulacion intravascular diseminada. Com-
plicaciones tardias: infecciones, estenosis esofagica y gastrica, fistulas traqueoe-
sofagicas y carcinomas. Las lesiones esofagicas se clasifican en cuatro grados (por
endoscopia):
«  Grado I: hiperemia de la mucosa.
Grado Il: ulceraciones de la mucosa y submucosa. Signos de hemorragia leve
«  Grado lll: Glceras extensas transmurales con signos de hemorragia importante.
Grado IV: perforaciones.
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Tratamiento

1. Tomar medidas de soporte general.

2. Llevar a cabo un buen lavado oral con abundante agua. Evitar el vomito con
metoclopramida, 10 mg EV cada 6 horas u ondasetron 4 a 8 mgEV cada 6 a 8
horas. En la fase aguda estan totalmente contraindicados la instalacion de
sonda nasogastrica y el lavado gastrico.

3. Indicar analgésicos potentes precozmente, tipo opioides, por via endovenosa.

4. Usar protectores gastricos como los antagonistas H2 (ranitidina, famotidina
o cimetidina) o bloqueadores de bomba (omeprazol, pantoprazol o esome-
prazol).

5. Emplear antibioticos de amplio espectro ante la sospecha de mediastinitis o
infeccion local. Pueden ser cefalosporinas de tercera generacion o carbape-
nemes.

6. Hacer endoscopia precoz para evaluar el compromiso de la mucosa gastroe-
sofagica. Iniciar dilataciones esofagicas preferiblemente en las primeras 48
horas de la ingesta, con bujias Savary; por lo general se hacen > de 4 sesio-
nes con intervalos de 7 dias. Solo esta contraindicada cuando existen per-
foraciones y sangrado importante. Se debe plantear cirugia cuando ocurren
perforaciones, peritonitis o lesiones laringeas importante.

7. No esta demostrado el beneficio de la leche, los antiacidos, las soluciones
orales débiles alcalinas o acidas ni los corticoesteroides.

1.9 — Intoxicacion por organofosforados
y carbamatos

Introduccion

La intoxicacion por organofosforados (preparados comerciales: parathion, mala-
thion, asuntol, abate y jardinol) es frecuente en las zonas agricolas y suele ser
accidental por inadecuada manipulacion de los toxicos en las fumigaciones (via
cutaneo-mucosa) o la ingestion por intento suicida. El diagnéstico se basa en los
antecedentes y la presencia de sintomas y signos ocasionados por el bloqueo de
la colinesterasa. Estos toxicos producen inhibicion y/o inactivacion de la enzima
acetilcolinesterasa, lo cual lleva al aumento de la acetilcolina en los receptores de la
sinapsis colinérgica, que favorece la persistencia del estimulo sobre los receptores
postsinapticos con efectos muscarinicos (parasimpaticos), nicotinicos (simpaticos y
motoras) y colinérgicos (centrales).

Manifestaciones clinicas
El tiempo de aparicion de la sintomatologia puede ser variable por ser inherente
al mismo individuo, el tiempo de exposicion, la via de la intoxicacion y la dosis. Se
observan las siguientes manifestaciones clinicas:

— 1. Intoxicaciones — 029



aor w2

Manifestaciones muscarinicas

Nauseas, vomitos, sialorrea, diaforesis, rinorrea'y broncorrea.
Vision borrosa, lagrimeo, miosis y conjuntivitis.

Disnea, sibilancias y edema pulmonar.

Bradicardia, bloqueos cardiacos, arritmias e hipotension arterial.
Colicos abdominales, diarrea e incontinencia urinaria.

Manifestaciones nicotinicas

Espasmos y debilidad muscular, fasciculaciones y paralisis.
Ansiedad, cefalea, insomnio y somnolencia.

Hipertension arterial y taquicardia.

Manifestaciones centrales

Ansiedad, insomnio, somnolencia, depresion del sistema nervioso y del cen-
tro respiratorio.

Ataxia, vértigos y disartria.

Hiporreflexia osteotendinosa, fasciculaciones, hipertension arterial, mioclo-
nias, respiracion de Cheyne-Stokes, convulsiones y coma.

Sindrome intermedio
Aparece tras los efectos agudos (después de 48 horas) y es generalmente autolimi-
tado (de 5 a 20 dias). Se caracteriza por manifestaciones neurotdxicas dadas por
debilidad de los misculos proximales, misculos respiratorios y paralisis de pares
craneales.

Examenes

Se detecta disminucion de los niveles plasmaticos de colinesterasa durante una a
tres semanas (VR=5-12U/ml).

Tratamiento

1.

oos oW

Tomar medidas de descontaminacion segiin la via utilizada del toxico.
Aspirar las gleras cuantas veces sea necesario y usar oxigeno nasal.

Instalar ventilacion mecanica en caso de ser necesario.

Manejar las convulsiones con diazepam, midazolan y/o fenobarbital.

Evitar el uso de morfina, fenotiazina, teofilina y reserpina, ya que estas pue-
den profundizar el trastorno de la conciencia; igualmente se deben evitar los
parasimpaticomiméticos como la fisostigmina y la succinilcolina.

Usar N-acetilcisteina 600 mg EV TID.

Usar antidotos especificos como la atropina y los regeneradores de la coli-
nesterasa: pralidoxima y obidoxima.
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Sulfato de atropina. Usar 2 mg EV cada 5 minutos hasta que aparezcan signos t6-
xicos por atropina o atropinacién (midriasis, hipertermia, rubicundez, taquicardia,
sequedad de piel y mucosas). Una vez logradas estas manifestaciones se comienza
a distanciar segin las condiciones clinicas e inhibicion de la colinesterasa. En caso
de no lograr los efectos “toxicos” de la atropina se aumenta a 4 mg EV cada 10 a 15
minutos o indicar infusion endovenosa de atropina 0,02 a 0,08 mg por Kg durante un
tiempo comprendido entre 24y 72 horas. Se pueden usar hasta un total de 2 g en 24
horas. Se deben medir periodicamente los niveles de colinesterasa. La atropina no
acta sobre los efectos nicotinicos y en el SNC.

Pralidoxima (Protopam®). Es un agente reactivador de colinesterasa, ya que re-
vierte la fosforilacion de la colinesterasa. Se usa 20-30 mg Kg diluido en 100 a 250
ml de solucion fisiologica EV lentamente (en 60 min). Se debe repetir después de 2
horas si la respiracion no mejora o cuando las condiciones del paciente lo ameriten,
a la misma dosis cada 6 a 8 horas.

Obidoxima (Toxogonin®) se usa a la dosis de 250 mg diluida en 30 min. Seguida de
750 mg EV c/24 h hasta lograr la recuperacion del paciente.

La intoxicacion por carbamatos produce inhibicion transitoria de la acetilcolinesta-
resa por ser inestable la union. La absorcion puede ser por via dérmica, gastroin-
testinal o respiratoria. Las manifestaciones clinicas del SNC son muy escasas; gene-
ralmente cursa con malestar general, debilidad muscular, mareos, broncoespasmo,
nauseas y vomitos, y en casos severos edema pulmonar.

Estos sintomas suelen desaparecer a las 24 horas. La colinesterasa también se en-
cuentra deprimida. El tratamiento se basa en medidas generales y atropina. Esta
contraindicado el uso de fenotiazinas, reserpina, teofilina y morfina (por la poten-
cialidad de inducir arritmias cardiacas). Las oximas no estan indicadas porque pue-
de agravar el cuadro.

1.10 — Intoxicacion por organoclorados

Introduccion

Los organoclorados son pesticidas que derivan de hidrocarburos clorinados que es-
timulan el SNC por ser antagonistas GABA. Se absorben por via digestiva, respiratoria
o dérmica, y por ser muy liposolubles se fijan fuertemente en los tejidos. Producen
alteraciones en el SNC (corteza motora), cerebelo y miocardio. Los mas empleados
son DDT, clordano, lindano, eldrin, dieldrin, endosulfan y hexaclorobenceno. Estas
intoxicaciones no se dan solas, la mayoria se mezclan con otros agentes, particular-
mente con hidrocarburos.
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Manifestaciones clinicas

Son variablesy se suelen asociar segiin la via de absorcion. Pueden ser neurologicas:
parestesias (temblor, agitacion psicomotriz, mioclonias, fasciculaciones, espasmosy
debilidad muscular, convulsiones, vértigo, diaforesis, espasmos musculares, diasa-
tria, ataxia, depresion respiratoria, midriasis, letargia y coma), digestivas (nauseas,
vomitos, sialorrea, diarrea, colicos, ictericia y hepatomegalia), cardiovasculares (bra-
dicardia, taquicardia, arritmias, asistolia, hipotension arterial) y dérmicas (derma-
tosis).

Tratamiento

1. Adoptar medidas generales de descontaminacion. No administrar nunca le-
che o aceite.

2. Tratamiento de las convulsiones con diazepam, midazolam o fenobarbital.

3. Contraindicado el uso de aminas adrenérgicas por inducir arritmias cardia-
cas.

4. No existe antidoto y las medidas de diuresis forzada o hemodialisis no han
demostrado utilidad.

111 — Intoxicacion por paraquat

Introduccion
El paraquat es un herbicida amoniocuaternario hidrosoluble (bipiridilos) entre los
que se encuentran el diquat, el mepiquat, el morfamquat, el difenzoquat y el clo-
romequat, que se inactivan al entrar en contacto con el suelo (presencia de arcilla
en los suelos) y son fotodegradados. El envenenamiento ocurre por lo general en
forma accidental o suicida, sobre todo en areas agricolas. La intoxicacion con mani-
festaciones sistémicas ocurre generalmente por ingesta, aunque puede producirse
por contacto cutaneo y muy rara vez por inhalacion. EL mecanismo de accion del
toxico se debe a que inhibe la reduccion de NADP a NADPH, lo que desemboca en
una sobreproduccion de oxigeno reactivo y nitritos que destruyen los lipidos de la
membrana celular.

Manifestaciones clinicas
Las manifestaciones clinicas son muy variadas. Los pacientes pueden presentar ne-
crosis tubular aguda y necrosis hepatica en su evolucion, casi siempre reversibles.
Pero si sobreviene el sindrome de dificultad respiratoria, la evolucion es fatal, ya que
se produce una hipoxia progresiva irreversible e intratable.

Locales. Aparecen de 24 a 48 horas tras la ingesta. Se observan quemaduras y ilceras
en la boca, faringe y en el es6fago, cubiertas de una membrana blanquecina (debido
a la accion caustica del toxico).
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Gastrointestinales. Suelen aparecer en las primeras 48 horas, tales como vomitos,
sialorrea, sed intensa y odinofagia.

Hepaticas. Aparecen después de las 48 horas, con dolor en hipocondrio derecho,
hepatomegalia, ictericia y elevacion de las aminotransferasas.

Respiratorias. Suelen aparecer después del tercer dia con el inicio de la neumoni-
tis intersticial. Se caracterizan por tos, disnea, cianosis, taquipnea, brocoespasmo y
edema pulmonar.

Renales. Ocurren después de las 24 horas y se caracterizan por insuficiencia renal
aguda.

Sistémicas. Se caracterizan por agitacion psicomotriz, fiebre, taquicardia, somno-
lencia, desorientacion, astenia, obnubilacion convulsiones, shock hipovolémico y
cardiogénico.

Examenes

En el laboratorio se debe determinar en forma cuantitativa y/o cualitativa el pa-
raquat en orina y plasma. Gases arteriales (que pueden detectar hipoxia, acidosis
metabdlica e hipercapnia). Funcion hepatica (elevacion de las aminotransferasas,
fosfatasa alcalina, bilirrubina y tiempos de coagulacion). Funcion renal (creatinina,
urea, acido Urico y electrolitos). Rx torax (puede revelar infiltrados pulmonares al-
veolares-intersticiales, atelectasias y derrame pleural) y el electrocardiograma (re-
vela extrasistoles, inversion de la onda Ty defectos de conduccion de alguna de las
ramas de Purkinje).

Tratamiento
Hasta ahora no hay un tratamiento con aceptable nivel de evidencia para la intoxi-
cacion por paraquat. La mortalidad es directamente proporcional a la cantidad in-
gerida y el nivel sérico del toxico. Expertos concluyen que cualquier medida usada
genera menos dano que el mismo toxico.

+ Disminuir la absorcién

1. Evitar el lavado gastrico por el riesgo de las lesiones esofagicas.

2. Usar adsorbentes. Se emplea por el lapso de 72 horas. Lo ideal es la admi-
nistracion precoz (en la primera hora), aunque se pueden usar tardiamente
debido al reciclaje en la circulacion enterohepatica del paraquat. Emplear
las siguientes sustancias en orden de prioridad:

a) Tierra de Fuller (silicato de aluminio) al 15%. Esta se consigue en las casas
agricolas. Se mezcla un tarro de 60 g con 200 ml de agua y se usan 200 ml
VO cada 4 a 6 horas.

b) Carbodn activado.

¢) Bentonita calcica (arcilla de montmorillonita al 7 u 8 %): 100 a 200 ml VO
cada 6 horas.
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3. Catarticos.

a) Sulfato de magnesio. Se recomienda no usarlo simultaneamente con los
adsorbentes porque evita su accion; administrarlo 3 horas después del
carbon activado. Se pueden continuar por 72 horas.

b) Manitol al 18 %. Se usa en caso de no estar disponible el sulfato de mag-
nesio. Se emplea 200 mlVO cada 6 horas.

Aumentar la excrecion

1. Mantener una hidratacion parenteral abundante (6 a 8 litros diarios) durante
5 dias.

2. Forzar la diuresis. Al forzar la diuresis se previene la acumulacion del para-
quat en el liquido peritubular.

3. Hemodialisis. Es 0til en las primeras 12 horas.

«  Proteger la injuria tisular

1. Dexametasona: 4 mg EV cada 6 horas por 21 dias. El décimo dia se puede
reducir la frecuencia. También se ha usado la metilprednisolona.

Vitamina C: 1gEV cada 6 horas por 21 dias.

Vitamina E: 1gVO cada 6 horas por 21 dias.

N-acetilcisteina: 900 mg EV cada 6 horas por 21 dias.

o F N

Centella asiatica. Se emplea para favorecer la recuperacion de las lesiones
orales y digestivas: una ampolla intramuscular cada 8 horas el primer dia;
luego, una diaria por 10 dias.
6. Ciclofofamida 1g EV en bolo.

Medidas para intoxicacién ocular

1. Lavar el globo ocular inmediatamente con agua abundante por 15 a 20 minu-
tos; se debe repetir el lavado en la emergencia con solucion fisiologica por
20 minutos.

2. Usar preparaciones topicas con antibioticos y esteroides: Maxitrol® 1 a 2 go-
tas cada 6 horas.

3. Usar anticolinérgicos como la isoptoatropina 1a 2 gotas diarias.

4, Ocluir el ojo por 24 horas, con una venda oclusiva.

Medidas para intoxicacion cutanea
Cuando el contacto es cutaneo hay que lavar de inmediato la piel con abundante
agua por 20 minutos y aplicar pomada de centella asiatica dos veces al dia. En caso
de demostrarse el paraquat en la sangre o la orina, cuando el contacto es ocular o
cutaneo se deben emplear las medidas generales.
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112 — Intoxicacion por hidrocarburos

Introduccion

Son intoxicaciones relativamente frecuentes debido a la gran cantidad de hidrocar-
buros disponibles en el mercado bajo la forma de solventes, lubricantes y combus-
tibles. Los productos que originan esta intoxicacion son los destilados del petroleo
como querosén, gasolina, aceite diesel y, con menos frecuencia, lubricantes, nafta,
thinner y bencina. La intoxicacion se produce por la aspiracion o ingestion de un
hidrocarburo que lleva a lesion de las mucosas respiratorias y alvéolos pulmonares
con neumonia necrotizante. Todos los destilados del petroleo son liquidos volatiles,
y es sabido que a mayor volatilidad, mayor peligro de aspiracion y mayor toxicidad
sistémica.

Seglin su viscosidad se clasifican en de baja viscosidad, que son muy volatiles, por
lo que ocasionan neumonia por aspiracion, y los de alta viscosidad (disolventes
organicos), que producen efectos toxicos en el SNC (convulsiones, deterioro del es-
tado de conciencia hasta llegar al coma) y el miocardio (arritmias cardiacas e insufi-
ciencia cardiaca). Se considera que la dosis letal esta entre 90 y 100 ml, aunque una
cantidad tan pequena como 2 a 3 ml aspirados por via aérea pueden provocar una
neumonitis de evolucion fatal. La intoxicacion aguda puede ser por inhalacion de
vapores y/o la ingestion de liquidos con o sin aspiracion por la via aérea.

Manifestaciones clinicas
Dependen de la via de intoxicacion.

Inhalacion de hidrocarburos

Sintomas. El paciente presenta una encefalopatia aguda caracterizada por euforia
transitoria, cefalea, mareos, tinnitus, confusion, debilidad, incoordinacion motora 'y
desmayos. Puede haber sensacion quemante retroesternal, disnea.

Signos. Se presenta irritacion nasal y orofaringea, neumonitis, broncoespasmo, ede-
ma pulmonar, neumonitis y puede sobrevenir una fibrilacion auricular o ventricular
y muerte. La neumonitis se debe a una destruccion de la membrana alveolocapilary
produccion/destruccion del surfactante con SDRA.

Ingestion de hidrocarburos
Sintomas. Nauseas, vomitos, diarrea, mareos, depresion, debilidad y vértigos

Signos. Aliento con olor a hidrocarburo, hiperreflexia o hiporreflexia osteotendi-
nosa. En casos graves puede ocurrir una neumonitis quimica, arritmias cardiacas,
insuficiencia hepatica y renal, SDRA, convulsiones y coma. Es posible la perforacion
gastrica.
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Examenes

1. Determinar la presencia del hidrocarburo en el contenido gastrico

2. Hacer radiografia del torax.

3. Solicitar formula blanca, Hb, Hto, glucemia, gases arteriales, electrolitos y
pruebas de la funcion renal y hepatica. Niveles de carboxihemoglobina y
metemoglobina.

4. Electrocardiograma. Puede revelar bradicardia, fibrilacion auricular, prolon-
gacion del intervalo QT, elevacion del segmento ST, bloqueo AV.

Tratamiento

1. Prevenirla broncoaspiracion del contenido gastrico. No hacer lavado gastrico,
inducir el vomito ni usar carbon activado.

2. Mantener la permeabilidad de la via aérea y oxigenoterapia. En presencia de
neumonitis quimica se usan teofilinas, dexametasona y ventilacion mecanica.

3. Iniciar la hidratacion con soluciones glucofisiologicas. Aplicar hidratacion
parenteral con vigilancia estricta de la funcion renal y hepatica. No se debe
sobrehidratar al paciente ni administrar diuréticos para forzar la diuresis en
vista de que estas medidas son ineficaces, ademas de que con eso se corre
el riesgo de producir insuficiencia cardiaca y edema agudo del pulmon por
sobrecarga de volumen.

4, En caso de complicaciones respiratorias como la neumonitis quimica, anti-
bidticos (penicilina o cefalosporinas de 32 generacion), oxigeno, humedifica-
cion y aminofilina. Los esteroides no han demostrado utilidad.

5. N-acetilcisteina. Puede prevenir las complicaciones hepatorrenales.

Advertencia: No usar adrenalina u otras aminas simpaticomiméticas porque pueden
producir fibrilacion ventricular.

113 — Intoxicacion por monoxido de carbono

Es una intoxicacion grave que lleva a la muerte a un gran nimero de personas por
ser un gas incoloro, inodoro y no irritante. El mondxido de carbono (CO) resulta de
la cogestion incompleta de hidrocarburos, particularmente del escape de motores.
El CO tiene una avidez por la hemoglobina 200 veces mayor que el O,, generando
carboxihemoglobina (COHb), que es muy estable y puede llegar a saturar la hemog-
lobina hasta un 80 %. Ademas, aparece una acidosis metabdlica, PaO, normal y baja
saturacion de oxigeno (Sa0,).

Manifestaciones clinicas
La sintomatologia es aguda y depende del tiempo de exposicion y la concentracion
del CO. Al principio son manifestaciones inespecificas: cefalea (90 %), nauseas, vomi-
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tos, ceguera cortical, taquicardia, taquipnea, hipotension arterial, inestabilidad para
la marcha, confusion y vértigos. A medida que continia la exposicion se agrega debi-
lidad muscular, ataxia, apraxia, obnubilacion, hipotonia, hiporreflexia osteotendino-
sa, arritmias cardiacas, depresion respiratoria y cardiovascular, convulsiones y coma.
Curiosamente se observa en estos pacientes una coloracion de la piel rojo cereza;
hemorragias retinianas y edema de papila. Las secuelas dependen del tiempo de
exposicion y la prontitud en el tratamiento. Las complicaciones son rabdomidlisis,
insuficiencia hepatica, insuficiencia renal aguda e hipoxia cerebral.

Tratamiento

1. Iniciar soporte de las funciones vitales.

2. Administrar el oxigeno al 100% u oxigeno hiperbarico.
3. Aplicar hidratacion parenteral.

4, Manejar las complicaciones.

1.14 — Intoxicacion por cocaina

La cocaina es un derivado de la hoja de coca utilizado como anestésico local bajo
la forma de clorhidrato de cocaina. Produce efectos sobre los neurotransmisores
dopaminérgicos en el SNC, bloquea la recaptacion neuronal de las catecolaminas e
inhibe la recaptacion de serotonina. Es una droga estimulante, aunque disminuye la
capacidad de alerta. Se puede usar inhalada directamente o calentada (crack), por
abrasion cutanea, inyeccion o ingestion. Para el diagnostico es indispensable anali-
zar y detectar su presencia en el plasmay la orina.

La cocaina produce un sindrome toxico simpaticomimético: midriasis, diaforesis, ta-
quicardia, hipertermia maligna, agitacion psicomotora y alteracion del estado men-
tal. La hipertermia es un signo de gravedad que implica vasoconstriccion importante
y puede dar lugar a arritmias, emergencias hipertensivas, diseccion aortica, angina
e infarto del miocardio, neumotorax, neumomediastino, crisis asmaticas, edema
agudo del pulmon y muerte sibita. Un 6 % de los dolores toracicos por consumo
de cocaina se deben a un infarto agudo de miocardio, que suele presentarse en las
primeras 24 h del consumo. Otras alteraciones son isquemia mesentérica, rabdo-
miolisis, insuficiencia renal aguda, trombosis y hemorragia retiniana, convulsiones,
psicosis y hemorragia intracraneal.

Manifestaciones clinicas
Produce alteraciones neurologicas (agitacion, disforia, hipertermia, alucinaciones,
midriasis, espasmos musculares, sudoracion, convulsiones, cefalea y ACV transitorio
o hemorragico), cardiovasculares (hipertension arterial, isquemia miocardica, arrit-
mias cardiacas, taquicardia sinusal, complejo QRS ancho y fibrilacion ventricular),
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gastrointestinales (nauseas, vomitos, colicos y diarreas) y pulmonares (broncoes-
pasmo, edema pulmonar y neumonitis).

Tratamiento

1.

2
3.
4

No existe tratamiento especifico.

Medidas de soporte vital.

Medidas de descontaminacion.

Manejo de las convulsiones con benzodiazepinas: diazepam 5 a 10 mg EV;
seguida de fenobarbital.

Tratar las arritmias cardiacas con amiodarona 5 a 10 mg/Kg EV en 15 a 30 min;
luego, 10 mg/Kg /dia por 24 a 72 horas.

Tratamientos especificos en las complicaciones.
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— 2.

Emponzonamiento
animal

—Raimondo CALTAGIRONE MICELI—

Introduccion
El emponzonamiento animal es la inoculacion en el organismo
de toxinas, elaboradas por un animal mediante una morde-
dura, picadura o contacto cutaneo. En Venezuela, los empon-
zohamientos animales mas frecuentes se deben a serpientes,
avispas, abejas, alacranes y, raras veces, a las aranas.

El emponzonamiento ofidico es producido en orden decre-
ciente por serpientes del género Bothrops (nombres popula-
res, mapanare, tigra mariposa o macagua observadas en zo-
nas himedas y calientes) 90 %; Crotalus (cascabeles en zonas
aridas) 9 % y Micrurus o corales y Lachesis (L. muta llamada
cuaimas, concha de pifa) 1 %. En Venezuela, el emponzofa-
miento por abejas se ha incrementado recientemente por la
penetracion de especies africanizadas al pais.

En Venezuela, la gran mayoria de los escorpiones carecen de
veneno con caracteristicas que representen peligro para el
hombre; sin embargo, en las zonas montafiosas (Macizo Gua-
yaneés, Macizo del Turimiquire, Cordillera de la Costa, Cordillera
de Perija y Sur del Lago de Maracaibo) son endémicos el gé-
nero Tityus, que si representa peligro para la persona, particu-
larmente si es un nino o un anciano. Todo emponzonamiento
escorpionico que ocurra en la zona endémica del Tityus es
grave y debe considerarse potencialmente mortal sin importar
la edad de la victima, su estado de salud previo o su género.
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El emponzohamiento por arafia mas frecuente en Venezuela se debe a la Loxosceles
laeta y reclusa (loxoscelismo) y el género Atrax. No se han descrito casos de empon-
zofiamiento por viuda negra (Latrodectus mactans) ni por tarantulas (Lycosa).

Diagnéstico
Se basa en el antecedente del suceso y la clinica presentada por el paciente. Es de
extraordinario valor la captura e identificacion del animal. A continuacion se des-
cribiran los sintomas, signos y tratamiento especifico segin el tipo de emponzona-
miento ocurrido.

2.1 — Emponzonamiento ofidico

Géneros Bothrops y Lachesis

Estas serpientes producen diferentes toxinas: fosfolipasas (enzima proteolitica);
proteasas, que ocasionan destruccion tisular local, llevan a la rabdomidlisis (necro-
sis muscular) y hemolisis que puede producir insuficiencia renal aguda; finalmente,
enzimas parecidas a la trombina, que desencadenan coagulacion intravascular di-
seminada y consumo de fibrina (hipofrinogenemia). Por otra parte, el dafo tisular
conduce ademas a la liberacion de mediadores como histamina, bradiquinina y se-
rotonina, que aumentan el dafno de los tejidos.

Sintomas. Se produce de inmediato dolor intenso en el punto de la mordedura,
ademas de angustia, diaforesis, diarreas, vomitos y malestar general.

Signos. Se observan signos locales como marcas de dos colmillos, inflamacion vio-
lenta, edema, equimosis, flictenas, petequias, hemorragias y zonas necroticas. Pue-
den producirse manifestaciones sistémicas como hemorragias generalizadas, coagu-
lacion intravascular diseminada e insuficiencia renal aguda por necrosis tubular, y,
en casos graves, shock y muerte.

Crotalos
Su mordedura produce edema local leve y alteraciones neurolégicas importantes.
El veneno de estas serpientes tiene efectos neurotoxicos, hemoliticos, nefrotoxico
y miotoxicos (elevacion sérica de CKT, LDH y mioglobinuria). La neurotoxina (croto-
xina) bloquea la transmision presinaptica neuromuscular al inhibir la liberacion de
acetilcolina. La accion hemolitica ocurre por la fosfolipasa A.

Sintomas. En el area de la mordedura se experimenta discreto dolor, adormecimien-
to, parestesias, sudoracion y dolores musculares, ademas de angustia, diplopia y
disfagia por paralisis de los mUsculos de la deglucion.

Signos. Se observan escasos signos de inflamacion local, dado por edema discreto o
moderado, ausencia de equimosis, poco dolor y parestesia local. Lo mas resaltante
es un sindrome neurologico caracterizado por diplopia, facies miasténica e inexpre-
siva (ptosis palpebral y estrabismo), cefaloplejia, disartria, sialorrea, temblores y
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paralisis flacida progresiva, hasta el paro respiratorio, que amerita ventilacion me-
canica. Ademas, pueden producirse en casos severos hemorragias sistémicas, hemo-
lisis, hemoglobinuria, rabdomiélisis e insuficiencia renal aguda.

Micrurus (corales)
El emponzonamiento por estos elapidos es poco frecuente porque son poco agresi-
vas, de boca muy pequefay de caracter huidizo. El cuadro clinico consiste en parali-
sis motora progresiva. El veneno de esta serpiente tiene efectos neurotoxicos, cardio-
toxicos y hemoliticos. La neurotoxina produce bloqueo neuromuscular que inhibe la
liberacion de acetilcolina. La cardiotoxidad se debe al efecto miotoxico que dana la
membrana celular de las fibras cardiacas, lo cual produce acumulacion de acido lac-
tico que genera arritmias cardiacas. La accion hemolitica ocurre por la fosfolipasa A.

Sintomas. En el area de la mordedura se experimenta dolor leve, pasajero, pareste-
sias progresivas del miembro afectado, vision borrosa, diplopia, angustia, opresion
toracica y sudoracion.

Examenes

1. Control periodico de Hb, Hto y formula blanca.

2. Determinar el grupo sanguineo.

3. Examen completo de orinay la creatinina sérica.

4 Pruebas de coagulacion. Se solicitan porque puede presentarse prolonga-
cion del tiempo de protrombina, TTPa y tiempo de sangria, ademas puede
observarse hipofibrinogenemia y trombocitopenia.

Tratamiento
Medidas locales. Poner al paciente en reposo, en ambiente calido y tranquilo. EL
miembro comprometido debe estar en reposo, inmovilizado y elevado a 45° de la
horizontal, lavar la herida con abundante agua y jabon y mantener compresas de
agua tibia. La movilizacion precoz de las articulaciones evita el edema. Se debe ha-
cer limpieza quirdrgica y usar antibioticos topicos.

Medidas generales

1. Aplicar antivenina (suero antiofidico especifico o polivalente), preferible-
mente en las primeras 5 horas. En nuestro pais se usa el suero antiofidico
polivalente constituido por globulinas purificadas de origen equino de la
UCV (para Bothrops y Crotalus); 1ml bloquea 2 mg de veneno botrdpico y
1.5mg de veneno crotalico. La dosis inicial debe ser lo suficiente para neu-
tralizar 100 mg de veneno botropico y 60 mg de crotalico (diluidos en 250 ml
de solucion glucosada al 5% o fisiologica EV). Para casos severos de Bothrops
se emplean 10 a 15 frascos EV, y si persiste sangrado severo se debe repetir
cada 4 a 6 horas. Para el Micrurus, suero antimicririco, minimo 3 ampollas
Butantan; una ampolla de 10 ml en 100 ml de solucion dextrosa al 5% EV en
una hora, y repetir la dosis de no haber mejoria.

— 2. Emponzonamiento animal  — 041



En caso de alergia al suero antiofidico se aplica una antihistaminico IM 15
minutos antes de la prueba; luego, 0.1ml de suero antiofidico; aumentar gra-
dualmente 0.2 a 0.5ml a intervalos de 10 minutos hasta alcanzar 1 a 5ml.
Finalmente, 5 minutos después de la Gltima inyeccion se administra el resto
de la dosis por via EV. En caso de shock anafilactico mediado por ISE admi-
nistrar adrenalina al 1:1000: 0.5ml SC o EV mas hidrocortisona 500 mg EV.

2. Prevenir el tétanos con 1.500 a 3.000 U de antitoxina tetanica, previa prueba,
o gammaglobulina antitetanica humana 500 U IM, seguida de toxoide tetani-
co 3 dosis con intervalo de 2 meses.

3. Administrar antibioticos de amplio espectro: ampicilina-sulbactan, cefalospo-
rinas de 32 generacion o fluoroquinolonas.

4. Indicar medicacion sintomatica. Antihistaminicos como la clorfeniramina
solo estan indicados en el emponzonamiento botropico y contraindicados
en cascabeles y corales porque puede agravarse la depresion respiratoria. EL
uso de analgésicos, antieméticos, tranquilizantes, anticonvulsivantes, oxige-
noy digitalicos depende de cada caso especifico.

El uso de los esteroides es optativo, se deben iniciar después de 24 horas de haber
aplicado la antivenina, ya que pueden producir su inactivacion; ademas, se usan
como antiinflamatorios potentes para los casos severos y para cualquier reaccion
alérgica de la antivenina. En caso de paralisis respiratoria se emplean anticolines-
terasicos (previa atropina EV) como el edrofonio, 10 mg EV SOS, o la neostigmina,
0.5mgEV cada 30 minutos distanciandola segln la respuesta del paciente.

Medidas quiriirgicas. La fasciotomia es Gtil para aliviar el dolor, detener la progre-
sion del edema'y la compresion vascular.

Garantizar la via aérea y el estado hemodinamico. En el emponzofiamiento por
Crotalus y Micrurus.

2.2 — Emponzonamiento por alacranes
0 escorpiones

Las manifestaciones clinicas se deben a la liberacion masiva de neurotrasmisores
simpaticos y parasimpaticos, ademas de interleuquinas y TNF. El exceso de catecola-
minas es responsable de la cardiomiopatia con disfuncion ventricular y el espasmo
de la microcirculacion coronaria.

Los alacranes poseen toxinas cardiotoxicas y neurotoxicas que producen estimula-
cion neuromuscular por la liberacion masiva de neurotransmisores como la acetil-
colina y adrenalina. El género Tytyus es de gran importancia médica. La gravedad es
mayor en menores de 10 afios y cuando se prolonga el tiempo entre en emponzona-
miento y la atencion médica.
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Sintomas. Se produce dolor intenso en la zona del emponzofiamiento, asi como
sensacion de quemadura y parestesias. El paciente puede presentar intranquilidad,
diaforesis profusa, nauseas, dolor epigastrico, fiebre, salivacion, trastornos del ha-
blay la deglucion, y en algunos casos alteraciones mentales y alucinaciones.

Signos. Los signos locales son minimos o ausentes, puede sin embargo observarse
inflamacion local, necrosis y linfoadenitis. Los signos colinérgicos son miosis, bradi-
cardia, arritmias cardiacas, hipotension arterial, lagrimeo, rinorrea, salivacion, bron-
correa, sudoracion, temblor, piloereccion, espasmo muscular e hiperamilasemia. Los
signos adrenérgicos son midriasis, arritmias cardiacas, taquicardia, hipertension ar-
terial, insuficiencia cardiaca, edema pulmonary shock.

En algunos casos se produce diplopia, nistagmo, pérdida de la agudeza visual, es-
pasmo faringeo, contracturas musculares, hiperreflexia osteotendinosa, opistoto-
nos, somnolencia, comay convulsiones; el espasmo de la pared abdominal remeda
un abdomen agudo quirdrgico. Puede haber edema pulmonar, broncorrea, arritmias
cardiacas, taquicardia e hipotension arterial, isquemia miocardica, shock cardiogé-
nico o distributivo al inicio o tras 24 horas del emponzofiamiento, ademas de pan-
creatitis aguda, coagulacion intravascular diseminada e insuficiencia renal aguda.

Los casos se pueden clasificar, segliin su severidad, en los siguientes: sintomas loca-
les (dolor local, eritema o cambios de coloracidn local), sintomas leves (dolor local,
nauseas, vomitos, sialorrea, bradicardia, dolor abdominal, hiperglucemia y discreto
aumento de la amilasa plasmatica), sintomas moderados (se asocia con las mani-
festaciones anteriores miosis o midriasis, sudoracion, hipotension, hiperglucemia e
hiperamilasemia moderada) y sintomas graves (se suman arritmias cardiacas, tras-
tornos de conciencia, acidosis metabolica, convulsiones, edema pulmonar no car-
diogénico y shock cardiogénico).

Examenes
Solicitar glucemia, calcio y examen de orina. La amilasa sérica se debe repetir cada
6 horas, ya que puede elevarse antes de aparecer la sintomatologia; igualmente se
elevan la troponina, CPK total y CPK-MB. Rx de torax. El electrocardiograma puede
revelar arritmias, trastornos de conduccion y depresion del segmento ST.

Tratamiento

1. Cuando solo existan sintomas locales no debe usarse el suero antiescorpio-
nico, solo medidas de observacion, crioterapia e inmovilizacion local.

2. Clorfeniramina 10 a 20 mgVO o IM. Repetirlo SOS c/6 h. Prometazina: 25 a
50 mgIMSTAT; clemastina 2mgIM.

3. Suero antiescorpionico. Consiste en una globulina purificada de origen equi-
no de la UCV (5ml neutralizan Tmg de veneno del género Tityus). En el adulto
con manifestaciones leves se usan dos ampollas de suero antiescorpionico

— 2. Emponzonamiento animal — 043



en 25 ml de solucion fisiologica EV a 20 gotas por minuto. En casos mode-
rados 3 ampollas y en emponzoinamiento grave 4 ampollas, con apoyo de
terapia intensiva. Se puede repetir la mitad de la dosis a las 4 horas si las
condiciones del paciente no mejoran. En ausencia del antiveneno especifico
se indica antiveneno polivalente o antiaracnido.

4. Gluconato de calcio: 10ml al 10% EV, para aliviar la sintomatologia muscular.

5. Diazepam. Se emplea si hay convulsiones o estados de agitacion psicomo-
triz, ansiedad e hiperactividad muscular.

6. Analgésicos e hidratacion adecuada con soluciones fisioldgicas (no usar glu-
cosadas por el riesgo de una posible hiperglucemia). La lidocaina topica en
el sitio del emponzonamiento es efectiva.

7. Corticoesteroides. Son de uso optativo, sin embargo se pueden usar si la
reaccion local es intensa o la presencia de shock y miocarditis.

8. Betaloqueadores y alfabloqueadores (prazosin). Los betabloqueadores se
deben usar en caso de taquicardia supraventricular con inestabilidad he-
modinamicay en hipertension arterial. El prazosin es Gtil en la hipertension
arterial y ha demostrado ser muy efectivo en el control de los sintomas.

9. Los casos severos deben ser manejados en UCI.

2.3 — Emponzonamiento por aranas

El mas frecuente es producido por el género Loxosceles, en el Tropico por la especie
Loxosceles reclusa, cuyo veneno (alfa-latrotoxina) contiene neurotoxinas, hemotoxi-
nasy toxinas necrotizantes. Esta produce una liberacion presinaptica de acetilcolina
que explica las manifestaciones colinérgicas del emponzofiamiento.

Sintomas. Por lo general, la picadura es poco dolorosa, produce malestar general,
vertigo, debilidad, temblor, mialgias, fiebre, diaforesis profusa, nauseas, vomitos, ce-
falea y colicos abdominales.

Signos. La inflamacion en el sitio de la inoculacion puede generar Glceras. Se produ-
ce bradicardia, rigidez muscular, fasciculaciones y contractura de la pared abdomi-
nal, que semeja un abdomen agudo. En algunos casos hay hemolisis y hemorragias
por coagulacion intravascular diseminada e hiperfibrinolisis. En casos graves se pro-
ducen convulsiones, coma, paralisis respiratoria y colapso cardiovascular.

Tratamiento

1. Reposo absoluto y crioterapia local.

Antivenina LIOVAC, 1 a 2.5mlEV, disuelta en solucion glucosada al 5%.
Gluconato de calcio 10 mlal 10%EV.

Atropina en caso de bradicardia.

oW
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5. Analgésicos (morfina) y antihistaminicos. También se ha usado la dapsona
como antiinflamatorio 100mgVvODID por 5-10 dias.

6. Benzodiazepinas. Para la contractura muscular se usa el diazepam en dosis
de 10ml diluidos EV, y se repite en caso necesario. También el metocarbamol
en dosis de 10 ml en 250 ml de solucion glucosada al 5% EV lentamente; se
debe valorar el grado de sedacion y el relajamiento muscular.

7. Cuidados locales de la herida o dlcera con limpieza, antisépticos, doxiciclina
200mg VO STAT y prevencion del tétanos.

8. Esteroides: metilprednisolona 125mg o dexametasona 4mg EV cada 6 horas.

2.4 — Emponzonamiento por abejas y avispas

Las abejas y avispas pertenecen a los artropodos orden Hymenoptera. EL veneno de
las abejas contiene melitin (componente letal), fosfolipasa y hialurodinasa. Las ma-
nifestaciones son discretas si el paciente no es alérgico a estos componentes de la
toxina, pero la reaccion alérgica, severa y mediada por la IgE, puede tardar minutos
en aparecer y ser letal.

Sintomas. Se produce dolor y prurito en el punto del emponzonamiento, malestar
general, nauseas, vomitos, diaforesis, fogaje, intranquilidad, laringoespasmo con
disfonia y estridor, asi como broncoconstriccion.

Signos. Hay inflamacion en la zona de la picadura; se observa un area eritematosa
con urticaria y zona central hemorragica. En caso de alergia severa a la toxina puede
presentarse un angioedema y shock anafilactico. En picaduras por abejas africani-
zadas, al ser gregarias, atacar en grupo y producir multiples picaduras, se pueden
presentar sintomas cutaneos generalizados, malestar general, nauseas, vomitos,
diaforesis, intranquilidad, fiebre, pudiendo el paciente llegar en pocos dias a una
insuficiencia renal aguda por hemdlisis intravascular, rabdomiolisis y el efecto ne-
frotoxico del veneno.

Tratamiento
Los casos leves ceden espontaneamente usando un antihistaminico parenteral. En
reacciones alérgicas graves o shock anafilactico, usar antihistaminicos, esteroides y
adrenalina a la dosis de 0.5mg IM cada 5 a 15 minutos de persistir los sintomas. EL
glucagon parenteral se usa cuando no hay respuesta a la adrenalina.

Se debe extraer el aguijon por arrastre sobre la piel, poner hielo y aplicar crema
(esteroides o antihistaminicos) localmente. Cuando se trate de abejas africanizadas
se usan las medidas anteriores y ademas hay que disecar e inactivar la ponzoia con
querosén o hidroxido de calcio y luego retirarla. Se debe mantener una buena diu-
resis para evitar la insuficiencia renal aguda, y en caso de presentarse esta, practicar
la dialisis lo mas pronto posible.
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Emergencias en )
psiquiatria

—Ignacio SANDIA—

Las alteraciones de la conducta suelen ser comunes en las sa-
las de emergencia; alrededor de un 10 % de los pacientes que
ingresa a estos centros presenta quejas psiquiatricas agudas.
Las emergencias psiquiatricas consisten en alteraciones de
las emociones, la conducta y/o el pensamiento que requie-
ren intervencion y tratamiento médico inmediato. Tienen el
agravante de que son percibidas por el médico no especia-
lista como situaciones frustrantes dificiles de resolver y por
tanto representan una pérdida de tiempo. Las manifestaciones
psiquiatricas suelen estar enmarcadas dentro de un problema
médico general, situaciones violentas, accidentes, o bien pre-
sentarse de novo o como reagudizacion de enfermedades psi-
quiatricas especificas; igualmente pueden ser consecuencia
de enfermedades infecciosas, endocrinas, respiratorias, urina-
rias, hepaticas o cardiopulmonares. Lo importante es recordar
siempre que cuando se atienden problemas de esta indole, el
médico no debe soslayar ningln aspecto de la historia clinica
general, sobre todo si se tiene presente que la enfermedad es
la pérdida del equilibrio biopsicosocial. Es necesario un diag-
nostico inmediato, decidir la conducta y el tratamiento, inclu-
ye la sedacion del paciente.
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El personal médico de guardia debe entender que el abordaje de una emergencia
psiquiatrica incluye de manera inmediata la historia de la enfermedad actual y se
deben averiguar e insistir en los siguientes aspectos:

1.

o v WwoN

Quién trae el paciente a servicio de Emergencia para su evaluacion.
Presenta sintomas de ansiedad o panico.

Tiene alteraciones del ritmo de sueno-vigilia.

El paciente esta irritable, impulsivo, explosivo, repetitivo.

Tiene historia psiquiatrica previa.

Ha presentado comportamientos agresivos anteriores como violencia domés-
tica o en el lugar de trabajo, asaltos, homicidio, amenazas o actos agresivos
fisicos o sexuales.

Presenta o ha presentado ideas, planes o intentos suicidas, inclusive los in-
tentos abortados o interrumpidos.

Si ha recibido tratamientos psiquiatricos anteriores (medicamento, duracién
y dosis), ;cual ha sido la respuesta?, ;se ha adherido al tratamiento?, ;cuan-
do fue la Gltima dosis?

Para el diagnostico de un trastorno psiquiatrico se debe hacer un interrogatorio
exhaustivo sobre los antecedentes del paciente.

1.

N o o s

10.

1.

Uso de tabaco, alcohol y otras sustancias (marihuana, cocaina, heroina, me-
tanfetaminas, alucindgenos) e ingesta indebida de suplementos nutriciona-
les, medicamentos, hierbas y vitaminas, independientemente de si el pa-
ciente es familia o tiene relacion con un profesional de salud.
Enfermedades médicas y hospitalizaciones pasadas o recientes; tratamientos
pertinentes, incluyendo cirugias, procedimientos médicos, terapias comple-
mentarias o tratamientos médicos alternativos.

Trastornos neuroldgicos o neurocognitivos (anteriores o actuales) y sus tra-
tamientos.

Traumatismos fisicos, con especial énfasis en traumas craneoencefalicos.
Estado cardiopulmonar.

Enfermedad endocrinologica pasada o actual.

Enfermedad infecciosa actual, inclusive las enfermedades de transmision
sexual, SIDA, tuberculosis, hepatitis Cy enfermedades infecciosas endémicas
locales (toxoplasmosis, neurocisticercosis).

Sintomas o condiciones anteriores o actuales asociados con dolor e incomo-
didad significativa.

Antecedentes de comportamientos violentos o suicidas en familiares con-
sanguineos.

Presencia de factores estresantes psicosociales como conflictos financieros, vi-
vienda, escuela, trabajo, interpersonales, pareja y/o familiares. Falta de apoyo
social; dolor cronico, desfiguracion corporal, o enfermedad terminal médica.
Exposicion o participacion en hechos de violencia.
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La primera distincion que debe hacerse para el diagnostico de una emergencia psi-
quiatrica es la existencia de un trastorno mental organico, es decir, que sea debido
a alteraciones del SNC por enfermedad cerebral primaria, patologias sistémicas o
sustancias toxicas exogenas que afectan secundariamente el cerebro. Orienta a un
trastorno mental organico si el cuadro clinico es de aparicion aguda, no hay historia
psiquiatrica previa, la edad es menor de 12 anos o mayor de 40, hay desorientacion
y alteracion de la conciencia (incluye la hipervigilia), el curso de la enfermedad es
fluctuante, hay alteraciones de los signos vitales o alucinaciones visuales u olfato-
rias. En estos casos, el paciente amerita entonces que se resuelva un eventual tras-
torno primario que genera sus sintomas neuropsiquiatricos y el manejo de dichos
sintomas tendra un tratamiento sintomatico per se.

De no existir antecedentes que sefalen el origen secundario de los sintomas psi-
quiatricos se revisan los trastornos relacionados con el abuso de sustancias, causa
principal de consulta en nuestras emergencias; luego los trastornos psicoticos, como
la esquizofrenia, trastornos de ansiedad como el ataque de panico, trastornos del
humor como la depresion, los desajustes emocionales como el trastorno de estrés
postraumatico y el trastorno bipolar.

Para facilitar el uso de la informacion en este manual hemos preferido presentar
los motivos de consulta mas comunes en las salas de emergencia: primero los tras-
tornos generados por el consumo y abuso de alcohol y de sustancias, que consti-
tuyen una causa de gran morbilidad y mortalidad en nuestros hospitales; luego, el
paciente agitado, violento y/o psicotico; y enseguida el paciente suicida, depresivo,
ansioso y con delirium.

3.1 — Paciente intoxicado por alcohol

Todo individuo intoxicado por alcohol, aunque esté violento o agresivo debe eva-
luarse para identificar otras patologias como lesiones o infecciones que podrian
confundir o agravar el cuadro clinico. Es perentorio buscar siempre otras causas de
alteracion de la conciencia en adultos con niveles de alcohol en sangre por debajo
de 350 mg/100 ml, particularmente, el consumo de drogas ilicitas. Toda persona de-
pendiente del alcohol o drogas que esté intoxicada para el momento de su consulta
debe ser hospitalizada para su desintoxicacion, especialmente si tiene antecedentes
de sintomas de abstinencia grave, historia de comorbilidades importantes, convul-
siones o necesidades sociales complejas.

Intoxicacion aguda por alcohol
El paciente intoxicado con alcohol suele ser ruidoso e incordiante, con poca higiene
y aseo personal, por cuya razén no hay paciente con quien se cometan mas errores
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de juicio, diagnostico y tratamiento. Los efectos analgésicos y sedantes del alcohol
pueden ocultar enfermedades como infecciones, fracturas oseas, trauma craneoen-
cefalico, hemorragia subaracnoidea, accidente cerebrovascular, cetoacidosis diabé-
tica o infarto del miocardio. El paciente intoxicado por alcohol puede clasificarse en
cuatro clases, seglin Kaplan y Sadock:
. Clase I: despierto, clinicamente ebrio, habla confuso, marcha ataxica, bra-
dipsiquico, beligerante y falta total de cooperacion.
. Clase II: suefio profundo o estuporoso (semicomatoso). Responde a estimu-
los dolorosos y sus reflejos osteotendinosos son normales.
. Clase IlI: comatoso, no hay respuesta a estimulos dolorosos, hiporreflexia
osteotendinosa. No hay compromiso respiratorio o cardiovascular.
. Clase IV: coma profundo y no hay respuesta a estimulos dolorosos ni hay
reflejos. Generalmente existe compromiso respiratorio o cardiovascular.

En bebedores ocasionales o principiantes, las concentraciones de alcohol en la san-
gre de 150-250 mg/100 ml se asocian generalmente con una evidente intoxicacion;
las concentraciones de 350 mg/100 ml con estupor y coma, y si son mayores de
450 mg/100 ml, a menudo son fatales. Las personas que habitualmente consumen
alcohol con frecuencia desarrollan tolerancia a sus efectos y son significativamente
menos propensos a desarrollar la intoxicacion aguda que los no bebedores habitua-
les. Los adultos con intoxicacion leve a moderada pueden ser manejados de manera
satisfactoria en un entorno relativamente simple, con minimo apoyo médico y egre-
so hospitalario.

Pacientes gravemente intoxicados
El tratamiento consiste en la tranquilizacion y desintoxicacion del paciente hacien-
do gran hincapié en las medidas de sostén. Estos pacientes deben ser observados
estrictamente y cumplir el siguiente esquema:

1. Hidratacion. Se debe administrar vigorosamente para contrarrestar la des-
hidratacion marcada y mantener la diuresis. Los expansores del plasma son
necesarios en caso de colapso circulatorio, y el soporte vasopresor, si hay
hipotension grave, con monitoreo continuo y control de liquidos ingeridos y
eliminados.

2. Usar dosis altas de complejo B.

3. Corregir la hipoglucemia con dextrosa endovenosa al 5% o 10 %; hay que te-
ner en cuenta que esta puede aparecer tardiamente, hasta 36 horas después
de haber suspendido la ingesta de alcohol.

4 Ventilacion asistida en caso de compromiso respiratorio.

5. Evaluacion continua del nivel de conciencia.

6. Hemodialisis. Se puede usar en el tratamiento de individuos con concentra-
ciones excepcionalmente altas de alcohol en sangre, especialmente si hay
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otras complicaciones como acidosis metaboélica con pH arterial <7.20, o in-
gesta de drogas dializables.

7. Controlar las complicaciones que pueden surgir, como cetoacidosis, acidosis
lactica, arritmias cardiacas, hipokalemia, neumonia por aspiracion, trom-
boembolismo pulmonar e hiperreflexia osteotendinosa.

5. Solicitar: glucemia, electrolitos séricos y gases arteriales cada 4 horas, si es po-
sible, hasta que se asegure la recuperacion.

8. Superada la fase de intoxicacion, el siguiente problema es evitar y tratar el
sindrome de abstinencia, que por lo general aparece entre 48 a 72 horas des-
pués de haber suspendido el consumo de alcohol y cuya maxima expresion
es el delirium tremens.

Delirium tremens

Es un cuadro neuropsiquiatrico que ocurre en pacientes alcoholicos cronicos, por lo
general dos a tres dias después de la disminucion o supresion de la ingesta de alco-
hol. Se confunde con la encefalopatia hepatica y muchas veces se asocia con ella. El
delirium tremens es el sindrome de abstinencia alcohdlica mas aparatoso del pacien-
te alcoholico cronico. Las manifestaciones clinicas estan directamente relacionadas
con la excitacion paraddjica de tipo adrenérgico, serotoninérgico y dopaminérgico,
que se produce tras la disminucion de la actividad de los receptores tipo GABA.

Sintomas. Se observa agitacion psicomotriz, desorientacion temporoespacial, tras-
tornos graves de la memoria y alucinaciones que, por lo general son visuales, tipo
micropsia (visualizacion de objetos minidsculos como hormigas o caballitos peque-
fios), aunque también pueden ser tactiles y auditivas, estas Gltimas de contenido
paranoico. Sin embargo, lo mas llamativo es la alteracion del estado de conciencia,
que puede ir desde la hipervigilia hasta el coma, asi como el llamado delirio ocupa-
cional, en el cual el paciente se imagina desarrollando sus labores habituales.

Signos. Se produce una descarga masiva del sistema nervioso autonomo: fiebre,
diaforesis profusa, taquicardia y midriasis. Ademas, pueden presentarse temblores,
hiperreflexia osteotendinosa, incoordinacion motora y convulsiones. El estatus con-
vulsivo esta asociado tanto con la abstinencia como con la intoxicacion por alcohol
y se maneja mejor con benzodiazepinas; los anticonvulsivantes profilacticos no se
deben administrar.

Examenes

1. Pruebas de funcionalismo hepatico y pancreatico, especialmente amino-
transferasas, coagulacion y amilasa.

2. Pruebas hematologicas: formula blanca y diferencial.

3. Electrolitos, glucemiay creatinina.

4 Alcoholemiay pruebas especificas de drogas ilicitas.
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Tratamiento

1. El médico debe brindar al paciente confianza y tranquilidad.

2. Inmovilizacion en caso de ser necesaria y estar plenamente justificada.

3. Hidratacion. Estos pacientes pueden estar severamente deshidratados y
requerir dosis elevadas de liquidos en 24 horas. Lo importante es pasar a
hidratacion oral lo mas pronto posible para evitar cualquier posibilidad de
sobrehidratacion. Es preferible la solucion glucosada al 5% (salvo contrain-
dicacion) alternada con soluciones isotdnicas.

4, Sedacion. De ser necesaria se recomienda hacerla con el clorodiazepoxido,
hasta 100 mg STAT vy, luego 100 mg VO cada 4 horas, y puede aumentarse la
dosis y frecuencia en caso de ser necesario. También se puede usar el mi-
dazolam, 7,5 a 10 mg IM de inicio o lorazepam 0.5 a 2 mg cada 6 horas VO o
IM. También se ha sido empleado el diazepam por VO o EV hasta 80 mg/
dia. Debe evitarse en lo posible la sedacion profunda por los riesgos que
representa la potenciacion de los efectos del alcohol, tanto con el uso de las
benzodiazepinas como con el de los antipsicoticos.

5. Tratamiento de procesos infecciosos en caso de existir.

6. Administracion de complejo vitaminico, en especial de vitamina Cy complejo
B, con especial hincapié en clorhidrato de tiamina 100 mgEV dia.

7. Tratamiento de las alteraciones hidroelectroliticas como hipokalemia o hi-
pomagnesemia.

8. Controly tratamiento de las arritmias cardiacas.

9. Lanaltrexone. Se puede usar tras la intoxicacion aguda por alcohol; disminu-
ye el apetito por el mismo (anticraving), a la dosis de 50 mgVO OD.

3.2 — Consumo de anfetaminas
y metanfetaminas

Las anfetaminas son drogas de sintesis que compiten con la cocaina por su precioy
efectos euforizantes mas duraderos (sensacion de energia, mayor capacidad de tra-
bajo, locuacidad y estado de alerta). Aumentan la neurotransmision de la dopamina,
serotonina y norepinefrina al desplazarlas de las vesiculas de almacenamiento. Se
usan de manera compulsiva, principalmente en su forma oral o sublingual. La absor-
cion se produce en media hora y el efecto maximo se alcanza a las 2-4 horas. Pueden
producir un cuadro simpaticomimético similar al consumo de cocainay generalmen-
te trae al paciente a urgencias con trastornos psicoticos: inquietud, disforia, ansie-
dad, miedo e insomnio, que desaparecen en 1-2 dias tras abandonar el consumo.

Actualmente hay un incremento del uso de este tipo de sustancias, particularmente
el metilfenidato, la metileno-dioxianfetamina (MDA) y la metileno-dioximetanfeta-
mina (MDMA). Los sintomas y signos de su consumo incluyen euforia, sequedad de
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boca, hipertermia, sudoracion o escalofrios, agitacion psicomotriz, psicosis, para-
noia, dolor toracico, confusion, dismnesias (amnesia parcial), midriasis, arritmias
cardiacas, crisis hipertensiva, debilidad muscular, distonias, depresion respiratoria,
convulsiones y coma. Es de hacer notar que la exposicion a este tipo de drogas
produce danos irreversibles de los sistemas neuroendocrinos, especialmente el se-
rotoninérgico.

Aparte de las medidas generales ya senaladas, para ayudar a eliminar la sustancia
se debe acidificar la orina con vitamina C 1gEV ¢/12 horas. La risperidona es el an-
tipsicotico mas seguro y eficaz para manejar la sintomatologia delirante 2-6 mgVvO/
dia; también se pueden usar el haloperiol 5-10 mg IM diarios y droperidol. Para la
sedacion se usan las benzodiazepinas SOS: diazepam 10 mg EV, midazolam 15 mg M
o lorazepam 4 mg VO. Para las arritmias cardiacas se emplean betabloqueadores
como el labetalol y carvedilol a dosis habituales; el propranolol no es recomendado
porque puede generar un efecto rebote alfadrenérgico que produce vasosespasmo
coronario. Para la crisis hipertensiva no controlada se recurre al nitroprusiato de
sodio. Recordemos que los consumidores de estas sustancias disminuyen la inges-
ta de liquidos y por tanto tienen pérdida de ellos con la consiguiente hipotension
arterial, que debe ser tratada enérgicamente con solucion salina. Se debe vigilar la
aparicion de una insuficiencia coronaria, la cual debe ser tratada de inmediato con
las medidas habituales (nitroglicerina, antiagregantes, estatinas); se debe evitar el
uso de betabloqueadores, excepto los antes mencionados.

3.3 — Sobredosis por cocaina y sus derivados
(crack, base)

Los signos y sintomas de la intoxicacion por cocaina son muy similares al descrito
para las anfetaminas; semejan una hipomania por su efecto inhibidor de la recapta-
cion de monoaminas (particularmente la dopamina), bloqueo de los canales de cal-
cio y estimulacion del aspartato y glutamato cerebrales. El cuadro clinico depende
de la dosis y puede ir desde la euforia hasta el coma. Se caracteriza por hipervigilia,
agitacion, cambios en la percepcion, desinhibicion, sensacion de omnipotencia, au-
mento de la autoestima e hipersexualidad (deseo sexual excesivo). Si el consumo
es endovenoso o preparaciones como el crack o basuco, la respuesta es mucho mas
intensa. La intoxicacion aguda no es motivo de consulta frecuente, pues sus efectos
duran menos de dos horas.

La supresion o disminucion del consumo de cocaina conduce a un estado de ansie-
dad fobica, panico e incluso delirio, conocido como crash o pason; se caracteriza por
depresion, anhedonia, insomnio, irritabilidad y deseo intenso de volver a consumir.
El tratamiento se hace con benzodiazepinas como clonazepam, midazolam, loraze-
pamy alprazolam a dosis habituales para yugular la crisis ansiosa (recordemos que
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el uso de antipsicoticos esta contraindicado). Las complicaciones de la intoxicacion
grave pueden incluir crisis de agitacion psicomotriz, convulsiones, hipertermia, rab-
domidlisis, crisis hipertensivas, arritmias cardiacas y sindrome coronario agudo, que
deben recibir el tratamiento especifico (recordemos también que se deben evitar los
betabloqueadores).

3.4 — Sobredosis por heroina y opioides

De la amapola (Papaver somniferum) se extrae un alcaloide, el opio. Los opidceos
son los alcaloides naturales obtenidos a partir del opio (codeina, morfina y tebaina),
mientras que los opioides son derivados sintéticos que actian como agonistas de
los receptores opiaceos mu, kappa'y delta, ubicados en el cerebro, médula espinal e
intestino como (tramadol, fentanil, meperidina, metadona, dextropropoxifeno y los
semisintéticos (heroina, oxicodona, buprenorfina e hidromorfona).

El consumo de opioides ha experimentado un aumento exponencial en los Gltimos
anos debido a las nuevas formas de consumo, de manera que el problema sigue
siendo extenso, particularmente en la poblacion adolescente con alto riesgo de
adicciones. Hoy dia, la heroina ha ganado mayor terreno frente a la cocaina, espe-
cialmente con las nuevas formas de consumo por inhalacion. La codeina, derivado
opiaceo, sigue siendo involucrada como “droga impacto” en adolescentes drogode-
pendientes y generalmente mujeres.

La codeina es un etermetilo de la morfina, analgésico y antitusigeno de accion cen-
tral con minima interferencia en las funciones mentales superiores y los reflejos.
Es un alcaloide agonista derivado del opio con efectos farmacologicos similares a
este, pero mas atenuados que la morfina y que ocasiona menor dependencia. Se
metaboliza en el higado y se excreta por el rindn. Este tipo de opioide a dosis anal-
gésicas puede producir euforia o disforia (ansiedad, irritabilidad o inquietud) y som-
nolencia, pero sin llegar al estado de letargo (Tabla 1). Los opioides agonistas fuertes
como la morfina son depresores del centro respiratorio, mientras que los agonistas
débiles como la codeina, el tramadol y la oxicodona, lo son también pero en menor
grado. Los opioides producen depresion respiratoria, pupilas puntiformes y deterio-
ro de la conciencia (triada de la sobredosis de opioide). Otras manifestaciones son
euforia, hipotension arterial, inyeccion conjuntival y convulsiones.

Tratamiento
El tratamiento de emergencia de la intoxicacion y del sindrome de abstinencia por
opioides debe incluir la rehabilitacion del drogadicto en consultas y programas es-
pecializados. Es necesario restaurar las funciones vitales mediante soporte cardio-
rrespiratorio, proteger la via respiratoria y ventilacion adecuada, disminuir o cesar
la absorcion del toxico y aumentar su excrecion en la medida de lo posible. La hi-
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Tabla 1
Sintomas referidos de abstinencia a la codeina oral

Leves Moderados Severos
- Sacudidas + Sentimiento - Colicos intestinales
(contracciones musculares de irrealidad  Inquietud
espontaneas) - Debilidad - Insomnio
+ Aturdimiento o vértigo « Adormecimiento - Escalofrios
- Latidos cardiacos audibles |+ Fotosensibilidad - Congestion nasal
« Boca seca

dratacion debe hacerse con soluciones isotonicas, suplementos vitaminicos y oli-
goelementos que doblen los requerimientos diarios recomendados. Es importante
el uso de potasio (en ausencia de hiperkalemia o insuficiencia renal) y de diuréticos
como la furosemida. El sindrome de abstinencia (denominado “mono” en la jerga
de los adictos) se inicia prontamente (horas con el uso de heroina y dias con otros
opioides como metadona) y pone en peligro la vida del paciente. Se caracteriza por
intensa ansiedad y sensacion dolorosa generalizada, no responde a las benzodiaze-
pinas, aunque de ser necesario se puede usar alprazolam a dosis habituales. De no
disponer de la buprenorfina, agonista opioide ideal, o de la naloxona, se utiliza el
hipotensor clonidina (cuyo tropismo por los receptores opioides cumple la funcion
buscada con los agonistas especificos); se usan 0.150 mgVO OD en la noche, y luego,
BID; se deben controlar periodicamente las cifras tensionales.

Idealmente, el sindrome de abstinencia debe ser tratado con naloxona, derivado
de la oximorfona antagonista de los receptores opiaceos, de vida media corta; se
usa en bolos de 0.4 mgEV cada 3 minutos hasta completar la dosis maxima de 4 mg.
Después, el tratamiento inicial se puede mantener en infusion continua a dosis de
2.5-160 pg/kg/h, particularmente en los siguientes casos:

1. Respuesta positiva pero insuficiente al tratamiento inicial.

2. Depresion respiratoria persistente tras el tratamiento inicial.

3. Intoxicacion debida a opioides de larga duracion (metadona, hasta 72 horas).

La recuperacion de la conciencia no es criterio suficiente para dar el alta al paciente.
Hay que mantener el tratamiento con naloxonay la observacion al menos por 24 ho-
ras mas. Posteriormente aparece un sindrome de abstinencia prolongado que puede
durar semanas a meses y se caracteriza por fatiga, anhedonia, hiporexia e insomnio,
y que debe ser tratado en centros especializados y bajo el apoyo de organizaciones
como NA (Narcéticos Andnimos).

El tratamiento agudo especifico debe ser manejado en UCIy por equipos multidisci-
plinarios liderados por el intensivista y toxicologia clinica. Ambulatoriamente se usa
la naltrexona, un antagonista no selectivo de los opioides de accion mas duradera
que compite con la codeina, morfina, heroina y metadona en los receptores opioi-
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des, hecho que aminora los efectos de estos agonistas opioides. Debe ser usada en
pacientes que hayan sido tratados tras la intoxicacion aguda para no desencadenar
un sindrome de supresion. Se indica terapia de mantenimiento para pacientes que
acepten dejar estas sustancias (no se emplea en individuos hospitalizados que ca-
recen de motivacion para abandonar la drogadiccion). Una dosis de 50mgVO0 en dias
alternos bloquea virtualmente todos los efectos de la heroina.

3.5 — Otras drogas de abuso

Los alucindgenos como la dietilamina del acido lisérgico y la psilocibina, conteni-
da en ciertas especies vegetales, se mantienen como objeto de consumo, aunque
cada dia con menor frecuencia. La distorsion en la percepcion condiciona el cuadro
clinico. El aislamiento en un area con minima estimulacion perceptiva y el brindar
apoyo al paciente pueden contribuir inclusive mas que las benzodiazepinasy antip-
sicoticos a mejorar el cuadro, aunque su uso puede estar indicado en situaciones
que lo ameriten.

La escopolamina, conocida en el Caribe y norte de Sudamérica como burundanga,
es un alcaloide extraido de ciertas plantas solandceas conocidas como “flor de cam-
panita”, “beleno blanco” o “mandragora”. Tiene un intenso efecto anticolinérgico y
es usada de manera recreativa, pero sobre todo delictiva, para estafar, violar y robar
a personas una vez administrada. Se usa de manera encubierta (licores, alimentos
y a través de inhalacion) porque es inodora e incolora. La victima sigue drdenes
sin ofrecer resistencia y queda con total amnesia. La intoxicacion se trata con las
medidas generales ya descritas; en caso necesario se utilizan inhibidores de la co-
linesterasa como la fisostigmina y, de manera mas segura, parches de rivastigmina
a dosis habituales. La fisostigmina se inicia con 0,5-2 mg EV o IM, se puede repetir
cada 20 minutos hasta obtener respuesta; la dosis maxima es de 0,2 mg/kg. También
se puede diluir la ampolla en 250 ml de solucion 0,9 % y administrarla EV a una
velocidad maxima de 8 mg/h. La vida media de la fisostigmina es muy corta, por lo
que el rebote de la sintomatologia anticolinérgica es frecuente. Los pacientes deben
permanecer en observacion preventiva.

3.6 — El paciente agitado

Los estados agitados, violentos y psicoticos pueden presentarse solos o combinados
entre si, de manera que los desglosaremos separadamente y al final los enfocaremos
con una misma orientacion terapéutica. Los pacientes con agitacion psicomotriz
constituyen una de las causas mas frecuentes en las salas de emergencias y lo dificil
de su tratamiento estriba en el hecho de que el paciente esta tan enfermo que no
puede obedecer o razonar ante una orden. La etiologia de este tipo de problema es
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multiple y variada debido a la comercializacion de drogas, la violencia de nuestras
sociedades y el factor hereditario familiar. Como causas frecuentes se incluyen las
siguientes:

1. Inicio o reagudizacion de cuadros psicoticos como esquizofrenia, mania y

depresion agitada.

2. Inicio o reagudizacion de trastornos de ansiedad como ataques de panicoy

reacciones disociarias.

3. Encefalopatias (con delirium), que pueden ser: metabdlicas (hepatica, uré-
mica y tiroidea), hipoxias y toxicas (alcohol, anfetaminas, marihuana, cocai-
nay derivados del opio). El gran grupo de las demencias: Alzheimer, vascular,
cuerpos de Lewy, Pick y enfermedad de Creutzfeld-Jakob.

Traumatismos craneoencefalicos.

Epilepsias de origen temporal, parietal y/o frontal.
Infecciones del sistema nervioso central.
Accidentes cerebrovasculares.

© N o v &

Problemas sociales y legales.

Clinicamente, lo mas notorio del paciente agitado es la dificultad para razonar y
seguir ordenes, pues presenta un grado exagerado de intranquilidad psicomotriz e
hipervigilia, asi como la amenaza o consumacion de heteroagresividad verbal y/o
fisica. Recordemos que un paciente con delirium no siempre esta estuporoso. La
anamnesis es dificil, pues su lenguaje es una jerga incoherente. Las facies del pa-
ciente son espejo de sus emociones extremas y su conducta esta mediada por ello.
Presenta taquipnea, taquicardia, palpitaciones, vomitos y en algunos casos temblo-
res. En el ataque de panico puede haber desde confusion mental hasta episodios de
fuga y gran descarga autonomica.

En las crisis disociativas, generalmente desencadenadas por situaciones de intenso
estrés, los pacientes son llevados al hospital acompanados por muchas personas,
en forma llamativa y aparatosa. El paciente cursa con una conducta histrionica como
caidas, sin causarse lesiones; sin embargo, puede haber alteracion de la conciencia.
El tratamiento del paciente agitado y violento sera el mismo que se describe en el
paciente psicotico.

3.7 — El paciente violento

Se trata de pacientes cuyo motivo de consulta y enfermedad actual estan relaciona-
dos con la heteroagresividad verbal o fisica, aunque obedecen 6rdenes e inclusive
algunos no presentan intranquilidad psicomotriz. Los trastornos psiquiatricos mas
comunes relacionados con la violencia son los debidos a lesion cerebral, al abuso
de sustancias psicotropicas y a la reagudizacion de cuadros psicoticos. Sin embargo,
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la mayoria de los actos violentos no esta relacionada con trastornos médico-psi-
quiatricos, sino con la violencia colectiva de nuestras sociedades. Una historia ex-
haustiva con un examen clinico completo orienta el diagnéstico diferencial de estas
situaciones como encefalopatias de variada etiologia, envenenamientos, estados
epilépticos e infecciones del sistema nervioso central.

La triada del abordaje de estos pacientes esta constituida por la seguridad, el diag-
nostico temprano y manejo asertivo; y todo debe hacerse rapida y simultaneamente.
La firmeza, pero no la confrontacion, debe ser la conducta del tratante en la entre-
vista. Respetar el espacio del paciente es muy importante, asi como tener organiza-
doy listo un grupo de inmovilizacion de, por lo menos, 4 personas. Es importante un
lider que tenga clara la estrategia para controlar y contener fisicamente al enfermo
en caso de ser necesario. De mas esta decir que todos los procedimientos deben
llevarse a cabo con absoluto respeto a los derechos humanos y apegados a la nor-
mativa legal vigente.

3.8 — El paciente psicotico

En estos casos, lo que predomina, aparte de la alteracion conductual, es la presencia
de trastornos del pensamiento como ideacion delirante, interceptacion y “bloqueo”
del pensamiento; alteraciones sensoperceptivas, especialmente alucinaciones y
evidentes fallas en el juicio de la realidad. Dependiendo de cada patologia, apare-
cen ademas sintomas afectivos y cognitivos como desorientacion temporoespacial
y confusion extrema; euforia, hostilidad o llanto facil; alteracion psicomotriz con
estereotipias; lenguaje disgregado, verborreico, taquilalico y de tono alto, con so-
liloquios y auto o heteroagresividad. Los antecedentes familiares y personales son
muy importantes para orientar el diagnostico. El problema principal del paciente
psicotico es su dificultad para establecer un contacto emocional eficaz con quienes
le rodean, pues ha perdido los limites de su funcionamiento mental. Se encuentra
aislado en un mundo que lo abruma, de manera que es muy importante brindarle
tranquilidad y seguridad.

En pacientes con trastorno bipolar, la medicacion adecuada depende de la etapa en
que el paciente llegue a la emergencia. Los medicamentos indicados para un episo-
dio maniaco agudo son principalmente los antipsicéticos, el acido valproico (hasta
2.500 mg/VO/dia) y las benzodiazepinas. La eleccion del farmaco dependera de la
presencia de sintomas psicoticos como agitacion, agresion y alteracion del suefo.
Los antipsicoticos atipicos son cada vez mas utilizados para el tratamiento de la
mania aguda y la estabilizacion del estado de animo. Una amplia gama de antide-
presivos en combinacion con antipsicoticos atipicos e incluso la terapia electrocon-
vulsiva, se utilizan para los episodios de depresion grave con sintomas psicoticos.

— 3. Emergencias en psiquiatria — 057



En todo caso es muy importante iniciar el tratamiento psicofarmacologico tempra-
no en este tipo de cuadros clinicos, especialmente los denominados sindromes de
desconexion neuronal como la esquizofrenia. El abordaje farmacologico temprano
persigue reducir la duracion de la psicosis (no tratada) y proporcionar apoyo, ade-
cuado a la edad del paciente, que reduzcan al minimo las interrupciones de su vida
normal, limitando las posibles repercusiones negativas de la conducta psicotica. De
esa manera, desde el mismo momento de producirse la urgencia se promovera la re-
cuperacion, estabilidad, autodeterminacion y realizacion personal de los pacientes
reduciendo asi el atavico estigma social asociado con la psicosis.

Los examenes paraclinicos orientan a descartar padecimientos médicos que pueden
generar estados psicoticos: pruebas del funcionalismo hepatico y de la glandula
tiroides (TSH, T; y T, libres), creatinina, glucemia, VDRL, evaluacion de toxicos en
sangre y orina. Segln la orientacion diagnostica, imagenes cerebrales con radiogra-
fia, TCy RM.

Tratamiento

1. Prevencion de auto y heteroagresividad.

2. Control de la conducta perturbada.

3. Reducir la gravedad de los sintomas de la psicosis y los asociados (agitacion,
agresion, sintomas negativos, sintomas afectivos).

4, Determinary abordar los factores que dieron lugar a la aparicion del episo-
dio agudo.
Lograr un rapido retorno al mejor nivel de funcionamiento.

5

6. Desarrollar una alianza con el paciente y su familia.

7. Formular planes de tratamiento a corto y largo plazo.
8

Conectar el paciente con los servicios de atencion mas adecuados.

Es de suma importancia y ayuda para el paciente agitado, violento o psicotico el
diagnostico temprano, seguro y un tratamiento adecuado. Se debe facilitar la tran-
sicion de las areas de emergencia a un ambiente de aislamiento tranquilo y alejado
de estimulos estresantes, y debe intentarse la persuasion en lo posible antes de
administrar cualquier tratamiento. Interesarse en el problema del paciente bajo una
actitud firme pero bondadosa, asi como identificarse también como el médico que
desea ayudarlo, surte muchas veces un efecto mas rapido que los mejores psicofar-
macos.

Solo cuando las medidas de persuasion verbal no logran tranquilizar al paciente se
justifica la contencion fisica. Esto es un acto médico y como tal debe ser coordina-
do por quien se encargue del paciente. Los acompafnantes deben permanecer en
silencio y respetar el liderazgo dentro del equipo. En caso de intento de suicidio se
recomienda la vigilancia estricta del paciente en una unidad especializada.
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Tratamiento farmacologico

Hay que tener en cuenta la etiologia del cuadro como premisa para tomar cualquier
decision; sin embargo, la pronta sedacion del paciente es siempre recomendable. La
decision entre manejar el caso de modo psicoterapico (control de medio externo, asi
como aislamiento y disminucion de factores estresantes), la necesidad de usar me-
dicamentos, influye en la relacion médico-paciente no solo en este primer contacto,
sino en las sucesivas evaluaciones hasta su total recuperacion. Los médicos deben,
en cualquier grado posible, intentar un diagnostico provisional de la causa mas
probable de la agitacion y apuntar a tratarla especificamente. Los medicamentos
deben orientarse a calmar a los pacientes y no para inducir el suefo. Si el enfermo
es capaz de cooperar con la toma de medicamentos orales, estos seran preferibles
a las preparaciones parenterales. Por muchos anos se ha atacado el problema con
la combinacion de antipsicoticos convencionales como el haloperidol o la clorpro-
mazina, pero los riesgos de efectos secundarios son frecuentes y molestos, por lo
que es preferible el uso de antipsicoticos atipicos en presentacion parenteral como
la olanzapina o la ziprasidona, y de ser necesario, combinadas con benzodiazepi-
nas, para aumentar la sedacion. En todo caso, cuando un paciente con un trastorno
psiquiatrico conocido (esquizofrenia, trastorno esquizoafectivo, trastorno bipolar)
presenta agitacion, los antipsicoticos son preferibles a las benzodiazepinas porque
tratan la psicosis subyacente.

Los antipsicoticos de segunda generacion son preferibles al haloperidol, solo o con
otro medicamento adyuvante. Si el paciente esta dispuesto a aceptar la medicacion
por via oral, la risperidona oral tiene la evidencia mas fuerte de seguridad y eficacia,
seguido de otros antipsicoticos como la olanzapina. Si el enfermo no coopera o no
tolera la via oral, entonces es preferible la ziprasidona para el control agudo de la
agitacion, hasta 160 mgIM/dia u olanzapina hasta 20 mgIM/dia. En todo caso, si una
dosis inicial del antipsicotico es insuficiente para controlar la agitacion, lo mejor es
optar por la adicion de una benzodiazepina antes de indicar dosis adicionales del
antipsicotico o anadir otro. Las benzodiazepinas mas empleadas son el lorazepam a
dosis de 2mgQID, o el clonazepam, 2 mg QID.

Para los pacientes con agitacion y no delirantes, o sea, agitados o violentos pero
no evidentemente psicoticos, dados por alucinaciones, delirios o paranoia, se reco-
mienda como tratamiento de primera linea una benzodiazepina como el midazolam
o el lorazepam. Seguidamente se describen los medicamentos dtiles en el manejo
temprano del paciente agitado, violento o psicotico (Tabla 2).
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Tabla 2
Medicamentos Gtiles en el manejo del paciente, agitado,violento o psicotico

Farmaco VIA administracion Dosis maxima diaria
en mg Ataque agudo
Midazolam VO/VIM/VEV 30
Lorazepam VO/VIM/VEV 8
Haloperidol VO/VIM 10
Levomepromazina VO/VIM 200
Olanzapina VO/VIM 20
Risperidona VO 6
Ziprasidona VO/VIM 40

3.9 — El paciente suicida

Se llama suicidio al acto cometido por un sujeto y que conduce a la interrupcion de
su propia vida; puede ser efectivo o frustrado, pero siempre es un trastorno grave.
Parece existir relacion entre la conducta suicida y la disminucion de serotonina en
el sistema nervioso central. Es la emergencia psiquiatrica mas frecuentemente diag-
nosticada en salas de shock por médicos no psiquiatras.

La Organizacion Mundial de la Salud ha registrado con gran regularidad y diversidad
de paises que, aproximadamente 0,9 % del total de muertes son suicidios. Por lo
general, el método mas comiin es el envenenamiento por via oral, por lo que existe
la oportunidad de atender y resolver un elevado nimero de suicidios frustrados.
Los factores de riesgo son multiples e incluyen antecedentes psiquiatricos, factores
sociales y condiciones psicologicas. Son elementos trascendentales de alto riesgo la
depresion, el duelo reciente, los trastornos de personalidad, la edad (hombres > 45
anos; mujeres >55); el género (hombres > mujeres), el estado civil (viudos > divor-
ciados > solteros > casados) e incluso la condicion laboral (desempleados > emplea-
dos). Es mucho lo que se puede ayudar cuando se permite al paciente suicida que
exprese y explore sus fantasias acerca del acto.

El diagnostico se logra mediante la anamnesis y una historia clinica detallada. El
riesgo suicida debe evaluarse siempre como pronostico del paciente que lo ha
intentado recientemente. Una forma practica es usando una escala que contiene
diferentes elementos indicadores suicidas que se encuentran ordenados en forma
decreciente segiin su gravedad:

1. Amenaza continua de muerte
Psicosis de novo
Depresion acentuada

»owow

Intentos suicidas anteriores
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5. Psicosis previas

6. Notas contentivas de amenazas suicidas

7. Eluso de métodos violentos

8. Enfermedades cronicas

9. Cirugia o parto reciente

10. Pérdida importante de personas u objetos
1. Alcoholismo

12.  Drogadiccion

13. Hipocondria

14, Varon mayor de 40 anos

15. Homosexualidad egodistonica (no definida)
16. Depresion ligera

17.  Aislamiento u ostracismo social

18. Desajuste emocional cronico

19. Ruina econémica

20. Sin ganancia secundaria de los seres que lo rodean

Tratamiento

Todo paciente que ingrese a Emergencia por intento de suicidio debe ser hospita-
lizado de inmediato, tratar la sobredosis de sustancias o toxicos, observarlo estre-
chamente y visto por el psiquiatra lo antes posible. Nunca descalifique a priori un
pensamiento suicida. Se deben tratar las enfermedades organicas o intoxicaciones
por sustancias. El manejo de la urgencia depende del tipo de paciente suicida; por
lo general, al mejorar el estado del paciente se le puede egresar a su hogar y mante-
nerlo en control ambulatorio estricto. Aquellos pacientes con mayor riesgo suicida
pueden ameritar hospitalizacion en un area psiquiatrica ad hoc, particularmente si
son pacientes con trastorno mental severo como demencias, esquizofrenia y depre-
sion. Es recomendable el inicio de antidepresivos, pero preferiblemente indicados
por el servicio de Psiquiatria que se vaya a encargar del paciente.

3.0 — El paciente depresivo

Se considera que a lo largo de la vida, una de cada tres personas padece al menos
un episodio depresivo importante, tal como se describe en el CIE-10. La etiologia,
como en toda enfermedad, es biopsicosocial y va desde lo circunstancial, como el
duelo y reacciones adaptativas, hasta situaciones en que el componente biologico y
heredofamiliar tiene un papel relevante. Se ha demostrado que el déficit de dopa-
mina, noradrenalina, y muy especialmente de serotonina, tiene un papel importante
en la depresion. El cuadro se caracteriza por alteraciones del suefo, disminucion de
los apetitos (hambre, suefio y sexo), humor triste, anhedonia, hipobulia, cansancio
exagerado, hipoprosexia y disminucion de la capacidad de anticipacion. La triada
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psicologica de la depresion es autoagresion, autodecepcion y autocompasion; por
tanto, el médico de emergencia debe estar atento a estos factores en la entrevista
con el paciente. El sujeto depresivo que llega a Emergencia es el mas grave y segu-
ramente su cuadro se acompana de ansiedad o ideas suicidas. En el extremo mas
exagerado, el episodio depresivo puede presentar sintomatologia psicotica, cohe-
rente o no con su estado de animo. Un cuadro muy llamativo, pero raro, es el delirio
cenestohipocondriaco, en el cual el paciente tiene las mas diversas quejas de dolor
y enfermedad que van mudando de lugar en su cuerpo de manera alterna y sin un
sustrato real.

Tratamiento
Todo paciente que se presente con un cuadro depresivo importante y apenas sea
sospechoso de tener ideas suicidas debe ser llevado a sala de observacion y soli-
citar la ayuda de un psiquiatra. En los casos de reaccion depresiva es preferible no
indicar ningln tipo de psicofarmaco y brindar solo apoyo psicoterapico con sefala-
mientos, indicaciones, reaseguramiento y reforzamiento positivo.

El desarrollo de la psicofarmacologia antidepresiva ha sido extraordinario en los
Gltimos anos. La comprension de los neurotransmisores ha permitido la aparicion
de nuevos psicofarmacos como los inhibidores Selectivos de la Recaptacion de Se-
rotonina (ISRS) como fluoxetina, sertralina, citalopram, fluvoxamina, escitalopram;
estimuladores de la recaptacion de serotonina (la tianeptina); inhibidores de la re-
captacion de dopamina (bupropion); inhibidores de la monoaminooxidasa (moclo-
bemida); inhibidores de la recaptacion de noradrenalina (reboxetina) e inhibidores
mixtos (venlafaxina, mirtazapina, duloxetina). Estos se unen a la lista de medica-
mentos antidepresivos tradicionales como los antidepresivos triciclicos, particu-
larmente la amitriptilina y clomipraming, y los tetraciclicos como la maproptilina.
En todo caso, la eleccion de los psicofarmacos antidepresivos depende del cuadro
clinico y la respuesta del paciente; sus indicaciones acertadas y la dosis escapan al
objetivo de este manual y pertenecen al campo de esa especialidad.

En la depresion psicotica, los medicamentos antidepresivos se asocian con los an-
tipsicoticos (especialmente olanzapina) y en la fase depresiva de los trastornos bi-
polares se usan las sales de litio y los estabilizadores del humor (valproato, carba-
mazepina, lamotrigina, topiramato). Cuando estos medicamentos no dan resultados
satisfactorios se recurre a la terapia electroconvulsiva, la cual debe ser administrada
por especialistas y en un ambiente estrictamente controlado.
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3.11 — El paciente con delirium (delirio)

El delirium es un sindrome caracterizado por alteracion de la concienciay un cambio
cognitivo que se desarrolla durante un periodo de tiempo corto. Hay déficit clinica-
mente significativo de la cognicion o de la memoriay representa un cambio respecto
a un nivel de funcionamiento previo.

El delirium es un sindrome clinico que con frecuencia se relaciona con la psicosis y
agitacion. Es importante que el médico reconozca la agitacion asociada al delirium
por dos razones: en primer lugar, su presencia sefiala una perturbacion médica sub-
yacente que afecta la funcion del cerebro o un cambio rapido en la homeostasis
cerebral. Esto puede ocurrir con la retirada brusca de una sustancia ingerida cro-
nicamente (como alcohol o farmacos), o por la ingestion reciente de una droga o
medicamento, como un agente anticolinérgico en un paciente anciano. Por lo tanto,
la presencia de delirium debe impulsar el médico tratante a identificar la causay co-
rregirla. En segundo lugar, el control sintomatico de la agitacion secundaria al delirio
requiere diferentes opciones de agentes calmantes de esta condicion.

El sintoma fundamental es el deterioro mixto de la conciencia, por lo tanto se alte-
ran estados de alerta como la atencion y la concentracion. La heterogeneidad etio-
logica del delirium es de importancia capital para el manejo correcto. La via final
comin en el delirium esta en relacion con la falla de acetilcolina y dopamina y la
caracteristica interrupcion del patron de sueiio/vigilia que involucra la melatonina.

El manejo temprano y la solucion médica son de importancia capital, pues los pa-
cientes que lo sufren podrian agravar una enfermedad previa que puede ser de con-
secuencias mortales, de ahi la importancia que el médico general lo reconozca y
trate sus causas rapidamente. Es de hacer notar que la hipervigilia constituye una
alteracion del nivel de alerta que el médico puede obviar en su apreciacion, con las
respectivas y catastroficas consecuencias. El inicio del cuadro suele ser repentino y
su curso es breve, fluctuante, rapido y dramatico, por lo cual se debe diagnosticary
tratar rapidamente. Es importante destacar que el paciente con delirium no siempre
presenta delirios (pensamientos delirantes: falsos, fijos y que se resisten a la argu-
mentacion logica), pero si -y muy regularmente- alteraciones de la sensopercepcion,
especialmente alucinaciones visuales.

A continuacion se describen las alteraciones que caracterizan este sindrome:

1. Alteracion fluctuante del nivel de alerta: periodos licidos y sintomaticos.
Disminucion o aumento del campo consciente (atencion).
Disminucion de la capacidad para enfocar la atencion (concentracion).

oW

Otras alteraciones cognitivas: alteracion de la memoria, de la capacidad
para resolver problemas.
5. ldeas delirantes no sistematizadas, de tipo paranoide.
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6. Deterioro de la orientacion, principalmente en el tiempo y casi nunca la au-
topsiquica (reconocerse fisica y psiquicamente).

7. Ansiedad, letargo, insomnio y desasosiego.

8. Alteraciones del animo.

9. Alteracion de la percepcion (especialmente alucinaciones visuales).

10. Anomalias del lenguaje: discurso vago, circunstancial, disgregado e incluso
incoherente.

1. Alteracion de la activacion: hiperactividad, hipoactividad y agitacion psico-
motriz.

12.  Sintomas neurolégicos: temblor, nistagmo, falta de coordinacion e inconti-
nencia urinaria.

13.  Sindrome de abstinencia. En estos casos, el delirium lleva como componente
adicional signos vegetativos: rubor, palidez, sudoracion, taquicardia, midria-
sis, nauseas, vomitos e hipertermia.

Existe una larga lista de factores que pueden desencadenar un delirium. A continua-
cion se describen sus principales causas:
1. Cerebrales: epilepsia, TEC, infecciones, neoplasias, trastornos vasculares,
farmacos y venenos.
2. Enfermedades sistémicas: endocrinas, metaboélicas e infecciones.
3. Estados postoperatorios y politraumatismos.
4. Medicamentos y drogas de accion anticolinérgica: atropina, imipramina,
amitriptilina, nortriptilina, doxepina, clorpromazina y escopolamina.
5. Toxicos: alcohol y drogas ilicitas.

Tratamiento

El objetivo médico mas importante ante el delirium es tratar y corregir la causa
subyacente, por lo tanto, el examen exhaustivo y una adecuada paraclinica son in-
dispensables (hematologia completa, perfil hormonal (TSH, T;, T.L, cortisol), gases
arteriales, electrolitos, perfil hepatico y renal). Igual valor debe tener la aplicacion
de escalas como el “Test de funcionamiento mental minimo” (Mini Mental State Test
de Folstein). Ademas de tratar la causa subyacente se debe dar al paciente apoyo
fisico, sensorial y ambiental: aplicar contencion fisica en caso necesario; evitar la
deprivacion y sobrestimulacion sensorial, brindarle un ambiente tranquilo, estable
y mantener fijo a su lado un familiar o persona allegada. La mejoria de la orientacion
temporoespacial es siempre relevante.

Si el problema principal es por el uso de anticolinérgicos, se usa la fisostigmina
hasta 20 mg IM o EV. Si se necesita un control farmacolégico de la agitacion en un
paciente con delirium, los antipsicoticos de segunda generacion son los agentes pre-
feridos, excepto cuando sea por alcohol, abstinencia de benzodiazepinas o la falta
de suefio. El uso de haloperidol también es aceptable, pero en dosis bajas (nunca
usar presentaciones de depdsito).

Manual de emergencias médicas — 064



Se deben evitar las benzodiazepinas o usarlas con prudencia, excepto si se usan
para algln caso especifico como el delirium por abstinencia de alcohol y el relacio-
nado con ataques de panico generados por drogas o un gran estrés. Por otra parte,
si el paciente esta recibiendo dosis altas de benzodiazepinas por via parenteral, el
médico debe estar muy pendiente de su toxicidad, particularmente si hay insuficien-
cia hepatica o renal y acidosis metaboélica.

Si el alcohol o la abstinencia de benzodiazepinas es la causa probable de delirium,
una benzodiazepina es el agente de eleccion, puesto que la pérdida de la capaci-
dad inhibitoria del receptor GABA esta implicada en el delirio producido en estas
circunstancias. La clonidina también puede ser Gtil para reducir la sobrestimulacion
simpatica del alcohol o la abstinencia de benzodiacepinas, alivia el delirio y la agita-
cion pero su manejo es delicado y amerita la intervencion del internista intensivista
psiquiatra.

Cuando existe una enfermedad sistémica (hipoglucemia, desequilibrio electrolitico
o hipoxia), esa es la causa probable del delirium; la agitacion asociada se resuelve
con la correccion de la condicion médica subyacente.

Si la ingestion reciente de un nuevo agente (o un aumento de la dosis de un agente
ingerido de manera cronica) es la causa probable del delirium, eso es autolimitan-
te, aunque la agitacion puede requerir tratamiento farmacologico temporal. Si se
sospecha la retirada de un agente (abstinencia) como causa probable del delirium,
la sustitucion del agente con otro que tiene propiedades farmacolégicas similares
debe intentarse; es seguro y apropiado (por ejemplo, aplicar parches de nicotina en
abstinencia de la nicotina).
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Emergencias en )
nefrologla

4.1 — Insuficiencia renal aguda
—Jorge ALVARADO—

La insuficiencia o lesion renal aguda (IRA) es un sindrome ca-
racterizado por el deterioro sibito de la funcion renal que ge-
neralmente es reversible al suprimir la causa desencadenante.
Se debe a un dafo del parénquima renal con menoscabo de su
funcion y generalmente se recupera en un lapso que varia en-
tre 7y 21 dias. Se manifiesta por disminucion o cese de la pro-
duccion de orina (oliguria: menos de 400 ml/24 horas o anuria:
inferior a 100 ml/24 horas; aunque puede ser una IRA no oli-
glrica, con mas de 400 ml/24 horas), acumulacion de los pro-
ductos de desecho del metabolismo proteico conocidos como
azoados (urea, creatinina, acido (rico, fosfatos y sulfatos),
desequilibrio hidroelectrolitico (principalmente hiperkalemia)
y alteracion del equilibrio acido-base (acidosis metabdlica).
Las causas predisponentes son edad avanzada, pacientes en
estado critico, sepsis, diabetes mellitus, hipertension arterial,
ateroesclerosis y patologia renal preexistente. La IRA se debe
diferenciar de la azoemia o azotemia prerrenal y post renal; en
ambas circunstancias, erroneamente denominadas insuficien-
cia renal pre o post renal, no hay dano del parénquima renal y
la funcion se recupera inmediatamente al resolver oportuna-
mente la causa que la produce; sin embargo, si se prolonga en
el tiempo puede llegar a producir dafo parenquimatoso renal
y una verdadera IRA.
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Azoemia prerrenal. Se debe a la hipoperfusion renal por hipovolemia absoluta (he-
morragias, deshidratacion, quemaduras extensas) o relativa, como en el shock sép-
tico o cardiogénico. La isquemia extrema puede conducir a la necrosis cortical renal
bilateral con IRA irreversible.

Azoemia post renal. Se debe fundamentalmente a la obstruccion del arbol urinario
intraluminal o por compresion, bien sea ureteral, vesical o uretral; el deterioro agu-
do de la funcion renal se recupera al desobstruir el tracto urinario. Las causas mas
frecuentes son calculos renales, coagulos sanguineos, tumores (linfomas y tumores
vesicales y del cuello uterino), fibrosis retroperitoneal, vejiga neurogénica, carci-
noma e hiperplasia prostatica benigna. La existencia de anuria total siempre hace
pensar en una azoemia post renaly se debe confirmar mediante sondeo vesical para
descartar un globo vesical por obstruccion urinaria baja.

Azoemia renal. Por orden de frecuencia, las causas de la IRA se pueden agrupar en:
1. Isquémicas. La hipoperfusion renal severay prolongada por las causas antes
mencionadas puede conducir a la necrosis tubular aguda (NTA). La isquemia

es responsable de un 80 % de todas las IRA.

2. Toxicas. Se debe a la presencia de nefrotoxicos como los AINE, aminogluco-
sidos, estatinas de alta potencia (rosuvastatina > 10 mg, atorvastatina 220 y
simvastatina > 40 mg), calcioantagonistas, vancomicina, colimicina, anfoteri-
cina B, medios de contraste (yodo, gadolinio), toxinas bacterianas y empon-
zohamientos. Estas causas producen igualmente NTA.

3. Inmunoalérgicas: glomerulonefritis, nefritis tubulointersticial aguda, medi-
camentos (betalactamicos) y vasculitis.

4, Vasculares: tromboembolismo de ambas arterias o venas renales y aneuris-
ma disecante de la aorta.

5. Multifactorial: rabdomiélisis por el sindrome de aplastamiento, hemolisis
por transfusion de sangre incompatible y eclampsia.

Sindrome hepatorrenal. Es una causa sui generis y frecuente de IRA funcional (apa-
rentemente no existe dafio organico), amenazante de la vida en pacientes porta-
dores de insuficiencia hepatica severa, y por lo general se asocia a encefalopatia
hepatica, ascitis masiva, sepsis o sangrado. Junto a la hipertension portal existe un
deterioro hemodinamico complejo caracterizado por vasodilatacion arterial perifé-
rica, hipotension arterial, hipovolemia efectiva, incremento del indice cardiacoy ele-
vacion de la resistencia vascular renal. Para restablecer la presion de llenado arterial
se estimulan mecanismos vasoactivos (sistema renina-angiotensina y liberacion de
norepinefrina y hormona antidiurética) que conducen a la vasoconstriccion renal y
a la redistribucion del flujo sanguineo de la corteza a los vasos yuxtamedulares y
medulares, con la consiguiente disminucion de la filtracion glomerular y oligoanuria.
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Sintomas. La azoemia produce anorexia, nauseas, vomitos, sonolencia, respiracion
acidotica, estupor y coma. Una de las manifestaciones mas frecuentes es la oliguria
progresiva, que puede llegar a anuria o IRA. Una diuresis conservada, generalmente
por sustancias nefrotoxicas, muchas veces pasa inadvertida por el personal de salud
hasta que el laboratorio determina cifras elevadas de azoados. La anuria total es
muy sugestiva de retencion aguda de orina (post renal) o de necrosis cortical bilate-
ral. Cuando la IRA se complica con falla multiorganica desemboca en alta mortalidad.

Signos. Anemia, hipertension arterial, edema, sobrecarga de volumen, sangrados,
convulsiones y coma.

Examenes

Es importante hacer una historia clinica exhaustiva, particularmente sobre los an-
tecedentes del paciente. Antes de iniciar cualquier tratamiento se deben tomar
muestras de sangre y orina, previo aseo genital y desecho de la porcion inicial de la
miccion, para calcular los indices de la funcion renal y poder orientar el origen de la
azoemia (Tabla 3). Cuando la etiologia no esta clinicamente clara o la anuria se pro-
longa por mas de 21 dias, se debe hacer una biopsia renal para definir la patologia y
la severidad del dano. En la IRA se recomiendan los siguientes examenes:

1. Laboratorio: creatinina, urea, electrolitos en orina y plasma, examen com-
pleto de orinay calcular la filtracion glomerular, preferiblemente con la for-
mula MDRD. En la NTA, la orina muestra eritrocitos, leucocitos, células epite-
liales, cilindros con pigmentos de hemoglobina o mioglobina y proteinuria.
En la nefritis tubulointersticial, la orina presenta eosinoéfilos en el 30 % de
los casos. Actualmente se emplean criterios bien establecidos de falla renal
como RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss Y End-Stage Kidny disease; en espafiol,
riesgo, lesion, falla, pérdida y enfermedad renal terminal); este evalia el
deterioro de la funcion renal segiin el descenso progresivo de la filtracion
glomerulary la elevacion de la creatinina en 7 dias. AKIN (Acute Kidney Injury
Network); evalla la falla renal por la elevacion de la creatinina y la oligoa-
nuria en 48 horas). KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) es
semejante al AKIN.

2. Estudios radioldgicos. Rx de torax para evaluar la silueta cardiaca y la pre-
sencia de edema pulmonar, y de abdomen para valorar el tamano de las
sombras renales y los calculos calcicos en el arbol urinario.

3. Ultrasonografia abdominal. Es Gtil para determinar el tamano de las siluetas
renales, la ecogenicidad del parénquima, las dilataciones del sistema pie-
localiceal, las imagenes hiperecogénicas sugerentes de litiasis y las masas
retroperitoneales, hallazgos que orientan a otros estudios imagenologicos.
Este procedimiento reconoce una obstruccion urinaria con dilatacion, aun-
que puede ser negativo cuando la obstruccion es incompleta.
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Tabla 3
indices de la funcion renal

IRA Prerrenal
Osmolaridad orina (Oosm) <400 >500
Relacion osmolaridad orina/plasma <1 >1.5
Sodio orina (ONa) >40 <20
Fraccion excretada de sodio (FENa) >2 <1
indice de insuficiencia renal (IIR) % >1 <1
Relacion urea orina/plasma (Ourea/Purea) mg% <3 >8
Relacion creatinina orina/plasma (OCr/PCr) mg% <20 >40
Sedimento urinario Cilindros epiteliales, N
eritrocitos y eosinofilos

0osm (VR = 500-800 mOsmol/L)

Posm (VR = 275-295 mOsmol/L)

ONa (VR =20 mEq/L)

FENa = (ONa x PCr/PNa x Ocr) x 100 otra

1IR = sodio en orina/(creatinina orina/creatinina plasma) x 100
O urea (VR = 25-30 g dia)

P urea (7-20 mg/dl)

0oCr = (VR = 1-1.6 g/d)

PCr = (VR = 0.5-0.9 mg/dl)

4 Uro-TAC abdominal. Es de gran utilidad cuando la ultrasonografia no aclara
el diagnéstico.

5. Ureteropielografia retrograda. Se debe practicar cuando se sospeche de una
obstruccion ureteral. Es el procedimiento ideal para determinar el punto
exacto de la obstruccion y a la vez desobstruirlo.

En la azoemia prerrenal, el FENA e IIR son menor del 1 porque la concentracion de
sodio en la orina es pequena. Para definir una uremia prerrenal es de gran ayuda la
relacion BUN (nitrogeno de la urea sanguinea)/creatinina, la cual normalmente es de
10:1; sin embargo, en condiciones asociadas con hipovolemia se produce un aumento
de la reabsorcion de la urea en el TCP sin reabsorcion de creatinina, lo cual conduce a
un aumento de la relacion por encima de 20:1.

El examen de orina es (til para definir las lesiones renales; en la glomerulonefritis y
vasculitis se observan eritrocitos dismorficos, cilindros de eritrocitos y proteinuria, y
en la nefritis intersticial eosinofilos, leucocitos o cilindros de leucocitos. En la necro-
sis tubular aguda, células epiteliales prismaticas de los tibulos renales, cilindros de
las células del epitelio tubular, cilindros pigmentados y granulares gruesos (Tabla 2).

Tratamiento
Ningin medicamento ha demostrado limitar la progresion o acelerar la recuperacion
de la IRA. Es importante suprimir la causa desencadenante, de eso depende la re-
cuperacion del paciente. La dosis de antibioticos o de cualquier otro medicamento
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debe suspenderse o ajustarse a la filtracion glomerular y no a los niveles de creatini-
na. Cuando no hay hipercatabolismo (fiebre, infeccion, deshidratacion), recordemos

que la creatinina se eleva a razon de 1 mg/dia, y por tanto, en los primeros dias,
sus niveles séricos son relativamente bajos en proporcion a la caida de la filtracion
glomerular. Se deben identificar y tratar drasticamente las infecciones y minimi-
zar procedimientos invasivos (catéteres, sondas, medios de contraste). Administrar

también protectores gastricos para prevenir y tratar sangrados. Se deben seguir los
siguientes pasos:

1.

Hidratacion. Se administran 500 ml de solucion 0.9% en el lapso de una hora,

si es posible bajo control estricto de la PVC, y sonda vesical para observar

la respuesta diurética. Seguidamente se administra furosemida, entre 80 y

400 mg EV/dia. Esta prueba permite descartar rapidamente que la azoemia

sea prerrenal o puede convertir una IRA oliglrica en polilrica y acelerar la

fase de recuperacion.

Dopamina. Se usa para favorecer la diuresis con la hidratacion y la furosemi-

da. La dosis es de 1a 5ug/Kg/min. Si no hay respuesta en dos a cuatro horas

se inclina al diagnostico a una insuficiencia renal aguda oliglrica. Cuando la

IRA se confirma no se debe continuar con la furosemida.

Mantener un estricto balance de liquidos administrados y eliminados. Si el

paciente controla esfinteres se debe omitir la sonda vesical.

a) Hidratacion de mantenimiento.

b) Pérdidas insensibles. Se deben restituir con solucion glucosada al 10 %
mas insulina cristalina (1U por 4g de glucosa), 0.5 ml por Kg/hora. Esta
medida, ademas de constituir un aporte calorico, sirve para tratar o pre-
venir la hiperkalemia. En caso de existir fiebre se agrega solucion gluco-
sada 0.5ml por Kg/h por cada grado de temperatura sobre lo normal.

¢) Pérdidas por via digestiva (diarrea y vomito) y orina. Se reemplazan con
solucion glucofisiologica. Si el bicarbonato en sangre es menor de 15mE-
g/l se puede administrar bicarbonato de sodio endovenoso.

d) Ante la presencia de diarrea y vomitos se reponen las pérdidas con solu-
cion fisiologica.

Tratar las infecciones en caso de existir.

En hemorragias se deben anadir transfusiones de sangre fresca, y en los

pacientes quemados, plasma.

Electrolitos. En la fase oliglrica, el potasio y el sodio deben administrarse de

acuerdo con los niveles séricos. La hiperkalemia produce cambios electrocar-

diograficos muy caracteristicos: aplanamiento de la onda P, ensanchamiento
del complejo QRS, ondas T simétricas (altas y picudas) y fibrilacion ventri-
cular. Cuando la hiperkalemia va de leve a moderada (menos de 7mEq/L) se
puede tratar con gluconato de calcio, bicarbonato de sodio, salbutamol (in-
halado, oral o endovenoso) y resinas de intercambio cationico (Kayexalate),
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hoy dia en desuso por sus efectos colaterales. En caso de hiperfosfatemia se
bloquea la absorcion de fosfatos en el intestino con el carbonato de calcio
5ml (100 mg) VO TID. Hay que asegurarse de que en la fase polidrica se ad-
ministren los liquidos y electrolitos, sobre todo potasio, segin las pérdidas
urinarias en 24 horas.
Soporte nutricional. Hay que asegurar la ingesta calorica (30 a 50 Kcal/Kgdia)
con restriccion de proteinas. En caso de que el paciente no pueda ingerir ali-
mentos se recomienda la hiperalimentacion parenteral con reduccion de ami-
noacidos. Si el enfermo puede ingerir alimentos se sugiere la forma siguiente:
a) Carbohidratos: 100 a 200g diarios. El uso adecuado de carbohidratos dis-
minuye el catabolismo proteico, la azoemia, la hiperpotasemiay la acido-
sis metabdlica.
b) Proteinas: 0.75g por Kg, de alto valor biolégico, como las carnes blancas
¢) Complejos vitaminicos.

Sindrome hepatorrenal. Se recomienda la dopamina a dosis bajas 1 a 3 pg/Kg/mi-
nuto, sola o asociada con furosemida. Otra alternativa es el ornipresin, analogo de la

vasopresina, que causa una vasoconstriccion potente del lecho mesentérico e iliaco
sin aumentar la resistencia intrarrenal. La dosis es de 6 U hora EV. Sin embargo, el
Unico tratamiento efectivo en la actualidad es el trasplante hepatico.

8.

Dialisis. La modalidad de dialisis y su frecuencia dependen de los recursos
disponibles, de las condiciones clinicas del paciente y del criterio del médi-
co. Este tratamiento esta indicado en las siguientes circunstancias:

a) Hipekalemia severa (mayor de 7mEq/L).

b) Acidosis severa: bicarbonato de sodio menor de 10 mEq/L.

¢) Edema agudo del pulmon.

d) Insuficiencia cardiaca congestiva por sobrecarga hidrica.

e) Uremia (nauseas, vomitos, pericarditis, estupor y coma).

f) IRA por sepsis.

g) IRA por toxicos dializables.

4.2 — Alteraciones electroliticas

—Miguel RONDON NUCETE—
—Roberto Alonso RIVAS HERNANDEZ—

a) Hipernatremia
La hipernatremia es un aumento del sodio sérico por encima de 144mEq/L (VR=135-
145mEQ/L) y un estado hiperosmolar con elevacion de la osmolaridad plasmatica
superior a 295 mosmol/L (VR = 275 a 295 mosmol/L). Un 60 % de la masa corporal
del hombre es agua; un 40% de esa agua es extracelular y un 20% intravascular. La
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gravedad de la hipernatremia es mas severa cuando se instala en menos de 12 horas
(hipernatremia aguda) y por encima de 160 mEq/L. Las causas mas importantes se
pueden dividir segln la pérdida de liquidos y la cantidad de sodio corporal total.

Hipovolémica, con sodio corporal total normal. Se observa en las pérdidas de agua
insensibles por la piel y el pulmdn, como ocurre en los estados febriles severos,
inadecuada administracion de liquidos, hiperventilacion pulmonar o cuando se usa
ventilacion mecanica con poca humidificacion

Hipovolémica, con sodio corporal total disminuido. Es la causa de hipernatremia
mas frecuente. La pérdida inicial de agua corresponde al compartimiento extracelu-
lar, lo cual aumenta la osmolaridad intravasculary se produce un paso de agua desde
el compartimiento intracelular al extracelular. El agua perdida corresponde, en el ba-
lance final, al compartimiento intracelular, como ocurre en los estados de deshidra-
tacion por diuresis osmatica (glucosa o manitol), diuréticos de asa, laxantes, diarreas,
quemaduras y la diuresis excesiva de la diabetes insipida (central y nefrogena), esta
Gltima ocasionada por la anfotericina B, litio, demeclociclina, colchicina, foscarnet,
vinblastina y la asociacion de hipercalcemia con hipokalemia. La anfotericina puede
producir ademas albuminuria, acidosis tubular renal, hipomagnesemia, hipokalemia
y retencion azoada.

Hipervolémica con sodio corporal total aumentado. Se observa en el hiperaldoste-
ronismo primario, el sindrome de Cushing, la dialisis hipertonica, la administracion
exagerado de bicarbonato de sodio en la acidosis metabélica o durante la reanima-
cion cardiopulmonar, el empleo de soluciones hipertonicas de cloruro de sodio y el
uso de preparados hipertonicos por via oral o sonda nasogastrica, carbenicilina y
esteroides.

Sintomas. Pueden existir en grado variable: poliuria, diarrea, sudoracion profusa,
sed, astenia, debilidad muscular, somnolencia, irritabilidad, letargia y confusion.

Signos. Temblor, convulsiones y coma. Los signos neurolégicos aparecen cuando
la hipernatremia es mayo de 160 mEq/L o la osmolaridad plasmatica superior a los
350 mosmol/L.

Examenes
Se deben confirmar las cifras del sodio sérico y la osmolaridad plasmatica.

Tratamiento
Hipovolémica, con sodio corporal total normal o bajo. Para calcular la cantidad
de agua perdida y corregir la hipernatremia se usa una formula practica; por ej.,
paciente masculino de 70Kg con hipernatremia de 170 mEq/L; el exceso de sodio es
de 30meq/L. La correccion se logra con una hidratacion de 7,35L, que corresponde a
122.5ml/h (ver formula); el exceso de sodio (30mEq) debe descenderse a una veloci-
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dad de 0.5mEq/hora durante 60 y hasta 72 horas para evitar el edema cerebral, dado
por irritabilidad, cefalea y convulsiones. La hipernatremia aguda se debe corregir
con mayor rapidez a una velocidad hasta de 1TmEq/h.

Cantidad de agua deseada =0.5 x 70 x (170/140-1) =7.35L (122.5ml/h)
0.5=agua corporal total
70 kg = peso corporal
170 = Na sérico del paciente

Estos pacientes estan deshidratados, razon por la cual, para mejorar la volemia se
debe usar soluciones hipotonicas como dextrosa al 5% o salina al 0.45%. En la diabe-
tes insipida es necesario el uso de hormona antidiurética (arginina-vasopresina). En
los casos de hipervolemia, con sodio corporal total aumentado se usan los diuréticos
de asa y el reemplazo hidrico con solucion glucosada al 5%, segln la formula del
paciente anterior.

Recordemos que se deben agregar las pérdidas insensibles (30-50ml/h) y gastroin-
testinales. Igualmente se deben eliminar todos los medicamentos causantes de la
hipernatremia.

b) Hiponatremia

Introduccion

La hiponatremia consiste en la disminucion del sodio sérico por debajo de 135 mE-
q/L, sodio urinario <de 20mEq/L y el consecuente descenso de la osmolaridad del
plasma (<280 mosm/L). También disminuyen la osmolaridad y densidad urinaria:
<de 100 mosmol/L (VR =400-800 mosmol/L) y < de 1.003 respectivamente. Los sin-
tomas clinicos pueden aparecer con cifras inferiores a 130 mEq/L y se considera un
cuadro grave cuando estan por debajo de 120 mEq/L y de instalacion aguda (< 48
horas). Se produce edema cerebral que conduce a una encefalopatia hiponatrémica,
generalmente asociada a una elevacion de la hormona antidiurética (arginina vaso-
presina). Sus causas fundamentales se pueden clasificar en hipovolémicas, hipervo-
lémicas, endocrinas y pseudohiponatremias.

Hipovolémicas, con sodio corporal total disminuido. Se produce una eliminacion
exagerada de liquido y sodio extracelular, como ocurre en la fase polidrica de la in-
suficiencia renal aguda, el uso de diuréticos tiazidicos (alto riesgo en ancianos, mu-
jeresy pacientes de bajo peso) y por pérdidas de liquidos, como ocurre en vomitos,
diarreas, diaforesis excesiva, fistulas gastrointestinales, quemaduras y catarticos,
particularmente preparaciones para colonoscopia o cirugia de colon con sales de
fosfato de sodio, picosulfato de sodio asociados al sulfato de magnesio o polieti-
lenglicol.
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Hipervolémicas, con sodio corporal total aumentado. En estos casos existe un ex-
ceso de liquido y sodio intravascular. Ocurre en los estados edematosos de la insu-
ficiencia cardiaca cronica, el sindrome nefrotico, la enfermedad renal cronicay la ci-
rrosis hepatica. Ciertos estados hipervolémicos pueden cursar con una disminucion
del sodio extracelular (hiponatremia dilucional), como ocurre en la sobrehidratacion
con soluciones hipotdnicas, ingesta excesiva de agua (polidipsia psicogena) y por
una secrecion inapropiada de hormona antidiurética por el uso de medicamentos
como desmopresina, antidepresivos (inhibidores de la recaptacion de serotonina y
antidepresivos triciclicos), antipsicoticos de segunda generacion (risperidona, clo-
zapina, olanzapina, aripiprazol), carbamazepina, oxicarbazepina, clorpropamida, ci-
clofosfamida.

Alteraciones endocrinas. Puede ocurrir hiponatremia en el hipotiroidismo, sindro-
me cerebral perdedor de sodio debido a la liberacion del péptido natriurético ce-
rebral como consecuencia de lesion cerebral por neoplasias, infecciones, cirugia,
sindrome de secrecion inapropiada de hormona antidiurética (excesiva produccion
de hormona) observado en el TEC, neurocirugia y SIDA y en la insuficiencia supra-
rrenal cronica (enfermedad de Addison) por compromiso de la zona glomerular de
la suprarrenales, que ocasiona un déficit en la secrecion de mineralocorticoides por
maltiples causas: inmunologicas, TBC, histoplasmosis y SIDA.

Pseudohiponatremia. Se observa en los estados de hiperglucemia, hiperlipidemia e
hiperproteinemia. Recordemos que por cada 100g de glucemia mayor de lo normal
disminuye el sodio real en 1.4 mEq/L. Las hiperlipidemias y las hiperproteinemias
reducen el sodio real por la disminucion de la fraccion de agua del plasma, por lo
cual hay que tomar eso en cuenta para el calculo real.

Diagnéstico

Las manifestaciones clinicas de la hiponatremia aparecen por lo general cuando el
sodio sérico alcanza cifras inferiores a 120 mEq/L. Sin embargo, la sintomatologia
estd mas relacionada con la rapidez (horas) de su instalacion que con el nivel sérico
de sodio. Los sintomas pueden ser variables: cefalea, anorexia, nauseas, vomitos,
debilidad, calambres intensos, hipotension arterial, confusion mental, irritabilidad,
delirio, letargia, depresion de los reflejos osteotendinosos profundos, hipotermia,
paralisis pseudobulbar, reflejos patologicos, respiracion de Cheyne-Stokes, coma y
convulsiones tonicoclonicas generalizadas que pueden dejar secuelas neurologicas.
En algunos pacientes se puede instalar un estado de hipertension endocraneana por
edema cerebral y herniacion (encefalopatia hiponatrémica) y paralisis pseudobul-
bar. El coma suele presentarse cuando el sodio desciende rapidamente por debajo
de 115 mEq/L.
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Examenes
Para una evaluacion aceptable de un estado hiponatrémico se deben solicitar los si-
guientes examenes: electrolitos séricos y en la orina, osmolaridad en plasmay orina,
glucemia, proteinas, hematologia basica, gases arteriales y lipidos séricos.

Tratamiento
La mayor parte de los pacientes con hiponatremia responde al tratar la causa desen-
cadenante. En lineas generales se recomiendan las siguientes medidas:
1. En los estados hipovolémicos se usa la solucion fisiologica
2. En estados de retencion hidrosalina con edema se recomienda restringir la
administracion de sodio y agua, mas el uso de diuréticos como la furosemida
3. Encasos de sobrehidratacion, restringir la ingesta de agua y administrar an-
tagonistas de los receptores V2.

Debido al dano potencial sobre el sistema nervioso central por el sindrome de des-
mielinizacion osmotica (cuadriplejia, paralisis pseudobulbar, coma y muerte), la
administracion de soluciones salinas hipertonicas se limita solo a casos severos y
sintomaticos. Esta complicacion se asocia a ciertos factores de riesgo como hipona-
tremia cronica, lesiones cerebrales hipoxicas previas, hipokalemia y desnutricion,
sobre todo en alcoholicos. Un discreto aumento del sodio sérico de 120mEq/L a 125
es suficiente para controlar las manifestaciones clinicas y complicaciones severas
de la hiponatremia.

Paciente de 70 kg, tiene un sodio de 110 mEq/L. Para calcular su déficit se aplica la
siguiente formula.

135-110 x 70 x 0.6 = 1.050 mEq/L

1 litro de solucion fisiologica tiene 9 g de NaCly 154 mEq

de sodio, de manera que 1.050-154 es igual a 896 mEq/L.

Esto significa que en el primer dia se administran 154 mEq de sodio con 1 litro de
solucion fisiologica; los 896 mEq se corrigen en los siguientes 3 dias con NaCl al 20 %.
896/3 dias =298.66 mEq/dia 0 300 mEq/dia.
100 ml de NaCl al 20 % contienen 342 mEq de Na; Tml = 3.4 mEq
de Na; 88ml = 300 mEq de Na.

Entonces, 88 ml de NaCl al 20 % se indican en la hidratacion parenteral del dia para
corregir el déficit en 3 dias consecutivos.

Para la correccion urgente de una hiponatremia aguda verdadera por deterioro de
la conciencia o convulsiones, sobre todo en jovenes, con riesgo de paro cardiorres-
piratorio, secuelas neurolégicas y muerte, se usan 100ml de NaCl al 3% EV en 10min
(la elevacion de 4-6 mEq/L previene herniacion cerebral e isquemia cerebral). La
presencia de sintomas moderados con bajo riesgo de herniacion se usa una solu-
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cion salina al 3% 0.5-2ml/kg/hora. En la correccion rapida es conveniente solicitar
la natremia cada 2 horas.

En el caso de hiponatremias cronicas (mayores de 48 horas de duracion), el segui-
miento clinico de la cuadriplejia flacida, disfagia y disartria (mielinolisis pontina)
da la pauta de la velocidad e intensidad de la correccion, de hecho, los siguientes
elementos se consideran variables importantes en la correccion de la hiponatremia:
1. Noincrementar el Na sérico por encima de 8-12mEq/24horas.
2. No incrementar la velocidad de correccion por encima de 1a 1.5mEq/l en
ninguna hora.
3. Se puede aumentar la concentracion sérica de sodio en un 10% o alrede-
dor de 10mEq/L porque el agua cerebral solo aumenta aproximadamente un
10% en la hiponatremia cronica grave.

c) Hiperkalemia

Introduccion

Consiste en la elevacion del potasio intravascular por encima de 5 mEq/L (VR =3.5 a
5.5 mEq/L). Aunque este representa solo el 2 % del potasio total del organismo, las
pequenas variaciones por disminucion o aumento del potasio sérico desembocan en
alteraciones de la funcion celular del aparato cardiovascular, neuromuscular y gas-
trointestinal. Las causas mas frecuentes de hiperkalemia son disminucion de la excre-
cion de potasio por el riidon como consecuencia, aumento de la liberacion de potasio
al espacio intravascular, redistribucion del potasio corporal y pseudohiperkalemia.

Disminucion de la excrecion de potasio por el rinén

1. Insuficiencia renal aguda o cronica.

2. Medicamentos. Diuréticos ahorradores de potasio como espironolactona,
triamterene y amiloride; disminucion de la sintesis de esteroides adrenales
(por azoles); supresores de la liberacion de renina (AINES, ciclosporina, tra-
colimus); disminucion de la sintesis/accion de la aldosterona (IECAS, ARA-2,
heparina, antagonistas de los receptores de mineralocorticoides y yasmin).
Inhibidores de la Na+, K+- ATPasa (betabloqueadores, digoxina); aporte de
potasio (penicilina G potasica, suplementos naturales de potasio, alfalfa).

3. Insuficiencia suprarrenal aguda o cronica (enfermedad de Addison).

4. Deplecion de volumen efectivo.

5. Acidosis tubular renal tipo I.

Aumento de la liberacion de potasio al espacio intravascular

1. Hipercatabolismo. Por hemolisis masiva, transfusion de sangre incompati-
ble, rabdomidlisis, cirugia, traumatismos, quemaduras extensas, uso de es-
teroides y quimioterapicos.
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Uso de grandes dosis de potasio parenteral.
Paralisis periodica hiperkalémica.
Deficiencia de insulina.

Betabloqueadores adrenérgicos.

o v or W

Ejercicio fisico intenso.

Redistribucion del potasio corporal
1. Acidosis metabolica de cualquier etiologia.
2. Relajantes musculares como la succinilcolina.

Pseudohiperkalemia
Debido a muestra de sangre hemolizada, trombocitosis mayor de 400.000 mm? y
leucocitosis por encima de 100.000 mm?3.

Diagnéstico
Las manifestaciones clinicas de la hiperkalemia se deben a la disminucion de la
relacion del potasio intracelular/extracelular, con la consecuente reduccion del po-
tencial de reposo transmembrana (depolarizacion); los cual conduce a un aumento
de la excitabilidad neuromuscular. Las manifestaciones clinicas dependen mas de la
rapidez del cambio del potasio sérico que de su elevacion.

Sintomas. Las manifestaciones clinicas comienzan cuando la hiperkalemia alcanza a
5.5mEq/L, la cual puede ser leve, moderada y severa.

1. Hiperkalemia leve (potasio sérico 5.5 a 6.5mEq/L). Esta no produce sintomas
pero puede generar alteraciones electrocardiograficas.

2. Hiperkalemia moderada (6.5 a 7.5mEq/L). Se caracteriza por decaimiento, fa-
tiga, debilidad y parestesias, y ademas puede haber paresiasy disminucion de
los reflejos osteotendinosos.

3. Hiperkalemia severa (mayor de 7.5m Eq/L). Se produce paralisis flacida neu-
romuscular.

Debemos que recordar que las manifestaciones electrocardiograficas preceden a los
sintomas neuromusculares.

Examenes
Solicitar el nivel de potasio en plasma y orina. El electrocardiograma es un buen
elemento para evaluar la hiperkalemia, aunque no guarda estrecha relacion con los
niveles séricos (Fig. 1) Segin su nivel, las manifestaciones electrocardiograficas se
pueden describir de la siguiente manera:
1. Hiperkalemia leve. Se observan ondas T picudas y simétricas (no son especi-
ficas).
2. Hiperkalemia moderada. Se puede ver ensanchamiento del complejo QRS,
disminucion de la onda Py prolongacion del intervalo PR.
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T picuda PR prolongado Ausencia de P QRS amplio Fibrilacion
ventricular

Fig. 1
Aumento progresivo de la concentracion de potasio sérico (Adaptado de GOLDBERGER E.)

3. Hiperkalemia severa. Se aprecia desaparicion de la onda P, mayor amplitud
del complejo QRS, bradicardia, ritmo de la union, extrasistoles ventriculares,
fibrilacion ventricular y asistolia.

Tratamiento
La hiperkalemia debe tratarse inmediatamente al llegar a un nivel sérico de 6.5m
q/L. Se debe proceder segiin los siguientes mecanismos:

1. Restablecer el umbral de excitacion de la membrana de la célula miocardica.
Atalfin se usa el gluconato de calcio 10 mlal 10 % EV de 2 a 5 minutos. En vista
de que este tiene un efecto transitorio se recomienda repetirlo cada 30 minu-
tos si es necesario. Hay que tener cuidado en los pacientes que han recibido
digitalicos porque potencian la toxicidad de estos.

2. Hacer que el potasio regrese al interior de la célula (redistribucion del potasio).
a) Bicarbonato de sodio. Muy Gtil cuando existe acidosis metabdlica a dosis

de 60mEq EV en infusion rapida, que se puede repetir cada 8 horas.

b) Solucion glucosada al 10 %, 250 ml mas 10 U de insulina cristalina a 20
gotas por minuto. Con esta medida se logra la incorporacion del potasio
a la célula: al pasar de glucosa a glucogeno.

¢) Estimulante B-adrenérgico: salbutamol, 2.5-5mg en 3ml de solucion fisio-
logica en nebulizador durante 10 minutos o 0.5mg en solucion glucosada
al 5% EV en 15 min.

3. Aumentar la excrecion de potasio del organismo:

a) Diuréticos de asa: furosemida, 40mgEV cada 4 horas, o bumetanida, 1Tmg
EV con la misma frecuencia.

b) Evitar el potasio de la dieta, transfusiones de sangre almacenada por largo
tiempo y sales potasicas de la penicilina.

¢) Dialisis peritoneal y hemodialisis cuando las medidas anteriores no lo-
gran corregir la hiperkalemia.

d) Evitar la absorcion intestinal de potasio. Se emplea el sulfonato de po-
liestireno (Kayexalato). Dosis de 30-60 g en sorbitol 30 % VO o enema
rectal cada 2-4 horas. Evitarlo cuando hay estrefiimiento y obstruccion
intestinal porque puede producir una necrosis intestinal. Al inhibir la ab-
sorcion de farmacos, debe tomarse en cuenta la hora de administrarlos.
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d) Hipokalemia

Introduccion
La hipokalemia consiste en la disminucion del potasio intravascular por debajo de
3.5mEq/L. Puede deberse a una deplecion del potasio en si 0 a una redistribucion
de este. Las causas mas importantes de la deplecion o redistribucion del potasio

son la siguientes:

Deplecion de potasio

1.

Causas extrarrenales. En estas circunstancias el potasio urinario es menor

de 20mEq/L. Se produce como consecuencia de pérdidas gastrointestinales:

vomito, succion nasogastrica, fistulas gastrointestinales y diarreas. En este
grupo se incluye la ingesta insuficiente de potasio.

Causas renales (potasio urinario mayor de 20 mEq L). Se observa por las si-

guientes causas:

a) Uso de diuréticos no ahorradores de potasio, como furosemida, bume-
tanida, acido etacrinico e inhibidores de la anhidrasa carbonica como la
acetazolamida.

b

¢) Insuficiencia renal aguda en su fase polilrica o la diuresis masiva que

=~

Diuresis osmotica desencadenada por la hiperglucemia o el uso de manitol.

sigue a la correccion de una obstruccion urinaria.

d) Uso de esteroides y estados de hipercortisolismo.

e) Hiperaldosteronismo primario, o secundario a la insuficiencia cardiaca
congestiva y la cirrosis hepatica.

f) Acidosis tubular renal proximal tipo 2.

g) Pacientes con uretero-enterostomia.

Redistribuciéon del potasio corporal
Se produce un movimiento del potasio del compartimiento extracelular al intra-

celular como consecuencia de:

1.

Alcalosis metaboélica o por el uso de alcalis que favorecen el paso de potasio
al interior de la célula.

2. Exceso de insulina en pacientes con cetoacidosis diabética.
3. Uso excesivo de glucosa y bicarbonato.

4. Paralisis periodica hipokalémica.

Diagnéstico

La hipokalemia puede ser leve, moderada y severa.

1.

Hipokalemia leve (3.5 a 3.8m Eq/L). El paciente puede presentar decaimiento
y letargia. Con este nivel hay una predisposicion a la intoxicacion digitalica y
su uso debe hacerse por tanto bajo estricta vigilancia.

Hipokalemia moderada (2.5 a 3.5mEq L). Cursa con anorexia, nauseas, vomi-
tos, distension abdominal e ileo paralitico reflejo.
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Hipokalemia severa (<2.5mEq/L). Puede cursar con manifestaciones neuro-
musculares como paresia, arritmias cardiacas, bloqueo AV, paralisis respira-
toria e hiporreflexia osteotendinosay, en raros casos se observa tetania. En
estos pacientes se puede producir rabdomiolisis, que en algunas ocasiones
conduce a la insuficiencia renal aguda.

Examenes
Se debe solicitar el potasio sérico y urinario, ademas de los gases arteriales y ECG.
Generalmente no se correlaciona la severidad de la hipokalemia con el electrocardio-

grama, sin embargo pueden aparecer progresivamente ondas T aplanadas, ondas U
prominentes, ondas T invertidas, depresion del segmento ST, prolongacion de los in-

tervalos PRy QT, ensanchamiento del QRS y, finalmente, arritmias ventriculares (Fig. 2).

LLoL )

T aplanada ondas L T invertida desnivel del ST

Fig. 2

Disminucion progresiva de la concentracion del potasio sérico (Adaptado de GOLDBERGER E.)

Tratamiento
Puede ser preventivo y curativo:

1.

Tratamiento preventivo. Se debe usar potasio cuando se requieran solucio-

nes parenterales, diuréticos, esteroides y digitalicos, ademas de en la fase

polidrica de la insuficiencia renal aguda y en el tratamiento de la cetoacido-

sis diabética.

Tratamiento curativo. Depende del grado de hipokalemia

a) Hipokalemia leve. Se recomienda el uso de alimentos ricos en potasio,
como frutas citricas y cambures. También se pueden usar soluciones ora-
les de cloruro de potasio 20 a 30 mEq TID o QID, o en caso de soluciones
parenterales, 60 a 100 mEq en 24 horas.

b) Hipokalemia moderada. Emplear 100 a 150 mEq de potasio en 2 a 3 litros
de solucion fisioldgica en el lapso de 24 horas (10-20 mEq/h).

¢) Hipokalemia severa. Se recomienda anadir 60 mEq de potasio en un litro
de solucion fisiologica y pasarlo por via EV en dos horas; luego, comple-
mentar hasta 160 mEq en las siguientes 24. Se debe evaluar continuamen-
te la concentracion de potasio sérico y el electrocardiograma. Algunos
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pacientes requieren hasta 100 mEq de potasio diluido en 100 0 200 ml de
solucion fisioldgica (como minimo en 3 horas de infusion lenta y continua
mediante una via central). Mas de 80 mEq/h produce cambios electrocar-
diograficos y/o bloqueo A-V.

e) Hipomagnesemia

Introduccién
Se define una hipomagnesemia leve a valores plasmaticos entre 0.8 y 1.4 mEq/L y

severa <0.8mEq/L (VR=1.4 a 2mEq/L; 1.7 a 2.5mg/dl 0 0.7 a Tmmol/L), aunque estas

cifras no reflejan fielmente las concentraciones intracelulares ni totales del organis-

mo. La deficiencia de magnesio es comln en pacientes con enfermedades agudas.

El magnesio es el segundo cation intracelular mas abundante en el hombre; es un

cofactor para numerosas reacciones enzimaticas, esencial para la produccion y uti-

lizacion del ATP y regula ademas la distribucion y accion de otros iones como el K*

y Ca.

Condiciones asociadas a la deficiencia de magnesio:

1.

Pérdidas renales: diuréticos (excepto los ahorradores de potasio/magnesio),
agentes osmoticos (inclusive la hiperglucemia), aminoglucésidos, alcoholis-
mo cronico, cetoacidosis diabética, acidosis tubular renal, hipercalcemia e
hiperparatiroidismo.

Reduccion de la ingesta: inanicion e hidratacion sin suplemento de magne-
sio.

Absorcion intestinal defectuosa: diarrea cronica, reseccion intestinal, sindro-
me de malabsorcion intestinal y gastrosuccion prolongada.

Redistribucion: pancreatitis aguda.

Miscelaneas: infarto agudo del miocardio (por aumento del reingreso intra-
celular del magnesio), insuficiencia cardiaca cronica descompensada e in-
toxicacion diagitalica.

Condiciones que se benefician con el uso de magnesio:

1.

o U r W

Arritmias cardiacas: taquicardia ventricular polimorfica y monomorfica,
paro cardiaco, taquicardia ventricular recurrente, taquicardia paroxistica su-
praventricular, fibrilacion auricular, taquicardia auricular multifocal y en el
postoperatorio de cirugia cardiovascular.

Hipokalemia que no responda a la administracion de potasio.

Espasmo de las arterias coronarias.

Eclampsia y preeclampsia.

Crisis asmatica.

Hipomagnesemia sin manifestaciones clinicas.
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Sintomas. Puede presentarse disfagia, diplopia, fogaje, vértigo, debilidad, depresion
y psicosis.

Signos. Nistagmo, signos de Chvostek y Trousseau, espasmo carpopedal esponta-
neo, temblor, fasciculaciones, movimientos coreoatetosicos, hiperreflexia osteoten-
dinosa, psicosis, convulsiones focales y generalizadas.

Examenes
Se pueden encontrar asociadas, hipokalemia e hipocalcemia. El ECG revela prolon-
gacion del intervalo PR y QT, ondas U, fibrilacion auricular, arritmias de la union,
extrasistoles ventriculares y torsades de pointes.

Tratamiento

En una hipomagnesemia leve o asintomatica se usa gluconato de magnesio
500 mgVO/dia en dosis divididas. Cuando es severa <0.8 mEq/L el magnesio se debe
corregir rapidamente; se administran 1-2g de sulfato de magnesio diluidos en 100 ml
de solucion glucosada al 5% EV en 5-10 minutos; luego, 1-2g en 200 ml de solucion
glucosada al 5% EV/hora por las siguientes horas, sobre todo si hay convulsiones.
Un régimen mas lento consiste es 3g en 1 litro de solucion en las siguientes 24 horas.
100 ml de una solucion de sulfato de magnesio al 6% contienen 6g de sulfato de
magnesio y TmEq de magnesio. La dosis debe ajustarse segiin la funcion renal y hay
que mantener los niveles séricos por debajo de 1.5mEq/L.

Las manifestaciones de hipermagnesemia producen letargia, debilidad muscular,
hipotension, arreflexia osteotendinosa, paralisis respiratoria y paro cardiaco. Estas
manifestaciones se contrarrestan con la administracion de calcio 100 a 200 mg EV en
5a 10 minutos.

4.3 — Alteraciones del equilibrio acido-base
—Roberto Alonso RIVAS HERNANDEZ—

Introduccion
Diariamente se incorporan al organismo hidrogeniones (H*) procedentes del meta-
bolismo de las proteinas y del acido carbonico (H,COs") que proviene del H,0 mas
dioxido de carbono (CO,) originado del metabolismo de los carbohidratos. Gracias al
mecanismo tampon de esta carga de acidos, el pH arterial se mantiene en equilibrio
entre 7.35y 7.45 (35 a 45nmol/L). El término acidemia se refiere a pH bajo e H* altos,
y alcalemia a pH alto e bajos. Normalmente, la produccion diaria de H*derivados de
los acidos fijos o no volatiles (acido sulfirico, acido lactico, cetoacidos, acido Grico
y fosfatos inorganicos) oscila entre 50-80 mEq/dia; estos no se pueden difundir a
través de la membrana alveolocapilar, como lo hace el (H,COs). Los H* plasmaticos se
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pueden calcular restando a 80 los Gltimos digitos del pH por ej., con un pH de 7.20
existen 60mmol/L de H*.

El organismo compensa los cambios del pH gracias al sistema amortiguador o “tam-
pon”, el cual capta o libera H* en forma inmediata en respuesta a los cambios de
acidez. En la acidosis metabolica, por ej., el organismo se compensa con una alca-
losis respiratoria mediante la hiperventilacion con descenso rapido de la presion
arterial de CO,(PaCO,), mientras que en una alcalosis metabdlica, el pulmdn tiende
a equilibrar el medio interno con una acidosis respiratoria secundaria mediante la
hipoventilacion. Cuando las anormalidades del equilibrio acido-base se inician con
aumento del CO, por trastornos respiratorios, se origina una acidosis respiratoria, y
cuando disminuye por hiperventilacion se desencadena una alcalosis respiratoria.
Por el contrario, si el trastorno inicial es un aumento o disminucion de la cifra de bi-
carbonato en el plasma, se origina alcalosis o acidosis metabolica respectivamente,
esta @ltima condicionada por el aumento de acidos no volatiles. En muchos casos
existe una alteracion mixta del equilibrio acido-base, por lo que el analisis de los
gases arteriales debe hacerse con mucho detenimiento. Por ej., es posible encontrar
en un paciente con cetoacidosis diabética una alcalosis metabdlica asociada como
consecuencia de vomitos o gastrosuccion.

El principal sistema “tampon” del espacio intravascular esta formado por el ion bi-
carbonato (HCO5) y su acido conjugado, el acido carbonico (H,COs); este ultimo esta
en equilibrio con el CO,, que es controlado por la respiracion, mientras que el ion
bicarbonato es regulado por el rifidn. Por esta razon, el control del pH va a depender
obviamente de un normal funcionamiento de los pulmones y los rinones; la hiper-
ventilacion o hipoventilacion pueden corregir el pH en 15 minutos, mientras que el
rindn puede tardar hasta 3 dias.

La relacion entre el pH y los componentes del sistema “tampon” se expresan me-
diante la ecuacion de Henderson-Hesselbach.
HCO;™ (BASE)
pH = pK + log
H,CO, (ACIDO)
pK = constante de disociacion del acido carbdnico con un valor de 6.1
HCO,™ = concentracion del ion bicarbonato en el plasma: 24 mEq/L
H,CO, = concentracion de acido carbénico en plasma = a x PaCO,
a = constante de solubilidad del CO, = 0.030
PaCo, = presion arterial de CO, = 35 - 45 mmHg
24

pH =61+ log
0.030 x 40
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En la practica, el pH realmente depende de la relacion
PaCo,

EL CO, generado en los tejidos es transportado por los eritrocitos, alli se combina con
el agua para originar acido carbonico, que a su paso por el pulmon se disocia en CO,
y H,0. El CO, formado se difunde 20 veces mas rapido que el oxigeno a través de la
membrana alveolocapilar para eliminarse luego por la respiracion, por cuya razon,
las concentraciones de CO, en el plasma dependen mas de la ventilacion pulmonar
que de la integridad de la membrana alveolocapilar.

Los H* de los acidos fijos que se forman en el organismo son eliminados por el rifndn
al intercambiarlo en el TCD por el bicarbonato filtrado (85% del bicarbonato filtrado
es reabsorbido junto con el sodio). Por otra parte, la reabsorcion tubular de bicarbo-
nato se estimula por varios factores: descenso del volumen circulante (hipovolemia),
aumento de la PaCO, (hipercapnia) e hipokalemia. Dos terceras partes de los H* eli-
minados por el rindn se unen al amoniaco (NHs) para formar ion amonio (NH,*) en el
TCP, que es excretado por la orina en forma de cloruro de amonio (amoniogénesis).

En el liquido extracelular hay una electroneutralidad estable, de manera que la suma
de los cationes tiende a ser igual a los aniones. En la rutina clinica, cominmente se
miden los cationes sodio y potasio (Na*'y K*) y los aniones cloro y bicarbonato (Cl"y
HCOs7), pero no los llamados cationes no medidos: Ca**, Mg* y globulinas y aniones
no medidos: cetoacidos, acido lactico, fosfatos inorganicos, acido irico, acido sulfa-
ricoy albdmina. Normalmente, en el plasma existe una diferencia o brecha aniénica
(anion gap) de 10 a 12mEq/L, que va a depender frecuentemente de la concentracion
de los aniones no medidos. Como el sodio y el potasio representan el 95% del total
de cationes y la concentracion de potasio sérico es muy pequena, se ha dado en
representar la ecuacion de la diferencia de aniones de la siguiente manera:

Brecha aniénica = (Na + cationes no medidos) - (Cl + HCO;™ + aniones no medidos)

La brecha aniénica aumenta cuando ocurre una acidosis metabélica con descenso
marcado del bicarbonato debido a la elevacion de los aniones no medidos; esta se
observa en la cetoacidosis, la acidosis lactica, la insuficiencia renal y la intoxicacion
con salicilatos o metanol, y, raras veces, por el aumento de los cationes no medidos.
La brecha anionica permanece normal o disminuye cuando hay una eliminacion pri-
maria del bicarbonato con elevacion secundaria del cloro sérico (acidosis hiperclo-
rémica) o, esporadicamente, por disminucion de los cationes no medidos.

En la practica clinica, para determinar las alteraciones del equilibrio acido-base es
necesario conocer los siguientes datos en la sangre arterial: el pH, la concentracion
de HCOs, Pa0,y PaCO,y, en ocasiones, la brecha anionica, la concentracion total de
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CO, (tC0,), el gradiente alveolar-arterial y la diferencia entre los gases sanguineos
arterial y venoso (Tabla 4). La sangre arterial debe ser obtenida con una pequena
cantidad de heparina y analizada inmediatamente.

PaO; (presion parcial de 0,) = 80-100 mmHg

PaCoO, = 35-45mmHg

Sa0, (saturacion arterial de oxigeno) = 95-100%

BE (exceso de base) = -2 acidosis y +2 alcalosis
Gradiente alveolar-arterial 150-Pa0,~(1.25xPaC0,) mmHg
(VR=10-15mmHg)

A continuacion se describe un algoritmo para interpretar una acidemia y alcalemia
(Fig. 3), y seguidamente las cuatro alteraciones primarias del desequilibrio acido-ba-
se, que pueden ser mixtas debido a la coexistencia de otras etiologias y a los meca-
nismos compensatorios que ellas generan.

Tabla 4
Diferencias entre los gases sanguineos arterial y venoso
Sangre arterial Sangre venosa

pH 7.35-7.45 7.36-7.41
Pao, 80-100 mmHg 35-45 mmHg
Saturacion de 0, 95 % 70-75 %
Paco, 35-45 mmHg 41-51 mmHg
HCO, 22-24 mEq/L 22-24 mEq/L
Exceso de base 2a+2 2a+2

a) Acidosis metabaélica

La acidosis metabdlica se debe a una retencion de acidos fijos (no volatiles) por au-
mento de su ingestion, el exceso en la produccion endogena o la disminucion en la
excrecion renal, aunque también se puede deber a una disminucion inicial del bicar-
bonato plasmatico por consumo o pérdida exagerada de alcalis, como ocurre en las
diarreas acentuadas. Esta acidemia conduce a un aumento de la concentracion de H*
y al consumo de la reserva alcalina (HCOs"). La frecuencia respiratoria esta relacio-
nada directamente con el pH, cuyo descenso desencadena una hiperventilacion por
estimulo directo de los quimiorreceptores ubicados en el seno carotideo y en el cen-
tro respiratorio del bulbo raquideo, mecanismo este que provoca una disminucion
de la PaCO; e indirectamente del H,COs, factor que contribuye a la correccion de la
acidemia. Esta compensacion respiratoria, aunque nunca llega a normalizar el pH, en
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H PaCO: Exceso de base Interpretacion
P (mmHg) (mEq/L) P
Positivo Acidosis respiratoria primaria
(>+2) con compensacion renal
Alto Normal Acidosis respiratoria
‘ (> 45) (-2-+2) ‘ ‘ primaria ‘
Negativo Combinacion de acidosis
(<-2) respiratoria y metabdlica
ACIDEMIA Normal Negat|vo Acidosis metabélica
(pH < 7.35) (35-45) (<-2) primaria
Bajo Negativo Acidosis metabélica primaria
(< 35) (<-2) con compensacion
respiratoria
Alto Posmvo Alcalosis metabélica
(> 45) (>+2) primaria con compensacion
respiratoria
ALKALAEMIA Normal Posmvo Alcalosis metabélica
(pH > 7.45) (35-45) (<+2) primaria
Positivo Combinacion de alcalosis
(>+2) metabdlica y respiratoria
Bajo Normal Alcalosis respiratoria
‘ (< 35) (-2-+2) ‘ ‘ primaria
Negativo .Alca.losis respiratoria”
(<-2) primaria con compensacion
renal
Fig. 3

Algoritmos para interpretar una acidemia y alcalemia

alguna forma tiende a reducir la concentracion exagerada de H*. En estos pacientes
puede ocurrir una hiperkalemia por la entrada de hidrogeniones a la célula que se
intercambia por la salida del potasio; por cada 0.10 que desciende el pH, aumenta el
potasio un promedio de 0.6 mEqQ/L.

El descenso del bicarbonato esta en relacion con la caida de la PaCO,; sin embargo,
si la PaCO, es exageradamente baja (< de 24) podria tratarse de una alcalosis respi-
ratoria asociada, y si, por el contrario, es mayor de 28, de una acidosis respiratoria
agregada. Los ejemplos que ilustran estas eventualidades son el descenso exagera-
do de la PaCO; en la acidosis metabolica que se acompana de una marcada hiper-
ventilacion con alcalosis respiratoria se observa en la sobredosis por salicilatos, una
insuficiencia hepatica o en el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Por su
parte, en el edema agudo del pulmon puede existir una acidosis lactica por la hi-
poxemiay una acidosis respiratoria por la notable hipoventilacion alveolar.
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Las causas de acidosis metabolica y su relacion con la brecha anidnica se describen

a continuacion.

Brecha anionica aumentada.

Acidosis metabélica normoclorémica (no existe pérdida de cloro)

1.

Aumento de la produccién de dcidos organicos: cetoacidosis (diabética, al-
cohdlica y por ayuno prolongado), intoxicaciones por salicilatos, metanol y
etilenglicol (anticongelante).

Acidosis lactica. Es consecuencia de la hipoperfusion (hipoxia tisular) por
bajo gasto cardiaco, disminucion del contenido arterial de oxigeno y aumen-
to de los niveles de lactato sanguineo mayor de 5 mmol/L. Se observa en la
sepsis, el shock, el paro cardiorrespiratorio, las quemaduras extensas, la is-
quemia mesentérica, la oclusion de la arteria principal de un 6rgano o miem-
broy, eventualmente, con la administracion de catecolaminas y fenformina.
Disminucion de la excrecion de acidos inorganicos como el fosfato y sulfato
en la insuficiencia renal.

Brecha anionica normal o disminuida.

Acidosis metabdlica hiperclorémica

Es condicion que haya una pérdida primaria de bicarbonato y exista una buena fun-

cion renal. La pérdida excesiva de bicarbonato induce al rindn, como mecanismo

compensatorio, a retener liquidos, bicarbonato y cloro, hecho que explica la hiper-
cloremia. Estas alteraciones se consiguen en las siguientes patologias:

1.
2.

Pérdidas digestivas de bicarbonato: diarreas y fistulas gastrointestinales.
Causas de origen renal. Se debe a las dos formas de acidosis tubular, a la
acidosis tubular distal tipo | por pérdida de bicarbonato con retencion se-
cundaria de cloro debido al uso de ciertos diuréticos como acetozolamida,
espironolactona y triamterene, o a una disminucion de la secrecion tubular
de hidrogeniones con retencion de amonio (NH.). La acidosis tubular proximal
tipo Il o sindrome de Fanconi ocurre por pérdida exagerada de bicarbonato.
Causas de origen extrarrenal. Restitucion exagerada de volumen con solu-
cion salina (NacCl) en la cetoacidosis diabética, lo cual diluye el bicarbonato
generando disminucion relativa del bicarbonato e hipercloremia.

Tratamiento
La acidosis grave es una indicacion formal de métodos de suplencia renal: hemodia-

lisis y la dialisis peritoneal; sin embargo, se debe insistir en la correccion de la causa
desencadenante y las manifestaciones sistémicas.

1.
2.
3.

Corregir la causa desencadenante.
Mejorar la hipoperfusion tisular con hidratacion adecuada.
Corregir la hiperkalemia.
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4. Si hay acidosis con hipocalcemia se debe tratar primero la hipocalcemia,
ya que la acidemia aumenta el calcio idnico que protege al paciente de una
hipocalcemia sintomatica, de manera que al corregir la acidosis, el calcio
se une a la albimina y desciende el calcio ionico intravascular que puede
desencadenar una tetania.

5. Administrar bicarbonato si, por ej., el pH es menor de 7.10 y el bicarbonato
menor de 10 mEq/L. Para calcular el déficit de bicarbonato, se usa la siguien-
te formula:

Bicarbonato de sodio en mEq = HCO5 ideal (24) - HCO5
actual x 0.3 x Kg peso corporal

Por ej., para un paciente de 60 Kg con HCO;" de 20 mEq/L
Bicarbonato de sodio en mEq = 24-20 x 0.3 x 60 = 72

Suministrar 1/3 de la dosis de bicarbonato calculada en las primeras 24 horas; los
otros 2/3 en las horas siguientes y reevaluar los gases arteriales peridodicamente. La
correccion debe ser lenta para evitar la alcalinizacion acelerada del medio extra-
celular y la acidificacion exagerada intracelular por generacion de CO; a partir del
bicarbonato administrado. Recordemos que el uso excesivo de bicarbonato puede
conducir a sobrecarga del volumen, hipernatremia e hipokalemia, ademas de acido-
sis cerebral severa, comay muerte.

En las intoxicaciones por alcohol metilico y etilenglicol se administra etanol con una
dosis de carga 0.6-1mg/kg en una hora, seguido de infusion de 10-12g/h.

b) Alcalosis metabélica

La alcalosis metabolica consiste en un aumento del pH superior a 7,45 por incremen-
to inicial del bicarbonato plasmatico mayor de 25 mEq/L. La disminucion secundaria
(compensadora) de hidrogeniones no respiratorios por la eliminacion renal deprime
el centro respiratorio con la consiguiente hipoventilacion pulmonar. Esta respuesta
compensatoria conduce a un aumento de la PaCO, > 45 mmHg, tendencia a normali-
zar el pH sanguineo y generacion secundaria de acido carbonico (HCO,). En la alca-
losis metabolica con frecuencia se observa una hipokalemia secundaria debido al
intercambio transcelular de potasio por hidrogeniones (por cada 0.10 que aumenta
el pH el potasio desciende 0.6 mEq/L).

Una alcalosis metabélica tiende a perpetuarse por varios mecanismos.

1. Deplecion de volumen. La hipovolemia, una reduccion del volumen arterial
efectivo y el descenso de la filtracion glomerular llevan a una mayor reab-
sorcion tubular de bicarbonato y sodio en el segmento cortical del tibulo
colector.

2. Hiperaldosteronismo secundario. Estimula la excrecion de hidrogeniones y
potasio, asi como la reabsorcion de bicarbonato y sodio.
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3. Hipokalemia acentuada (<2 mEq/L). La caida excesiva de potasio por la en-
trada intracelular de este mas la eliminacion de H'y potasio por el TCD, que
se intercambian por sodio, conducen a una regeneracion de bicarbonato.

4. Hipomagnesemia. Favorece y mantiene la alcalosis metabdlica.

5. Hipercalcemia. Estimula directamente la secrecion de iones hidrogeno en el
tdbulo renal.

Las causas que ocasionan una alcalosis metabolica se resumen a continuacion. To-
das ellas contribuyen al aumento del bicarbonato en la sangre que tiende a excre-
tarse rapidamente por la orina.
1. Paso de hidrogeniones al espacio intracelular y salida de potasio al espacio
vascular. Este mecanismo puede ser inducido por la hypokalemia.
2. Pérdida gastrointestinal de acido clorhidrico (hidrogeniones) por vomito y
gastrosuccion.
3. Pérdida renal de hidrogeniones mas retencion de bicarbonato.
4, Contraccion del volumen sanguineo asociado con una cantidad constante de
bicarbonato intravascular, conocida como alcalosis por contraccion.

Si la etiologia de una alcalosis metabolica no es clara se debe medir el cloro urina-
rio, que, de hecho, permite dividirla en dos grupos, unas que responden y otras que
no responden a la administracion de cloro (cloruro de sodio).

Responden a la administracién de cloro (cloro urinario <10 mEq/L). Se observa
en la alcalosis por contraccion, alcalosis metabolica posthipercapnicay el sindrome
alcalinos-leche. Una alcalosis metabodlica hipokalémica que no tenga explicacion,
debe hacer sospechar al galeno de la existencia de un sindrome de Cushing (secre-
cion ectopica de ACTH).

Alcalosis por contraccion. Se debe a la deplecion de volumen plasmatico por pér-
dida de grandes cantidades de agua, acido clorhidrico, cloro, sodio y potasio, como
consecuencia de vomitos, aspiracion nasogastrica y diarreas. También ocurre por el
uso de diuréticos (tiazidas y de asa de Henle), que aumentan el volumen de sodio y
agua al TCD, lo cual induce un hiperaldosteronismo secundario que facilita la reab-
sorcion de sodio que se intercambia por hidrogeniones y potasio. Como consecuen-
cia se produce un aumento compensatorio del bicarbonato sanguineo y la elimina-
cion renal de acido y cloro mediante la formacion de cloruro de amonio (NH.CL).

Alcalosis metabdlica posthipercapnica. Cuando se intenta corregir la hipoventi-
lacion en un paciente con EPOC mediante la ventilacion mecanica, la PaCO, cae ra-
pidamente pero el bicarbonato permanece elevado. Este hecho contribuye a una
alcalosis metabolica severa que pone en riesgo la vida del paciente, sobre todo si
existe una condicion asociada como un cor pulmonale o una insuficiencia cardiaca
cronica congestiva.
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Sindrome alcalinos-leche. El consumo exagerado de calcio incluido en los antiaci-
dos, asociado a la ingesta de leche (frecuentemente observado en el pasado), con-
duce a una hipercalcemia que estimula directamente la secrecion de hidrogeniones
en el tdbulo renal. De igual manera, la entrada exagerada de bicarbonato de sodio a
la sangre y transfusiones masivas con hemoderivados que contengan anticoagulan-
tes como el citrato de sodio (este se metaboliza a bicarbonato), reducen los niveles
de hidrogeniones y elevan el pH sanguineo.

Resistentes a la administracién de cloro (cloro urinario >20 mEq/L). En estos pa-
cientes ocurre retencion de bicarbonato, desvio de hidrogeniones al espacio intra-
celular y pérdida renal de hidrogeniones. Incluye el hiperaldosteronismo y los sin-
dromes de Bartter y Gitelman.

1. Hiperaldosteronismo primario o secundario. La aldosterona actiia sobre los
tdbulos colectores, en donde intercambia hidrogeniones, cloro y potasio por
sodio y bicarbonato, lo cual conduce a la pérdida de hidrogeniones y cloro
por la orina, hipokalemia e hipernatremia.

2. Sindrome de Bartter. Es un defecto primario congénito que genera una eli-
minacion excesiva de cloruro de sodio y potasio en la rama ascendente del
asa de Henle (semejan la accion de los diuréticos de asa). Esto genera un hi-
peraldosteronismo secundario con aumento en la eliminacion de hidrogeno
y potasio en el TCD. Una variante de lo anterior es el sindrome de Gitelman,
que ademas presenta hipomagnesemia e hipocalciuria leve.

Tratamiento

1. Tratar la causa desencadenante.

2. Corregir la alcalemia. Esto se logra mediante la administracion de cloro de-
bido a que este tiene una relacion reciproca con el bicarbonato (el exceso
de bicarbonato es similar al déficit de cloro en mEq/L). Se utiliza la misma
formula para calcular el bicarbonato en los casos de acidosis metabolica. En
la alcalosis metabolica, el exceso de base calculado se reemplaza por cloro
bajo la forma de solucion fisioldgica (cloruro de sodio) y cloruro de potasio.

3. Acetazolamida. Es un inhibidor de la anhidrasa carbonica que se indica en
la alcalosis metabolica normovolémica e hipervolémica con funcion renal
normal. Esta aumenta la excrecion renal de bicarbonato. La dosis es de 500
mgVo.

4, Correccion de la hipovolemia, hipokalemia e hipocloremia asociadas a la
alcalosis metabélica. La hipokalemia es causa de arritmias cardiacas y debi-
lidad muscular. Se emplea el cloruro de potasio (KCl) al 20 % a razon de 0.5-1
mEq/kg diluido en volimenes no menores de 200 ml de solucion glucosada
o fisiologica, e infundir en 2 0 mas horas. La administracion debe ser lenta'y
debe llevarse a cabo preferiblemente en una via central para evitar la escle-
rosis de las venas periféricas.
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5. Espironolactona. Se usa en caso de que la alcalosis se deba a un hiperaldos-
teronismo; se recomiendan de 100 a 200 mg VO dia repartidos en dos o tres
tomas. Se debe supervisar la deplecion de volumen por su efecto diurético.

6. Inhibidores H2. Disminuyen la secrecion acida del estomago lo que minimiza
la produccion de bicarbonato. Estan indicados en la alcalosis debida a pér-
didas gastricas de acido clorhidrico.

8. Diuréticos ahorradores de potasio. Se usan cuando la alcalosis metabolica
es resistente a la administracion de cloruro, como en el exceso de minera-
locorticoides, la deplecion severa de potasio y los sindromes de Bartter y
Gitelman.

9. Indometacina. Se usa en los sindromes de Bartter y Gitelman a una dosis de
150-200 mg/dia.

10. Acido clorhidrico. Se usa en la alcalosis metabélica severa a una concentra-
cion de 0,1-0,2M o N (es decir, 100 a 200 mmol de hidrogeno por litro). Para
calcular la dosis es importante tomar en cuenta la cantidad de reduccion
deseada de bicarbonato en mEq, el espacio ocupado por el bicarbonato, que
equivale al 40% del peso corporal total (PCT), y el peso corporal del pacien-
te. La cantidad de HCl puede ser disuelta en solucion fisiologica glucosada
(5-10 %) o aminoacidos parenterales para ser infundida a través de una via
central a una velocidad no mayor de 0.2mEq/kg/h preferiblemente en 36h.
Por ej., a una paciente femenina de 60Kg con un HCO;de 40 mEq/L (ideal 25):
Cantidad de HCl a infundir = 40-25 x 0.4 x 60 = 360mmol 0 0.36 N (Normal). Se
puede diluir en aminoacidos, solucion glucosada o fisiologica, y administrar-
se en una vena central en infusion lenta y continua y en un periodo >de 24
horas
Cantidad de reduccion del HCO; (40-25) x % HCO; PCT (0.4) x peso corporal
(60) =360mmol.

c) Acidosis respiratoria

La acidosis respiratoria se caracteriza por un descenso del pH debido al aumento
primario de la PaCO.y, secundariamente, a un aumento compensatorio del bicar-
bonato e hipoxemia, alteraciones que expresan una hipoventilacion alveolar. En la
acidosis respiratoria aguda (menos de 24 horas) no se eleva el bicarbonato, Este
no puede mitigar la elevacion sibita del dioxido de carbono. Si la hipercapnia es
mantenida por mas de dos dias se produce un estimulo para la reabsorcion de bicar-
bonato en el TCP y eliminacion renal de hidrogeniones (aumenta la amoniogénesis
y la acidez en la orina), con la consiguiente elevacion del bicarbonato en el plasma;
sin embargo, ante un paciente con una acidosis respiratoria cronica que tenga una
PaCO,de 60mmHg y un bicarbonato de apenas 25mEq/L, se debe pensar en la aso-
ciacion de una acidosis metabolica. En la hipercapnia cronica puede observarse un
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pH normal e incluso elevado, aunque muchas veces puede ser por alcalosis metabo-
lica asociada. En la acidosis respiratoria crénica, el bicarbonato es aproximadamente

igual a la cifra de la PaCO; x 0.5. Las causas de acidosis respiratoria se describen a
continuacion.

1.

Enfermedades toracopulmonares
Enfermedades respiratorias agudas y SDRA.

2. Obstruccion aguda de la via respiratoria por aspiracion, cuerpo extraio, tu-
mores y espasmo laringeo o bronquial.

3. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica.

4. Neumonias severas.

5. Edema agudo del pulmon.

6. Enfermedad pulmonar intersticial (enfermedad pulmonar parenquimatosa
difusa) que impida la movilizacion de CO, a través de los alvéolos.

7. Aumento de la produccion de CO, metabélico: nutricion parenteral con insu-
ficientes carbohidratos.

«  Limitacion de la caja toracica

1. Enfermedadesneuromusculares como Guillain-Barré, crisis de miastenia gra-
ve, botulismo, hipokalemia, medicamentos (curare, succinilcolina y amino-
glucosidos), esclerosis miltiple, poliomielitis y distrofia muscular.

2. latrogenia: broncoscopia, disfuncion del ventilador mecanico.

3. Paro cardiorrespiratorio.

4. Varios: traumatismo toracico, sindrome de apnea del suefio (sindrome de
Pickwick), neumotorax, hidrotdrax,cifoescoliosis y esclerosis sistémica.

+  Lesiones del sistema nervioso central

1. Depresion del centro respiratorio: sobredosis de sedantes, narcoticos o
anestésicos.

2. Lesiones del tallo cerebral por accidente cerebrovascular, traumatismo cra-
neoencefalico y medular alto.

Tratamiento

1. Iniciar la correccion de la causa desencadenante: liberar las vias aéreas y
mejorar la ventilacion pulmonar.

2. Administrar oxigeno. Debe hacerse con mucha precaucion, particularmente
en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica. En estos casos,
el flujo de 0, no debe sobrepasar de 2 a 3 litros por minuto con catéter nasal.

3. Intubar e instalar la ventilacion mecanica, si las condiciones del paciente se
deterioran.

4, SielpHesmenorde7.10y la PaCO, muy elevada, se puede administrar bicar-

bonato de sodio a dosis moderada.
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5. Aplicar técnicas de reclutamiento alveolar con el empleo de dispositivos de
incentivo respiratorio (siempre que el paciente se encuentre con buen nivel
de conciencia) como el Triflo® y Spyroball®. También se considera un buen
recurso el empleo de ventilacion mecanica no invasiva (CPAP, BIPAP).

6. Hacer la intubacion endotraqueal y ventilacion mecanica invasiva con pre-
sion positiva cuando el incremento de los niveles de CO, no puedan contro-
larse o la acidosis se agrave, con deterioro de la funcion hemodinamica, res-
piratoria y el empeoramiento del nivel de conciencia. Se debe adoptar una
estrategia de ventilacion basada en bajos volimenes corrientes con relati-
vas altas frecuencias respiratorias para el evitar el barotraumay volutrauma,
los cuales, generalmente, resultan de la coexistencia de otras enfermedades
subyacentes con la hipercapnia. Hay que tener en cuenta que la reduccion
brusca de la PCO, puede originar una hipofosfatemia. Debe evitarse igual-
mente la presencia de hipokalemia, hipocalcemia e hipomagnesemia.

7. Trometamina (THAM). Es un aminoalcohol que se usa como alternativa, sobre
todo en pacientes con funcion renal adecuada.

d) Alcalosis respiratoria

La alcalosis respiratoria se caracteriza por un aumento del pH debido a una disminu-
cion primaria de la PaCO, producto de una hiperventilacion pulmonar. Al descender
la concentracion plasmatica de H* se produce un desplazamiento de este desde el
espacio intracelular al extravascular, que intenta bajar las concentraciones plasma-
ticas de bicarbonato. Por otra parte, el descenso de la PaCO, inhibe la reabsorcion
y la regeneracion tubular del bicarbonato. En la alcalosis respiratoria aguda, con
el descenso de 10 mm de Hg de la PaCO; el bicarbonato disminuye 2 mEq/Ly en la
cronica el descenso es de 4 mEq/L. El bicarbonato, en la alcalosis respiratoria corres-
ponde a la PaCO; x 0.5.

Por ej., en un paciente con alcalosis metabdlica y alcalosis respiratoria asociada se
observa un pH 7.52, HCO;™ 29.4 y PaCO, 31 (pH alcalino, retencion de HCO; y disminu-
cion compensatoria de la PaCO,).

Causas mas frecuentes de hiperventilacion que llevan a la alcalosis respiratoria:

1. Hiperventilacion por hipoxia. Se observa en el embolismo pulmonar, la in-
suficiencia cardiaca congestiva, el edema agudo pulmonar y el ascenso a
grandes alturas.

2. Hiperventilacién neurogénica central. Es producto de accidentes cerebrovas-
culares, tumores cerebrales, traumatismo craneoencefalico, meningoencefa-
litis y hemorragia subaracnoidea.

3. Medicamentos: intoxicacion por xantinas, nicotina, catecolaminas, progeste-
rona, medroxiprogesterona y estimulacion directa sobre el centro respirato-
rio en la sobredosis de salicilatos.
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4. Sindrome de hiperventilacién primaria. Puede observarse en algunas ma-
nifestaciones clinicas como dolores intensos, ansiedad, ataques de panico,
depresion y dolor precordial psicogeno.

5. Varios: fiebre, anemia intensa, encefalopatia hepatica, delirium tremens,
sepsis, ventilacion mecanica, embarazo, exposicion al calor, recuperacion de
una acidosis metaboélica.

Tratamiento

1. ldentificar y manejar la causa desencadenante.

2. Administrar concentraciones controladas de CO, (10 a 15%) en una mezcla de
gases. Puede generar un descenso brusco del pH con una acidosis respirato-
ria asociada.

3. La reinspiracion del CO, espirado (uso de una bolsa de papel) en caso de
una alcalosis respiratoria aguda es una opcion que mejora los sintomas al
aumentar la PaCO.. Si es efectiva puede ser necesaria la administracion de
bicarbonato de sodio.
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— 2.

‘Emergencias en
cardiologla

5.1 — Crisis hipertensiva

—Ramez Constantino CHAHIN—

Introduccion

La crisis hipertensiva comprende un grupo de entidades cli-
nicas cuya base fundamental es la aparicion stbita de sinto-
mas y signos asociados a una elevacion brusca y acentuada de
la presion arterial (PA). Ocurre generalmente en un individuo
previamente hipertenso, conocido o no, mal controlado, o que
suspende bruscamente los medicamentos hipotensores. Ac-
tualmente se diferencian los términos emergencia y urgencia
hipertensiva.

Emergencia hipertensiva. Se define como elevaciones muy
marcadas de la presion arterial sistolica (PAS) > 180 y presion
arterial diast6lica (PAD) >120 mmHg, asociada a dafio multior-
ganico inminente y progresivo que tiene una tasa alta de mor-
talidad por dafios neurologicos, cardiovasculares y renales.
Neurolagicos: encelopatia hipertensiva e ictus cerebrovascular
(isquemia o hemorragia intracerebral); cardiovasculares: angi-
na de pecho inestable, infarto del miocardio, insuficiencia car-
diaca congestiva, edema pulmonar agudo, diseccion de la aorta
y crisis hipertensiva por feocromocitoma, y renales: glomerulo-
nefritis aguda o cronica con insuficiencia renal y eclampsia. En
la isquemia miocardica aguda, edema pulmonar agudo, crisis
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por feocromocitoma o diseccion de la aorta, el descenso de la PA debe ser inmediato,
en minutos a horas a cifras cerca de lo normal, ya que peligra la vida del paciente. Sin
embargo, en elictus cerebrovascular, la PAse debe reducir lentamente en horas a dias
y con mucha cautela para evitar la disminucion de la presion de perfusion cerebral.

Urgencia hipertensiva. Se define como elevaciones importantes pero aisladas de la
PA registradas fortuitamente; por lo general, la PAD es >de 120 mmHg, es asintomati-

organos
vitales”. Usualmente se debe a la interrupcion o reduccion del tratamiento antihi-

ca u oligosintomatica (cefalea, mareos, palpitaciones)y sin compromiso de

pertensivo y estados ansiosos. No se consideran verdaderas emergencias hiperten-
sivas y deben ser tratadas ambulatoriamente con la reinstauracion o intensificacion
del tratamiento; la PA se debe disminuir progresivamente en dias.

Pseudocrisis hipertensiva. Las falsas crisis hipertensivas son muy frecuentes en la
practica diaria. Consisten en elevaciones de la PA reactivas y transitorias por esti-
mulacion simpatica debido a maltiples factores como estrés, frio ambiental, dolor
agudo, ingesta reciente de café o farmacos, retencion urinaria, ejercicio fisico o por
defectos en la medicion de la PA (toma Unica, técnicas inadecuadas, tensiometros
defectuosos). En este grupo también se incluye la PA, que se eleva por la entrevista
médica, anteriormente denominada “hipertension de bata blanca”; estas se descar-
tan con la monitorizacion ambulatoria de la PA (MAPA).

Manifestaciones clinicas

1. Hipertension arterial maligna. Consiste en la elevacion de la PA, particu-
larmente la diastolica = 130 mmHg, acelerada y progresiva; se asocia a una
retinopatia hipertensiva grado IV de Keith-Wagener (edema de papila). La
cefalea y las alteraciones visuales son los sintomas mas frecuentes, aunque
puede ser asintomatica en un 25% de los casos. Puede aparecer en cualquier
forma de hipertension, ya sea esencial o secundaria, especialmente en la
renovascular, daio glomerular o por farmacos.

2. Encefalopatia hipertensiva. Se caracteriza por un incremento brusco, agudo
y sostenido de la PA en menos de 24 horas. Produce sintomatologia neuro-
logica: cefalea intensa y progresiva, nauseas, vomitos y alteraciones visuales
por compromiso de la retina. De no tratarse oportunamente puede sobreve-
nir confusion, ictus cerebral, convulsiones y coma.

3. Crisis de angina de pecho. El dolor anginoso por crisis hipertensiva es re-
belde al uso de vasodilatadores coronarios; puede llevar al infarto del mio-
cardio de no reducirse la PA prontamente. Recordemos que una isquemia
coronaria aguda puede generar igualmente una crisis hipertensiva, a menu-
do relacionada con el estrés que produce el propio dolor precordial. Se re-
comienda disminuir un 20 % la presion inicial en minutos y, luego en 3 horas
cerca de lo normal.
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Insuficiencia cardiaca izquierda (con o sin edema agudo del pulmén). El pa-
ciente presenta signos de insuficiencia cardiaca sistolica: disnea, cianosis,
cardiomegalia, hipertrofia ventricular izquierda, tercer ruido cardiaco y cre-
pitantes pulmonares.

Aneurisma disecante de la aorta. Se manifiesta con dolor toracico o abdomi-
nal de aparicion brusca, clinicay paraclinica de infarto del miocardio, pulsos
arteriales carotideo y/o femorales alterados (ausentes o desiguales), frote
pericardico por hemopericardio, insuficiencia de la valvula aortica, masa
abdominal pulsatil, insuficiencia renal aguda, hemiplejia o paraplejia y sin-
cope. La Rx de torax puede revelar ensanchamiento del mediastino y la an-
gioTC toracoabdominal orienta hacia el nivel y la magnitud de la diseccion.
Accidente cerebrovascular. Se presenta como ictus isquémico o hemorragia
intracerebral o intraventricular. Ocurre en forma sibita con cifras tensiona-
les usualmente por encima de 240/130 mmHg y focalidad neurologica. Recor-
demos que la PA suele elevarse igualmente en la fase aguda del ictus, espe-
cialmente en pacientes hipertensos, por lo que es conveniente su descenso
prudente.

Ictus isquémico. La perfusion cerebral en la zona de penumbra adyacente a
la lesion isquémica depende de la PA, por lo que su aumento es una respues-
ta fisiologica refleja para mantener el flujo cerebral. En el ictus isquémico se
debe iniciar la medicacion antihipertensiva si la PAS es>200 mmHg y/o la
PAD >110mmHg, o la presion arterial media (PAM) > 140 mmHg.

La presion arterial debe reducirse paulatinamente para evitar la progresion
de la isquemia en la zona infartada; descender la PA en un 10-15% en las
primeras 24 horas y luego mantener una presion arterial media de 120mmHg.
Se recomienda el labetalol si la PAS es >220 mmHg o si la diastolica esta
entre 120-140 mmHg, y nitroprusiato sodico cuando la PAD es >140 mmHg.
En pacientes seleccionados para trombolisis se debe mantener la PA
<185/110 mmHg.

Hemorragia intracraneal. Tanto en el hematoma cerebral como en la he-
morragia subaracnoidea, el tratamiento antihipertensivo se debe tener en
cuenta en el balance riesgo/beneficio, es decir, reducir el riesgo de resan-
grado sin disminuir la perfusion, ya que eso suele cursar con un incremento
de la presion intracraneal por el sangrado. La perfusion cerebral depende
de la presion intracraneal y de la PAM, de manera que cuando incrementa la
presion intracraneal, el aumento de la PAM es la Unica forma de mantener
una presion de perfusion cerebral adecuada. Cuando la PAS es > 180 mmHg,
la PAD >105mmHg o la PAM >130-150 mmHg, se recomienda un descenso de
la presion arterial controlado y progresivo de horas a dias.
Glomerulonefritis aguda y cronica. Ademas de la hipertension arterial se ob-
serva edema generalizado, manifestaciones clinicas de uremia y alteracion
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del sedimento urinario. La insuficiencia renal aguda puede ser una causa o
consecuencia de la hipertension arterial grave y ocurre en las glomerulone-
fritis agudas, la vasculitis, las enfermedades del tejido conectivo o la este-
nosis de la arteria renal. El tratamiento va dirigido a reducir la resistencia
vascular sistémica y evitar el descenso de la perfusion renal y la caida de la
filtracion glomerular, aunque esta suele empeorar transitoriamente en las
primeras horas tras al descenso de la PA. La reduccion de la presion arterial
debe ser del 10-20% de la inicial en las primeras 24 horas.

10. Preeclampsia grave-eclampsia. Es un sindrome caracterizado por elevacion
de la PA y proteinuria a partir de la 202 semana de gestacion en mujeres
previamente normotensas. En el fondo de ojo se puede observar edema de
la retina y espasmo arteriolar. Se considera una emergencia hipertensiva si
la PAS es >170 y/o la PAD >110 mmHg.

11.  Descarga simpatica aguda o exceso de catecolaminas. El exceso de libera-
cion de catecolaminas al torrente sanguineo produce una hiperestimulacion
del sistema nervioso simpatico con el consecuente aumento de la PA. Dicha
situacion puede aparecer en pacientes con feocromocitoma, que se presen-
tan con elevaciones bruscas y transitorias de la PA, palpitaciones, fogaje fa-
cial, cefalea, sudoracion, taquicardia y arritmias cardiacas. También en con-
sumidores de sustancias simpaticomiméticas (cocaina, anfetaminas, LSD y
derivados) o por interacciones farmacoldgicas imprudentes (tiramina mas
inhibidores de la MAO).

Diagnéstico
Se deben hacer pruebas de laboratorio basicas para todos los pacientes con una
hipertension arterial de novo; las pruebas opcionales pueden proporcionar informa-
cion sobre el dano a organos vitales.

Pruebas de laboratorio basicas: hematologia completa y frotis de sangre periféri-
ca para buscar eritrocitos fragmentados (esquistocitos) y trombocitopenia, gluce-
mia, urea, creatinina, depuracion de creatinina, electrolitos séricos (sodio, potasio
y calcio), perfil lipidico, TSH T3 y T4 L, uroanalisis: sedimento urinario (proteinuria,
hematuria y cilindruria).

Pruebas opcionales: acido Urico, albuminuria, relacion albumina/creatinina, Rx de
torax y abdomen, electrocardiograma, ultrasonido abdominal, TCy uroTC abdominal,
urografia de eliminacion (si la creatinina <5mg%), ecocardiograma transtoracico y
Doppler vascular.

Tratamiento
Medidas generales:
1. Ingresar al paciente a UCI para la monitorizacion continua de la PAy el ritmo
cardiaco con el objetivo de detener el dafio de 6rganos vitales (Fig. 4).
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Si la PAS 2 180 mmHg
y/o PAD > 120 mmHg

Y

Dafio a un 6rgano objetivo nuevo /
progresivo / empeoramiento

‘ Emergencia hipertensiva ‘

Presion arterial
marcadamente elevada

e ]

Admision UCI
(Clase 1)

i

Condicion:
- Diseccion de la aorta

- Crisis de feocromocitoma

- Preeclampsia severa o Eclampsia

y organizar el seguimiento

Reinstituir / intensificar terapia oral
con medicamentos antihipertensivo

¢ si

v

Reducir PAS < 140 mmHg
durante 1 horay < 120 mmHg
en diseccion aortica (Clase 1)

Fig. 4

Reducir la PA en un maximo
de 25 % durante la primera h, luego
a160/100-110 mmHg durante las
siguientes 2-6 h, luego a la normalidad
en las proximas 24-48 h (Clase 1)

Diagnostico y manejo de la crisis hipertensiva

2. Una vez iniciada la terapia hipotensora es conveniente comenzar el trata-
miento combinado con hipotensores via oral: IECA o ARA2, mas diuréticos
o betabloqueadores; calcioantagonistas mas betabloqueadores y diuréticos

tiazidicos (furosemida en caso de insuficiencia cardiaca).

Medidas farmacolégicas:

Encefalopatia hipertensiva. El descenso de la tension arterial no debe ser tan brus-
co y la PAD debe ser llevada en un rango de 100 a 110 mmHg en un periodo de 2 a
6 horas, con lo que se logra una disminucion importante de las manifestaciones
clinicas. Lo ideal es reducir la PAM en un 15% y 25% en la primera hora. Recordemos
que un descenso siibito de la tension arterial en la encefalopatia hipertensiva puede
producir un dano cerebral irreversible por isquemia de focalidad neurologica. Hay

que evitar el nitroprusiato de sodio.
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Sindrome coronario agudo. La nitroglicerina y la nicardipina son el tratamiento
de eleccion, combinadas con betabloqueadores (esmolol, labetalol) estos dltimos
permiten reducir la frecuencia cardiaca; la morfina es un coadyuvante efectivo. Los
nitratos administrados en presencia de inhibidores de PDE-5 pueden inducir hipo-
tension arterial severa. Las contraindicaciones de los betabloqueadores son in-
suficiencia cardiaca con edema pulmonar, bradicardia (< 60 pm), hipotension (PAS
<100 mmHg), perfusion periférica deficiente, bloqueo cardiaco de segundo o tercer
grado y enfermedades reactivas de las vias aéreas (broncoespasmo).

Edema agudo de pulmén. El tratamiento de eleccion son los nitratos y diuréticos
de asa, que deben mantenerse hasta que mejore el paciente. A veces es necesario
administrar nitroglicerina, clevidipina, urapidilo, nicardipino o nitroprusiato.

Aneurisma disecante de la aorta. Requiere un descenso en 20 minutos de la PAS
a <120 mmHg con esmolol o labetalol. Los betabloqueadores deben preceder a los
vasodilatadores nitroprusiato o nicardipina para prevenir una taquicardia refleja 'y
su efecto inotropico. Con el nitroprusiato y el labetalol se logra descender la PAS
<120 mmHg en 5-10 minutos, mantener la PAM alrededor de 110 mmHg, reducir la fre-
cuencia cardiaca alrededor de 60 pm y disminuir la contractilidad miocardica. Estos
parametros disminuyen el estrés sobre la pared adrtica hasta que se logre practicar
la intervencion quirdrgica.

Accidente cerebrovascular (ictus agudo). Los pacientes con ACV isquémico y pre-
sion arterial elevada que sean elegibles para la trombolisis con t-PA (activador de
plasmindgeno tisular) intravenoso deben tener una PA < 185/110 mmHg antes de la
terapia trombolitica. La PA debe mantenerse por debajo de 180/105 mmHg durante
al menos las primeras 24 horas; luego, reanudar los antihipertensivos orales durante
la hospitalizacion en pacientes con presion arterial superior a 140/90 mmHg y esta-
bles neurologicamente. En la hemorragia intracraneana, el tratamiento de eleccion
es el labetalol porque el nitroprusiato como segunda alternativa puede incrementar
la presion intracraneana.

Glomerulonefritis aguda y crénica (falla renal aguda y crénica): fenoldopam, cle-
vidipina y nicardipina. El fenoldopam es el tratamiento de eleccion, ya que mejora
tanto la diuresis como la filtracion glomerular. Otros farmacos indicados son labe-
talol, nicardipino o nitroprusiato sodico, aunque este Gltimo debe emplearse con
mucha cautela debido al riesgo de toxicidad por tiocianato.

Preeclampsia o eclampsia. Se requiere descender rapidamente la PA con hidrala-
zina, labetalol o nicardipina. Estan contraindicados los IECA, BRA II, inhibidores de
la renina y nitroprusiato. La PAS debe ser reducida a menos de 140 mmHg durante
la primera hora; hay que evitar descensos bruscos de la PA con el fin de impedir la
hipoperfusion Gteroplacentaria con el consecuente dafo fetal. Debe considerarse la
interrupcion del embarazo.
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Descarga simpatica aguda (exceso de catecolamina). Se observa en la crisis hiper-
tensiva por medicamentos simpaticomiméticos, feocromocitoma y endarterectomia
carotidea; se requiere una disminucion rapida de la PA. En las sobredosis de cocaina
se recomiendan descensos de la presion arterial inicial del 20 % en 2-3 horas, y para
controlar los paroxismos hipertensivos en el feocromocitoma nitroprusiato sodico,
fentolamina o nicardipino.

Hipertension perioperatoria. Se usa la nitroglicerina, esmolol, nicardipina y clevi-
dipina para PA >160/90 mmHg o PAS =20 % del valor preoperatorio y que persista
por mas de 15 min. La hipertension intraoperatoria se observa con mayor frecuencia
durante la induccion anestésica y la manipulacion de la via aérea.

Feocromocitoma. Para el feocromocitoma se emplea un bloqueador alfa-1 como el
prazosin, en dosis de 1a 2 mgV0 QID (dosis maxima 20 mg en 24 horas). Otras alter-
nativas son el labetalol 100 mg VO QID (dosis maxima 1.600 mg en 24 horas); nifedi-
pina, 20 mg VO BID o TID, o nicardipina. El tratamiento perioperatorio consiste en las
siguientes medidas:

Tratamiento preoperatorio. Debido a que el volumen plasmatico de estos pacientes
esta reducido por la vasoconstriccion cronica, se debe restablecer previamente la
volemia. Usar alguno de los siguientes hipotensores:

1. Prazosin: 2 a 5mgVO TID o QID.

Nifedipina: 40 a 60 mgVO diarios.
Fenoxibenzamina (dibenzilina) 10 mgvo BID.

oW

Betabloqueadores. Son (tiles para prevenir las taquiarritmias, pero se de-
ben indicar una vez que se ha logrado un bloqueo alfa efectivo (definido por
la normalizacion de la tension arterial con los bloqueadores alfa).

Tratamiento intraoperatorio. Las elevaciones de la tension arterial se deben con-
trolar con nitroprusiato, nitroglicerina o fentolamina. El esmolol puede usarse para
prevenir las arritmias cardiacas. Se debe evitar succinilcolina, atropina, escopola-
mina, curare, morfina, atracurium y trimetafan. Se debe prevenir la hipoglucemia e
hipovolemia con soluciones glucofisiologicas. Solicitar una glucemia en el posto-
peratorio inmediato y las metanefrinas en orina o catecolaminas plasmaticas a la
semana del postoperatorio.

Drogas antihipertensivas endonvenosas. Se sugieren los siguientes medicamentos
en el siguiente orden:

1. Vasodilatadores. Oxido nitrico dependiente de sodio (nitroglicerina y nitro-
prusiato de sodio):

a) Nitroglicerina. Es el tratamiento de eleccion en las emergencias hiperten-

sivas asociadas a insuficiencia cardiaca congestiva con edema pulmonar e

insuficiencia coronaria. No se debe usar en paciente con hipovolemia. En
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principio es un vasodilatador venoso que aumenta la capacitancia veno-
sa y ademas produce vasodilatacion arteriolar periférica y coronaria. Su
accion comienza a los dos minutos y dura alrededor de cinco. Aumenta la
presion intracraneana, por lo que no debe usarse en la encefalopatia hi-
pertensiva; ademas, produce cefalea, taquicardia, fogaje y taquifilaxia a las
24-48 horas de su uso. La dosis es de 5a 50 ug/min EVy puede aumentarse
hasta 100 pg/min segin la respuesta del paciente; se inicia con 15 ug/min
y se aumenta 5 pg/min cada 3-5 min hasta un maximo de 20 ug/min. Tam-
bién se puede usar 1.25 a 2.5 mg via sublingual.

b) Nitroprusiato de sodio. En la actualidad, este medicamento constituye el
arma mas poderosa y eficaz para el tratamiento de la crisis hipertensiva,
particularmente cuando se asocia a edema pulmonar agudo y aneurisma
disecante de la aorta. Al facilitar la formacion de GMP ciclico relaja el
musculo liso y produce vasodilatacion directa venosa y arterial, por lo
que reduce la precarga y postcarga. Se metaboliza en pocos minutos y da
origen a cianuro, que puede alcanzar valores toxicos (>8 ug%), y cianato
(>de 6ug%). La intoxicacion con cianuro se produce generalmente cuando
se usa por mas de 72 horas y se caracteriza por vomitos, olor a cianuro
en el aliento, vision borrosa, tinnitus, taquipnea, coloracion rosada de la
piel, ausencia de reflejos pupilares, midriasis, elevacion del cociente 0,/
CO en la sangre, acidosis lactica, confusion y convulsiones. Para esta in-
toxicacion se emplea la hidroxocobalamina a 100 mg EV, diluida y dialisis.
Debido a su efecto hipotensor en segundos, con una duracion de dos mi-
nutosy la relacion estrecha dosis-respuesta, se debe administrar bajo es-
tricta vigilancia médica y registro continuo de la PA. Se recomienda diluir
una ampolla de 50 mg de nitroprusiato en solucion glucosada al 5% para
hacerla a una concentracion de 200 ug por ml. Se debe iniciar con 0.25ug
Kg/min en infusion continua y se puede llegar a una dosis maxima de
10ugKg/min. Debido a la fotosensibilidad de la droga se recomienda cu-
brirla con una tela negra. La dosis inicial 0.3-0.5ug Kg/min con incremen-
tos de 0.5ugKg/min hasta lograr descender la PA. Dosis maxima 10 pgKg/
miny la duracion del tratamiento tan corto como sea posible. Para tasas
de infusion >4-10 uygKg/min o duracion >30min, se puede coadministrar
el tiosulfato para prevenir la toxicidad por cianuro.

2. Vasodilatadores directos (hidralazina y diazoxido):

a) Hidralazina. Es un medicamento de primera linea en el tratamiento de
la crisis hipertensiva; el descenso de la PA se inicia a los 10-30 min con
una duracion de 2-4h, aunque es impredecible su respuesta y duracion.
La dosis inicial es de 10 mgEV en infusion (dosis maxima inicial 20 mg);
repetirlo c/4-6 h si es necesario.
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b) Diazoxido. Es un vasodilatador arterial directo por relajacion del misculo
liso del vaso y tiene ademas un efecto inotropico positivo. Su accion co-
mienza al minuto, su maximo efecto a los 10 minutos y puede durar hasta
12 horas. Se deben administrar 50 a 100mg en 10 a 15 segundos y repetirlo
cada 10 a 15 minutos si es necesario. Puede interrumpir el trabajo de par-
to y producir hiperglucemia.

Bloqueador adrenérgico alfa-1 no selectivo (labetalol). Es dtil en los sindro-

mes hiperadrenérgicos. Produce vasodilatacion y reduce la resistencia vas-

cular periférica sin generar taquicardia, por cuya razon es (til asociarlo al
nitroprusiato de sodio en el aneurisma disecante de la aorta, la insuficiencia
coronaria, la encefalopatia hipertensiva y la eclampsia. Esta contraindicado
en pacientes con hiperreactividad bronquial, EPOC, insuficiencia cardiaca

congestiva, bloqueo AV completo y feocromocitoma. Su accion comienza a

los 5 minutos y dura de 4 a 6 horas. La dosis es de 0,25mg/KgEV en 2 minu-

tos; luego, 0.5 mg/Kg EV cada 15 minutos hasta alcanzar un total de 325 mg.

Se puede usar en infusion continua endovenosa en dosis de 0.5 a 3mg/kg/h.

Posteriormente, al controlar la PA se continda con 200-1.200mgVO0/dia.

Bloqueador adrenérgico beta-1 selectivo:

a) Esmolol. Es un bloqueador de accion ultracorta; su efecto se inicia al mi-
nuto y su vida media es de 10. Tiene las mismas indicaciones y contraindi-
caciones del labetalol. Se administran 500 ug/Kg EV en un minuto y luego
50 a 300 ug/Kg EV por minuto cada 5 minutos. Luego se aplica dosis de
carga 500-1.000 ug/Kg/min durante 1 minuto seguida de una infusion de
50 ug/Kg/min para un maximo de 200 ug/Kg/min. Esta contraindicado en
pacientes con bradicardia, insuficiencia cardiaca descompensada y trata-
dos con betabloqueadores. Mayores dosis pueden bloquear los recepto-
res beta-2 y producir broncoespasmo.

Bloqueador adrenérgico no selectivo alfa (fentolamina). Se usa en el feocro-

mocitomay cuando hay complicaciones con el uso de sustancias vasopreso-

ras como norepinefrina, metaraminol o dopamina. Se utiliza en emergencias
hipertensivas inducido por exceso de catecolamina (feocromocitoma, en in-

teracciones entre inhibidores de la monoaminooxidasa con otras drogas o

alimentos, cocaina, sobredosis de anfetaminas o retirada de clonidina). La

dosis es de 5 a 10mg en bolo EV y se puede repetir cada 10 minutos segin
sea necesario. Para el mantenimiento, diluir 50mg en 40 ml de solucion glu-

cosada al 5%y pasarlo EV de 0.5 a 2mg cada 5 a 10 minutos. Su efecto dura 5

minutos.

Antagonista adrenorreceptor selectivo alfa-1 (urapidil). Tiene potentes pro-

piedades vasodilatadoras y accion antihipertensiva mediada por los re-

ceptores serotoninicos centrales y debido a este mecanismo no produce

taquicardia ni aumenta la presion intracraneal. Su accion comienza a los 3
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minutosy dura 6 horas. Produce cefalea y mareos. La dosis es de 12.5 a 25mg

EV en bolo, seguido de 5 a 40mg en infusion EV por hora.

Agonista selectivo receptor dopamina-1 (fenoldopam). Dosis inicial 0.1-

0.3ug/Kg/min puede ser aumentado de 0.05-0.1ug/Kg/min cada 15 minutos

hasta alcanzar el descenso de la PA. Velocidad maxima de infusion pug/Kg/
min. Esta contraindicado en pacientes con el riesgo de aumentar la presion
intraocular (glaucoma), hipertension endocraneana y alérgicos al sulfito.

Inhibidores de la ECA (enalaprilat). Es la forma activa del enalapril; su accion

comienza a los 15 minutos y dura de 4 a 6 horas. Es (til en la crisis hiperten-

siva asociada a insuficiencia cardiaca congestiva y niveles altos de renina. La
dosis inicial es de 1.25a 5mg EV en 5 minutos cada 6 horas. Para las urgencias
hipertensivas también se ha empleado el captopril en dosis de 25 a 50 mg

sublinguales. Actla a los 5 minutos y dura hasta 4 horas, y se puede repetir a

los 10 minutos si se requiere. Las dosis se pueden aumentar hasta 5mg cada

6 h de ser necesario. Esta contraindicado en el embarazo y no debe usarse

en el infarto cardiaco o estenosis bilateral de las arterias renales. Es Qtil en

emergencias hipertensivas asociadas con actividad elevada de la renina plas-
matica. Elinicio de su accion es lento (15min) e impredecible su respuesta.

Calcioantagonistas dihidropiridinas (nifedipina, nicardipina, clevedipina, ni-

trendipina, isradipina):

a) Nifedipina. Es un vasodilatador arterial periférico directo y coronario;
produce taquicardia refleja, por lo que debe administrarse con precau-
cion en pacientes coronarios. Su efecto se inicia a los 15 minutos y dura
hasta 6 horas. Se inicia con 10mg sublinguales o VO (masticar y tragar la
tableta). De no haber un descenso importante de las cifras tensionales se
puede repetir 20mg a los 10 minutos.

b) Nicardipina. Es usada para tratamientos cortos de crisis hipertensiva; su
accion se inicia a los 5min y puede durar hasta 40 min. Produce cefalea,
nauseas, vomitos y taquicardia. La dosis es de 5 a 10 mgEV por hora. Ini-
ciar con 5mg/h y aumentar 2,5mg/h cada 5 minutos hasta un maximo
de 15mg/h. Contraindicado en estenosis aortica severa, no es necesario
ajustar la dosis en ancianos.

¢) Clevedipina. Contraindicada en pacientes con alergia a productos de soja,
huevo y alteraciones del metabolismo de lipidos (hiperlipidemia impor-
tante, nefrosis o pancreatitis aguda). La dosis inicial es de 1-2mgEV/h;
duplicar cada 90 minutos hasta que la PA se acerque a lo normal; de ser
necesario, puede aumentarse a menos de doble cada 5-10 min. La dosis
maxima es de 32mg/h y la duracion maxima 72 h. Hay que utilizar rango
de dosis baja para pacientes ancianos

d) Nitrendipina: 5mg sublinguales, e isradipina, 1.25-5mg VO o sublinguales.
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10. Antagonista de los receptores nicotinicos (trimetafan). Es un potente hipo-

1.

tensor que actiia rapidamente por bloqueo adrenérgico a nivel ganglionary
tiene la desventaja de producir taquifilaxia en los primeros dias de su uso. El
efecto se inicia en 1 min y dura 30. La dosis es de 1a 15mg por minuto.
Sulfato de magnesio. Su uso esta limitado a la eclampsia. Este medicamento
tiene efecto sedante. La dosis es de 4g diluidos en 250ml de solucion gluco-
sada al 5% EV en un lapso de 10 minutos. Para el mantenimiento se diluyen
4g de sulfato de magnesio en 500 ml de solucion glucosada al 5% y se pasa
a goteo lento segiin la respuesta de la tension arterial. De no haber una
respuesta hipotensora adecuada con este medicamento, no olvidemos el
excelente resultado que se obtiene con la hidralazina por via oral (no dismi-
nuye el flujo sanguineo placentario) y llevemos a cabo ademas la evacuacion
uterina lo mas pronto posible.

5.2 — Taponamiento cardiaco
—José Agustin CARABALLO SIERRA—

Introduccion
Es un cuadro clinico que consiste en bajo gasto cardiaco secundario a una limitacion

del llenado diastolico de los ventriculos por aumento de la presion intrapericardica.

Se debe fundamentalmente a la acumulacion relativamente rapida de liquido (san-

gre, exudado o trasudado) dentro del saco pericardico. La gravedad del caso depen-

de mas de la rapidez de produccion del derrame que de la cantidad derramada. Las

etiologias mas frecuentes son las pericarditis y el hemopericardio.

Pericarditis

1.

Infecciosas: virales (Coxsackie, HIV, Adenovirus, Echovirus), bacterianas (gér-
menes pidgenos como Staphylococcus aureus, S. pneumoniae, Enterobacte-
riaceae, bacilo tuberculoso) y absceso hepatico drenado al saco pericardico.

2. Secundarias: infarto del miocardio, hipotiroidismo, uremia y radiaciones

3. Asociadas a las enfermedades del tejido conectivo: lupus eritematoso sisté-
mico, artritis reumatoide.

4. Neoplasias: mama, pulmon, linfoma, leucemias.

5. Idiopaticas.

Hemopericardio

Este puede ser secundario a un traumatismo toracico, cirugia del torax, cateterismo

cardiaco, instalacion de un catéter de marcapaso, aneurisma disecante de la aorta,
infarto del miocardio y uso de anticoagulantes.
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Sintomas. El paciente puede referir dolor precordial que se alivia al sentarse o in-
clinarse hacia delante; se agrava con la inspiracion y se irradia a los hombros, ade-
mas de presentar disnea y diaforesis. Cuando el taponamiento cardiaco aumenta se
producen sintomas de bajo gasto cardiaco como ansiedad, inquietud y trastornos
de la conciencia.

Signos. Se pueden presentar manifestaciones de disminucion del gasto cardiaco
como taquicardia, hipotension arterial y pulso filiforme. Signos de hipoperfusion
tisular como oliguria y pobre llenado capilar. También se puede encontrar taquip-
nea, ingurgitacion yugular y hepatomegalia. Algunos pacientes pueden presentar
el signo de Kussmaul (aumento de la ingurgitacion yugular durante la inspiracion),
pulso yugular con un descenso “c” prominente o pulso paraddjico (descenso de la
amplitud del pulso, o de la tension arterial sistolica mayor de 10mm de Hg durante
la inspiracion).

Recordemos que el pulso paradojico puede verse también en circunstancias en que
haya aumento del trabajo respiratorio como en el estado asmatico, neumotorax a
tension, embolia pulmonary obesidad extrema. El aumento progresivo de la presion
venosa central y del pulso paraddjico en pacientes con patologia del pericardio indi-
ca que hay una aumento gradual y rapido de liquido dentro del saco pericardico. Sin
embargo, los signos de bajo gasto y shock se ven cuando el compromiso del gasto
cardiaco es marcado.

Examenes

1. Ecocardiograma. Actualmente es el instrumento mas importante para el
diagnostico de esta patologia. Con el ecocardiografo modo M bidimensional
se puede apreciar un espacio libre de ecos (liquido y su cantidad) por delan-
te del ventriculo derecho y por detras del ventriculo izquierdo (Fig. 5).

2. Radiografia del torax en posicion de Trendelenburg invertido. Se observa un
aumento progresivo de la silueta cardiaca en forma globosa, con un angulo
muy agudo entre el borde derecho del corazon y el diafragma (Fig. 6). La fluo-
roscopia puede revelar disminucion de los movimientos del corazon.

3. TACy RNM. Son (tiles para confirmar la magnitud del derrame y descartar una
miocardiopatia dilatada (frecuentemente confundida con la pericarditis) Fig. 7.

4. Electrocardiograma. Es anormal en el 90 % de los casos y puede mostrar:

a) Elevacion concava del segmento ST en las derivaciones precordiales y de
los miembros (signo de la bandera). No se observan cambios reciprocos
ni ondas T negativas, hecho este que lo diferencia de la lesion miocardica.
Ademas, depresion del segmento PR.

b) Alternancia eléctrica, o sea, cambios alternos del eje eléctrico.

¢) Disminucion del voltaje de los complejos QRS (Fig. 8).

5. Troponina T. Se eleva hasta en el 70% de los casos.
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Fig. 5

Ecocardiograma transtoracico. La flecha sefala
el derrame pericardico que desplaza el apex
con pérdida de su tipica forma redondeada

Fig. 6
Radiografia de un paciente con
pericarditis y derrame pericardico

Fig. 7

TAC de alta resolucion. Revela derrame
pericardico (flechas) y derrame pleural
bilateral (puntos blancos)
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Tratamiento
Ante un paciente con derrame pericardico es prudente valorar periodicamente las
manifestaciones clinicas y el volumen del liquido intrapericardico con el ecocardio-
grama. Un deterioro clinico progresivo y rapido, asociado a un incremento sustancial
de la cantidad de liquido, hechos que pueden ocurrir en horas, son criterios para
una pericardiocentesis de urgencia.

1. Hidratacién. Se debe indicar solucion fisiologica o plasma. En casos de anemia
por hemopericardio se usan transfusiones de sangre fresca. Con estas medi-
das se logra mejorar el gasto cardiaco hasta que se haga la pericardiocentesis.

2. Drogas simpaticomiméticas. Se usan en caso de que el paciente se encuen-
tre en estado de shock, previo a la pericardiocentesis o a la toracotomia
(pericardiectomia), para mejorar la tension arterial. Se puede iniciar con
dopamina o dobutamina a las dosis habituales. Recordemos que el uso de
diuréticos esta contraindicado.

3. Pericardiocentesis. Aunque es un procedimiento relativamente sencillo y se
puede hacer al lado de la cama del enfermo, debe ser practicado por un car-
diologo o intensivista con un personal de enfermeria entrenado, un equipo
de reanimacion cardiopulmonar vy, si es posible, la presencia del cirujano
cardiovascular.

Pericardiocentesis

La pericardiocentesis es la extraccion de liquido a través de una puncion pericardica.
Previa asepsiay antisepsia, se coloca al paciente a 60° de su posicion horizontaly se
localiza el angulo formado por el apéndice xifoides y el reborde costal izquierdo. Con
una jeringa de 20mly una aguja 18 o0 20 se inserta aspirando en direccion al hombro
u omoplato izquierdo. La puncion debe guiarse idealmente con la ecocardiografia
bidimensional; en caso de no existir estas posibilidades, la aguja debe conectarse a
un electrodo de la derivacion V del electrocardiografo para registrar la actividad car-
diaca (un roce con la pared ventricular puede generar una elevacion del segmento
ST, extrasistoles ventriculares, fibrilacion ventricular o un paro vasovagal). También
puede producirse un hemopericardio fulminante por puncion de las cavidades o de
una arteria coronaria. Una vez instalada la aguja se introduce un catéter perforado
sobre la aguja insertada para drenaje continuo (Fig. 9).

Muchas veces, la extraccion de 25 ml de liquido es suficiente para obtener mejoria
notable del gasto cardiaco y de la tension arterial. Si el enfermo no esta en shock
0 en casos de traumatismos toracicos es preferible el drenaje quiriirgico por tora-
cotomia. La pericardiectomia es Gtil para evacuar liquido y tomar una biopsia del
pericardio. El tratamiento de la pericarditis incluye el manejo adecuado de la enfer-
medad de base y los antibioticos orientados a los agentes etiologicos y el cultivo; se
usa vancomicina mas ceftriaxona o cefepime (2g ¢/12 h), y como alternativa, vanco-
micina mas ciprofloxacina (400 mg c/12 h).

Manual de emergencias médicas — 108



Y.

Fig. 9
Técnica de la puncion pericardica

5.3 — Estado de choque (shocR)
—Magaly QUINONES—

Introduccion
El estado de shock, desde el punto de vista fisiopatologico, se caracteriza por va-
soconstriccion de las arteriolas precapilares y vénulas postcapilares con pérdida
de la capacidad cardiocirculatoria para la entrega de oxigeno y requerimientos me-
tabolicos a los tejidos, elementos esenciales de la estructura y funcion celular. EL
resultado final es perfusion inadecuada del tejido con hipoxia y acidosis tisular, que
comprometen la vida del paciente.

Sintomas. Generalmente estan condicionados a la patologia desencadenante la hi-
poperfusion de tejidos y 6rganos y la hipotension arterial.

Signos. Son los siguientes como consecuencia del deterioro de la irrigacion tisular:

1. Hipoperfusion de tejidos periféricos. El paciente presenta piel fria, palida,
himeda y viscosa, con llenado capilar lento, piloereccion, moteado cutaneo
y cianosis.

2. Hipoperfusion renal. Genera oliguria con diuresis menor de 30 ml por hora.

3. Hipoperfusion coronaria. Ocasiona arritmias y trastornos de la contractili-
dad del miocardio, elementos que, de hecho, conducen a una disfuncion
cardiaca.

4. Hipotension arterial sistélica <de 90 mmHg, hipotermia y disminucion de la
presion venosa central e ictericia.
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Es importante diferenciar la hipotension arterial y los signos de bajo gasto cardiaco
del shock con la insuficiencia cardiaca cronica terminal. Obviamente, esta Gltima se
caracteriza por cardiomegalia, tercer ruido cardiaco, crepitantes pulmonares y ede-
ma de los miembros inferiores.

Examenes
Se deben solicitar: formula blanca, Hb y Hto, gases arteriales, electrolitos séricos,
bilirrubina, enzimas (AST, ALT y CK), radiografia del torax y TC segin la orientacion
clinica del paciente. En los cuadros sépticos, antes de iniciar el tratamiento con
antibioticos se deben tomar dos o tres hemocultivos (idealmente cuando el pacien-
te presente escalofrios o fiebre, en sitios diferentes, con intervalos de media hora
entre ellos), cultivos (orina, esputo, punta de catéteres, secreciones de heridas y de
la vagina, si existe la sospecha de infeccion pélvica) y coloracion de Gram en todas
estas muestras.

Tratamiento
Es indispensable -de ello depende el pronostico- confirmar el estado de shock y
buscar rapidamente sus causas para el inicio inmediato del tratamiento especifico.
Evaluar las variables fisiologicas como temperatura, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, presion arterial, gasto urinario y saturacion arterial de oxigeno.

Se deben tomar las siguientes medidas generales:

1. Instalacion de un buen acceso venoso del mayor diametro posible y una
longitud no mayor de 15 cm para garantizar la administracion de grandes
voliimenes de liquidos en pocos minutos.

Mantener la presion venosa central entre 8-12cm de H,0.
Llevar la presion arterial media por encima de 65 mmHg.
Lograr un gasto urinario >de 0.5 ml/Kg/hora.

o F e

Administrar oxigeno. Con mascara a 5-6 L/min para mantener la PaO, por en-

cima de 80 mmHg; saturacion de oxigeno venoso central (vena cava superior)

>70 %. De no haber mejoria se debe iniciar la asistencia ventilatoria meca-

nica, Gtil ademas para evitar la aspiracion bronquial de contenido gastrico,

particularmente en pacientes en estado de coma. Esto permite conseguir ni-

veles adecuados de oxigenacion arterial y disminuir el consumo de oxigeno

por parte de los misculos respiratorios.

6. Valorary tratar las alteraciones electroliticas y el equilibrio acido-base, par-
ticularmente la acidosis metabdlica.

7. Digitalizar en caso de ser necesario.

8. Llevar el balance de liquidos recibidos y eliminados.

9.  Prevenir la hemorragia digestiva con inhibidores de la bomba de protones.
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Dado que el shock es un cuadro clinico multifactorial y siempre secundario a una
patologia determinada, se ha establecido una clasificacion clinicoetiologica para los
shocks hipovolémico, cardiogénico, séptico y debidos a otras causas (neurogénico,
insuficiencia suprarrenal aguda, seccion medular y medicamentos como nitroprusia-
to de sodio, barbitiricos y anestésicos).

a) Shock hipovolémico

Se presenta en caso de deshidratacion, hemorragias, quemaduras (pérdida de plas-
ma), diarreas severas, vomitos, fracturas maltiples, poliuria, estado hiperosmolar y
cetoacidosis, generalmente diabética. Ocurre una disminucion del volumen intravas-
cular por pérdidas de liquidos o por la presencia de un tercer espacio (intersticial
0 secuestro).

Inicialmente hay una vasoconstriccion compensadora que transitoriamente puede
mantener la tension arterial en valores aceptables. Pérdidas mayores del 15 % del
volumen circulante, si no son adecuadamente reemplazadas generan hipotension
arterial, incremento de la resistencia vascular periférica y colapso del lecho capilar
y venoso. Esto conduce a la hipoxia tisular con dafio severo de drganos vitales, par-
ticularmente insuficiencia renal aguda.

Es imprescindible reconocer si hay o no una hipovolemia importante. Una prueba
bastante Gtil -si las condiciones del paciente lo permiten- es tomar el pulsoy la ten-
sion arterial en supino y luego, sentado. Un aumento de la frecuencia del pulso de
10 a 20 pulsaciones por minuto y una disminucion de la tension arterial de 10 mmHg
orientan al diagnostico. En estos pacientes hay igualmente una disminucion de la
PVCy de la PCAP.

Tratamiento

Se debe iniciar la restauracion rapida del volumen perdido con cristaloides (so-
lucion isotdnica al 0.9 % o Ringer lactato) a razon de 30 ml/kg/hora. La solucion
que se debe usar y la cantidad, en todo caso dependen de las pérdidas especifi-
cas del paciente: sangre en hemorragias (mantener el hematocrito por encima de
30 %), solucion salina en diarreas, vomitos y otras pérdidas hidrosalinas y plasma
en quemaduras (después de 24 horas del accidente). En caso de requerir grandes
cantidades de cristaloides se recomiendan los expansores del plasma o coloides
como la albGmina, que aumentan la presion oncotica intravascular (debe evitarse el
uso e hidroxietil-almidon). El objetivo es preservar la tension arterial, las funciones
mentales y el volumen urinario, siempre bajo el control de la PVC. Los vasopresores
no se emplean ordinariamente, a no ser que exista un estado de shock establecido
que no responda a las medidas generales.
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b) Shock séptico

Se debe a las bacterias o sus endotoxinas y esta generalmente producido por gér-
menes gramnegativos como Escherichia coli, Proteus, Acinetobacter, Pseudomonas y
bacteroides, pero también por grampositivos como Staphylococcus aureus, Strepto-
coccus pneumoniae y Clostridium welchii. Es coman en miltiples patologias (isque-
mia, politraumatismos, pancreatitis aguda).

Veamos las definiciones de sepsis y shock séptico emanadas del Tercer Consenso
Internacional de (European Society of Intensive Care Medicine y Critical Care Medi-
cine, 2017).

Sepsis. Es una respuesta del huésped a una infeccion que supone una amenaza a la
supervivencia. Se caracteriza por alteraciones de la perfusion tisular. Esta condicion
responde prontamente a la administracion adecuada de liquidos y antibioticos.

Shock séptico. Se refiere a las anormalidades que comprometen profundamente la
funcion circulatoria, celular y metabélica con disfuncion de organos vitales y ele-
vada mortalidad. Lactato venoso >2 mmol/L (VR = 0.5-2.2 mmol/L) en ausencia de
hipovolemia y amerita el uso de vasopresores para mantener PAM > 65 mmHg. Para
su evaluacion se utiliza la escala SOFA (Sepsis-Related Organ Failure Assessment). Se
considera una puntuacion basal de 0, a menos que el paciente tenga una disfuncion
organica previa a la aparicion de la infeccion. Una puntuacion SOFA = 2 refleja un
riesgo de mortalidad global aproximada de 10 % y >15 mortalidad del 90 % (Tabla 5).

Como esta escala incluye varios parametros y amerita tiempo para su aplicacion,
se disefid una nueva escala denominada gSOFA (quick SOFA), que incluye exclusi-
vamente criterios clinicos, facil y rapidamente medibles ante la cama del enfermo.
Estos criterios son:

1. Alteracion del nivel de conciencia, definido como una puntuacion en la esca-

la de Glasgow <13.
2. Presion arterial sistolica <100 mmHg.
3. Frecuencia respiratoria 222/min.

Cuando estan presentes 2 de los 3 criterios tiene una validez predictiva similar al
SOFA para clasificar los pacientes con sospecha de infeccion, probabilidad de evolu-
cion torpida y desarrollo de disfuncion organica (Fig. 10).

Tratamiento
El tratamiento del shock séptico involucra la correccion de una gran cantidad de
variables hemodinamicas, la respuesta inflamatoria y la oxigenacion tisular. Basi-
camente se trata de expandir la volemia con solucion fisiologica o plasma. Se reco-
mienda el uso de catéter central. A veces es necesario administrar grandes volime-
nes de liquidos para compensar las pérdidas del tercer espacio. Se debe iniciar con

Manual de emergencias médicas — 112



Tabla 5
Escala SOFA (Sepsis Related Organ Failure Assessment)

0 1 2 3 4
Respiracion *PaOZ/FIOZ >400 <400 <300 <200 <100
(mm Hg) o SaOleI o, 221-301 142-220 67-41 <67
Coagulacion plaquetas >150 <150 <100 <50 <20
10} /mm?
Higado bilirrubina <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6,0-11,9 >12,0
(mg/dl)
Cardiovascular” PAM PAM <70 | Dopamina <50 | Dopaminaa Dopamina a
Presion arterial 370 mmHg Dobutamina a dosis de 51-15 6 | dosis de >15 0
mmHg cualquier dosis | epinefrina <0,1 | epinefrina >0.1
o norepinefrina | 6 norepinefrina
as<o0, >0,
Sistema nervioso central |15 13-14 10-12 6-9 <6
(escala de Glasgow)
Renal (creatinina mg/dl) o | <1,2 1,2-1,9 2,2-3,4 3,5-4,9 >5,0
flujo urinario (ml/d) <500 <200

Pa0,: presion arterial de oxigeno; FI0,: fraccion de oxigeno inspirado; Sa0,: Saturacion arterial de oxigeno pe-
riférico; PAM: presion arterial media; ‘Pa0,/F10,: relacion utilizada de preferencia, si no esta disponible se usa
la Sa0,:/FIO,; “Medicamentos vasoactivos administrados durante al menos 1 hora (dopamina y norepinefrina
como p/kg/min) para mantener la PAM > 65 mmHg.

Paciente con sospecha

de infeccion
qSOFA>2? (A) Sospecha »| Monitorizar, reevaluar
de sepsis para posible sepsis
si esta indicado

v
Evaluar evidencia

de disfuncion [:A_}—

organica ~ QSOFA .
Freciencia respiratoria
+ m - Estado mental
Monitorizar, reevaluar

SOFA>2? (B) para posible sepsis PAS

si esta indicado

B
AL SOFA
SEPSIS Pa02/Fi02

Escala de Glasgow
PAM

. L Administracion
Si hay a pesar de reposicion de Vasopresores

adecuada de liquidos: »| SHOCK SEPTICO Creatinina/gasto
Se necesitan Vasopresores urinario

para PAM>65mmHg Bilirrubina
y Lactato >2mmHg/( Cuenta plaquetaria
Fig. 10

Algoritmo ante un paciente con sospecha de sepsis
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cristaloides a 30 ml/kg/hora y mantenerlos durante las primeras tres horas. Usar
coloides como la albumina si son necesarios grandes volimenes de cristaloides. Si
no se logra una PAM > 65 mmHg se deben iniciar drogas vasopresoras. Una vez que
el paciente se encuentre estable se debe disminuir rapidamente la administracion
de liquidos para evitar la sobrecarga de volumen y el edema intersticial, que son
deletéreos y aumentan la morbimortalidad.

Esimprescindible el diagnostico inmediato del sitio de infeccion definiendo si es ne-
cesaria la intervencion quirdrgica para eliminar el foco infeccioso. En la pancreatitis
aguda, la necrosis peripancreatica se debe posponer hasta que esté bien delimitado
el tejido viable del necrosado. Extraer los dispositivos intravasculares que sean po-
sible fuente de infeccion e instalar un nuevo acceso venoso.

Los vasopresores usados en el shock séptico son la noradrenalina, adrenalina, dopa-
minay fenilefrina; otros medicamentos empleados son la vasopresina, terliseprina e
inotropicos como la dobutamina.

Noradrenalina (norepinefrina). Es una catecolamina de primera eleccion con po-
tente efecto a1y B1 adrenérgico y Gtil en pacientes con hipotension sostenida. La
dosis es de 0.01-1pg/kg/min hasta obtener una PAM >65 mmHg. Si se logra el objeti-
vo, continuar solo con este medicamento. Al restablecerse un aumento de la tension
arterial se reduce la dosis y se puede asociar vasopresina o terliseprina (actGan
via vasopresina-receptor) a 0.01-0.04 U/min. Si inicialmente no hay respuesta a la
norepinefrina, se indica de entrada la vasopresina y se considera el uso de esteroi-
des. Si no hay respuesta se indica adrenalina (epinefrina), de efecto B1, a razon de
0.02-0.2 ug/kg/min, y se agregan esteroides (el proposito es tratar de mantener una
presion arterial adecuada). En caso de no obtener respuesta se afade fenilefrina
(efecto a1) en dosis de 0.1-1.5 ug/kg/min. Las dosis maximas de estos medicamentos
deben ser consideradas individualmente en cada paciente segln su respuesta y los
efectos colaterales.

Dopamina. Es un agonista directo de los receptores D-1, D-2, B1 e indirecto como
agonista al estimular la liberacion de norepinefrina endogena. Se usa solo en pa-
cientes con bradicardia y riesgo de taquiarritmias. La dosis es de 5-15 ug/Kg/min (no
se recomiendan dosis bajas para proteccion renal).

Fenilefrina. Es til en las siguientes circunstancias: cuando la norepinefrina ocasio-
na arritmias graves, en caso de gasto cardiaco alto y persistencia de tension arterial
baja, o como tratamiento de rescate cuando la combinacion de farmacos vasopre-
sores, vasopresina e inotropicos a dosis bajas, no logran el control de la presion
arterial media.

Dobutamina. Medicamento basicamente inotropico con efecto B, y a, adrenérgico.
Aumenta la contractilidad cardiaca, el volumen latido y, por consiguiente, el gasto
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cardiaco. Disminuye la PCAP y la resistencia periférica total. No produce cambios en
la presion arterial media, en la frecuencia cardiaca ni en el flujo hepatico y renal.
Mejora la perfusion ventricular sin exacerbar la injuria miocardica en pacientes con
infarto del miocardio. Se usa en caso de disfuncion miocardica y signos continuos
de hipoperfusion a pesar de un adecuado volumen intravascular y presion arterial
media normal. La dosis es de 2.5-10 ug/Kg/min.

Esteroides. Estan indicados en el shock séptico cuando persiste inestabilidad he-
modinamica a pesar de una adecuada reposicion de volumen y uso de drogas va-
soactivas; ademas usarse en caso de SDRA. Se usa la hidrocortisona 200 a 300 mg/
dia EV cada 6 horas. Es recomendable su reduccion progresiva cuando ya no se re-
quieran vasopresores.

Antibiéticos. Deben usarse de forma racional segiin la puerta de entraday el tipo de
paciente, iniciarlos en la primera hora, una vez tomadas las muestras de cultivos con
terapia combinada de amplio espectro, antivirales, antimicoticos, particularmente
en pacientes neutropénicos con sospecha de infeccion por Pseudomonas. No man-
tener el tratamiento empirico mas de 3 a 5 dias, tiempo suficiente para recibir el
resultado del germen involucrado y su sensibilidad. En lineas generales, para los
gramnegativos se usan los betalactamicos como cefalosporinas de 32 y 42 genera-
cion, aztreonam, carbapenemes (imipenen-meropenem) y carbenicilina mas ami-
noglucosidos o fluoroquinolona. Para los anaerdbicos, metronidazol, clindamicina,
meropenem, y para los grampositivos (estafilococos, enterococos y estreptococos),
vancomicina y linezolid. Antimicoticos (fluconazol o equinocandinas) y antivirales.

Hemoderivados. Se recomienda concentrado globular si el valor de Hb es <7 g/dl,
plasma fresco si hay trastornos de la coagulacion con hemorragia o cuando se vaya
a llevar a cabo un procedimiento invasivo, y concentrado plaquetario si el contaje es
<10.000 mm? o si hay riesgo de hemorragia con cifras >20.000 mm?.

c) Shock cardiogeénico

El shock cardiogénico se debe a una disfuncion cardiaca severay es la causa mas co-
min de muerte en pacientes con infarto agudo del miocardio (40 al 50 %). El infarto
extenso del ventriculo izquierdo y su consecuente disfuncion ventricular ocupa el
80 % de los casos. En menor proporcion estan la perforacion del septum ventricular,
la ruptura de masculos papilares, las miocardiopatias dilatadas, la estenosis adrtica
severa, la obstruccion del flujo sanguineo (mixomas y trombos auriculares), la insu-
ficiencia cardiaca cronica terminal, la insuficiencia o estenosis mitral, las arritmias
cardiacas, el embolismo pulmonar masivo, el taponamiento cardiaco, la hiperten-
sion pulmonar grave, la coartacion de la aorta, la postcirugia cardiaca y el neumo-
torax hipertensivo.
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Los criterios establecidos para su diagnostico son:

1. Presion arterial sistolica < 90 mmHg por mas de 30 minutos que requiera
el uso de drogas inotropicas para mantener la presion arterial sistolica
>90 mmHg.

2. Congestion pulmonar o aumento de la presion de llenado del ventriculo iz-
quierdo.

3. Alteracion de perfusion de 6rganos, que incluye: alteracion del estado de con-
ciencia, oliguriay aumento del lactato sérico.

El diagnostico puede ser basado solamente en los criterios clinicos sin monitoreo
hemodinamico, aunque es importante para evaluar el indice cardiaco, la presion en
cuna de la arteria pulmonar y la respuesta al tratamiento.

El shock cardiogénico se caracteriza por un gasto cardiaco bajo (< 2,2 L/min/m? de
superficie corporal), presion capilar pulmonar > 18 mmHg y presencia de signos de
hipoperfusion tisular, a pesar de un adecuado volumen intravascular. Se manifiesta
por una presion arterial sistolica < 90 mmHg p que no responde a la administra-
cion de liquidos y amerita el uso de drogas inotropicas por mas de una hora para
mantener la presion arterial sistolica > 90 mmHg. El gasto cardiaco bajo ocasiona
taquicardia, aumento de la presion al final de la diastole del ventriculo izquierdo y
edema pulmonar.

Tratamiento
La revascularizacion temprana del vaso obstruido ha demostrado ser la estrategia
mas importante en el tratamiento del shock cardiogénico secundario al infarto agu-
do del miocardio. El uso de antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes son im-
portantes para el tratamiento de la intervencion coronaria percutanea.

Medidas generales

1. Vigilancia cardiovascular continua (tension arterial, PVC, ritmo cardiaco y
segmento ST).

2. Oxigenacion adecuada: O, nasal 4 L/min o asistencia respiratoria mecanica,
si es necesario.

3. Correccion hidroelectrolitica, equilibrio acido-base, glucemia e hipovolemia.

4, Tratamiento del dolor con morfina en dosis de 2-4 mg EV cada 3 horas SOS 'y
control de las arritmias cardiacas.

5. Instalacion de marcapaso externo o temporal en caso necesario.

6. Terapia sustitutiva con dialisis en caso de falla renal aguda, sobrecarga de
volumen, uremia, acidosis metabélica o hiperkalemia refractaria.

Medicamentos usados en el shock cardiogénico
Las catecolaminas son vasoconstrictores que aumentan el consumo de oxigeno mio-
cardico y pueden alterar la microcirculacion y la perfusion tisular, por cuyas razones
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deben ser administradas por poco tiempo y a menores dosis posibles. Se debe ini-
ciar con norepinefrina para mantener una presion arterial media entre >de 65 mmHg.

Dobutamina. Puede usarse simultaneamente con la norepinefrina para mejorar la
contractilidad cardiaca. La dosis es de 2 a 10 uygkg/min en infusion continua, con TAS
>100 mmHg. La dobutamina tiene una vida media de 2 minutos.

Dopamina. Se administran 200 mg de dopamina en 250 ml de solucion glucosada al
5%. Se puede usar a la dosis: 2-20 pg/kg/min.

Levosimendan. Agente inotropico intravenoso que actiia en forma independiente
del sistema nervioso simpatico, sensibiliza las proteinas contractiles del miocardio
al calcio y mejora la hemodinamia en pacientes sometidos a angioplastia translu-
minal por shock cardiogénico debido a infarto del miocardio. La dosis inicial es de
12 a 24 pg/Kg en bolo por 10 min; seguida por un mantenimiento de 0.1-0.2 pg/Kg/
min por 24 horas.

Inhibidores de la fosfodiesterasa. La droga tipo de este grupo es la amrinona, que
combina el efecto inotropico positivo con vasodilatacion arteriolar y venosa. Es un
vasodilatador mas potente que la dobutamina, una droga de tercera linea Gtil en
combinacion con agentes presores cuando no existe hipotension. Disminuye la pre-
sion en cuna de la arteria pulmonar y aumenta el gasto cardiaco.

Nitroglicerina. Vasodilatador venoso y arterial; se usa a la dosis de 10 a 20 pg/min
EV si la TAS >100 mmHg.

Furosemida: 0.5 a 1mg/Kg EV.

Otras medidas. Estan destinadas a mejorar la funcion sistolica del ventriculo iz-
quierdo. Balon de contrapulsacion adrtica, restauracion del flujo coronario (reper-
fusion/revascularizacion), trombolisis, angioplastia transluminal coronaria, cirugia
de revascularizacion coronaria. Diagnostico y correccion quirirgica de la disfuncion
mecanica de estructuras cardiacas: insuficiencia mitral grave, comunicacion inter-
ventricular o rotura de pared libre.

d) Shock anafilactico

Es un estado de shock que resulta de una reaccion de hipersensibilidad inmediata,
severa y potencialmente fatal mediada por la IgE. Los antigenos pueden ser medi-
camentos, como analgésicos, AINES, antibioticos (penicilinas, sulfas, cefalosporinas,
vancomicina), estreptoquinasa, heparina, calcitonina, antiespasmddicos, anesté-
sicos locales (procaina), tiamina, medios de contraste yodado, proteinas (venenos
por picaduras de insectos, sueros heterdlogos, vacunas, productos derivados de la
sangre y gammaglobulinas) y, alimentos como huevos, leche, mariscos, chocolate y
fresas y; otros como el polen, latex y desinfectantes.
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Mecanismo de la anafilaxia. Desde el punto de vista fisiopatologico, el mayor meca-
nismo final de la anafilaxia es la activacion de los mastocitos y basofilos por la IgE con

liberacion de mediadores preformados (histamina, triptasa, carboxipeptidasa); neo-
generados (leucotrienos, prostaglandinas, factor de activacion de las plaquetas) y

otros (citoquinas y quemoquinas), que actian sobre drganos blanco como el pulmén

y el aparato cardiovascular con obstruccion de la via aéreay colapso vascular (shock).

Se clasifican en cuatro grupos: inmunologicas IgE, inmunologicas no-IgE, no inmu-
nolégicas y no alérgicas.

1.

Inmunolodgico IgE/Fc eRli: alimentos, medicamentos (betalactamicos), insec-
tos, latex.

2. Inmunoldgico No-IgE. Ocurre a través de varios mecanismos: mediacion por
1gG, activacion del complemento por complejos IgG inmunes y activacion
directa del complemento.

3. No inmunologicos: ejercicio, frio, medicamentos.

4. Anafilaxis no alérgica (reaccion anafilactoide).

Diagnéstico

Los hallazgos clinicos mas frecuentes son urticaria, angioedema, obstruccion de la
via aérea y shock. El paciente puede presentar:

1.

Mareos, sincope, nauseas, vomitos, opresion retroesternal y de la garganta,
colicos abdominales y diarrea.

2. Urticaria local y generalizada. Calor, rubor y prurito generalizado.

3. Edema de glotis, rinitis, conjuntivitis, edema angioneurético y broncoespas-
mo; estos pueden producir estridor laringeo, disfonia, disfagia, disnea, tos,
sibilancias, taquicardia, hipotension, arritmias y paro cardiorrespiratorio.

Tratamiento

Es sumamente importante eliminar la causa precipitante, adoptar medidas de so-
porte cardiopulmonar, vasopresores, resucitacion con soluciones salinas y medica-
mentos que contrarresten los efectos de los mediadores quimicos.

Tratamiento inmediato

1.

Adrenalina acuosa. Este es el tratamiento de eleccion y debe administrarse
antes del ingreso a la sala de Emergencia. Por su efecto a1 agonista tiene
accion vasoconstrictora que previene el edema de la via respiratoria, la hi-
potension arterial y el shock; B1 agonista efecto cronotropico e inotropico
que aumenta el pulso arterial y la contractilidad miocardica y por su efecto
B2 agonista broncodilatacion. Se usa 1:1000 (1mg/ml) en dosis de 0.01mg Kg
maximo Tml IM (cara lateral externa del muslo) hasta 3 dosis cada 5-15min;
en caso de suma urgencia, 0.2 pg/kg/min EV (via central).

Raspar con una navaja para extraer el aguijon (abeja o avispa) y aplicar hielo
local. Mantener el paciente en posicion de Trendelenburg.
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Tratamiento general

1. Clorfeniramina: 10 a 20 mgEV cada & horas.

2. Hidrocortisona: 200 mg o metilprednisolona 50 mgEV cada 4 a 6h por 24h.
3. Inhibidor de la bomba de protones o bloqueadores H,.

Tratamiento del shock, obstruccion de via aérea

0 paro respiratorio

1. Mantener la via aérea permeable, intubacion endotraqueal, traqueostomia o
cricotirotomia y asistencia ventilatoria mecanica.

Expansion de volumen: solucion salina, Ringer o coloides.

Adrenalina: 0.2 ug/kg/min EV (via central).

Levarterenol o noradrenalina: 2-12 ug/min EV (via central).

Glucagon si recibe betabloqueadores.

oo e

Tratamiento de la broncoconstriccion

1. Oxigeno con catéter nasal 5- 6L/min.

2. Emplear un B2 agonista o aminofilina: 0,3-0,8 pg/Kg/min. 480 mg diluidos en
solucion glucosada al 5% EV en 20 min. Repetir cada 6 horas en caso de ser
necesario.

5.4 — Reanimacion cardiopulmonar
—Roberto Alonso RIVAS H.—

Introduccion
La principal causa de “muerte sibita” se debe al “paro cardiaco”, secundario a una
taquicardia ventricular o fibrilacion ventricular, generalmente ocasionada por en-
fermedad isquémica coronaria en el adulto y, por shock e insuficiencia respiratoria
aguda en ninos. El paro cardiaco puede presentarse dentro o fuera del ambiente
hospitalario. En Estados Unidos y Canada, cerca de 350.000 personas al ano sufren
de esta entidad y amerita reanimacion cardiopulmonar (RCP). Independientemente
de la causa, es necesario tener un protocolo de reanimacion cardiocerebropulmonar.

Las manifestaciones clinicas del paro cardiaco son la siguientes:
1. Pérdida brusca de la concienciay convulsiones.
2. Desaparicion de los ruidos cardiacos y pulsos arteriales; estos deben ser
explorados en las grandes arterias (carétidas y/o femorales).
3. Apnea o boqueadas.
4, Dilatacion pupilar.
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Manifestaciones clinicas que indican efectividad de las maniobras de resucitacion:
1. Aparicion de los pulsos carotideos y femorales.

2. Reinicio de los movimientos respiratorios espontaneos.
3. Presencia de tono y movimientos musculares.

4, Reduccion de la dilatacion pupilar.

5. Presencia de reflejo corneal.

Tratamiento

Debe iniciarse antes que se produzca daio cerebral irreversible, el cual puede ocu-
rrir en 2 0 3 minutos. Se debe retirar cualquier tipo de cuerpo extrano que se halle
en la boca, inclusive protesis dentales. Los pasos a seguir se dan con una secuencia
logica y didactica, muchos de los cuales deben ser ejecutados simultaneamente y
deben ser llevados a cabo por un equipo multidisciplinario.

A continuacion se describe un breve resumen de las guias seglin la American Heart
Association (AHA-2016) para la reanimacion cardiopulmonar y Atencion Cardiovascu-
lar de Emergencia (ACE). El adulto en situacion de paro cardiaco debe ser atendido
en cinco pasos o eslabones fundamentales, denominados cadena de supervivencia.

a) Cadena de supervivencia del adulto

Antes de iniciar la reanimacion es importante que la victima esté en un medio relati-
vamente seguro y alejado del area de la catastrofe (carretera, edificio en llamas, area
sismica en actividad). El paciente debe estar acostado sobre una superficie firme y
horizontal (suelo o tabla de reanimacion). Si se encuentra boca abajo y se presume
un traumatismo cervical, se debe evitar la flexion del cuello cuando se gire boca
arriba. Para esto, el cuello se debe alinear con la cabeza, el torax y ambos brazos;
previamente colocar un collarin adecuado. A continuacion se mencionan los aspec-
tos fundamentales de cada uno de los eslabones de esta cadena: reconocimiento
inmediato del paro cardiaco y activacion del sistema de respuesta a emergencias,
inicio de la RCP, uso del desfibrilador externo automatico, soporte vital avanzado
efectivo y cuidados integrales del sindrome post-paro.

Reconocimiento inmediato del paro cardiaco y activacion del sistema de res-
puesta a emergencias. Se debe investigar si la victima responde al llamado y si su
respiracion es normal. Para explorarlo se debe estimular enérgicamente a la persona
por los hombros y hacerle preguntas en voz alta (“;Se encuentra bien?, ;como se
llama?”). De no obtener respuesta u observar en el paciente un patron respiratorio
irregular, boqueando o jadeando, seguir los siguientes pasos:

1. Pedir ayuday activar el sistema de emergencia

2. Solicitar un desfibrilador externo automatico

3. Comprobar la presencia de pulso carotideo por diez segundos
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De persistir con la clinica antes descrita y ausencia de pulso arterial, se comienza la

reanimacion cardiopulmonar per se.

Inicio de la reanimacién cardiopulmonar. Hay que ponerse a un lado del pacien-
te (de rodillas o de pie) y por el lado derecho. Se aplica el talon de la mano mas
habil en la union del tercio medio e inferior del esternon; la otra mano se coloca

sobre ésta, se mantienen ambos brazos y antebrazos extendidos, alineados con los

hombros y se inician compresiones de calidad que deben cumplir los siguientes
requisitos:

1.

Proporcionar 30 compresiones en 18 segundos, seguidas de 2 ventilaciones,
en la proporcion de 30:2 (al menos 100 compresiones por minuto). Se reali-
zan cinco ciclos de dos minutos cada uno con interrupciones de 10 segundos
entre las compresiones.

Lograr que la profundidad de las compresiones en el adulto sea no menor de
5cm.

Permitir una expansion toracica completa después de cada compresion. Esto
garantiza que el corazon se llene en diastole al aumentar el retorno venoso
a la auricula derecha, generada por la presion negativa pleural de la reex-
pansion toracica. Si se produce una expansion incompleta por compresiones
rapidas y no coordinadas, la consecuencia es un escaso tiempo diastolico y
minimo vaciado de las camaras cardiacas, caida del volumen latido y shock
cardiogénico inminente.

Efectuar ventilaciones eficaces y permitir que el torax se eleve. Se considera
que la ventilacion es efectiva cuando al vaciar la bolsa de reanimacion du-
rante la ventilacion se eleva el torax. El ritmo debe ser 30 compresiones con
dos ventilaciones (proporcion de 30:2) durante 5 ciclos de dos minutos de
duracion cada uno. La duracion de las ventilaciones debe ser de alrededor
de 1segundo.

Durante esta etapa debe asegurarse simultaneamente la via aérea para iniciar la

ventilacion:

1.

Inclinar la cabeza hacia atras con la mano izquierda sobre la frente del pa-
ciente.

Los dedos indice y medio de la otra mano se colocan sobre el menton, se le-
vanta la mandibula y lleva el menton hacia adelante para dejar permeable la
via aérea al separarse la base de la lengua de la pared posterior de la faringe.
Proporcionar ventilaciones boca a boca o con mascarilla-bolsa-boca. Estas
bolsas estan provistas de una mascarilla buconasal (de forma de triangular)
que debe cubrir completamente la nariz y boca creando un sello hermético
en el macizo facial. Esta debe tener una valvula con cierre unidireccional que
permita la entrada y salida de aire. Algunas tienen en su diseno una entrada
que permite conectarlas a una toma de oxigeno.
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4, Sujetar la mascara buconasal, para lo cual se pone la mano izquierda en el
borde inferior de la mascarilla (base) bordeandolo con los dedos indice y
medio; los tres restantes dedos sujetan y elevan la mandibula para impedir
su descenso que ocasionaria caida de la base de la lengua y cierre de la via
aérea. Los dedos en forma de “V” o “U” de la otra mano sujetan el borde
superior o vértice de la mascara para evitar la fuga de aire.

Esta técnica para ventilar un paciente en paro cardiorrespiratorio se aplica mientras
no exista evidencia de traumatismo cervical. Cuando se sospeche lesion de la co-
lumna cervical, se recomienda:
1. Mantener el cuello fijo, sin flexionarlo, para levantar el menton.
2. Traccionar con ambas manos la mandibula sin inclinar la cabeza; colocar los
dedos sobre la mandibula procurando la apertura de los labios con ambos
pulgares.

Si en este primer paso no hay respuesta se emplea un desfibrilador.

Uso del desfibrilador externo automatico. Obviamente se usa después de haber
cumplido los pasos anteriores. La funcion principal del desfibrilador es analizar ra-
pidamente el ritmo y aplicar una descarga eléctrica precisa en joules que busca
reiniciar la contraccion miocardica, sobre todo en la fibrilacion ventricular.

El desfibrilador debe ubicarse al lado contrario del reanimador que hace las com-
presiones con la finalidad de no interrumpir su labor. Un segundo o tercer reanima-
dor deben encender el equipo y poner dos parches, uno en el hemitorax derecho de-
bajo de la clavicula y otro en el hemitorax izquierdo, debajo de la aréola con la linea
axilar anterior. Conectar después los cables de los parches al desfibrilador y analizar
del ritmo; en ese momento, los reanimadores deben detener las compresiones y la
ventilacion porque pueden originar interferencia y falsos ritmos.

Si se comprueba un ritmo desfibrilable se procede a una descarga programada. Du-
rante la descarga, todo el equipo de reanimacion debe mantenerse alejado de la
victima y el reanimador que coordina el equipo debe advertir que se separen del
paciente. La descarga debe darse en secuencia de 150-200 Joules o 150-360Joules (bi-
fasico). Luego de la descarga debera reiniciarse nuevamente la reanimacion en ciclos
de 30:2 hasta completar nuevamente los cinco ciclos o dos minutos; seguidamente se
inicia un nuevo analisis de ritmo y descarga. El uso del desfibrilador durante la RCP
marca el inicio del soporte vital avanzado del paciente en paro cardiorrespiratorio.

Soporte vital avanzado. Después de cinco ciclos de 30 compresiones con 2 ventila-
ciones 0 100 compresiones en un minuto y haber colocado el desfibrilador se analiza
la caracteristica del ritmo; en ese momento, las compresiones deben detenerse por
espacio de cinco a quince segundos con el propdsito de evitar falsos ritmos. Al final
del analisis, las compresiones deben ser reiniciadas mientras se prepara nuevamen-
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te el desfibrilador con la carga asignada (de inicio, 150 Joules bifasico). Las medidas
anteriores maximizan la sobrevida del paciente en paro cardiorrespiratorio. El ana-
lisis del ritmo comprende dos grandes ramas o brazos en el soporte vital avanzado.

Primera rama.- Se buscan los ritmos desfibrilables como la fibrilacion ventricular y
taquicardia ventricular que pueden responder con descargas secuenciales y ascen-
dentes. Si después de proporcionar una primera descarga no se retorna al ritmo si-
nusal, se debe regresar a las compresiones de alta calidad durante cinco ciclos mas.
Al final de este paso se recomienda iniciar un nuevo intento con el desfibrilador.

Amerita el uso de adrenalina cuando un tercer analisis o quince ciclos de compre-
siones de alta calidad no hay ritmo sinusal, respiracion espontanea, movimientos
musculares, presencia de pulso y disminucion de la concentracion de CO, medido
por capnografia (medidor indirecto de la eficacia de las ventilaciones y RDCE). La
adrenalina se usa en dosis de Tmg EV, oral o endotraqueal, y luego1 mg cada tres a
cinco minutos con un buen acceso venoso periférico, en su defecto, una via venosa
central o, intradsea (tibial anterior) en el infante. A esta debe asociarse la amiodaro-
na a la dosis de 300 mg en infusion durante diez minutos.

De no recuperarse el RDCE deben evaluarse probables causas reversibles y corregi-
bles como la hipoxia, hipovolemia, hipo o hiperkalemia, hipotermia, isquemia car-
diaca, tromboembolismo pulmonar, taponamiento cardiaco y neumotorax a tension.

Segunda rama.- En esta fase puede detectarse la actividad eléctrica sin pulso y la
asistolia. Al analizar el desfibrilador se diagnostica la presencia de alguno de los
dos, asi se evita la secuencia de descargas y se continlan los ciclos de compresio-
nes de alta calidad y ventilaciones, mas la administracion de adrenalina 1 mg EV
(después del tercer ciclo) cada 3 a 5 minutos hasta comprobar la aparicion de RDCE.
En esta segunda rama también se deben investigar las causas reversibles de paro
cardiorrespiratorio.

Cuidados integrales postparo. El RDCE constituye un objetivo clave en la atencion
del paciente en paro cardiorrespiratorio. El sindrome postparo cardiaco y su solu-
cion determinan el resultado final de la intervencion. Por tanto, luego de aplicar el
BLS/ALS, el paciente debe ser trasladado desde el lugar de la reanimacion inicial
a una UCI o una Unidad de Cuidados Coronarios (UCC) con el propdsito de asegu-
rar una recuperacion optima. El sindrome postparo cardiaco incluye lesion cerebral,
disfuncion miocardica, el fenomeno de isquemia-reperfusion y persistencia de la
patologia desencadenante del paro.

Lesion cerebral postparo. La isquemia-reperfusion produce hiperemia cerebral con
aumento del metabolismo del tejido cerebral y liberacion de neurotransmisores
excitatorios (glutamato, aspartato), aumento del estrés oxidativo de la membrana
celular neuronal y liberacion de radicales libres de oxigeno, factores que generan
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dano de la membrana celular y de las organelas subcelulares. Esta condicion se
expresa clinicamente en coma, convulsiones, mioclonias, disfuncion neurologica y
dano cerebral irreversible.

Disfuncion miocardica postparo. La etapa siguiente al paro y reanimacion se com-
porta de manera similar a la sepsis, aparece en la mayoria de los casos disminucion
del volumen circulante intravascular, vasodilatacion, reduccion del volumen latido,
bajo gasto cardiaco, hipotension arterial y arritmias.

Isquemia-reperfusion. Conduce a la falla multiorganica por activacion de la cascada
de la coagulacion y la inmunidad (celular y humoral), fendmenos que explican el
aumento de la permeabilidad capilar y las infecciones después del paro.

Tratamiento del sindrome postparo

1. Garantizar una via aérea permeable bajo ventilacion controlada (ventilacion
mecanica) con saturaciones de oxigeno entre 90-95 %.

2. Mantener la presion arterial media por encima de 90 mmHg (esta garantiza
la presion de perfusion cerebral y tisular) o, en su defecto un gasto urinario
igual o mayor a 1ml/kg/h.

3. Emplear hipotermia leve (32-34°C). La hiperpirexia es frecuente en las prime-
ras 48 horas postparo. La hipotermia disminuye el metabolismo cerebral y
tisular, lo que evita la liberacion de neurotrasmisores excitatorios y radicales
libres de oxigeno y, por consiguiente, la apoptosis, particularmente del mio-
cardio. Debe mantenerse una hipotermia leve durante las siguientes 24-36
horas; luego, se inicia el recalentamiento progresivo (0.25-0.5°C/hora).

4, Usar sedantes de accion corta: propofol, remifentanilo, alfentanilo. Las ben-
zodiazepinas se usan para controlar las convulsiones, disminuir el consumo
de oxigeno tisular, acoplar la ventilacion mecanica, ademas de controlar efi-
cientemente la hipotermia y el escalofrio.

5. Evitar la hiper e hipoglucemias.

Drogas empleadas en la reanimacion
Adrenalina (epinefrina). Util por sus efectos sobre los receptores a1 (vasoconstric-
tor) y B1. Recupera rapidamente RDCE, debido a su accion inotropica y cronotropica
sobre los receptores B1. La dosis es de 0.5-1mgEV cada 3-5 minutos hasta 10 mg o,
0.10 a 0.20 ug/Kg/min EV con aumentos de acuerdo a dosis-respuesta.

Betaloqueadores. No han demostrado eficacia verdadera, a pesar de optimar el
consumo de oxigeno de miocardio y modular el dano isquémico. Su uso practico
es en la taquicardia ventricular. Puede utilizarse atenolol en dosis de 5mg en 20 ml
de solucion fisiologica a pasar a razon de 0.25 mg por minuto en 20 minutos o dosis
respuesta.
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Vasopresina. Tiene accion sobre los receptores AVPR1y no ha demostrado ventajas
sobre la adrenalina. La dosis es de 40U EV STAT.

Amiodarona. Es mas eficaz que la lidocaina en el tratamiento de la taquicardia ven-
tricular, fibrilacion ventricular y torsade de points. La dosis es de 5mg/kg en bolo;
puede continuarse de una infusion de 1mg por minuto las siguientes 6 horas y, lue-
g0, 0.5mg por minuto.

Bicarbonato de sodio. Su uso es controversial; no mejora de los resultados con el
uso de TmEq/kg cada 15 minutos; por el contrario, se relaciona con hipernatremia,
hipervolemia, acidosis metabolica intracelular y disminucion del efecto Bohr.

Sulfato de magnesio. Se emplea solo en la taquicardia ventricular polimorfa o en
la torsade de point, por hipomagnesemia. La dosis es de 1-4mg; se repite la infusion
verificando los niveles de séricos de magnesio y haciendo un monitoreo continuo
del ritmo cardiaco.

Atropina. Es (til solo en la actividad eléctrica sin pulso secundaria a bradicardia
grave (<50 por minuto); los bloqueos infrahisianos y avanzados no responden a esta
droga. La dosis es de TmgEV cada 3-5 minutos.

5.5 — Intubacion endotraqueal
—Roberto Alonso RIVAS H.—

El manejo de la via aérea es imprescindible para muchos pacientes que llegan a
Emergencia en condiciones criticas, de manera que es sumamente necesario que
todo médico en esta area tenga el conocimiento basico para brindar un apoyo ido6-
neo, particularmente la intubacion endotraqueal. La secuencia rapida de intubacion
(SRI) es una técnica dirigida a garantizar la permeabilidad de la via aérea, su éxito su-
pera el 99 %y es la mas utilizada en el mundo. Esta indicada cuando se presume que
el paciente no esta en ayunas y amerita un control eficazy rapido de la via aérea. Sus
principales objetivos son la permeabilidad de la via aérea y la preoxigenacion, que
evitan la desaturacion arterial de oxigeno ocasionado por la apneay el consecuente
dario irreversible de 6rganos vitales (cerebro y corazon). Ademas, impide la sobre-
distension gastrica que genera la presion positiva de a bolsa de reanimacion (ambu)
en un estobmago con restos alimentarios que puede ocasionar broncoaspiracion y
generar neumonias, distress respiratorio y sepsis. Posterior a la preoxigenacion, si-
gue el uso de un sedante inductor y relajante muscular de accion rapida con el fin
de mantener inconsciente y paralizado el paciente e iniciar la ventilacion mecanica.
Las complicaciones de la SRI son generalmente inmediatas; las mas frecuentes son
intubacion inadvertida del es6fago, broncoaspiracion, rotura de piezas dentarias o
laceraciones de la mucosa oral y/o lengua y traumatismos de la via aérea.
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La técnica de intubacion se resume en las llamadas Siete Pes (7 P): preparacion,
preoxigenacion, pretratamiento, paralisis con induccion, posicion, prueba fehacien-
te de buena colocacion y verificacion; finalmente, postintubacion.

Preparacion. Durante esta fase se inicia la preoxigenacion. El paciente debe estar
ubicado en un area bien equipada (sala de emergencia y/o UCI), donde se pueda
llevar a cabo una posible reanimacion cardiocerebropulmonary, donde se debe dis-
poner de los siguientes elementos:

1. Laringoscopio adaptable con una hoja adecuada: curva (Mcintosh) o recta
(McGill) y con suficiente luz para visualizar la via aérea.

2. Un guiador o estilete (introductor de Echsmann) que permita adaptar ade-
cuadamente los tubos endotraqueales a la anatomia de la via aérea.

3. Tubos endotraqueales. Se debe disponer de tres tubos de 30 cm de longitud
y distintos calibres; estos tienen un diametro interno que oscila entre 6y 9
mm, se escoge uno 0.5 mm por arribay otro 0.5 mm por abajo del considera-
do como el diametro ideal para la via aérea del paciente; probar previamen-
te su manguito (inflarlo y desinflarlo).

4. Equipo de succion-aspiracién. Se usa en caso de no poder ver la via aérea
por la presencia de restos alimentarios, secreciones o contenido gastrico
regurgitado. Es recomendable el retiro de protesis dentales y/o cuerpos ex-
tranos antes de introducir el tubo.

5. Monitoreo. Idealmente se debe disponer de registro electrocardiografico con-
tinuo, presion arterial (invasiva/no invasiva), pulsioximetria arterial, capno-
grafiay trazo de espirometria.

Preoxigenacion. La desaturacion arterial de oxigeno de 90 a 0% es muy breve y hay
que recordar que la paralisis muscular producida por la succinilcolina dura 10 minu-
tos a 1Tmg/kg; por lo tanto, se debe generar un reservorio de oxigeno suficiente en
pulmones, sangre y tejidos con el fin de tolerar la apnea generada durante esta fase
sin desaturar la sangre arterial. Esto se logra ventilando ocho respiraciones con oxi-
geno al 100 % o administrando oxigeno al 100 % durante tres minutos. En un adulto
joven sometido a preoxigenacion antes de la SRI se estima que la desaturacion apa-
rece a los ocho minutos de iniciado el procedimiento, de manera que durante ese
tiempo, el paciente mantiene una saturacion que varia entre 90-100 %. Sin embar-
go, adultos con comorbilidades (insuficiencia cardiaca, shock, distress respiratorio),
después de ser preoxigenados mantienen una saturacion variable entre 90-100 %
solo cinco minutos, precipitandose a 0%, en menos de un minuto después de este
lapso de tiempo. Adultos obesos y mujeres embarazadas mantienen una saturacion
mayor a 90 % solo 3 minutos después de haber sido preoxigenados, por lo que solo
tienen un minuto adicional para que la desaturacion descienda de 90% a 0 %.
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Pretratamiento. Se indica por lo general tres minutos antes de la induccion y rela-
jacion neuromuscular. Se usan farmacos que suprimen la respuesta de la via aérea
al laringoscopio y tubo endotraqueal. Los efectos adversos de la manipulacion de
la via aérea son la hiperreactividad bronquial, frecuente en pacientes con asma y
EPOC vy la hipertension endocraneana, sobre todo cuando coexiste edema cerebral,
hemorragia subaracnoidea y hematomas (cerebrales, epidurales y subdurales). La
respuesta simpatica refleja del laringoscopio ocasiona aumento de la frecuencia
cardiaca, el gasto cardiaco y la presion arterial que empeoran los pacientes con
arritmias cardiacas (ventriculares y supraventriculares), angor inestable, infarto del
miocardio, aneurisma disecante de la aorta y shock cardiogénico. El tratamiento en
esta fase se hace con lidocaina que minimiza la hiperreactividad bronquial, a la
dosis de 1.5 mg/kg EV y el fentanilo, que es ideal para la intubacion de pacientes
con enfermedades cardiovasculares (isquemia miocardica, hipertension arterial, di-
seccion aortica, hemorragia intracraneal); la dosis es de 1-3 ug/kgEV y su efecto se
inicia a los 3 minutos. Ambos son efectivos como pre-medicacion en la intubacion
de pacientes con riesgo de hipertension endocraneana.

Paralisis con induccién. Se debe producir una apnea con la disminucion rapida del
nivel de consciencia, bloqueo neuromusculary el cese de las ventilaciones esponta-
neas. La secuencia se inicia con el uso de un inductor sedante, seguido del relajante
muscular; todo en bolos rapidos (Tabla 6 y 7). Los inductores sedantes mas empleados
en la SRI son los barbitiricos de accion ultracorta (topetar y metohexital), midazo-
lam (0.2mg/kg en infusion continua), lorazepan (0.05mg/Kg), etomidato, ketamina'y
propofol (25-50 pg/kg/min). En esta etapa se debe indicar analgesia con morfinay/o
fentanilo. Los relajantes musculares incluyen los neuromusculares despolarizantes
(succinilcolina) y los no despolarizantes (pancuronio, vecuronio, atracurio, rocuronio
y cisatracurio).

Tabla 6
Sedantes empleados en la secuencia rapida de intubacion
Farmaco Dosis habitual | Comienzo | t1/2a Duracion | t1/2p
en la induccién | (seg) (min) (min) (h)
(mg/kg)
Tiopental 3 <30 2-4 5-10 3-8
Metohexital | 1.5 <30 5-6 5-10 2-5
Midazolam 0.2-0.3 60 - 90 7-15 15 -30 2-6
Etomidato 0.3 15 - 45 2-4 3-12 2-5
Ketamina 1.5 45 - 60 1-17 10 - 20 2-3
Propofol 1.5 15 - 45 1-3 5-10 1-3
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Tabla 7

Bloqueantes neuromusculares empleados en la secuencia rapida de intubacion

Farmaco Dosis Tiempo hasta Tiempo hasta Tiempo hasta

(mg/kg) | el blogueo la recuperacién | la recuperacion
maximo (min) (min) 25% (min) 75%

Succinilcolina | 1.0 11 8 11(90%)

Atracurio 0.4 2.4 38 52

Doxacurio 0.05 5.9 83 116

Mivacurio 0.15 1.8 16 25

Cisatracurio 0.1 7.7 46 63

Pancuronio 0.08 2.9 86 ----

Vecuronio 0.1 2.4 b4 56

Rocuronio 0.6 1.0 43 66

Posiciéon. Al instante de haberse administrado el relajante muscular aparece la ap-
nea. Los relajantes desporalizantes generan fasciculaciones y la flacidez es progresi-
va. En este momento se hace una hiperextension del cuello y se apoya el occipucio
sobre la camilla; para facilitar la maniobra se pone una almohada o toalla en forma
de “rodillo” bajo la nuca, que facilita la extension. Esta posicion permite una mayor
exposicion de la anatomia laringea que ayuda la visualizacion de la laringoscopia di-
recta, fundamentalmente la abertura glética. Debe tenerse precaucion en pacientes
con posible traumatismo raquimedular cervical, cervicoartrosis y enfermedades reu-
maticas (artritis reumatoide). En ese momento se introduce la hoja del laringoscopio
(recta o curva), mediante dos técnicas:

1. Mirar como va. El intubador coloca la hoja del laringoscopio sobre el lado
derecho de la lengua y la rechaza hacia la izquierda; luego, lleva el mango
hacia arriba y adelante y, bajo la vision directa, alcanza la vallécula epigléti-
ca, en donde deprime el ligamento hioepliglético y levanta, en un solo movi-
miento, la epiglotis.

2. Insertar la hoja recta a ciegas y retirarla luego progresivamente. Se hace en
dos tiempos; el primero consiste en la insercion no visual de la hoja hasta
el esofago, y el segundo, retiro progresivo, lento y visual, permite observar la
aparicion progresiva de la glotis, epiglotis y base de la lengua.

La laringoscopia directa de la abertura glotica permite ver las siguientes estructuras
(desde la vision superior a la inferior): paladar blando, Gvula, base de la lengua, epi-
glotis, cuerdas vocales y cartilagos aritenoides. La visualizacion y distincion de estas
estructuras anatomicas pronostica el grado de dificultad de la intubacion durante la
SRI. Ademas, existen otras distancias usadas para predecir la intubacion: distancia
de la apertura bucal, distancia tiromentoniana, distancia mentoesternal y espacio
mandibular lateral.
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1. Distancia de la apertura bucal. Con la cabeza en posicion neutra, si la sepa-
racion entre incisivos superiores e inferiores al abrir la boca es menor de
4cm, se prevé una intubacion dificil.

2. Distancia tiromentoniana. Con la nuca extendida al maximo, si la distancia
entre el borde superior del cartilago tiroides y la zona mas prominente del
menton es menor de 6¢cm, se pronostica una intubacion dificil.

3. Distancia mentoesternal. Con la nuca extendida al maximo, si la distancia
desde la parte mas prominente del menton hasta el borde superior del es-
ternon es menor de 12cm, la intubacion sera dificil.

4. Espacio mandibular lateral. Si la distancia entre los dos angulos de la man-
dibula es menor de 9cm, la intubacion sera muy dificil.

Con la correcta aplicacion de la maniobra de extension cervical se logra exponer la
abertura glotica por la buena alineacion del eje bucofaringolaringeoglético. En esta
fase, el médico, sentado o en semicuclillas en la cabecera del paciente, toma el larin-
goscopio con la mano izquierda, hace oposicion con el pulgar y los restantes cuatro
dedosy, con la mano derecha, posiciona el occipital sobre la superficie de la camilla
hasta formar un angulo de 90° entre el hueso frontal y la superficie de la cama; se-
guidamente, el médico presiona el cartilago tiroides (laringe) con los dedos pulgar,
indice y medio derechos, en sentido superior, a la derechay posterior (técnica BURP:
Backward, Upward, Rightward and Pressure), con lo cual se facilita la alineacion del
eje y mejor visualizacion de la abertura glotica.

Prueba fehaciente de buena colocacion y verificacion. En esta fase, el médico debe
tener vista la abertura glotica; el ayudante, con el dedo indice izquierdo, tracciona
la comisura oral hacia la derecha del paciente, con lo cual amplia el campo visual
de la via aérea superior. En ese momento, el ayudante facilita el tubo endotraqueal
al intubador, quien lo introduce por el borde derecho de la cavidad oral, entre el
borde derecho de la hoja del laringoscopio y la cara lingual de los molares inferio-
res. La insercion se hace con el bisel del tubo orientado horizontalmente; luego, al
encontrarse cercano a la abertura glética, lo rota en sentido opuesto a las agujas del
reloj en un angulo de 90° de manera que el tubo penetre las cuerdas vocales con
su diametro mas estrecho. Enseguida se retiran laringoscopio y estilete (guiador)
inflandose a continuacion el manguito del tubo.

Si se trata de un paciente cuya laringoscopia evidencia un grado de dificultad de la
abertura glotica Cormack-Lehane 2 o 3 (ver clasificacion), se emplea el introductor
de Echsmann mediante la técnica de Seldinger para su intubacion endotraqueal, que
consiste en introducir en la via aérea, a través de la abertura glotica, un introductor
de material maleable con punta romay protegida, debidamente calibrado y con lon-
gitud entre 60-70 cm. Su introduccion se lleva hasta hacer coincidir el nivel de 25cm
con la comisura derecha de la cavidad oral; en este momento, el ayudante pone el
tubo endotraqueal en el extremo superior del introductor y lo hace descender pro-
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gresivamente con movimientos giratorios de derecha a izquierda hasta que penetre
la cavidad oral y luego las cuerdas vocales, bajo observacion y confirmacion del
intubador. Finalmente, la hoja del laringoscopio, junto con el introductor de Echs-
mann, se retiran de la cavidad oral y se infla el manguito del tubo.

Clasificacion de Cormack-Lehane

«  Grado 1: se observa toda la abertura glotica sin dificultad (paladar blando,
base de la lengua, vallécula lingual, epiglotis, cuerdas vocales y cartilago
aritenoides)

+  Grado 2: se observa solo el cartilago aritenoides o la porcion posterior de la
glotis

+  Grado 3: se observa exclusivamente la epiglotis

. Grado 4: se observa solo la lengua y/o el paladar blando

La verificacion de la posicion correcta del tubo endotraqueal se hace asi:

1. Capnografia directa. Se mide la cantidad de CO, exhalado a través del cap-
nografo empleando la ecuacion de Bohr (ver capitulo sobre el equilibrio aci-
do-base).

2. Capnografia colorimétrica. El CO; fijado a una tira reactiva especial de color
plrpura cambia su color a amarillo si hay presencia de este gas.

3. Auscultacion segin la siguiente secuencia: region supraclavicular izquierda,
region axilar izquierda, hemitorax izquierdo, hemitorax derecho y epigastrio;
al emplear esta secuencia se investiga la presencia de intubaciones selecti-
vas del bronquio principal derecho (este sigue la direccion anatomica de la
traquea).

4. Saturacion arterial de oxigeno. Si es efectiva la intubacion, la saturacion no
descendera por debajo de 90 % con fracciones inspiradas de oxigeno (FiO,)
menores de 30%, eso si, siempre y cuando no haya un SDRA u otra patologia
que afecte la hematosis pulmonar.

5. Expansion uniforme y simultanea de ambos hemitorax al insuflar el ambi o
bajo el ventilador mecanico.

6. Ausencia de cianosis.

Postintubacién (tratamiento). Una vez verificada la presencia del tubo dentro de
la via aérea se hace una Rx de torax que permite observar la correcta ubicacion del
bisel del tubo endotraqueal (6ptimo, entre C7 y T2) y la ausencia de neumotorax.
Enseguida se fija el tubo al macizo facial con hiladillas (seda o adhesivos) y se ini-
cia la ventilacion mecanica con los parametros requeridos segiin la patologia del
paciente.

Para cumplir con los objetivos de la ventilacion mecanica, el paciente debe aco-
plarse perfectamente al modo ventilatorio ajustado, razon por la que se requiere
una sedacion efectiva y evaluacion periodica, asi como su relajacion neuromuscular

Manual de emergencias médicas — 130



cuando sea necesaria. La tendencia actual es ventilar solo bajo sedacion profunday
evitar los relajantes que puedan enmascarar un estado de agitacion y, solo usarlos
cuando la sedacion es inefectiva.

Otras complicaciones en el periodo de postintubacion son la hipotension arterial y
la bradicardia, que deben tratarse inmediatamente.

Hipotension arterial. En esta etapa, la hipotension se debe al aumento de la presion
intratoracica, generalmente debido a tres causas.

1. Neumotdrax. Se caracteriza por presiones pico ventilatorias elevadas (PIP)
y/o resistencia a la ventilacion con el amb. Se corrige con la instalacion de
un tubo de drenaje toracico. Otra causa de aumento de la PIP es el broncoes-
pasmo, que se debe tratar de inmediato con broncodilatadores y sulfato de
magnesio EV.

2. Aumento de la presion diastolica auricular derecha por efecto de la venti-
lacion con presion positiva, que disminuye el retorno venoso con la consi-
guiente caida del volumen latido y gasto cardiaco. Se mejora con la adminis-
tracion de bolos de liquidos.

3. Vasodilatacion por farmacos inductores sedantes (benzodiacepinas). Tam-
bién se mejora con la administracion de liquidos.

Bradicardia. Ocurre por la accion sobre el nervio vago (efecto vagal), que resulta de
la manipulacion laringeay la presencia del tubo dentro de la via aérea superior. Si no
mejora espontaneamente o incluso se acentia, se puede usar atropina endovenosa.

Colaboradoras: « Carmen Julia DELGADO MOSQUERA. + Elizabeth HIRSCHAUT SCHOR.

5.6 — Edema pulmonar agudo de origen cardiaco
—José Agustin CARABALLO SIERRA—

Introduccién
El edema pulmonar agudo (EAP) es un cuadro clinico caracterizado por drganos con-
gestionados y tejidos hipoperfundidos debidos a la acumulacion de liquido en el
espacio intersticial y alveolar pulmonar por un desequilibrio entre la presion hi-
drostatica vascular y la presion oncotica. La primera favorece la extravasacion de
liquido y proteinas del espacio intravascular al intersticio y las proteinas se oponen
a la salida de liquidos. Si la presion capilar en cuia pulmonar excede 25 mm de Hg,
como ocurre en la insuficiencia aguda del ventriculo izquierdo, aumenta la extrava-
sacion de liquido y proteinas, a través del endotelio capilar, al espacio intersticial
y alveolar, originando asi el EAP, que debe diferenciarse del edema pulmonar no
cardiaco, que cursa con presion capilar en cuna normal y resulta de una alteracion
de la permeabilidad alveolocapilar como respuesta a una noxa, denominado EAP no
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cardiogénico (ver cap. de SDRA). El desarrollo de esta entidad es mas rapido que el
de origen cardiaco.

La insuficiencia cardiaca izquierda ocurre frecuentemente como una complicacion
de la hipertension arterial, sobrehidratacion, arritmias cardiacas, enfermedad coro-
naria, enfermedad de la valvula mitral y/o adrtica, o una miocardiopatia. Cuando la
causa del EAP esta fundamentalmente determinada por una disfuncion miocardica
ventricular izquierda, la capacidad de reserva del misculo cardiaco y los mecanis-
mos compensatorios periféricos estan comprometidos seriamente y se produce una
incapacidad del corazon para mantener un gasto cardiaco apropiado a la demanda
del organismo, con la aparicion de manifestaciones clinicas.

En el presente capitulo haremos referencia a la insuficiencia cardiaca cronica des-
compensada con edema pulmonar agudo.

Sintomas. El paciente cursa con disnea progresiva hasta la disnea paroxistica noc-
turna y ortopnea, asi como tos pertinaz con expectoracion rosada y espumosa. De-
bilidad también, como consecuencia de la disminucion de la perfusion de los mis-
culos esqueléticos, y en casos extremos confusion mental, trastornos de la memoria
y alucinaciones.

Signos. El paciente esta sentado, ansioso, cianotico y sudoroso. El pulso puede ser
filiforme y/o alternante. Aparece un tercer ruido cardiaco izquierdo o cadencia de
galope. Crepitantes y sibilancias a predominio de campos pulmonares basales (las
sibilancias pueden preceder a los crepitantes).

Examenes

1. Radiografia del torax. Se pueden apreciar exudados pulmonares, congestion
vascular pulmonar con redistribucion del flujo sanguineo hacia los campos
pulmonares superiores, engrosamiento de los hilios en forma de “alas de ma-
riposa”, derrame pleural, lineas de Kerley B (horizontales usualmente en los
campos pulmonares medios) y cardiomegalia (Fig. 11).

2. Gases arteriales. Estos pueden revelar hipoxemia (saturacion de oxigeno
menor a 90 % con respiracion de aire del ambiente), acidosis metabdlica y/o
respiratoria.

3. Ecocardiografia bidimensional. Actualmente es el procedimiento diagnosti-
co de mayor utilidad para valorar las cavidades cardiacas y la funcion ven-
tricular izquierda (fraccion de eyeccion VR =250 %), el grosor de la pared, la
presencia de zonas hipocinéticas o discinéticas (aneurismaticas), de corto-
circuitos intracardiacos (ruptura de septum interventricular por infarto de
miocardio anteroseptal), trombos intracavitarios, funcionalidad de las val-
vulas mitral y aortica (estenosis y/o insuficiencia).
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Fig. 11
Rx de torax con edema pulmonar cardiogénico

4. Cateterismo cardiaco izquierdo y/o derecho. Es un procedimiento de gran
valor cuando el diagnostico de EAP. No es concluyente y no hay respuesta
al tratamiento inicial. Cuando el EAP esta condicionado por una cardiopatia
isquémica severa, el diagnostico preciso del estado de las arterias corona-
rias puede brindar un elemento adicional para el tratamiento mas adecuado.
La presencia de una lesion critica en una arteria coronaria que constituya
la causa de disfuncion ventricular izquierda puede permitir al paciente be-
neficiarse de un procedimiento de revascularizacion coronaria o angioplastia
coronaria. En el caso de EAP causado por una estenosis valvular mitral critica,
la valvuloplastia (dilatacion) transeptal percutanea es una alternativa efecti-
va y rapida para el alivio de los sintomas. Detalles sobre estos tratamientos
escapan al proposito de este manual.

5. Péptidos natriuréticos. NT-proBNP =125 pg/mly BNP =35 pg/ml.

Tratamiento

1. Poner al paciente semisentado, preferiblemente con los pies colgando.

2. Administrarle oxigeno himedo, de 4 a 6 L/min, mediante mascarilla o catéter
nasal, y si es posible, llevar un registro periodico de los gases arteriales.

3. Sedarlo con morfina de 5 a 10 mg EV lentamente. Se debe usar con precau-
cion en pacientes con deterioro de la conciencia y enfermedad pulmonar
obstructiva cronica.

4, Diuréticos. Diuréticos de asa como furosemida o bumetanida son los me-
dicamentos de eleccion; la furosemida 0.5 a 1 mg/Kg EV o infusion de 5 a
10 mg/hora. La bumetanida 1mg en bolo EV.

5. Aminofilina 5 mgKg EV, diluida y administrada en 30 minutos; repetirla cada
6 horas si es necesario.
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10.
1.

12.

Digitalicos: lanatosido C, 0.4 mg EV, diluidos y administrados lentamente en
el curso de 20 minutos; repetir la misma dosis cada 6 horas hasta completar
1.6 mg. La dosis de metildigoxina es de 0.2 mg cada 6 horas, para un total de
0.8 mg. Siempre se debe llevar un control clinico y electrocardiografico es-
tricto para evitar la intoxicacion digitalica dada por nauseas, vomitos, vision
de colores, extrasistoles ventriculares y bloqueos AV.
Vasodilatadores. Se emplean en pacientes con diagnostico de EAP y enfer-
medad coronaria con tension arterial >100/60 mmHg, y los nitratos pueden
ser una terapia inicial. Mejoran la perfusion coronaria, por lo que disminu-
yen la isquemia miocardica. Cuando el EAP es muy severo, la combinacion
de alta dosis de nitrato con baja dosis de diurético puede disminuir la ne-
cesidad de usar ventilacion mecanica. Estos medicamentos se mantienen
segln la respuesta clinica y hemodinamica del paciente; debe controlarse
estrictamente la tension arterial por su efecto hipotensor importante. Los
mas empleados son los siguientes:

a) Nitroglicerina. Tiene efecto venodilatador, por lo que disminuye la pre-
carga. Se usa a la dosis de 2.5 a 5 mg via sublingual cada 30 minutos;
también por via EV: dosis menores de 50 pg/min disminuyen la presion
en cufia de la arteria pulmonar, y si estan entre 50 y 200 pg/min reducen
la resistencia vascular periférica y, secundariamente, el volumen latido.

b) Dinitrato de isosorbide: 5a20 mg sublingual cada 2a 4 horas.

¢) Nitroprusiato de sodio. A la dosis convencional.

Dobutamina (ver shock cardiogénico).

Sacubitril (inhibidor del receptor de la angiotensina neprilisin) 49 a 97 mg BID.

Ivabradina (bloqueador de canal If) 5 a 7.5 mg VO BID.

Medicamentos usados en la insuficiencia cardiaca cronica como: IECA, beta-

bloqueadores.

Tratamiento de las arritmias cardiacas y de la hipertension arterial sistémi-

ca, sobre todo si la lectura diastolica esta por encima de 120 mmHg.

Tratamientos especificos

1.
2.

o v & W

Aneurismectomia en caso de aneurisma ventricular izquierdo.

Reemplazo valvular en pacientes con estenosis o insuficiencia mitral que no
respondan al tratamiento médico; o endocarditis bacteriana con insuficien-
cia aodrtica o mitral grave.

Pericardiocentesis en caso de taponamiento cardiaco.

Dialisis en caso de edema pulmonar con anuria.

Concentrado globular en la anemia severa.

La ventilacion no invasiva con presion positiva (NPPV: Non-invasive Positive
Pressure Ventilation) ha demostrado utilidad en aquellos pacientes que no
responden a la terapia convencional. Algunos estudios sugieren que la presion
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positiva de aire continuo (CPAP: Continue Positive Airway Pressure) reduce la
necesidad de ventilacion mecanica invasiva. La presion positiva disminuye el
retorno venoso, reduce la tension arterial y favorece el paso de liquido alveo-
lar a los capilares pulmonares, ademas de evitar el colapso de las vias respira-
torias pequenasy, con ello, asegurar la ventilacion alveolar.

5.7 — Infarto del miocardio
—Maria Laura FARINA GONZALEZ—

Introduccién

El infarto del miocardio (IM) se reconoce por sus caracteristicas clinicas, hallazgos
electrocardiograficos y elevacion de marcadores bioquimicos (biomarcadores) de
necrosis miocardica y radioisotopos. Ocurre generalmente en pacientes con comor-
bilidades como: hipertension arterial sistémica, tabaquismo, diabetes mellitus, hi-
percolesterolemia, obesidad abdominal, vida sedentaria y estrés psicosocial. EL IM
se debe a la oclusion brusca del flujo sanguineo coronario y es desencadenado por
la erosion o ruptura de una placa aterosclerdtica inestable y la formacion de un coa-
gulo intravascular in situ. Segiin la magnitud de la arteria coronaria afectada, el IM
puede producir miltiples manifestaciones clinicas que van desde un IM silente has-
ta el compromiso de la pared anterolateral del ventriculo izquierdo que puede evo-
lucionar a un déficit contractil severo, insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico.

La cardiopatia isquémica aguda incluye dos sindromes coronarios agudos (SCA).
1. Sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST. Incluye la angina
inestable y el IM sin elevacion del segmento ST.
2. Sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST o IM con elevacion
del ST (IMCEST). Esta condicion se beneficia del tratamiento de reperfusion,
bien sea farmacologico o mecanico.

Sintomas

El paciente con IM presenta dolor de aparicion sibita, retroesternal, intenso, irra-
diado al miembro superior izquierdo, hombros, cara anterior del cuello, mandibula
y espalda; es de caracter opresivo, dura mas de 20 minutos y puede estar acompa-
fiado de manifestaciones de descarga adrenérgica: palidez cutaneomucosa, vomitos,
debilidad general, diaforesis y relajacion de esfinteres. El dolor coronario se puede
confundir con el observado en la ruptura de un aneurisma disecante de la aorta
toracica, la pericarditis aguda y el embolismo pulmonar.

Signos
Generalmente, un IM sin complicaciones no presenta signos de cardiopatia; sin em-
bargo, las complicaciones pueden ocasionar una serie de hallazgos clinicos como:
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1. Hipotension arterial. Puede deberse a falla contractil del ventriculo izquier-
do, a vagotonia por infarto del ventriculo derecho o a una hipovolemia por
deshidratacion.

2. Taquicardia y/o ritmo de tres tiempos (galope) por insuficiencia cardiaca iz-
quierda o el comienzo de un shock cardiogénico.

3. Soplos: soplo sistolico de regurgitacion mitral en el apex ocasionado por
insuficiencia mitral consecuencia de isquemia o ruptura de un misculo papi-
lar; soplo sistolico de comunicacion interventricular en la region paraester-
nal baja debida a una perforacion del tabique interventricular, o a un soplo
sistolico de insuficiencia tricuspidea por ruptura de los misculos papilares
derechos.

4, Falla ventricular izquierda por insuficiencia mitral severa o ruptura del tabi-
que interventricular.

Diagnéstico
Se hace basandose en ECG, laboratorio (enzimas miocardicas), ecocardiograma bi-
dimensional.

Electrocardiograma. Constituye el recurso diagnostico mas rapido y Gtil para valorar
un paciente con sospecha de IM. Para el diagnostico de IMCEST, debe haber eleva-
cion del segmento ST, al menos en dos derivaciones contiguas. Por ej., el IM de cara
anteroseptal en las derivaciones precordiales V1-2; cara anterior V1-2-3-4; anterior
extenso V1 a V6; anterolateral alto V1a V6, DIy aVL; inferior DII, DIl y aVF. Para preci-
sar el diagnostico de IM de cara inferior, deben tomarse derivaciones del ventriculo
derecho (V2R, V3R, V4R) y, de la cara posterior, derivaciones posteriores V7-8-9 (cir-
culo toracico). Los cambios electrocardiograficos progresivos del IM se describen a
continuacion:

1. En las primeras horas ocurre elevacion del segmento ST igual o mayor de 1
mm, en dos o mas derivaciones contiguas de los miembros; igual o mayor
de 2 mm en dos derivaciones precordiales contiguas o bloqueo nuevo de la
rama izquierda del haz de His. Si el ECG es normal a la hora de ingreso, pero
la clinica 'y laboratorio sugieren un sindrome coronario agudo, se debe repe-
tir cada 30 minutos en el intento de ver cambios del segmento ST.

2. Unas horas mas tarde ocurre inversion simétrica de la onda Ty se profundiza
la onda Q.

3. Unos dias o semanas mas tarde, el segmento ST generalmente se normaliza
y persisten la T invertida y la onda Q.

4 Unas semanas después, la onda T se puede hacer positiva, pero la onda Q
permanece prominente debido a la transformacion del tejido necrotico en
fibrotico (Fig. 12).
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Es muy dificil hacer el diagnostico de infarto agudo del miocardio en presencia de
un bloqueo completo de la rama izquierda del haz de His (BCRIHH); ante este dilema
son (tiles los criterios modificados de Sgarbossa (Fig. 13):
«  5puntos: elevacion del ST=1mm que concuerda con el complejo QRS en una
0 mas derivaciones, lo cual significa elevacion del ST en derivaciones donde
el QRS es predominantemente positivo.
« 3 puntos: depresion o infradesnivel del ST>1mm en las derivaciones V1-V2 o V3.
« 2 puntos: elevacion discordante (que no concuerda) del ST =5 mm (o sea
complejo QRS predominantemente negativo) y es excesiva a la S previa.
« 23 puntos: IAMCEST especificidad 290 % 2 puntos sugieren IAMCEST.
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Ondas en el ECG después del infarto del miocardio
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Fig. 13
Relacion de la elevacion del segmento ST, medido desde el punto J de laondaR oS,
cualquiera que sea mas prominente (criterios modificados de Sgarbossa)
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Un nuevo criterio es la razon ST/S VR =<-0.25). Este, asociado a los ya conocidos de
Sgarbossa, ofrece una nueva posibilidad de disminuir la incertidumbre diagnostica,
tiene una sensibilidad del 91% y una especificidad del 90 % con LR +de 90 %.

Laboratorio
El diagnostico de IM se confirma con la elevacion de marcadores cardiacos libera-
dos al torrente sanguineo como consecuencia de la muerte de la célula miocardica;
ademas, hay leucocitosis y aumento de la velocidad de sedimentacion globular. Se
destacan las siguientes enzimas (Fig. 14):
Mioglobina. Se eleva prematuramente en la primera o segunda hora de ini-
ciado el IM; es muy sensible, pero de especificidad limitada porque puede
aumentar en el dano del masculo esquelético.

«  Creatinquinasa MB (CK-MB). La sensibilidad y especificidad son comparables
a la mioglobina. Es positiva a las 3-4 horas y puede alcanzar un pico maximo
en el primero o segundo dia; luego, desciende progresivamente y permanece
positiva hasta el cuarto dia.

«  Troponina | y T. Son proteinas que se encuentran en el misculo cardiaco; se
hacen positivas en la sangre a partir de las 4y 6 horas de iniciado el IM, un
pico al segundo o tercer dia y puede permanecer positivo hasta por 14 dias.
Aspartato aminotransferasa (AST). Anteriormente transaminasa glutamico-
xalacética (TGO), inicia su aumento entre 6 a 8 horas, pico maximo a las 18-24
horas y se normaliza en 4 a 5 dias. Contribuye siempre que el paciente no
presente hepatopatias.

Lactato deshidrogenasa (LDH). Inicia su aumento entre 12-24 horas obte-
niendo su pico maximo entre 36-72 horas, se normaliza entre los 7 y 14 dias.

X por encima de la normalidad
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Evolucion cronoldgica de las enzimas cardiacas
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Ecocardiograma bidimensional. Se usa para constatar la existencia de segmentos
hipoquinéticos, aquinéticos o disquinéticos (aneurismas), disfuncion diastolica,
fraccion de eyeccion deprimida, ruptura de masculos papilares, trombos intracavi-
tarios y movimientos valvulares anormales.

Radiografia del térax. En caso de insuficiencia cardiaca puede mostrar signos de
hipertension venosa pulmonar, derrame pleural y cardiomegalia.

Radioisétopos con tecnecio radioactivo (Tc). Es Gtil para detectar segmentos de
hipoperfusion o isquémicos de miocardio.

Angiografia coronaria. Se indica en todo paciente con sindrome coronario agudo
tipo IMCEST, o con dolor persistente altamente sospechoso de enfermedad coronaria.

Tratamiento
El objetivo fundamental ante un IM es mantener el equilibrio hemodinamico del
paciente y salvar el miocardio afectado; debe estar siempre dirigido a la reperfu-
sion miocardica farmacolégica (trombolisis) y/o mecanica (angioplastia primaria o
angioplastia de rescate). El tratamiento comprende dos periodos, el prehospitalario
y el hospitalario.

Tratamiento prehospitalario. La primera medida terapéutica es la administracion
de aspirina (325 mgV0), monitoreo del ritmo cardiaco, oxigeno hiimedo (4-5L/min)
y nitroglicerina sublingual. Actualmente se recomienda que el personal paramédico
disponga de entrenamiento para que estas primeras medidas se apliquen antes de
que el paciente llegue al centro hospitalario. Esta conducta se basa en la evidencia
de que al hacer la angioplastia en los primeros 90 minutos de iniciado el dolor, la
posibilidad de éxito es marcadamente superior. Debe iniciarse tan pronto sea po-
sible la reperfusion farmacologica con tromboliticos, que disminuyen la mortalidad
cuando se usa en las primeras 2 horas.

Tratamiento hospitalario. Incluye las siguientes medidas generales, farmacologicas
y la terapia de reperfusion.

1. Reposo absoluto las primeras 24 horas. El paciente no complicado debe ini-
ciar actividad fisica moderada a partir del segundo dia del accidente coro-
nario.

2. Oxigenoterapia. Se usa los primeros dias, 2 a 5L/min, con catéter nasal, con-
trolado con la oximetria de pulso para monitorizar la saturacion de oxigeno.

3. Analgésicos. De persistir el dolor precordial a pesar del uso de las medi-
das anteriores, se puede administrar morfina 4-6 mgEV o meperidina 50 a
100 mgIM; se pueden repetir cada 4 a 6 horas.

4. Antiagregantes plaquetarios. Se indica aspirina en dosis de 81 a 100 mgVO
diarios asociada a cualquiera de los siguientes antiagregantes: clopidogrel,
prasugrel o ticagrelor. Clopidogrel, dosis de carga 300 a 600 mgVO, y luego
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75 mg/dia (para sindrome coronario agudo, sometido o no a terapia invasi-
va). Prasugrel, dosis de carga de 60 mg, y luego 10 mg diarios, para pacientes
que van a procedimientos invasivos (stent). Ticagrelor dosis de carga de 180
y luego 90 mg cada 12 horas por un afo, para pacientes con sindrome coro-
nario agudo.

Betabloqueadores. El uso de estos medicamentos en la fase aguda, parti-
cularmente por via EV, debe hacerse con precaucion, en especial ante la
presencia de hipotension arterial, bradicardia, signos de bajo gasto cardia-
co, insuficiencia cardiaca congestiva y asma bronquial. La administracion
temprana se asocia a un beneficio en pacientes con bajo riesgo y hemodi-
namicamente estables; sin embargo, es prudente esperar la estabilizacion
hemodinamica del paciente antes de iniciar el tratamiento oral con estos
farmacos. En lineas generales, al disminuir el consumo de oxigeno del mio-
cardio limitan el tamano del infarto, disminuyen el reinfarto y previenen la
fibrilacion ventricular y la muerte sibita. Reducen la morbilidad de origen
cardiaco, pero no la incidencia de shock cardiogénico. Esta bien establecido
el beneficio del tratamiento indefinido con betabloqueadores para preven-
cion secundaria.

Se usan los betabloqueadores que carecen de actividad simpaticomimética
intrinseca. El mas recomendado es el metoprolol en dosis de 50-100 mgVO
cada 12 horas; y en caso de hipertension arterial importante o taquiarritmias,
5mg EV cada 5 minutos, hasta un maximo de 15mg. El atenolol a la dosis de
5 mgEV en 5 minutos, y se puede repetir a los 10 minutos si la frecuencia
cardiaca es mayor de 60 por minuto; luego, 50 mgVO BID segln la tolerancia
del paciente. El carvedilol es dtil en el infarto agudo con una fraccion de
eyeccion ventricular izquierda de <40 %; la dosis inicial es de 6,25 mgVO BID,
con aumentos progresivos de hasta 25 mg BID por mas de 12 meses. Este
medicamento reduce la mortalidad de origen cardiovascular en un 25 %.
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). Reducen la
mortalidad cuando se inician en las primeras 24 horas, particularmente en
el infarto de cara anterior, fraccion de eyeccion igual o menor 40 % y sin
hipotension arterial. En caso de disfuncion del ventriculo izquierdo deben
iniciarse con dosis muy bajas y aumentos progresivos.

Estatinas. Se recomienda iniciar con atorvastatina a la dosis de 80 mgVO OD,
0 con rosuvastatina, 20 mgVO OD.

Anticoagulantes. Su uso esta indicado en caso de trombos intracavitarios,
aneurisma ventricular, infarto anterior extenso, insuficiencia cardiaca seve-
ra, infartos cardiacos repetidos, bajo gasto cardiaco, obesidad o reposo pro-
longado en cama. Se usa tanto la heparina de bajo peso molecular, como la
enoxaparina 1mg/Kg peso SC BID. Como profilactico se puede usar heparina
no fraccionada 5.000 unidades EV cada 12 horas.
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9. Vasodilatadores. Actualmente, el uso de nitratos en IMCEST se justifica solo
en aquellos casos en que faltan recursos para practicar la revascularizacion
farmacolégica o mecanica, o en pacientes en espera, como puente para es-
tos procedimientos y cuando el dolor de origen isquémico no se logre do-
minar por otros medios. Disminuyen la precarga y postcarga, aumentan el
gasto cardiaco y reducen la congestion pulmonar, por lo que su administra-
cion debe hacerse bajo estricto control hemodinamico. El uso sistematico
de nitratos orales en la fase aguda no ha demostrado beneficios significa-
tivos, sin embargo son (tiles en la insuficiencia mitral y la comunicacion
interventricular por ruptura de masculo cardiaco cuando no se complica con
shock cardiogénico; en estos casos, el balon de contrapulsacion intradrtico
es mas efectivo para apoyo circulatorio mientras que se prepara la cirugia.
La nitroglicerina EV se administra a una dosis inicial de 0,25 mg/Kg/min, con
aumento cada 5 minutos hasta lograr un descenso de la presion sistolica de
un 30 % en hipertensos o de 10 % en normotensos.

10. Vasoconstrictores. El uso de un agente inotropico puede ser de utilidad en
caso de hipotension arterial sostenida. Si la presion arterial es muy baja,
el farmaco de eleccion es la dopamina a la dosis de 5-15 ug/Kg/min; si se
observan signos de hipoperfusion renal se recomienda disminuirla a <3 ug/
Kg/min. La administracion de dobutamina (5-20 ug/Kg/min) puede ayudar a
estabilizar el cuadro hemodinamico, pero esta contraindicada en el infarto
agudo complicado con fibrilacion auricular.

1. Antiarritmicos. En las primeras 48 horas pueden ocurrir extrasistoles ven-
triculares y fibrilacion ventricular con paro cardiaco. La fibrilacion ventricu-
lar tras un IMCEST aumenta la mortalidad intrahospitalaria. La incidencia de
estas arritmias ha disminuido debido al uso extendido de tratamientos de
reperfusion, betabloqueadores y amiodarona (de esta Gltima 200 mg diluida
en20ml de solucion 0.9EV en 20 min; y luego, infusion de 400 mg en 250 ml de
solucion 0.9 a razon de 7ml/h). Se recomienda corregir la hipomagnesemiay
la hipokaemia debido a que estas contribuyen a la fibrilacion ventricular.

12.  Marcapaso temporal. Se indican en el bloqueo bifascicular que aparece du-
rante la evolucion del infarto, bloqueo AV de segundo grado tipo Il, bloqueo
AV completo, bradicardia sinusal severa < de 40 por min que no responda
a la atropina, ritmo idioventricular con bradicardia e hipotension y pausas
sinusales prolongadas.

Terapia de reperfusion
Los pacientes con IMCEST, en las primeras 12 horas de iniciados los sintomas deben
considerarse para reperfusion de la arteria responsable del IM; cuanto mas temprano
se practique, mejores seran los resultados (inmediato < de 2 h; precoz < 24 h; diferido
<72y selectivo >72 h). Sin embargo, a un paciente con IMCEST que se encuentre en-
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tre las 12 y 24 horas de haber comenzado los sintomas y que tenga dolor precordial
persistente, insuficiencia cardiaca o shock cardiogénico, debe practicarsele la reper-
fusion a pesar del menor beneficio. La terapia de reperfusion incluye la fibrinolisis
(tromboliticos) y la angioplastia primaria; ambas estrategias mejoran el flujo coro-
nario de la arteria responsable, reducen el area infartada y, por tanto, la mortalidad.
El tiempo ideal para los fibrinoliticos (puerta-inyeccion) es de 30 minutos, y para la
angioplastia (puerta-balon) de 90. El retraso en la angioplastia primaria reduce los
beneficios de la fibrinolisis.

Los agentes tromboliticos estan contraindicados en pacientes mayores de 75 anos
de edad, con hemorragia interna, diatesis hemorragica, ACV reciente (menor de 6
meses), neurocirugia o traumatismo craneoencefalico menor de dos meses e hiper-
tension arterial sistolica mayor de 200 mmHg o diastolica mayor de 120. Los agentes
tromboliticos producen hipotension arterial, arritmias de reperfusion, bradicardia'y
bloqueo AV completo. El mas empleado en nuestro medio, por ser mas economico,
aunque no el mas efectivo, es la estreptoquinasa en dosis de 1.500.000 U diluidos
en 100 ml de solucion glucosada al 5% EV en 60 minutos. Sin embargo, el mas re-
comendado es el activador del plasmindgeno tisular (t-PA), 15 mg EV en bolo; luego,
50mg EV en 30 minutos y luego 35mg en los siguientes 60 minutos. Otro trombolitico
empleado es la uroquinasa 3 millones U EV en una hora. Es recomendable iniciar la
heparina 4 horas después de los tromboliticos a la dosis de 1.000 U/ hora en infusion
continua por 48 horas. (Ver el capitulo sobre tromboembolismo pulmonar).

Cuando ha fallado la trombolisis como estrategia de reperfusion, se debe recurrir
a la angioplastia de rescate, que ofrece mejores resultados que repetir la terapia
trombolitica. En este contexto se debe aplicar segiin los siguientes criterios:

1. Evidencia clinica de infarto del miocardio.

2. Electrocardiograma con las siguientes caracteristicas: elevacion del segmen-
to ST igual o mayor 1 mm en al menos dos derivaciones contiguas de los
miembros, o elevacion del segmento ST igual o mayor en 2 mm en dos de-
rivaciones precordiales; nueva aparicion de bloqueo completo de la rama
izquierda del haz de His e infarto posterior (R altas con depresion del seg-
mento ST en V2 y V39).

3. Usar la reperfusion preferiblemente en un lapso inferior a las 6 horas; o0 ma-
yor de 6 horas si ha habido recurrencia del dolor.
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5.8 — Terapia con anticoagulantes
—Magaly QUINONES—

Introduccion

Los anticoagulantes son medicamentos que ayudan a resolver y evitar la progresion
de los fenomenos tromboembdlicos al inhibir la coagulacion y favorecer la disolu-
cion del coagulo en caso de haberse formado. Las indicaciones son muy numerosas,
pero las mas sobresalientes son la trombosis venosa profunda de los miembros infe-
riores (TVPMI) y de las venas iliacas, tromboembolismo pulmonar, tromboembolismo
arterial, valvulopatias cardiacas, protesis valvulares, fibrilacion auricular, puentes
aortocoronarios y estados de hipercoagulabilidad (sindrome antifosfolipido, déficit
de proteina Sy Cy, déficit de antitrombina Ill, mutacion del factor V de Leyden y sin-
drome paraneoplasico). Los objetivos mas importantes son prevenir la recurrencia
de trombos, tromboembolismo pulmonar (TEP), evitar la hipertension pulmonar por
episodios recurrentes de TEP y evitar la enfermedad cerebrovascular por fibrilacion
auricular. Existen contraindicaciones para indicar la anticoagulacion; estas pueden
ser absolutas o relativas:

«  Contraindicaciones absolutas: diatesis hemorragicas graves, procesos he-
morragicos activos, Glcera (o neoplasia ulcerada) gastroduodenal sangrante,
hipertension arterial grave no controlada, accidente cerebrovascular (isqué-
mico o hemorragico) reciente, neurocirugia reciente o aneurisma intracere-
bral accidentado, alergia al medicamento.

. Contraindicaciones relativas: Ulcera gastroduodenal activa, mala absorcion
intestinal, pacientes que en general no puedan cooperar (desprotegidos,
alcohdlicos, drogadictos, psiquiatricos, seniles), epilepsia, pericarditis con
derrame y embarazo (anticoagulantes orales). Estas contraindicaciones rela-
tivas se valoran en funcion de la necesidad de la anticoagulacion (riesgo de
tromboembolismo) y dan lugar a sopesar el riesgo/beneficio del tratamiento
y en (ltima instancia se impone el uso de filtros en la vena cava inferior.

Examenes
A todo paciente con sospecha de un proceso tromboembolico se le deben hacer los
examenes complementarios para su comprobacion, como gammagrafia pulmonar
(ventilacion y perfusion), Doppler de las venas accesibles. La “prueba de oro” para
la trombosis venosa profunda de los miembros inferiores es el Doppler, y para el
tromboembolismo pulmonar, la arteriografia pulmonar.

Tratamiento
Todo paciente que se vaya a anticoagular debe ser hospitalizado para el control
estricto de los tiempos de coagulacion y la vigilancia de cualquier sangrado. Antes
de iniciar el tratamiento con heparina o anticoagulantes orales se deben pedir las
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pruebas elementales de la coagulacion como tiempo de protrombina, INR, tiempo
de tromboplastina parcial activada y recuento plaquetario. La anticoagulacion debe
comenzarse con heparina y simultaneamente se indica la warfarina sodica, excepto
que el paciente vaya a someterse a procedimientos quirirgicos o invasivos. Una vez
alcanzado el efecto ideal del anticoagulante oral se omite la heparina. No se debe
suspender la heparina hasta que no se logre el efecto deseado del anticoagulante
oral, que generalmente alcanza su accion terapéutica (INR entre 2 y 3.5) en un pe-
riodo que varia de 4 a 5 dias. La razon del uso simultaneo es porque la warfarina
con las primeras dosis tiene efecto protrombotico al inhibir a la proteina C. Los an-
ticoagulantes empleados en la practica clinica son heparina, warfarina y los nuevos
anticoagulantes.

Heparinas

Estimula las propiedades anticoagulantes de una proteina plasmatica llamada anti-

trombina Il1, la cual inhibe la trombina y los factores IXa, Xa, Xla y Xlla. Basicamente

existen dos modalidades para la administracion de la heparina por via endovenosa

(infusion continua e intermitente) y subcutanea.
Heparina (infusién continua). Actualmente es la via mas confiable para an-
ticoagular a un paciente. Se debe empezar con 80 a 100 U por Kg o0 5.000 a
10.000 U EV. La dosis depende de la gravedad del proceso tromboembélico,
el peso del paciente y los antecedentes de enfermedades hemorragicas. La
dosis promedio de la heparina en las primeras 24 horas es de 24.000 U; y
en el embolismo pulmonar masivo de hasta 30.000 U. La infusion de man-
tenimiento es de 18 U/kg/h, varia entre 1.000 y 1.300 U por hora. Se debe
evaluar el tiempo de tromboplastina parcial activada TTPa (VR=35seg) antes
de la primera dosis y 4 horas después; luego, cada 6 horas hasta alcanzar un
efecto 6ptimo de anticoagulacion 1.5 a 2.5 veces del control (se recomienda
mantener entre 60 a 80 seg), y en los dias sucesivos, una vez al dia con el
objetivo de controlar el efecto acumulativo toxico de la heparina. También
se debe solicitar el contaje plaquetario peridodicamente para detectar una
trombocitopenia como efecto colateral de este medicamento. El efecto de la
heparina se neutraliza con el sulfato de protamina, 1mg antagoniza 100 U de
heparina; generalmente se usan 50 mg disueltos en 20 ml de solucion fisiolo-
gica EV lentamente.

« Heparina (uso intermitente). Se ha dejado de usar por ser menos confiable y
mas engorrosa. Se inicia con la misma dosis de la infusion continua. El inter-
valo de administracion es de 4 horas y se ajusta la dosis hasta lograr que el
TTPa 1.5 0 2.5 veces y medio del control. Si el TTPa esta entre 60 y 80 seg se
continda con la misma dosis cada 4 horas; si es menor de 60 seg se aumenta
la dosis en 1.000 U y se repite la prueba 4 horas mas tarde; luego, se aumenta
gradualmente cada 4 horas. Si el TTPa es mayor de 1.30 minutos se esperan

Manual de emergencias médicas — 144



cuatro horas para repetir de nuevo la prueba. Si el TTP esta entre 60 y 80 seg
se continGa cada 4 horas hasta obtener el rango 6ptimo de anticoagulacion.
. Heparinas de bajo peso molecular. Tienen un peso molecular de alrededor

de 4.500 Dalton (un tercio del tamafio de la heparina corriente, no fraccio-
nada), una actividad anti-Xa elevada y discreta actividad antitrombinica. Po-
seen una alta biodisponibilidad por via subcutanea, no alteran los tiempos
de la coagulacion, no requieren controles de laboratorio y su vida media es
de aproximadamente 24 horas (mas larga que la de la heparina corriente).
Ademas de usarse como anticoagulantes se emplean como profilacticos de
la trombosis venosa profunda de los miembros inferiores. La dosis depende
del producto disponible.

Enoxaparina. La dosis para profilaxis de TVPMI es de 40 mg SC OD, y como

anticoagulante, 1mg Kg SC cada 12 horas.

Tinzaparina: 175 U/Kg SC OD y Dalteparina sodica: 200 U/Kg SC OD.

Warfarina sodica

La warfarina sodica se debe iniciar el primer dia que se comienza la heparina. La dosis
de mantenimiento se controla con el INR (International Normalized Ratio o relacion
internacional normalizada), que toma en cuenta la sensibilidad de la tromboplastina
usada para efectuar la prueba del tiempo de protrombina o ISI (indice de sensibilidad
internacional), que debe ser cercano a 1y nunca mayor de 1.2). El valor promedio del
INR debe estar entre 2y 3.5; los valores mas altos se exigen para pacientes con protesis
valvular mecanica, embolias arteriales, sindrome antifosfolipido y trombosis venosa
profunda recurrente. La dosis promedio de la warfarina sodica es de 5 mg diarios.

La duracion del uso de la warfarina depende del paciente, la severidad y la recurren-
cia de la enfermedad. El promedio es de 3 a 6 meses; periodos mayores de un afno
se usan en aquellos pacientes que presentan fenomenos tromboemboélicos a repeti-
cion, puentes aortocoronarios. Debe indicarse en forma indefinida en los casos de fi-
brilacion auricular, protesis valvulares mecanicas y estados de hipercoagulabilidad.
Los pacientes que ameriten el uso de anticoagulantes orales en forma ambulatoria
deben recibir instrucciones precisas sobre la razon de su uso, la necesidad del con-
trol periodico con el INR, la importancia de tomar el medicamento a la misma hora,
comunicar al médico el minimo sangrado, el uso de medicamentos que pueden po-
tenciar o disminuir la actividad del anticoagulante y evitar el consumo de vegetales
verdes con alto contenido en vitamina K. El efecto de la warfarina se antagoniza con
la vitamina K de 10 a 20 mg EV STAT y plasma fresco congelado.

Nuevos anticoagulantes
Estos proveen alternativas farmacologicas y facilitan tratamientos ambulatorios
porque son de facil monitoreo, implican menor riesgo de sangrado y son de uso en-
dovenoso y oral. Actualmente hay inhibidores directos de la trombina como el dabi-
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gatran (VO), hirudinas recombinadas (lepirudina, desidurina) o, analogos sintéticos
de la hirudina (bivalirudina, argatroban y ximelagatran) e, inhibidores selectivos del
factor Xa (fondaparinux e idraparinux, ribaroxaban, apixaban, edoxaban, betrixaban,
otamixaban). Los inhibidores directos de la trombina y del factor Xa alin no estan
autorizados para su uso en estados de hipercoagulabilidad por sindromes paraneo-
plasicos y sindrome antifosfolipido; no tienen antidoto, sin embargo, el andexanet,
una proteina recombinante, ha demostrado revertir la inhibicion del factor Xa.

Inhibidores directos de la trombina. Son moléculas pequefas que inhiben el sitio ac-
tivo de la trombina, razon por la cual no requieren la accion de la antitrombina Ill'y
pueden inactivar tanto la trombina soluble como la unida a la fibrina; a diferencia de
la heparina, estos no se unen a las proteinas plasmaticas ni al factor 4 plaquetario,
lo que produce una respuesta anticoagulante mas predecible. Actualmente, su uso
esta indicado para terapia de pacientes con trombocitopenia inducida por heparinay
pacientes que ameriten cirugia cardiaca con circulacion extracorporea y angioplastia
trasluminal percutanea.

Dabigatran. El dabigatran etexilato es un potente inhibidor directo de la trombina,
competitivo y reversible. La trombina (una serina proteasa) permite la conversion
de fibrinogeno a fibrina en la cascada de coagulacion, y su inhibicion impide la for-
macion de trombos. El dabigatran también inhibe la trombina libre, la unida a la
fibrina y la agregacion plaquetaria inducida por trombina. Inicialmente aprobado en
el tratamiento de pacientes con fibrilacion auricular no valvular, aunque un control
excelente con warfarina no ofrece mayor ventaja. Actualmente aprobado en TVPMI,
cirugia de reemplazo de rodillay cadera. La dosis es de 150 mg VO BID; en mayores de
75 anos, reducir a 110 mg BID. Esta contraindicado con una depuracion de creatinina
<de 30 ml/min.

Lepidurina. Es una forma recombinante de la hirudina, un polipéptido acido deriva-
do de la saliva de la sanguijuela Hirudo medicinalis. La vida media de la lepidurina
por via endovenosa es de 60 minutos. El efecto anticoagulante se evalia con el TPTa.
La lepirudina ha sido aprobada para el tratamiento de trombosis arterial y venosa
cuando se produce trombocitopenia por el uso de la heparina, y es la droga de elec-
cion en aquellos pacientes que no pueden recibir heparina. Para cirugia cardiaca
con circulacion extracorporea se utiliza una dosis de ataque de 0.25 mg/Kg en bolo,
seguida de 0.5 mg/Kg/min en el circuito de perfusion. Se excreta por via renal, por
cuya razon la dosis se debe ajustar en insuficiencia renal cuando la depuracion de
creatinina es menor a 30 ml/min.

Bivalirudina. Es un aminoacido polipéptido semisintético analogo de la hirudina
en el carboxiterminal. Tiene una vida media plasmatica de 25 a 40 minutos por via
endovenosa, por lo que es una alternativa de anticoagulacion predecible, dada su
vida media corta. No tiene expresion antigénica y se elimina por el higado, por lo
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que es (til en pacientes con falla renal. No existe antidoto especifico para hemorra-
gias inducida por este medicamento. Su uso esta indicado actualmente durante la
practica de procedimientos intravasculares invasivos como la angioplastia coronaria
transluminal percutanea (ACTP), particularmente en pacientes que desarrollan trom-
bocitopenia con la heparina. En el adulto se usa un bolo de 1mg/Kg EV, seguido de
una infusion EV de 2.5mg/Kg/h por 4 horas. Luego, de ser necesario, puede seguirse
una infusion de 0.2 mg/kg/h por 20 horas.

Argatroban. Es otro inhibidor especifico de la trombina derivado sintético de la argi-
ning; se une directamente en el sitio catalitico de latrombina en forma reversible. Tie-
ne una vida media de 40 a 50 minutos, no es antigénico y se metaboliza en el higado,
por lo que debe serusado con cautela en la disfuncion hepatica. Laincidencia de san-
grado es similar a la de la heparina y carece de antidoto especifico. Ha sido aprobado
en caso de trombocitopenia inducida por heparina. La dosis inicial recomendada es
de 1 pg/Kg/min, administrados en forma de infusion continua. En los pacientes con
trombocitopenia inducida por heparina e insuficiencia hepatica, la dosis inicial de
argatroban se debe reducir. Cuando los pacientes presentan insuficiencia hepatica
moderada se recomienda la dosis inicial de 0.5 pg/Kg/min. Se debe controlar cuida-
dosamente el TTPa. Pacientes con disfuncion renal no requieren reajustes de la dosis.

Ximelagatran. Es el primer inhibidor de la trombina de uso oral. Se absorbe en el
intestino delgado y se convierte en melagatran por biotransformacion para ser eli-
minado luego por via renal, por lo que se debe tener cuidado en pacientes ancianos
y con falla renal. En un 10 % de pacientes eleva transitoria e irreversiblemente las
aminotransferasas a las 6-8 semanas. Su vida media es de 4 a 5 horas, por lo cual se
recomienda dos veces al dia VO. Por su respuesta anticoagulante predecible se admi-
nistra en dosis fijas, sin monitoreo de coagulacion, y no se ha documentado modifi-
cacion en la absorcion por alimentos o farmacos; se usan 24 o 36 mgBID VO. Promete
ser una alternativa eficaz a las heparinas de bajo peso molecular y warfarina en la
tromboprofilaxis y anticoagulacion.

Fondaparinux. Es la primera clase de pentasacaridos que se obtuvo totalmente en
forma sintética, a diferencia de las heparinas, que son de origen animal. Se une en
forma reversible y con alta afinidad a la antitrombina (AT) y le induce un cambio para
potenciar 300 veces mas la inhibicion sobre el factor Xa. Presenta una biodisponibi-
lidad del 100 % por via subcutanea con una vida media de 17 horas, por lo que puede
administrarse una vez al dia con baja variabilidad, no produce trombocitopenia ni
necesita monitoreo ni ajuste de dosis; sin embargo, no tiene antidoto y debe ajus-
tarse la dosis en la insuficiencia renal por tener una eliminacion entre 53 % a 84 %.
Puede usarse como anticoagulante en mujeres embarazadas y es tan efectivo como
la enoxaparina. La dosis para la tromboembolia es de 7.5mgSCOD y para trombopro-
filaxis 2,5 mg SC OD.
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Idraparinux. Es un derivado hipermetilado de fondaparinux, con vida plasmatica de
80 a 130 horas, por lo cual permite la administracion subcutanea una vez por semana
y el sangrado es menor que con la warfarina. La dosis es de 2,5mgSC semanal.

Ribaroxaban. Es un inhibidor altamente selectivo y directo del factor Xa, no inhibe la
trombina (factor Il activado) y no tiene efectos sobre las plaquetas. La inhibicion del
factor Xa interrumpe las vias intrinseca y extrinseca de la cascada de la coagulacion,
por lo cual bloquea la generacion de trombinay formacion de trombos. Se usa para la
profilaxis de trombosis venosa profunda en cirugia de reemplazo de rodillay cadera a
la dosis es de 10 mgVO OD, y en la fibrilacion auricular, 20 mg OD; en TVP, 15 mg VO BID
por tres semanas y luego 20 mg OD hasta por 12 meses (20 mg, si la depuracion de
creatinina es >50 ml/min, 15 mg si es de 15-50 ml/min y proscrito <15 ml/min).

Apixaban. Es un potente inhibidor directo, selectivo e irreversible del factor Xa (libre
y ligado al coagulo). No requiere antitrombina Ill para la actividad antitrombéticay la
actividad de la protombinasa; no tiene efectos directos sobre la agregacion plaqueta-
ria, pero inhibe indirectamente la agregacion inducida por la trombina. En la TVPMI y
en el embolismo pulmonar se indican 10 mg VO BID por 7 dias; luego, 5 mg BID. En la
prevencion del ictus y embolismo sistémico en pacientes con fibrilacion auricular no
valvular, 5 mg BID. Para prevencion de TVPMI en cirugia de cadera o rodilla, 2.5 mg BID
12a24 horas del postoperatorio. La dosis se debe reducira 2.5 mgdiarios en pacientes
> 80 anos, peso corporal < 60 Kg o creatinina sérica = 1,5 mg/dl.

Edoxaban. 60 mg VO al dia o 30 mg diarios para pacientes con filtracion glomerular
30-50 ml/min, peso <60 kg, o que reciben inhibidores de las P-glicoproteinas.

5.9 — Arritmias cardiacas
—Abdel FUENMAYOR—

Introduccion
Las arritmias cardiacas se definen como alteraciones de la regularidad del latido
cardiaco y por lo general producen sintomas; en muchos pacientes ocasionan al-
teraciones hemodinamicas de grado variable y en otros expresan dafo estructural
del corazon. En los trazados, salvo que se especifique lo contrario, la velocidad de
barrido del papel es de 25 mm/seg: 1 mm (un cuadrito del ECG) = 0.04 seg. Al dividir
el intervalo 60 segundos entre el intervalo R-R (nimero de cuadritos x 0.04 seg) se
obtiene la frecuencia cardiaca. Por ejemplo, si entre RR hay 15 cuadritos x 0.04 = 0.60;
60 entre 0.60 = frecuencia cardiaca 100 pm. El tratamiento antiarritmico puede ha-
cerse por medios farmacologicos, por cirugia de ablacion con catéter o por el uso de
dispositivos implantables. Para diagnosticar una arritmia es imprescindible conocer
el ritmo sinusal normal, es decir, el proveniente del marcapaso natural dominante
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o nodulo sinusal. En el electrocardiograma (ECG), el ritmo sinusal debe cumplir los
siguientes criterios: 1. Cada complejo QRS debe ir precedido de una onda P positiva
en Dl y en las derivaciones que miran la cara inferior (II, Ill, AVF); 2. El intervalo PR
debe ser regular y medir de 0.16 a 0.20. Se debe mencionar que la frecuencia car-
diaca se modifica por miltiples variables fisiologicas (respiracion, ejercicio, reposo,
suefio o vigilia); esta variacion es muy frecuente y se denomina arritmia sinusal. En
estos casos se observan variaciones en el intervalo P-P y R-R, pero se conservan los
criterios que definen el ritmo sinusal. Seguidamente se describen las alteraciones
del ritmo cardiaco mas frecuentes en la practica diaria.

Taquicardia sinusal

Se caracteriza por una frecuencia cardiaca que habitualmente oscila entre 100 y 160
latidos por minuto en el adulto. El ECG revela ondas P positivas en las derivaciones
I, I, 11y AVF, que preceden a cada complejo QRS y tienen un intervalo PR normal.
Generalmente, la taquicardia sinusal es una respuesta fisiologica a ciertos factores
como fiebre, estrés, hipertiroidismo, anemia e insuficiencia cardiaca Es importante
recordar que en el paciente con cardiopatia isquémica, el aumento desmedido de la
frecuencia cardiaca puede empeorar la isquemia miocardica (Fig. 15).

La taquicardia sinusal no amerita generalmente tratamiento y se corrige al controlar
la causa desencadenante. Cuando ocurre en el curso de un infarto del miocardio se
deben corregir los desequilibrios hemodinamicos vy, si es necesario, utilizar los be-
tabloqueadores y/o la ivabradina a la dosis inicial en adultos es de 5mgVO BID y se
puede llevar hasta 7.5 mg BID (no esta disponible para uso intravenoso)

Bradicardia sinusal

En esta condicion, la frecuencia cardiaca es menor de 60 latidos por minuto. El ECG
muestra ondas P positivas en las derivaciones II, Il y AVF, preceden a cada complejo
QRS Yy tienen un intervalo PR normal. Generalmente, la bradicardia sinusal es debida
a un aumento del tono vagal, como ocurre en atletas y personas de edad avanzada.
También puede aparecer como manifestacion de reflejos vagales, en el infarto mio-
cardico de la cara inferiory en el sincope neurocardiogénico. Algunos medicamentos
como amiodarona, betabloqueadores y calcioantagonistas pueden producir bradi-
cardia sintomatica, por lo que se debe analizar su uso. Las manifestaciones clinicas
de la bradicardia sinusal son mareo, desvanecimiento y debilidad (Fig. 16).

Si el paciente con una bradicardia sinusal es asintomatico, no amerita tratamiento.
En caso de aparecer manifestaciones clinicas o si el enfermo esta hemodinamica-
mente inestable (hipotension arterial, insuficiencia cardiaca o sincope) se usa cual-
quiera de los siguientes medicamentos:
«  Atropina: 0.04 mg/Kg EV hasta un maximo de 2 mg. Recordar que el efecto de
la atropina sobre la frecuencia cardiaca dura alrededor de 30 minutos.
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Fig. 15
Muestra un ritmo sinusal con un intervalo R-R menor de 0.6 seg.
que indica la presencia de taquicardia sinusal

Fig. 16
Muestra un ritmo sinusal con un intervalo R-R mayor de 1 seg.
que indica la presencia de bradicardia sinusal

«  Isoproterenol: de 1a 3 mcg por minuto EV. Administrar el goteo segiin la res-
puesta de la frecuencia cardiaca.

Si no hay respuesta adecuada a los medicamentos anteriores se estima implantar
un marcapaso transitorio.

Sindrome del nodo sinusal enfermo

El sindrome del nodo sinusal enfermo engloba trastornos electrofisiologicos como
alteraciones del automatismo del nodo sinusal y la conduccion de impulsos eléctri-
cos en diferentes sitios anatomicos. Este sindrome es una causa frecuente de con-
sulta en pacientes mayores de 60 anos y una indicacion corriente para implantar un
marcapaso cardiaco. Las manifestaciones mas frecuentes son bradicardia sinusal,
pausas sinusales y fibrilacion auricular. Las pausas sinusales son periodos de asis-
tolia auricular de mas de 2.5 segundos y habitualmente producen disminucion de
la perfusion cerebral, que frecuentemente se acompana de mareos y/o sincope. Las
pausas sinusales pueden producirse porque el nodo sinusal tiene su automatismo
alterado y no produce el impulso, o porque dicho impulso no pasa desde el nodo
sinusal al tejido auricular circundante (bloqueo sinoauricular) (Fig. 17).

Latidos prematuros supraventriculares
Son despolarizaciones adelantadas que se originan por encima del haz de His. El
ECG se caracteriza por la presencia de complejos QRS usualmente estrechos que
pueden o no estar precedidos por una onda P. Si el latido prematuro ocurre muy
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temprano puede no estar seguido de complejo QRS o ir seguido por un QRS ancho
como producto de conduccion aberrante (conduccion con retraso e inscripcion len-
ta), por ocurrir durante el periodo refractario relativo de los tejidos.

En los latidos supraventriculares prematuros que se originan en zonas vecinas al
haz de His, la onda P puede quedar inmersa dentro del QRS o, inclusive, inscribirse
después del QRS. El examen cuidadoso revela usualmente que la onda P del latido
prematuro tiene una forma diferente a la onda P sinusal (Fig. 18). Los latidos su-
praventriculares prematuros aparecen en situaciones como estrés, uso excesivo de
café, alcohol, tabaco, estimulantes (cocaina), simpaticomiméticos (pseudoefedrina,
adrenalina), trastornos electroliticos e insuficiencia respiratoria. También pueden
generarse por la actividad de focos ectopicos con automatismo anormal, que acom-
panan a diversas cardiopatias estructurales.

Si son poco frecuentes no requieren tratamiento y se debe explicar al paciente que
no implican riesgo, hecho que resuelve la situacion. Si son muy frecuentes, molestan
al paciente o generan taquicardia supraventricular, tratar la causa desencadenante
y emplear los medicamentos en el orden que se describe hasta obtener beneficios
con uno de ellos:

. Propranolol: 10 a 40 mgVO cada 6 horas

+ Verapamil: 40 a 80 mg VO cada 8 horas.

+  Diltiazem: 60 a 90 mgVO cada 8 horas

Fig. 17
Arriba: electrograma del nodo sinusal, que es constante. Abajo: dos pausas sin onda P
por bloqueo del estimulo desde el nodo sinusal

Fig. 18
Se observan tres latidos consecutivos prematuros supraventriculares, con ondas P de
diferentes formas, que expresan su origen de varios focos auriculares
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Taquicardia paroxistica supraventricular

Esfrecuente en adultos jovenesy nifios, aunque puede observarse en cualquier edad.
En el corazon normal solo existe una via que comunica las auriculas y los ventriculos,
pero en la mayoria de los pacientes con taquicardias supraventriculares existe mas
de una via que tiene propiedades electrofisiologicas (velocidad de conduccion y du-
racion del periodo refractario) diferentes a las de la via normal. Generalmente, estas
taquicardias se producen por circuitos de reentrada que se forman por la presencia
de vias accesorias de conduccion de impulsos en la union auriculoventricular. Las
formas mas frecuentemente observadas son las que se producen por la existencia de
una doble via nodal AV o la presencia de fasciculos musculares accesorios ubicados
en el anillo auriculoventricular (sindrome de Wolff-Parkinson-White).

En este circuito, la despolarizacion auricular ocurre simultaneamente con la ventri-
cular y no se observan las ondas P o puede ocurrir después de la despolarizacion
ventricular con ondas P negativas en Il, Ill, VF, que siguen al complejo QRS. Cuando
en un adulto se encuentra una taquicardia regular, de QRS estrecho y ondas P no vi-
sibles, el diagnostico mas probable es de taquicardia por reentrada nodal AV (Fig. 19).

Si durante una taquicardia supraventricular regular, las ondas P siguen al QRS y se
ven negativas en las derivaciones Il, lll, AVF, el diagndstico mas probable es taquicar-
dia de reentrada AV por un fasciculo accesorio (Fig. 20).

Fig. 19
Taquicardia de QRS estrecho, regular, sin ondas P visibles, que sugiere el diagnostico
de taquicardia por reentrada nodal AV

Fig. 20
En la figura se muestra una taquicardia regular de QRS estrecho con ondas P negativas
que siguen al QRS y se inscriben en el segmento ST (estan sefaladas por flechas)
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Si en la taquicardia supraventricular esta el enfermo hemodinamicamente estable,
deben efectuarse mecanismos vagales como la maniobra de Valsalva o el masaje del
seno carotideo. Es importante auscultar las carotidas para descartar estenosis antes
de hacer el masaje y no hacerlo en ambos senos al mismo tiempo. Si el paciente no
esta hemodinamicamente comprometido y la maniobra vagal no termina la arritmia,
se puede administrar cualquiera de los siguientes medicamentos:

«  Adenosina. Produce un alto porcentaje de conversion al ritmo sinusal y es
de accion muy breve. Se puede emplear en pacientes con el sindrome de
Wolff-Parkinson-White que presenten taquicardia paroxistica supraventricu-
lar. La dosis es de 6 mgEV en bolo; de no responder, 12mgEV en bolo cada 5
a 10 minutos, hasta un total de 30 mg. La droga puede producir bloqueo AV
transitorio y hay que tener precaucion en pacientes asmaticos y con EPOC
porque puede inducir broncoespasmo.

«  Verapamil: 0.07 a 0.15mg/Kg diluidos EV en 2 a 3 minutos; se puede repetir a
los 10 minutos si no hay repuesta (no administrar mas de 10 mg como dosis
total de emergencia). Los calcioantagonistas no dihidropiridinicos como el
verapamil y el diltiazem estan contraindicados en ninos menores de 2 anos
de edad porque pueden ocasionar muerte por asistolia.

«  Diltiazem:0.25mg/KgEV en 10 minutos.De mantenimiento,5a15mgEV por hora.

«  Propranolol: TmgEV por minuto, no sobrepasar la dosis total de 0.1 mg/Kg.

«  Esmolol: 500 pg/Kg en 1 minuto; de mantenimiento, si es necesario, 50-
200 pg EV por minuto.

Cuando las condiciones hemodinamicas del enfermo son inestables (hipotension ar-
terial con deterioro del sensorio) debe procederse a efectuar la cardioversion eléc-
trica (descarga sincronizada con el QRS). Los desfibriladores tienen un interruptor
que permite seleccionar el modo de descarga sincronica con el complejo QRS. Eso
implica conectar los electrodos de monitoreo del desfibrilador al paciente y/o tener
aplicadas las paletas contra el torax para poder registrar el QRS. Si la descarga no
se aplica sincronizada con el QRS, podria ocurrir en el periodo hiperexcitable (punto
de maximo voltaje de la onda T) e inducir fibrilacion ventricular. Se debe iniciar
con 50 Joules e ir aumentando progresivamente hasta alcanzar la respuesta. Sedar
previamente al paciente con cualquiera de las siguientes medicaciones: diazepam,
10 mg EV, lentamente; midazolam, 5 a 15 mg diluidos EV, lentamente; o pentobarbi-
tal, 5 a 7mg/Kg en bolo durante 2 minutos. Es necesario disponer de un equipo de
intubacion endotraqueal ante la posibilidad de producir apnea por depresion del
centro respiratorio.

El tratamiento definitivo de este tipo de taquicardia se hace con ablacion (fulgura-
cion). Con este procedimiento, el electrofisidlogo localiza con precision el fasciculo
accesorio y lo elimina con la aplicacion de radiofrecuencia.
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Flater o aleteo auricular

Esta arritmia tiene maltiples causas: valvulopatias, enfermedad coronaria, hiperten-
sion arterial, embolismo pulmonar e hipertiroidismo. Es muy importante recordar
que el fliter auricular determina un incremento del riesgo de embolismo semejan-
te a la fibrilacion auricular y deben efectuarse las mismas consideraciones para el
tratamiento anticoagulante (ver adelante, fibrilacion auricular). EL fliter se presenta
con una frecuencia auricular de 250 a 350 por minuto y una respuesta ventricular
que puede ser regular o variable. La actividad auricular, al ser continua produce en
el ECG un trazado cuya forma recuerda el borde de la hoja de una sierra. No hay linea
isoeléctrica entre una despolarizacion auricular y la siguiente (Fig. 21).

El tratamiento del flater auricular en el paciente hemodinamicamente estable con-
siste en el control de la respuesta ventricular hasta que se proceda a la reversion
al ritmo sinusal. Pueden usarse verapamil 80 mg VO cada 8 horas, diltiazem 60 a
90 mg VO cada 8 horas o propranolol 10 a 40 mg VO cada 6 horas (u otros betablo-
queadores). Si el paciente esta descompensado se inicia la cardioversion eléctrica
con dosis bajas de energia (50 joules); luego, se incrementan sucesivamente las des-
cargas hasta lograr la reversion al ritmo sinusal. En términos generales, los antia-
rritmicos no son tan eficaces para el tratamiento del fliter y pocas veces logran la
reversion al ritmo sinusal. La ablacion por catéter es altamente eficaz y logra la cura
definitiva en mas del 80 % de los casos, por lo que esta es la modalidad terapéutica
definitiva de eleccion. En el caso de optar por el tratamiento farmacolégico para in-
tentar convertir el fliter a ritmo sinusal, podria intentarse el uso de antiarritmicos
del grupo | o del grupo Ill. En Venezuela se dispone en la actualidad solamente de
propafenona del grupo |y amiodarona del grupo Ill. La amiodarona se utiliza en do-
sis de 2 a5mg/Kg en bolo EV, seguido por infusion de 1 mg/min por 6 horasy reducir
a 0.5 mg/min en las siguientes horas. La propafenona, en ausencia de disfuncion
ventricular o de hipertrofia ventricular significativa, se utiliza a una dosis de carga de
450 a 600 mgVO seguida de 150 mg cada 6 a 8 horas.

Fibrilacién auricular
La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia que genera mas hospitalizaciones y gastos
en atencion de salud. Se asocia frecuentemente a la hipertension arterial, en espe-
cial en pacientes mayores de 50 anos. También se puede encontrar en la estenosis
mitral por valvulopatia reumatica, cardiopatia ateroesclerética, enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica, hipertiroidismo, embolismo pulmonar, ingesta copiosa de
alcohol (sindrome del corazon del dia festivo) o aparecer en pacientes sin cardiopa-
tia demostrable (FA solitaria). Muchos episodios de esta arritmia terminan en forma
espontanea, especialmente en pacientes sin cardiopatia estructural. La FA es una
arritmia caodtica que tiene una frecuencia auricular de 350 a 600 por minuto o masy
una respuesta ventricular variable e irregular (Fig. 22). Si la FA es de comienzo brusco
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Fig. 21

Se muestran las derivaciones estandar y la precordial V6. Abajo hay un registro
endocardico de la auricula derecha (AD) que demuestra solamente las depolarizaciones
auriculares. Es evidente que las despolarizaciones auriculares superan en nimero a los
complejos QRS. En DIl y AVF se identifica mas claramente el patron de ondas de flater
(ondas F) con apariencia de borde de hoja de sierra

Fig. 22

Muestra un ritmo irregular sin ondas P identificables y con una actividad irregular en la
linea de base. Los intervalos entre los QRS son variables y la frecuencia ventricular es
mayor de 187 por minuto

y tiene una respuesta ventricular rapida, puede haber compromiso hemodinamico,
especialmente en los pacientes con cardiopatia subyacente (estenosis mitral o car-
diopatia hipertrofica).

Si el paciente esta hemodinamicamente estable se puede intentar primero el control
de la respuesta ventricular con calcioantagonistas no dihidropiridinicos (verapamil,
diltiazem) o betabloqueadores; es importante destacar que estos farmacos no son
tan eficaces para convertir la FA a ritmo sinusal. Los digitalicos han caido en desu-
so porque solo tienen un efecto discreto parasimpaticomimético que disminuye la
respuesta ventricular; sin embargo, la digoxina sigue utilizandose para el control de
la alta frecuencia ventricular en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva. La
amiodarona y propafenona, ya descritos, son los antiarritmicos mas efectivos para
la conversion farmacologica de la FA.
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Hay que tener presente la anticoagulacion del paciente antes de la conversion al rit-
mo sinusal, tanto en la cardioversion eléctrica como en la farmacologica, debido a la
alta posibilidad de generar embolias sistémicas. Es imprescindible tener en cuenta
el tiempo de evolucion de la arritmia; si no se tiene certeza de la data (recordemos
que la fibrilacion auricular puede ser asintomatica e intermitente) se considera el
uso de anticoagulantes por un tiempo minimo de 6 a 8 semanas antes de intentar la
cardioversion. Una vez que se ha logrado la reversion al ritmo sinusal, mantenerlos
por 2 a 3 semanas; de no revertirse, la anticoagulacion debe ser indefinida. En tér-
minos generales es poco probable lograr la reversion al ritmo sinusal cuando el pa-
ciente tiene auriculas muy dilatadas (mas de 4.5cm con el ecocardiograma) y cuando
la fibrilacion auricular ha estado presente por tiempo prolongado.

Si el enfermo esta comprometido hemodinamicamente hay que considerar la car-
dioversion eléctrica de emergencia. El paciente debe estar bajo el efecto de drogas
antiarritmicas en un intento de mantener el ritmo sinusal. Deben utilizarse dosis
altas de energia (150 6 200 joules) al principio. Si no se logra la reversion al ritmo
sinusal con el primer intento se puede repetir a la dosis maxima de energia (360
joules de corriente monofasica en la mayoria de los desfibriladores disponibles).

Latidos prematuros ventriculares (LPV)

La actividad cardiaca normal esta controlada en forma predominante por las células
del nodo sinusal, que son automaticas y con mayor frecuencia de descarga. Sin em-
bargo, existen en auriculas y ventriculos otras células capaces de exhibir automatis-
mo y que ocasionalmente manifiestan su actividad por despolarizaciones cardiacas
cuyas caracteristicas difieren en mayor o menor grado por las producidas por el
nodo sinusal. Estas despolarizaciones se llaman latidos prematuros (o extrasistoles)
porque ocurren antes de la correspondiente al ritmo sinusal. Cuando se originan
por encima del haz de His se les llama supraventriculares, y cuando lo hacen por
debajo se denominan ventriculares (Fig. 23). En el infarto miocardico agudo, los lati-
dos ventriculares prematuros son expresion de formas anormales de automatismo
o reentrada y pueden actuar como disparadores de circuitos de reentrada. Se ha
demostrado que solo las extrasistoles que se observan en la cardiopatia estructural
(isquémica o miocardiopatias dilatadas) implican riesgo de muerte sibita.

La recomendacion general es no administrar antiarritmicos para el tratamiento de
los latidos ventriculares prematuros en el infarto miocardico o ausencia de cardio-
patia estructural. En caso de que el paciente tenga sintomas molestos puede pres-
cribirse un betabloqueador y se recomienda la evaluacion por el electrofisiologo
para un analisis cuidadoso del riesgo de muerte sibita.

Taquicardia ventricular
Son consideradas arritmias graves, ya que producen una severa alteracion de la me-
canica ventriculary pueden transformarse en fibrilacion ventricular, que clinicamen-
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te equivale a un paro cardiaco, dado que el corazon no tiene contraccion mecanica
eficaz y no hay expulsion de sangre. La taquicardia ventricular es una complica-
cion frecuente del infarto miocardico en la fase aguda, de la cardiopatia isquémica
cronica y cardiopatias congénitas. En el ECG se encuentran complejos QRS anchos,
aberrantes sin onda P visible o con ondas P cuyo niimero es menor que el de los
complejos QRS.

Una taquicardia ventricular regular de QRS ancho se debe diferenciar de la taquicar-
dia supraventricular que se conduce con aberrancia (bloqueo de rama). Resulta muy
Gtil el interrogatorio del enfermo, ya que el antecedente de cardiopatia isquémica o
miocardiopatia dilatada apoya fuertemente el diagnostico de taquicardia ventricular.
La derivacion AVR del ECG resulta de gran utilidad, esta “mira” al corazon desde el
hombro derecho; si el QRS es positivo (normalmente es negativo) quiere decir que la
activacion va desde los ventriculos hacia las auriculas. De igual manera, la presen-
cia de complejos QRS positivos o negativos cuya inscripcion inicial sea lenta, apunta
fuertemente al diagnostico de taquicardia ventricular (Fig. 24).

Fig. 23

El tercer latido de izquierda a derecha es una extrasistole ventricular. Es ancho,
aberrante y no tiene onda P que lo preceda. La onda T es opuesta a la polaridad
dominante del QRS y va seguido por una pausa compensadora
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Fig. 24
Se aprecia una taquicardia regular, de QRS ancho, con complejos positivos en la derivacion
AVR. En el trazado VI largo pueden verse las ondas P (entre los segmentos ST)
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Si no hay colapso hemodinamico, la primera opcion terapéutica es la administracion
de amiodarona 5mg/KgEV en bolo, que puede seguirse de una infusion de 1mg por
minuto las siguientes 6 horas y, luego, 0.5 mg por min. El paciente con colapso he-
modinamico y pulso perceptible debe ser sometido a cardioversion inmediata con
sedacion profunda y descarga de 100 joules, sincronizada con el QRS. Si el enfermo
tiene colapso hemodinamico y no se le percibe pulso, debe procederse de inmediato
a desfibrilarlo (200 joules bifasico o 360 joules monofasico) e iniciar la reanimacion
cardiopulmonar hasta estabilizar el cuadro. Dado el riesgo de paro cardiaco, el pa-
ciente debe estar adecuadamente monitorizado, tener un acceso venoso adecuado
y disponible un desfibrilador. El tratamiento a largo plazo implica generalmente im-
plantar un desfibrilador automatico, asociado habitualmente a la amiodarona. En
algunos casos es necesaria la ablacion, por catéter, del foco arritmogénico.

Fibrilacion ventricular

La fibrilacion ventricular se presenta como una secuencia de la taquicardia ventricu-
lar no tratada. Electrocardiograficamente muestra un trazado irregular, muy rapido,
de complejos de forma cambiante, en el que no se reconocen ondas P ni actividad
ventricular regular (Fig. 25). Desde el punto de vista clinico se expresa como un paro
cardiaco. La conducta a seguir se describe en el capitulo de paro cardiaco y reanima-
cion cardiopulmonar, pero debemos hacer énfasis en el hecho de que la prioridad
fundamental es efectuar reanimacion tempranay desfibrilacion inmediata. Si el pa-
ciente sobrevive debe ser sometido al implante de un desfibrilador automatico.

Bloqueo auriculoventricular (AV) de primer grado
Se presenta en sujetos normales y en contextos patologicos como el infarto mio-
cardico con isquemia del nodo AV, miocarditis y cuando se usan farmacos que ha-
cen mas lenta la conduccion AV (digitalicos, betabloqueadores y calcioantagonistas
no-dihidropiridinicos). La caracteristica electrocardiografica es la presencia de ritmo
sinusal y un intervalo PR constante y prolongado, mayor de 0.20 seg (Fig. 26).

En la mayoria de los casos no requiere tratamiento. Una posible excepcion son los
pacientes que presentan intervalo PR muy prolongado (mayor de 0.36 seg) y sufren
de asincronia auriculoventricular.

Bloqueo AV de segundo grado (Mobitz | y Mobitz I1)

Mobitz tipo | (fenémeno de Wenckebach). El ECG muestra un alargamiento progre-
sivo del PR hasta producirse la falla de la conduccion de una onda P (Fig. 27). En la
mayor parte de los casos, esta forma de bloqueo obedece a un fenémeno fisiologico
normal que ocurre a frecuencias cardiacas elevadas. También puede ser el resultado
de un tono parasimpatico elevado. En la inmensa mayoria de los casos, el bloqueo
Mobitz | es supradivisional y cursa con complejos QRS estrechos. No requiere trata-
miento, a no ser que se presente bradicardia sintomatica.
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Fig. 25

El trazado es caracteristico de la fibrilacion ventricular. Muestra un ritmo irregular
caotico sin actividad auricular reconocible y con una frecuencia ventricular muy
elevada (incontable)

Fig. 26
El trazado muestra un ritmo regular con P positiva que precede a QRS y un intervalo PR
constante de 0,59 seg

Fig. 27

El trazado muestra un intervalo PR que se prolonga progresivamente hasta que falla la
conduccion de una onda P. Notese que el intervalo R-R se va acortando antes de que se
bloquee la onda P

Mobitz tipo Il. En esta forma de bloqueo el ECG muestra ondas P bloqueadas sin
modificacion del intervalo PR (Fig. 28). En muchos casos, el complejo QRS es ancho
porque este tipo de bloqueo es generalmente infradivisional y expresa enferme-
dad cardiaca estructural. Con frecuencia, estos pacientes manifiestan sintomas y/o
progresan hacia un bloqueo AV completo. Es necesario mantener una observacion
estricta del enfermo y llevar un registro permanente del ritmo cardiaco. Dado que
la mayoria de estos bloqueos son infradivisionales, la atropina y el isoproterenol
tienen poco o ningln efecto. El tratamiento de eleccion es implantar un marcapaso
cardiaco.
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Bloqueo AV completo

Es el bloqueo AV de peor pronostico, particularmente cuando se presenta en el curso
de un infarto del miocardio de cara anterior. Puede conducir a hipotension arterial,
asistolia ventricular con sindrome de Stokes-Adams e insuficiencia cardiaca conges-
tiva. Muchos de estos pacientes se presentan en el contexto de bajas frecuencias
y fallecen en forma sibita por taquicardia ventricular polimoérfica que degenera en
fibrilacion ventricular. Estos enfermos requieren el uso de marcapaso cardiaco a la
brevedad posible, que no debe retrasarse confiando en la aparente estabilidad del
enfermo (Fig. 29).

Veamos a continuacion algunas indicaciones para el uso del marcapaso transitorio
en el infarto agudo del miocardio complicado con arritmias.

1. Bradicardia sinusal que no responda a la administracion de atropina 'y que
produzca sintomas, particularmente cuando se asocia a signos de bajo gasto
cardiaco.

2. Bloqueo AV de segundo grado tipo Mobitz II.

3. Bloqueo bifasicular que aparece en el curso del infarto o de rama izquierda
del haz de His.

4. Bloqueo AV completo.

5. Estimulacion para tratamiento de taquiarritmias.

Fig. 28
El trazado muestra la derivacion aVF. La frecuencia ventricular es de 42 pm. Se observan
dos ondas P que expresan un bloqueo 2:1y el intervalo PR es constante

Fig. 29
El trazado corresponde a una bradicardia de 28 pm por bloqueo AV completo. Las ondas
Py lo complejos QRS estan independientes
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6.1 — Cetoacidosis diabética

Introduccion

La cetoacidosis es la complicacion aguda mas frecuente del
paciente diabético tipo 1, del tipo 2 (insulinodependiente) y el
inicio de la diabetes mellitus tipo 1. Ocurre cuando los requeri-
mientos de insulina no son suficientes para el organismo'y, por
tanto, las células son incapaces de utilizar la glucosa. La caren-
cia de insulina lleva a lipolisis del tejido adiposo con libera-
cion de acidos grasos a la circulacion que al oxidarse generan
cuerpos cetonicos (acido acetoacético y B-hidroxibutirico).

Se caracteriza por un estado metabdlico en el que, conjunta-
mente con la disminucion absoluta o relativa de la insulina,
hay aumento de otras hormonas contrarreguladoras como
glucagon, cortisol, catecolaminas y somatotropina. General-
mente existe un factor desencadenante como la transgresion
dietética, el incumplimiento de la insulina o los hipogluce-
miantes orales, las infecciones (pulmonar, urinaria, intestinal
o0 cutanea), el embarazo, las intervenciones quirirgicas, los
traumatismos, el abuso de alcohol, el infarto del miocardio y
la pancreatitis aguda. Los criterios diagnosticos son: glucemia
>de 250 mg/dl; acidosis metabdlica con un pH<de 7.30 y un bi-
carbonato <de15mEq/L, asi como cuerpos cetonicos en sangre
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y orina. Ademas, se caracteriza por un anion gap elevado (VR=<12). La hiperglucemia
lleva a una diuresis osmotica con pérdida de agua y electrolitos: hipokalemia e hi-
ponatremia.

El coma hiperosmolar no cetético ocurre con frecuencia en pacientes diabéticos de
tipo 2y es de alta mortalidad. Muchos de ellos tienen enfermedades cronicas asocia-
das, como enfermedad renal cronica, cardiopatias o el uso de ciertos medicamentos
(tiazidas, propranolol, difenilhidantoina, clorpromazina, cimetidina o corticoesteroi-
des). El estado hiperosmolar se debe principalmente a la existencia de insulina en
una cantidad suficiente para inhibir la lipdlisis pero no la hiperglucemia, y en segun-
do lugar a una funcion renal disminuida que impide la excrecion de glucosa.

Sintomas. El paciente puede consultar por dolor abdominal, sed intensa (polidip-
sia), poliuria, vomitos, anorexia y astenia.

Signos. Se produce una deshidratacion importante, respiracion de Kussmaul como
expresion de acidosis metabolica, aliento cetonico, hipertermia o hipotermia, taqui-
cardia, hipotension, alteracion del nivel de conciencia, desde la obnubilacion hasta
el coma profundo, shock y convulsiones.

Examenes

Se deben solicitar inicialmente los siguientes: glucemia horaria; electrolitos y gases
arteriales cada dos horas. Cuando el paciente se estabilice y dependiendo de su
respuesta, pedir cada 6 horas glucemia, cuerpos cetonicos en sangre y orina (pre-
feriblemente cuantificados), electrolitos (sodio, potasio, calcio y magnesio) y gases
arteriales. Inicialmente se debe evaluar la creatinina porque estos pacientes pre-
sentan nefropatia diabética o retencion azoada prerrenal (por la marcada deshidra-
tacion) y formula blanca, ademas de electrocardiograma y cultivos, incluyendo el
hemocultivo, particularmente si hay signos de infeccion. En el coma hiperosmolar,
la glucemia es por lo general superior a 600 mg/dl, por lo que esta cifra se conside-
ra criterio diagnostico. Los niveles séricos de cuerpos cetonicos estan normales o
ligeramente elevados (< de 1:2), pero la osmolaridad es >de 320 mosmol/L (VR =280
a 300 mosmol/L)y el pH arterial > de 7.30, a diferencia de los cuadros de cetoacido-
sis; frecuentemente, la brecha anionica es normal o ligeramente elevada, aumenta
la creatinina y el déficit de agua esta en alrededor de 6 litros y llega incluso a 10 L.

Tratamiento
Hidratacion. La administracion de liquidos es la piedra angular para controlar la hi-
perglucemia, la hiperkalemia, la acidosis metabdlica, la retencion azoada, asi como
mejorar la accion efectiva de la insulina circulante. Se recomienda iniciar con solu-
cion salina 0.9 % (fisiologica) (Regla de los mil), 1.000 ml STAT; 1.000 ml en la primera
hora; 1.000 ml en la segunda hora; 1.000 ml en las siguientes 4 horas y luego 1.000 ml
cada 6 horas (un adulto promedio debe recibir alrededor de & litros en las prime-
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ras 6 horas y 3 litros en las siguientes 18 horas). Cuando la glucemia llega a niveles
alrededor de 250 mg/dl se debe indicar solucion fisiologica o 0.45 %, alternada con
glucosada al 5% segiin la respuesta del paciente.

En caso de un coma hiperosmolar con hipernatremia importante se recomienda la
solucion salina hipotdnica (0.45 %). Para calcular la osmolaridad se usa la siguiente
formula:
glucosa mg%
Osmolaridad = 2 Na* actual + K* + =
18
Para conocer el valor real del sodio sérico en presencia de hiperglucemia, se usa la
siguiente formula:
glucosa -100
Na real= Na actual + (1.6 x = —————)
100

Insulina cristalina. Se administran 0.1 U/Kg h, diluida en solucion fisiologica para
infusion continua (promedio en el adulto 5a 10 U h). Debe haber una reduccion de la
glucemia del 10% por hora; si a la hora no ha disminuido en un 10% se debe aumen-
tar el goteo de infusion. Cuando la glucemia llegue a 250 mg/dl se suministra 0.05 U/
Kg (3 a5 U por hora) y se complementa la hidratacion con solucion glucosa al 5% a
razon de 50 ml/hora.

Potasio. Inicialmente, el potasio sérico es generalmente alto, aunque puede ser nor-
mal o bajo, razon por la cual debe empezarse su administracion desde el momento
en que se inicie la diuresis y haya mejoria del estado de hidratacion, la acidosis y
la glucemia (al menos a un 10 % de su valor inicial). La administracion racional del
potasio, en todo caso, depende de su nivel sérico y de una diuresis mayor de 50 ml/
hora, la cual varia entre 20 y 40 mEq por litro de solucion (160 a 280 mEq en las pri-
meras 24 horas). El siguiente esquema es una buena guia:

Nivel de potasio sérico (mEq/L) ml de KCl por litro de infusion

>5 0

3.5-5 20

3-3.4 40

<3 10 a 20 por hora

Bicarbonato de sodio. Su uso esta restringido para enfermos con acidosis metabo-
lica severa (pH menor de 6.9, bicarbonato menor de 5mEq/L e hiperkalemia severa).
Se debe evitar la administracion excesiva de bicarbonato debido a la posibilidad de
desencadenar una acidosis cerebral paraddjica que puede generar un coma de evo-
lucion fatal. En caso de requerirse, el bicarbonato se debe hacer la correccion para
llevarlo a una cifra aceptable de 15mEq/L. Por ejemplo, un paciente de 70 Kg con un
bicarbonato de 5 m Eq/L requiere 105 mEq, 50 % se administra en 4 horas y el resto
en las siguientes 24 horas.
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Nivel aceptable del bicarbonato (15) = bicarborato del paciente
(5) x 0.30 x 70 Kg peso = 105 mEq

Medidas generales. Sonda nasogastrica y vesical si son necesarias, asi como cuida-
dos generales en el paciente comatoso.

El paciente se considera controlado si reine las siguientes condiciones: mejoria cli-
nica evidente, glucemia menor de 200 mg/dl, bicarbonato mayor de 15 mEqL, pH
mayor de 7.30 y acetona en plasma a una dilucion de 1:2. Una vez alcanzadas estas
condiciones se puede usar el esquema movil de insulina cristalina. La alimentacion
subsiguiente debe hacerse a base de jugo de naranja, leche, caldo de vegetales,
consomés y otras frutas. Después de 24 horas se pasa a la dieta para diabéticos y se
inicia la insulina de accion intermedia (NPH o humulin), o las mezclas con insulina
cristalina o analogos de accion rapida en dos dosis diarias, predesayuno y precena.
La dosis depende de los requerimientos del paciente, que por lo general es de 0.5 a
1UKg en 24 horas; la dosis total se divide en 2/3 predesayuno (70 % NPH y 30 % insu-
lina cristalina) y 1/3 precena (50 % de cada una). Por ej., para un paciente de 60 Kg,
la dosis total de insulina es de 30 U (0.5 Kg); predesayuno (2/3): 14U de NPH y 6 de
insulina cristalina y precena (1/3): 5U de NPH y 5U de insulina cristalina.

6.2 — Coma hipoglucémico

Introduccion
La hipoglucemia se puede definir como la concentracion anormalmente baja de glu-
cosa en sangre, a causa de cuya condicion el individuo esta expuesto a un posible
dano organico que le imposibilita cumplir con sus actividades cotidianas en un mo-
mento dado. Los puntos de corte para hablar de hipoglucemia o para diagnosticarla
son de <55 mg/dl en el adulto sano y <70 mg/dl en el adulto con diabetes. Actual-
mente se clasifica de hipoglucemia en dos grandes grupos:

1. Adulto aparentemente sano. En este tipo de pacientes se debe sospechar
de estados de hiperinsulinismo endégeno como insulinomas, hipoglucemias
postbypass gastrico, sindrome postprandial idiopatico también conocido
como hipoglucemia reactiva, hipoglucemias accidentales o inducidas por
medicamentos, asi como algunos desordenes genéticos que pueden expre-
sarse en la adultez, como la intolerancia a la fructosa, galactosemia y ami-
noacidurias.

2. Adulto enfermo. Se sospecha de hipoglucemia cuando hay pacientes con co-
morbilidades, como ocurre en la insuficiencia hepatica, enfermedad renal
cronica o entidades agudas como la sepsis. También se engloban en este
grupo las entidades endocrinas con afectacion del estado general impor-
tante, como insuficiencia adrenal, hipopituitarismo, hipotiroidismo, estados
cronicos de inanicion y anorexia nerviosa.
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Sintomas. Son muy inespecificos y se pueden agrupar en adrenérgicos (ansiedad,
palpitaciones, irritabilidad, temblor, sudoracion profusa) y neuroglucopénicos (sen-
sacion de hambre, mareos, hormigueo, vision borrosa, dificultad para concentrarse,
pérdida del conocimiento).

Signos. Se observa palidez cutanea y mucosa, diaforesis, piel himeda, midriasis,
taquicardia y puede observarse temblor fino, signos de focalizacion neurologica (he-
miparesias, signo de Babinski), convulsiones y coma.

Examenes

1. Glucemia urgente, de manera que permita hacer el diagnostico de inmediato;
electrolitos y gases arteriales.

2. Control seriado de la glucemia.

3. Otros examenes que dependen de la sospecha diagnostica son creatinina 'y
urea; AST y ALT; péptido C, insulina y proinsulina; niveles de sulfonilureas.

Cuando los sintomas ocurren 1 a 2 horas después de las comidas se denomina “es-
timulada por el alimento” o “reactiva”, y se debe a la secrecion de insulina como
respuesta al alimento. Se observa en gastrectomizados, galactosemiay en la intole-
rancia hereditaria a la fructuosa. Cuando la hipoglucemia ocurre 5 horas después de
las comidas, generalmente en ayunas, se le llama alimentodeprivada. En estos casos,
el higado es incapaz de mantener la produccion de glucosa. Se observa en pacientes
con insulinomas, alcoholismo cronico, hepatopatias severas, mixedema, insuficien-
cia suprarrenal, enfermedad renal cronica e hipoglucemia ficticia. Hay que tener en
cuenta que muchas veces no se pueden distinguir etiologias segiin la aparicion del
episodio de hipoglucemia, por ej., el insulinoma puede presentar hipoglucemias en
ayunas o postprandiales.

Tratamiento

1. Siel paciente puede ingerirlos, administrar jugo de frutas bien azucarados (10
a20gde carbohidratos simples o complejos). Cuando haya deterioro del esta-
do de conciencia se debe usar solucion glucosada al 50 %, 50 ml directamente
EVy seguir luego con solucion glucosada al 10 %, a un goteo de 40 a 60 gotas
por minuto. Agregar a cada frasco 20 mEq de KCL.

2. Se debe continuar con una solucion glucosada al 5% EV y llevar un control
periodico de la glucemia, particularmente en pacientes tratados con hipogli-
cemiantes orales (clorpropamiday glibenclamida). En estos casos se pueden
observar hipoglucemias severas y recurrentes por varios dias.

3. En casos de episodios que no remiten con las medidas anteriores, a veces es
necesario administrar hidrocortisona a la dosis de 200 mg EV STAT y SOS.

4. Se puede emplear el glucagon, 1mgIM o SCSTAT.
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El mantenimiento de las medidas anteriores depende de la recuperacion de la con-
ciencia y de la estabilizacion de la glucemia. Una vez controlada la situacion se so-
licita una glucemia cada 4 horas y se mantiene el paciente en observacion. Si es
diabético no se le debe administrar insulina mientras las glucemias permanezcan
normales; sin embargo, el diabético tipo 1, generalmente requiere continuar con la
insulina en dosis habituales.

Si el paciente es diabético y esta consciente se pasa a un régimen de jugos, leche y
caldos administrados cada 4 horas y se reanuda la insulina cristalina cada 6 horas
segln las cifras de glucemia y glucosuria; luego, se vuelve al régimen anterior del
paciente. En caso de hipoglucemias secundarias a bypass gastrico se deberan seguir
pautas nutricionales para evitar el rapido paso de azlcares del intestino a la sangre,
asi como también en aquellos casos de sindrome postprandial idiopatico (hipoglu-
cemia reactiva), las modificaciones nutricionales son esenciales para evitar nuevos
episodios hipoglucémicos. Si hay evidencia de tumores pancreaticos como insulino-
mas, se debe plantear la reseccion quirdrgica.

6.3 — Crisis tirotoxica, “tormenta tiroidea”

Introduccién
La crisis tirotoxica o tirotoxicosis es una complicacion en particular de la enfer-
medad de Graves-Basedow, sin embargo puede ocurrir en presencia de nodulos u
otros estados hiperfuncionantes de la glandula tiroides. A veces, la aparicion es tan
violenta que al tratarse rapidamente amenaza la vida del paciente. Se desencadena
por episodios de estrés, infecciones, embarazo, tratamientos antitiroideos mal con-
ducidos en el pre o postoperatorio para una tiroidectomia u otra cirugia, suspension
brusca de medicamentos antitiroideos, manipulacion de bocios grandes con hiperti-
roidismo severo y el uso de medicamentos como amiodarona y contras tes yodados.

Diagnéstico. En la crisis tirotoxica, todas las manifestaciones del hipertiroidismo
se exageran.

Sintomas. Fiebre, palpitaciones, inquietud, agitacion psicomotriz, diarrea y vomito.
Igualmente, delirio y psicosis.

Signos. Deshidratacion severa, diaforesis, temblor, hipertension sistélica, taquicar-
diay fibrilacion auricular. Puede haber insuficiencia cardiaca, edema agudo del pul-
mon, signos de colestasis, colapso cardiovascular, paralisis bulbar y coma.

Examenes

Los examenes de laboratorio pueden revelar:
1. Aumento de los niveles de T;y T, libres.
2. Disminucion de los niveles de TSH.
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3. Elevacion de la captacion de I (optativo). Esto es variable porque en crisis
hipertiroidea hay elevacion de la captacion, pero en tirotoxicosis no, ya que
solo hay liberacion de hormona preformada como en la tiroiditis subaguda.

4. Ausencia de respuesta de la secrecion de TSH con la estimulacion de TRH
(prueba en desuso clinico).

5. Otros: hiperglucemia, leucocitosis con neutrofilia, CKT aumentada e hiper-
calcemia.

Tratamiento

Consiste en las siguientes medidas:

1.
2.
3.

10.

Mantener al paciente en un cuarto semioscuro, tranquilo y libre de ruido.
Administrar oxigeno a razon de 4 L/min mediante un caté ter nasal.
Hidratarlo permanentemente con solucion glucofisiologica, aproximada-
mente 4 a 5 litros diariamente. Vigilar una posible hiponatremia o hiperglu-
cemia.

Clorpromazina, 25 a 50 mg VO, o IM cada 4 a 6 horas, o meperidina, 25 a
50 mgEV cada 4 a 6 horas, para generar una sedacion moderada.
Antipiréticos para calmar la fiebre, como el acetaminofen o las pirazolonas.
Evitar el acido acetilsalicilico porque desplaza la T, de la TBG (tiroglobulina) y
aumenta los niveles de las yodotironinas circulantes. Cuando la fiebre es muy
alta se deben emplear medios fisicos como mantas himedas, bolsas de hielo
y fricciones con alcohol, previa sedacion, para evitar los escalofrios provoca-
dos por el enfriamiento brusco.

Bloqueadores de la conversion periférica de T, a T; (propranolol, PTU y este-
roides).

Betabloqueadores. Se usan para aliviar las manifestaciones adrenérgicas. El
mas empleado es el propranolol a la dosis de 20 a 40 mg VO cada 6 hs (rango
de 40 mg a 320 mg/dia), o atenolol, 1 mgEV cada 5 minutos, hasta llevar la
frecuencia del pulso alrededor de 110 a 120 por minuto; luego, 50 mgVO cada
6 horas segiin la respuesta del paciente. Otra alternativa es el esmolol, 0.25 a
0.5mg/KgEV en 10 min, seguido de 0.05 a 0.1 mg/Kg/min EV. También se han
usado calcioantagonistas como el verapamilo, 40 a 80 mgVO cada 8 horas 'y
el diltiazem, 30 mg VO cada 6 horas.

Simpaticoliticos. Se usa la reserpina cuando los betabloqueadores estan
contraindicados por insuficiencia cardiaca o asma bronquial; se puede usar
a la dosis de 1 mg IM cada 6 horas; otra alternativa es la guanetidina, 1a 2 mg
por Kg VO, fraccionada cada 6 horas.

Corticoesteroides: dexametasona, 2mgEV cada 6 horas, o metilprednisolona,
40 mg EV cada 6 horas, o bien hidrocortisona, 100 mg EV cada 8 horas.
Bloqueadores de la sintesis de hormonas tiroideas: metimazol, 40, 60 a
100mg deinicioy luego 20 a 30 mg cada 6 horas VO, o mediante una sonda na-
sogastrica. Si el paciente tiene vomitos o no tolera la via oral se pueden usar
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las tabletas trituradas y diluidas en enema a retener, 40 mg cada 6 horas. Se

debe continuar hasta que el paciente alcance un estado eutiroideo. También

se ha usado el propiltiuracilo a la dosis inicial de 600 a 1.000 mg y de 200 a

400mgVO cada 4 a6 horas.

1. Bloqueadores de la liberacion de hormona tiroidea preformada. Se emplean
después de haber iniciado los antitiroideos.

a) Solucion saturada de yoduro de potasio (solucion de lugol fuerte: 8 mg
de yoduro por gota), 5 a 7 gotas VO cada 8 horas por una semana. Tam-
bién se puede usar yoduro de sodio 1gEV cada 12 horas. El yodo debe
administrarse 6 horas después de la primera dosis del metimazol (lapso
suficiente para asegurar el bloqueo de la biosintesis tiroidea) y luego
disminuir progresivamente y suspenderlo a los 10 dias.

b) Carbonato de litio. Se usa en pacientes que no toleren el yodo. El litio se
concentra en la glandula tiroides, en donde inhibe la captacion de yodo
y la liberacion de hormonastiroideas. Se usa a la dosis de 300 mgVO cada
6 horas(mantener la litemia alrededor de 1mEq/L).

12.  Antibioticos, en caso de existir infeccion.

13.  Complejo vitaminico B, EV.

14, Disminucion de los niveles de hormonas circulantes: plasmaferesis, exan-
guinotransfusion o dialisis peritoneal, cuando la gravedad es extrema, para
eliminar el exceso de yodotironinas plasmaticas circulantes u hormonas ti-
roideas unidas a las proteinas.

15.  Digitalicos. Cuando existen signos de insuficiencia cardiaca.

6.4 — Coma hipotiroideo

Introduccion
El coma hipotiroideo ocurre en pacientes afectados de hipotiroidismo grave o mal
tratado de origen idiopatico, tiroiditis de Hashimoto o postiroidectomia. General-
mente es la Gltima etapa de una encefalopatia mixedematosa cronica. Frecuente
en pacientes de edad avanzada, se desencadena en condiciones de estrés como
infecciones, cirugia, traumatismos, descompensaciones cardiorrespiratorias o uso
de medicamentos sedantes, tranquilizantes o narcoticos.

Sintomas. El cuadro clinico se caracteriza por delirio, convulsiones, estupor y coma.
Ocurren complicaciones como acidosis respiratoria por hipoventilacion, oligoanuria,
insuficiencia suprarrenal severa, secrecion inapropiada de hormona antidiurética y
hemorragia gastrointestinal.

Signos. Hipotermia, piel fria y seca, edema duro en los miembros inferiores que
no deja fovea (mixedema), macroglosia, hipotension arterial, bradicardia, derrames
(pericardico o pleural).
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Examenes

Disminucion de la T3 y T4 libres con aumento exagerado de la TSH. Puede haber hi-
ponatremia, hipoglucemia y elevacion de la CK-total y CK-MM. El ECG puede mostrar
complejos de bajo voltaje y ondas T aplanadas.

Tratamiento
El tratamiento del coma hipotiroideo constituye unaemergencia que al no hacer el
diagnostico y tratarse a tiempo conduce a resultados inexorablemente fatales. Es
importante combatir los factores desencadenantes. Antes de iniciar el tratamiento
se deben tomar muestras de sangre para determinar el nivel de las hormonas tiroi-
deas. Hay que tomar las siguientes medidas:

1. Cuidados respiratorios. En caso de retencion marcada de CO; es necesaria la
intubacion y la ventilacion mecanica

2. Hidratacion con soluciones glucosadas al 5 %y fisiologica 0.9 %.

3. Calentamiento del paciente con mantasy cobijas por la marcada hipotermia;
no se debe emplear calor externo porqueaumenta las necesidades periféri-
cas de oxigeno y promueve el colapso cardiovascular

4, Hidrocortisona, 50 a 100 mgEV cada 8 horas, o dexametasona, 2mg EV cada 6
horas.

Corregir la insuficiencia de hormonas tiroideas: levotiroxina sodica (T.) 300 a
500 ugEV; luego, 50 a 100 ugEV cada 6 a 8 horas por 24 horas; seguidos después de
una dosis de 75 ugEV diarios. En pacientes con mixedema grave se debe comenzar
con dosis de 200ugVO diarios y reducirlos gradualmente para evitar complicaciones.
Es importante destacar que en pacientes ancianos se debe comenzar con dosis mu-
cho menores y efectuar los aumentos con mas lentitud para evitar la precipitacion
de insuficiencia coronaria, taquiarritmias o insuficiencia cardiaca. En pacientes con
mixedema grave se debe comenzar con dosis de T, de 25 a 50 ugVO diarios y aumen-
tos graduales para evitar complicaciones.

6.5 — Hipocalcemia

Introduccion
La hipocalcemia consiste en una calcemia inferior a 8mg/dl (VR=8.7 a 10.4mg/dl;
calcio idnico 4,5-5,4mg/dl) asociada a crisis tetanicas. Las causas de hipocalcemia
pueden ser primarias o inherentes a la glandula paratiroides per se, como sucede
con su extirpacion quirdrgica accidental durante una tiroidectomia, por radiaciones
ionizantes, procesos inflamatorios, congénitos y enfermedades autoinmunes de la
glandula o secundarias a diversas situaciones: pancreatitis aguda, enfermedad re-
nal cronica, administracion de fosfatos, transfusiones con sangre citratada, tras-
tornos de la absorcion intestinal del calcio y magnesio, enfermedades del ileon
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terminal o ileostomias, trastornos de la reabsorcion tubular de calcio, en el emba-
razo y lactancia por aumento de las demandas de calcio, y neonatal, observado
en el hiperparatiroidismo de la madre, en el cual el estado hipercalcémico materno
suprime la PTH fetal que lleva a hipocalcemia al nacer.

La hipocalcemia, asociada a hipomagnesemia, es la causa mas comin en los ser-
vicios de emergencia en pacientes alcohélicos, desnutridos y personas sometidas
a la administracion prolongada de liquidos endovenosos carentes de magnesio.

Sintomas: cansancio facil, parestesias, torpeza mental, obnubilacion, lipotimias, de-
lirium y psicosis; angina de pecho por espasmo coronario, disnea por broncoespas-
mo, disfagia, colicos abdominales, estrefiimiento o crisis diarreicas.

Signos. La tetania es el hallazgo clinico mas resaltante de la hipocalcemia, expre-
sion de irritabilidad neuromuscular por el descenso del calcio idnico; se caracteriza
por espasmos musculares dolorosos tonicos, aunque pueden ser clonicosy/o convul-
sivos. Los signos de Chvostek y Trousseau, patognomonicos de la hipocalcemia, hi-
pomagnesemia e hipokalemia, pueden ser exacerbados por la alcalosis respiratoria
debido a la hiperventilacion, que hace descender aiin mas el calcio idnico. Ademas,
el paciente presenta adelgazamiento, piel aspera, seca, rugosa y descamativa, unas
fragiles y atroficas complicadas con micosis por Candida albicans, cataratas subcap-
sulares, caida del cabello y edema de papila.

Examenes
En la hipocalcemia primaria, los niveles séricos de iPTH estan bajos (VR =8-51pg/
ml), el fosfato alto y existe una reduccién notable de la calciuria (VR=<300mg en 24
horas con una ingesta de calcio de 200mgdiarios). En la hipocalcemia secundaria
se observa hiperfosfatemia, niveles de iPTH aumentados y es posible hallar una
hipomagnesemia.

Recordemos que en la acidosis metabdlica, el calcio ionico libre aumenta en el
plasma, y al corregirlo con bicarbonato, el calcio se une nuevamente a las proteinas,
lo que puede desencadenar una crisis hipocalcémica. De igual manera, el nivel de la
albimina sérica modifica los valores de la calcemia. En la hipoalbuminemia, el valor
del calcio reportado por el laboratorio es erroneamente mas bajo que el real, por
lo que se debe corregir mediante la siguiente formula: por cada gramo de albimina
inferior a lo normal (VR=>3.5g/dl) se multiplica por 0.8 y el producto se suma a la
calcemia reportada; por ejemplo, si un paciente tiene 2g de albiminay un calcio de
7mg/dl, la calcemia real es (1.5 x 0.8=1.2; 7+1.2=8.2mg/dl).

La radiografia del craneo puede revelar calcificaciones en los ganglios basales del
cerebro, y el electrocardiograma QT prolongado, inversion de la onda Ty arritmias.
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Tratamiento
Se recomiendan los siguientes pasos:

1.

Gluconato de calcio al 10 % (9 mg de calcio por mlo 0.46 mEq/L). En la hipocal-
cemia sintomatica se usan 10 a 30mLlEV, en 5 a 15 minutos o 0.5 a 2mg/Kg/h. En
caso de que la tetania reaparezca se administran 100 ml de gluconato de calcio
al 10% en un litro de dextrosa al 5% y se pasan en 12 horas; en situaciones muy
severas se pueden administrar en 4 a 6 horas.

Sales de calcio. Cuando se haya controlado la crisis aguda y la tolerancia oral
lo permita se recomiendan 1.5 a 3g de la sal (200 a 400mg de calcio elemen-
tal) VO diarios segin la respuesta del paciente. Una tableta de carbonato de
calcio de 500mg contiene 200 mg de calcio elemental; una tableta de citrato
de calcio tetrahidratada de 950mg equivale a 200mg de calcio elemental. Se
recomiendan 500mg de carbonato de calcio dos veces al dia o citrato de cal-
cio 1.000 mg dia. Hay que tener cuidado con la administracion de digitalicos,
pues el calcio favorece la intoxicacion por estos medicamentos. En la tetania
cronica se recomienda el calcio oral de por vida, segln los requerimientos.
Debido a las dosis altas de calcio oral es mas conveniente ainadir una dieta
rica en calcio y vitamina D.. Al principio del tratamiento es necesario un con-
trol quincenal de los niveles séricos del calcio y el fosfato para prevenir litia-
sis renal y nefrocalcinosis, asi como intoxicacion con vitamina D,. Lo ideal es
mantener la calcemia entre 8-9 mg/dl.

Sulfato de magnesio al 10 %. Se emplea en caso de hipomagnesemia en dosis
de 10 a 20mLEV en 15 minutos. También se puede indicar diluido en solucion
glucofisiologica para infusion continua. Se debe mantener hasta controlar
la crisis de tetania y que los valores séricos del magnesio se normalicen. No
olvidar corregir una eventual hipokalemia.

Dieta rica en calcio (1g de calcio diario). Esta se logra con 3 vasos de leche o
100g de queso blanco o yogurt diariamente. Debe evitarse la leche en caso
de intolerancia a la lactosa o si hay hiperlipidemia.

Carbonato de calcio o hidroxido de aluminio. Se indican para impedir la ab-
sorcion del fosfato de la dieta rica en productos lacteos, particularmente en los
pacientes con enfermedad renal cronica. La dosis es de 5a 15mlVO después de
cada comida.

Vitamina D, (ergocolecalciferol). Se recomiendan dosis muy superiores a los
requerimientos diarios: 50.000 a 150.000 U VO por semana o 6.000UVO dia
por 8 semanas para alcanzar niveles de 25 hidroxivitamina D mayores de
30ng/ml.

1,25 dihidrocolecalciferol (calcitriol). Se usa para controlar el hipoparatiroi-
dismo, el pseudohipoparatiroidismo por resistencia a la vitamina D y la hi-
pocalcemia de los pacientes dializados. Tiene una vida media corta (8 horas).
La dosis varia entre 0.25 a 2ugVo diarios.
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6.6 — Hipercalcemia

Introduccion
Se considera hipercalcemia cuando los niveles del calcio sérico se elevan por en-
cima de 10,5mg/dl (calcio idnico 4,5-5,4mg/dl). Las causas masfrecuentes (90 %) se
deben al hiperparatiroidismo primario (por adenomas de las glandulas paratiroides)
y tumores malignos. En el hiperparatiroidismo primario se eleva el nivel sérico de
la hormona paratiroidea o paratohormona (PTH), mientras que es normal en las en-
fermedades malignas. El mecanismo fisiopatologico se debe en lineas generales a la
resorcion o6sea acelerada por la accion de los osteoclastos, que a su vez son activa-
dos por la PTH o por péptidos relacionados a la PTH (PTHrP), secretados por algunos
tumores malignos, en particular del pulmon. Niveles de hipercalcemia por encima
de 15mg/dl agravan los sintomas del hiperparatiroidismo y facilitan la precipitacion
de calcio en diferentes 6rganos en pocas horas, particularmente nefrocalcinosis, con
disminucion de la funcion renal, por lo que se considera una emergencia metaboli-
ca. Las causas de hipercalcemia se enumeran a continuacion.
1. Hiperparatiroidismo primario.
2. Enfermedades malignas.
a) Liberacion de péptidos relacionados a la PTH.
b) Metastasis osteolitica.
3. Enfermedades granulomatosas (por produccion ectopica de 1,25 dihidroxivi-
tamina D): linfomas, sarcoidosis, TBC, histoplasmosis y lepra.
4. Enfermedades endocrinas: hipertiroidismo, feocromocitoma e hipercortiso-
lismo.
5. Medicamentos: tiazidas, litio, estrogenos y antiestrogenos.
6. Varios: enfermedad renal cronica, hipercalcemia hipocalcitrica familiar, sin-
drome leche-alcalino, la intoxicacion con vitamina Ay Dy, causas idiopaticas.

Sintomas. Son vagos, inespecificos y simulan con frecuencia padecimientos psico-
somaticos: anorexia, pérdida de peso, nauseas, vomitos, astenia, depresion, apatia,
trastornos dispépticos, epigastralgia, estrefiimiento, deshidratacion severa (vomitos
y poliuria), taquicardia, palpitaciones, parestesias, artralgias, trastornos cognosciti-
vos, somnolencia, estupor y coma.

Signos. El examen fisico puede mostrar queratitis en banda por deposito de calcio
en la cornea, deformacion de los huesos y fracturas espontaneas. Se pueden pro-
ducir complicaciones como pancreatitis aguda, calculos renales y/o nefrocalcinosis,
insuficiencia renal aguda o cronica, hipertension arterial, predisposicion a la intoxi-
cacion con el uso de digitalicos y colapso cardiovascular
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Examenes

Los examenes de laboratorio pueden revelar aumento de la iPTH, acidosis metabo-
lica, bicarbonaturia, hipercalcemia, hipercalciuria, hipofosfatemia, hiperfosfaturia
(VR=0.4 a 1.3g/24 horas), aumento de la fosfatasa alcalina e hiperhidroxiprolinuria.
EL AMP ciclico se encuentra elevado en la orina (aunque no es un parametro utilizado
de rutina). Alteraciones en el electrocardiograma como un QT acortado y bloqueo AV
completo. La radiografia confirma presencia de calcio en diferentes drganos, osteitis
fibrosa generalizada, tumores 6seos de células gigantes, quistes de los huesos (tu-
mores pardos) y pérdida de la lamina dura de los dientes.

Tratamiento
La hipercalcemia se debe tratar cuando existan sintomas o las cifras del calcio sérico
estén por encima de 12mg/dl (con una albdmina sérica normal). Como estos pacien-
tes cursan por lo general con hipoalbuminemia por falta de ingesta, desnutricion
o deshidratacion, se debe calcular el valor real de la calcemia. El tratamiento va
orientado a lo siguiente:
1. Resolver la patologia de base y corregir la hidratacion.
2. Aumentar la excrecion renal del calcio con diuréticos del asa de Henle como
la furosemida.
3. Inhibir la resorcion 6sea de calcio con calcitonina, bisfosfonatos (como el zo-
lendronatoy el pamidronato), corticoesteroides, plicamicinay nitrato de galio.
4, Dialisis.
Hidratacion. Corrige la pérdida del liquido intravascular y aumenta la eliminacion
del calcio por el rindn. Se comienza con una solucion fisiologica de 1a 2 litros en una
a dos horas; posteriormente, la velocidad del goteo dependera de la presion venosa
central y una diuresis de por lo menos 200 ml por hora. Continuar con 3 a 4 litros
en 24 horas (5 a 10 litros en 24 horas en los primeros dos dias). La velocidad de la
infusion depende del estado de deshidratacion, la funcion renal, el estado mental 'y
la funcion cardiovascular.

Diuréticos. Ultimos reportes sugieren el uso de diuréticos como la furosemida con
mucha cautela, ya que puede empeorar el balance hidroelectrolitico; sin embargo, la
razon por la que se suele utilizar una vez hidratado el paciente es por su capacidad
de inhibir la reabsorcion del calcio en la porcion gruesa de la rama ascendente del
asa de Henle y favorecer la diuresis producida por la hidratacion. La dosis es de 80
a100mgEV cada 2 a 4 0 a 6 horas. Cuando la hipercalcemia es moderada (menos de
14mg/dl) se puede tratar solo con hidratacion y furosemida.

Bifosfonatos. Se consideran medicamentos de primera linea. Tienen una gran afini-
dad por el hueso, resistencia a la degradacion y larga vida media. Inhiben la funcion de
los osteoclastos y reducen su viabilidad. Entre los mas usados estan el zolendronato
y el pamidronato.
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Zoledronato. Actualmente es uno de los mas eficaces y rapidos; el paciente se hidrata
previamente y no se debe usar en caso de insuficiencia renal. La dosis es de 4 mg en
infusion durante 15 minutos. Resulta en un 80-100 % de normalizacion de los niveles
de calcio en 3 dias.

Pamidronato. Reduce hasta en un 80% la hipercalcemia en dos dias. Produce leuco-
peniay disminuye los niveles de fosfato. Se usan de 60 a 90 mg diarios, dosis Unica,
en infusion EV en 2 a 4 horas. El nivel sérico de calcio disminuye en un rango de 2 a
5 dias en un 75% de los pacientes.

Corticoesteroides. No son efectivos en pacientes con hiperparatiroidismo primario
o cancer de naturaleza no hematologica. Aumentan la excrecion urinaria de calcio
y disminuyen la absorcion intestinal de este. Son Utiles en pacientes con neopla-
sias hematoldgicas malignas (linfomas y mieloma mdltiple), en el linfoma inhibe el
crecimiento del tejido linfatico neoplasico. También se usan en la intoxicacion con
vitamina D, la sarcoidosis y otras enfermedades granulomatosas. La dosis de hidro-
cortisona es de 100 a 200 mgEV diario por 3 a 5 dias, o prednisona 20 a 100 mgVO
diarios en dosis fraccionada.

Calcitonina. Es una hormona que inhibe la resorcion del calcio por disminucion de
la actividad osteoclastica y favorece su excrecion renal. Es el mas rapido de los agen-
tes que reducen los niveles del calcio, pero no es tan eficaz y el efecto desaparece a
los pocos dias; reduce el nivel de calcio en 1a 2mg/dly la taquifilaxia aparece a las
48 horas, por eso su uso es combinado con los bifosfonatos. Los efectos colaterales
son nauseas, colicos abdominales y fogaje. La dosis es de 100U IM o SC cada 12 ho-
ras 0 200Ul diarias en spray nasal. En los casos de hipercalcemia severa se pueden
administrar 6 a 8 U por Kg cada 6 horas, diluidas en 500 ml de solucion fisiologica
endovenosa, lentamente, en 6 horas; también se puede dividir la dosis en 2 a 4 in-
yecciones al dia EV lentamente. Se debe mantener una hidratacion adecuada.

Plicamicina. Es un antibidtico con efecto antitumoral que inhibe la sintesis de RNA de
los osteoclastos con potente efecto hipocalcémico de varios dias de duracion. Se re-
comienda de preferencia en pacientes con hipercalcemia secundaria a enfermedades
malignas. La maxima reduccion de la calcemia ocurre a las 48 a 72 horas. Tiene muchos
efectos colaterales: nauseas, celulitis, irritacion local, trombocitopenia con sangrados
severos, dano renal y hepatico en caso de miltiples dosis. La dosis es de 25 ug/Kg en
solucion glucosada al 5%EV en 4 a 6 horas; de ser necesario puede repetirse cada 24
0 48 horas.

Nitrato de galio. Inhibe la resorcion osea al absorber y reducir la solubilidad de los
cristales de hidroxiapatita; disminuyen también la excrecion de calcio e hidroxipro-
lina. Es mas efectivo que la calcitonina y los bisfosfonatos. Se ha usado en enfer-
medades malignas y el mieloma maltiple. Sus efectos colaterales son nefrotoxicidad
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e hipofosfatemia; se debe evitar con creatinina mayor de 2.5 mg/dl. El paciente se
debe hidratar permanentemente. La dosis es de 100 a 200 mg/m? de superficie cor-
poral en 1 litro de solucion diariamente EV en 24 horas, hasta por 5 dias. Se debe
mantener una diuresis de 2.000ml/dia mientras se administra.

Fosfato. Puede emplearse cuando se ha logrado disminuir la calcemia por debajo de
12mg/dl. Se emplean 1.5¢g de fosforo elemental (50 moles) VO diarios, divididos cada
8 horas, y se debe administrar lentamente para evitar hipotension y muerte sibita.

Dialisis. Peritoneal o hemodialisis libre de calcio, sobre todo cuando la hipercal-
cemia se asocia a insuficiencia cardiaca o falla renal. Se indica con hipercalcemias
mayores de 16 mg/dL.

Extirpacion quirdrgica de las paratiroides. Se usa en casos de adenomas en una
de las glandulas. Es conveniente sin embargo explorar las otras para distinguir un
adenoma solitario de una hiperplasia difusa de todas las paratiroides, y esto, ac-
tualmente se logra mediante el uso de la gammagrafia previa a la intervencion, asi
como mediante una biopsia extemporanea. Tratamiento de los tumores malignos
productores de hipercalcemia secundaria. Se recomienda la extirpacion quirdrgica
del tumor, radiaciones ionizantes o drogas antineoplasicas. En caso de fallar se pue-
de usar el fosfato, la prednisona o la plicamicina.

6.7 — Insuficiencia suprarrenal aguda

Introduccion

Consiste en la falla relativamente brusca de la funcion de la corteza suprarrenal.
Puede presentarse en el curso de una insuficiencia suprarrenal cronica denominada
enfermedad de Addison (autoinmune, tuberculosis, SIDA, histoplasmosis o paracoc-
cidiomicosis) o en forma aguda cuando la glandula es asiento de hemorragias (por
discrasias sanguineas o por el uso de anticoagulantes), infartos, sepsis (sindrome de
Waterhouse-Friderichsen en la meningococemia), trombosis bilateral de las venas
suprarrenales o extirpacion quirirgica de la glandula por adenomas, carcinomas o
hiperplasia.

Por otra parte, el uso prolongado de cualquier corticoesteroide sintético (predniso-
na, dexametasona o betametasona) a dosis altas por mas de un mes suprime el eje
hipotalamo-hipofisis-suprarrenal, lo cual da origen a una insuficiencia suprarrenal
relativa por atrofia de la glandula. La recuperacion funcional total de este eje puede
tardar mas de 6 meses, de manera que la suspension brusca de los corticoesteroides
en estos pacientes conduce en 1 a 2 dias al riesgo de una crisis suprarrenal aguda.
Es necesario por tanto ofrecer corticoesteroides a una minima dosis de manteni-
miento diaria o interdiaria por un tiempo prudencial (dos a tres semanas) antes de
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suspenderlos totalmente; inclusive después del cese del tratamiento se debe tener
presente la administracion de corticoesteroides durante situaciones de estrés como
infecciones, traumatismos, intervenciones quirirgicas y extracciones dentarias.

Sintomas. Las manifestaciones clinicas consisten en nauseas, vomitos, diarrea, pos-
tracion, dolor y defensa abdominal, anorexia, mialgias, artralgias, cefalea, malestar
general y confusion.

Signos. Hipotermia, a veces hipertermia, hipotension arterial acentuada resistente a
los vasopresores, convulsiones, movimientos coreicos, delirio, confusion, crisis psi-
cotica, comay muerte. La hemorragia suprarrenal masiva bilateral que se observa en
pacientes criticos se caracteriza por dolor abdominal, lumbalgia, fiebre, hipotension
ortostatica y coagulopatia de consumo.

Examenes
Los examenes que orientan al diagnostico de una insuficiencia suprarrenal son
hiponatremia, hiperkalemia, hipoglucemia, hipocloremia, acidosis metaboélica, lin-
focitosis, eosinofilia, uremia, disminucion de la hemoglobina y el hematocrito. Es
importante la imagenologia (US, TC y RM) para orientar el diagnostico de tumores
suprarrenales. El diagnodstico de la insuficiencia suprarrenal primaria (por afectacion
directa de la glandula) se confirma con los siguientes examenes:

+ Hormonas. Medida del cortisol sérico (<de 5ug/dl) en la mafana o durante
un momento de estrésy la ACTH en plasma (>de 100 pg/ml) es diagnostico en
casos de insuficiencia adrenal primaria; aldosterona disminuida (<2 ng/dl).
Sin embargo, cuando se usan corticoesteroides o existe un dano en el hipo-
talamo o hipofisis (insuficiencia suprarrenal secundaria), el cortisol sérico y
la ACTH se encuentran disminuidos.

«  Pruebas de estimulacion con ACTH. Se usan 250 ugIM o EV; se mide el cortisol
basal (8am) y a los 60 minutos después de la inyeccion de ACTH. Normal-
mente, el cortisol se eleva por encima de 18 ug/dl. No hay aumento en la
insuficiencia suprarrenal primaria.

«  Pruebas inmunolégicas. En la insuficiencia suprarrenal de origen inmune

estan positivos los anticuerpos adrenales contra la corteza, 21 hidroxilasa,
enzimas SCCy 17 hidroxilasa.
Prueba de hipoglucemia inducida por insulina. Es la “prueba de oro” para
el estudio de la insuficiencia suprarrenal secundaria y terciaria. Se induce
hipoglucemia (<40 mg/dl) con la administracion de insulina regular, a la do-
sis de 0.10 a 0.15U por KgEV. Se debe medir la glucemia y el cortisol basal a
los 15, 30, 60, 90 y 120 minutos. Normalmente, el cortisol debe elevarse por
encima de 20ug/dly poco o nada en la insuficiencia suprarrenal secundaria
y enfermedad hipotalamica.
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Tratamiento
Estos pacientes deben mantener la identificacion de su enfermedad en una tarjeta
o pulsera para ser atendidos de inmediato en caso de emergencia. El tratamiento de
la insuficiencia corticosuprarrenal aguda consiste en:

1.

Hidrocortisona: 100 a 200 mgEV cada 6-8 horas y remplazar la volemia por
solucion fisiolégica. Al mejorar el paciente se reduce la hidrocortisona a
50mgEV cada 6 horas por las siguientes 24 horas. En caso de no haber hi-
drocortisona se puede emplear dexametasona o metilprednisolona por via
parenteral y a dosis equivalentes. Una vez que el paciente puede tolerar la
via oral se indica prednisona 5-7.5mgVO0D o dexametasona 0.75 a 1.25mgVO0
dia; después se reduce progresivamente (en 6 semanas) hasta llegar a una
dosis de mantenimiento, la cual oscila entre 5-7,5mgV0OOD.

Hidratacion. Solucion glucosada al 5% para evitar una eventual hipoglucemia
alternando con solucion 0.9 % para corregir la deplecion de sodio. En casos
muy graves con hipotension severa es recomendable el uso de un mineralo-
corticoide, como la fludrocortisona en dosis de 0.05a 0.2mg VO diarios, o bien
el empleo de aminas vasopresoras como la dopamina.

Es conveniente valorar y corregir las causas que desencadenaron la crisis.
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Emergencias en )
neumonologia

7.1 — Tromboembolismo pulmonar

—Fanny CASTILLO DE ALVARADO—
—Magaly QUINONES—

Introduccion

El tromboembolismo pulmonar (TEP) se produce por la obs-
truccion de una o varias ramas de la arteria pulmonar gene-
rada por trombos provenientes del sistema venoso profundo
de los miembros inferiores (90 %), pelvis, cavidades cardiacas
derechas vy, ocasionalmente, de los miembros superiores. Su
patogenia involucra lesion endotelial, estasis venoso y esta-
dos de hipercoagulabilidad. En el diagnostico diferencial se in-
cluyen émbolos pulmonares de mdltiple naturaleza: grasa por
polifracturas de huesos largos o liposuccion, material séptico
(émbolos sépticos) por endocarditis de la valvula tricispide,
liquido amnidtico en el embarazo, aire (practica de buceo) y
cuerpos extrafios como puntas de catéter.

Un gran namero de pacientes tiene antecedentes traumati-
cos, estados postoperatorios, trombosis venosa profunda de
miembros inferiores (TVPMI) y venas iliacas, reposo prolonga-
do en cama, insuficiencia cardiaca cronica, miocardiopatias,
infarto del miocardio, obesidad, embarazo, postparto, uso de
anticonceptivos orales, enfermedades malignas, sindrome an-
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tifosfolipido y estados primarios de hipercoagulabilidad como deficiencia de ciertos
factores (antitrombina Ill, proteina S y proteina C). Los factores de riesgo se pueden
clasificar en altos, moderados y bajos.
«  Altos: protesis o fractura de cadera o rodilla, cirugia mayor, politraumatis-
mos y paralisis de miembros inferiores.
+  Moderados: inmovilizaciones con férulas, antecedentes de TEP o TVPMI, puer-
perio, cancer, quimioterapia, catéteres endovenosos y uso de estrogenos.
+  Bajos: edad avanzada, cirugia laparoscopica, reposo en cama mayor de 3
dias, viajes prolongados mayor de 6 horas, obesidad morbida, embarazo y
varices.

Desde el punto de vista fisiopatologico se produce liberacion de aminas que generan
alteraciones respiratorias y hemodinamicas. Alteraciones respiratorias: broncocons-
triccion, aumento del espacio muerto con alteracion de la ventilacion-perfusion e
hipoxemia, ademas de disminucion del lecho vascular que aumenta la resistencia
vascular pulmonar. Alteraciones hemodinamicas: hipertension pulmonary cor pul-
monale agudo: disminucion de la precarga y del gasto cardiaco, hipotension arterial
y colapso circulatorio.

Sintomas. Las manifestaciones clinicas en el TEP son inespecificas y muchas veces
pasan inadvertidas. La clinica depende del tamafo del trombo, de la cuantia y tama-
o del vaso obstruido y de las comorbilidades del paciente. Es una causa frecuente
de muerte sibita intra y extrahospitalaria y el diagnostico se hace muchas veces con
la autopsia. El sintoma fundamental del TEP es la disnea y/o ansiedad de aparicion
brusca, taquipnea, dolor toracico anginoso, palpitaciones y hemoptisis. Otros sin-
tomas se presentan en menos de la mitad de los pacientes, como dolor pleuritico,
manifestaciones de TVP de miembros inferiores, desvanecimiento, confusion mental
y sincope.

Signos. El signo mas frecuente es la taquipnea (>20 por min), presente en el 90 % de
los pacientes. Ademas, puede haber taquicardia (>100 por min), fiebre, hipotension
arterial, cianosis e ingurgitacion yugular con onda “a” gigante del pulso venoso. Oca-
sionalmente signos de cor pulmonale agudo (latido paraesternal izquierdo, acen-
tuacion del segundo ruido pulmonary un tercero o cuarto ruido cardiaco derecho).
En algunos pacientes se pueden oir estertores crepitantes y sibilancias limitadas a
un solo hemitorax e ictericia ligera. Pueden existir signos de TVP de los miembros
inferiores aunque solo se detecta en menos de la mitad de los pacientes, y se pre-
senta con edema indoloro en una sola pierna, dolor con aumento de volumen de
la pantorrilla y signo de Homan (dolor en la pantorrilla al hacer una flexion dorsal
del pie). Cuando la oclusion arterial es >60 % del lecho vascular pulmonar y mas de
una arteria lobar afectada (embolismo pulmonar masivo), sobreviene colapso car-
diopulmonar, disminucion sibita del gasto cardiaco y muerte. La clinica esta dada
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por disnea siibita, dolor retroesternal opresivo, cor pulmonale agudo, shock cardio-
génico y paro cardiaco. El infarto pulmonar se presenta en el 10-15% de los casos y
ocurre por oclusion de pequeiias arterias pulmonares periféricas, con hemorragia
local subpleural y necrosis; por lo general se asocia con la enfermedad pulmonar
previa o insuficiencia cardiaca cronica; cursa con hemoptisis, dolor pleuritico, fiebre,
disneay frote pleural. La Rx de torax puede revelar el signo o “joroba” de Hampton.

Diagnéstico
La escala de Wells y Ginebra plantean el grado de probabilidad diagnostica en base
a una escala de puntuacion. La probabilidad clinica se clasifica en baja, intermedia
o alta (Tabla 8y 9).

Tabla 8

Escala de Wells para TEP. Interpretacion de la puntuacion de riesgo
(probabilidad de TEP). Probabilidad: Baja menor de 2 puntos; intermedia:
2-6; alta: mayor o igual a 6

Varibles Puntos
TEP como primera posibilidad diagnostica 3
(Otros diagndsticos, menos probable que el TEP)

Manifestaciones clinicas de TVP de miembros inferiores 3
Antecedentes de TEP o de TVP 1.5
Inmovilizacion de al menos 3 dias o cirugia en el Gltimo mes 1.5
Frecuencia cardiaca mayor de 100 1.5
Hemoptisis 1.0
Cancer bajo tratamiento en los Gltimos 6 meses 1.0
Tabla 9

Escala de Ginebra para TEP. Interpretacion de la puntuacion de riesgo
(probabilidad clinica de TEP). Probabilidad: Baja 3 puntos; Intermedia:
4-10; Alta: mayor o igual a 11 puntos. *TEP: Tromboembolismo pulmonar.
**TVPMI: trombosis venosa profunda de miembros inferiores

Varibles Puntos
Edad >65 anos 1
TVPMI** o TEP* previo 3
Cirugia que requiera anestesia general o fractura 2

de extremidad inferior en el mes anterior

Neoplasia maligna activa

Dolor unilateral de extremidades inferiores

Hemoptisis

Edema unilateral de piernas

Frecuencia cardiaca 75-94 pm

galw |~ |N|w|N

Frecuencia cardiaca > 95 pm
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Examenes

1.

Radiografia del térax. Cerca del 80 % de los pacientes con TEP tiene una Rx
de torax normal. Sin embargo, es prudente buscar alteraciones poco espe-
cificas como dilatacion de la arteria pulmonar, oligohemia focal o genera-
lizada, infiltrados pulmonares, elevacion de un hemidiafragma, hipertrofia
ventricular derecha, derrame pleural de poca cuantia, atelectasia y edema
pulmonar. El signo de WestermarR, bastante especifico y se debe a oligohe-
mia focal distal por trombosis de una arteria pulmonar segmentaria distal,
manifestandose como un aumento de la claridad del parénquima pulmonar.
Uno de los hallazgos mas frecuentes en pacientes con TEP es la “joroba de
Hampton”, que son condensaciones periféricas de distribucion segmentaria
que disminuyen hacia el hilio (forma de cufia, con base pleural). El signo de
Fleischner consiste en la dilatacion de la arteria pulmonar previa al trombo.
Ecocardiograma. Pueden observarse hallazgos de dilatacion del ventriculo
derecho, hipertension pulmonar, movimiento paradojico del tabique inter-
ventricular y trombos intracavitarios (cavidades derechas).

Gases arteriales. Pueden ser normales en cerca de un 26 % de los pacientes.
En la mayoria puede observarse hipoxia inferior a 70 mmHg, hipocapnia me-
nos de 36 mmHg, aumento de la diferencia de la presion de oxigeno alveo-
lar-arterial (gradiente Aa = PAO,-Pa0,) y, en algunos casos, acidosis metabo-
lica o alcalosis respiratoria.

Electrocardiograma. Un 40 % de los pacientes presenta alteraciones inespeci-
ficas de la onda Ty del segmento ST. En solo un 20 % es posible detectar alte-
raciones importantes de cor pulmonale agudo: desviacion del eje eléctrico a la
derecha, ondas S en D, ondas Q e inversion de T en DIII, Vi y V;, bloqueo incom-
pleto de la rama derecha del haz de His, P pulmonaley fibrilacion auricular.
Laboratorio. Péptido natriurético cerebral >90 pg/ml. Deshidrogenasa lactica
(puede estar aumentada en un 30 % de los casos) y la troponina puede estar
positiva. El D-dimero (producto de degradacion de la fibrina), es mayor de
500 ng/ml (VR = <100 ng/ml); se presenta hasta en un 95 % de los pacientes
(sensibilidad 98 % y especificidad del 39 %).

Gammagrafia pulmonar. Una gammagrafia pulmonar por inhalacion normal
no descarta la presencia de un embolismo pulmonar, y la existencia de zonas
hipocaptantes no confirma necesariamente el diagnostico de la enferme-
dad, puesto que la mayoria de las afecciones pleuropulmonares puede dar
imagenes de defecto. Sin embargo, la asociacion de la gammagrafia por in-
halacion con xendn 133 (*3Xe) y perfusion con tecnecio-99m (°°Tc), aumentan
la sensibilidad y especificidad para demostrar el embolismo pulmonar en
cerca del 90 % de los casos. En el embolismo pulmonar es caracteristica una
perfusion anormal con una ventilacion normal, pero en la mayoria de los
enfermos es suficiente para iniciar el tratamiento.
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10.

Arteriografia pulmonar. Proporciona el diagnostico de certeza del TEP; pue-
de mostrar ausencia de red vascular pulmonar, defecto intraluminal o corte
de una arteria (signo del hilio podado). Esta prueba invasiva es la mas sen-
sible para detectar émbolos en las arterias pulmonares de mediano y gran
calibre, pero en las arterias de la periferia pulmonar menores de 2 mm son
de dificil apreciacion.

Ultrasonido Doppler de los miembros inferiores. Recordemos que cerca del
50 % de los pacientes con TEP presenta trombosis venosa profunda de los
miembros inferiores.

Ecografia endobronquial. Es una alternativa que emplea ultrasonido en la
punta del broncoscopio, Gtil para el diagnostico del TEP central. En los ca-
sos hemodinamicamente estables puede detectar trombos en las arterias
pulmonares centrales. Se emplea en pacientes en los que el contraste y la
irradiacion estan contraindicados, como embarazadas y pacientes con enfer-
medad renal cronica.

Angio-TC multicorte. Es la técnica de primera eleccion para el diagnostico del
TEP y pueden observarse los trombos periféricos. Las imagenes que genera
la angioTC de alta resolucion permiten no solo confirmar o descartar el diag-
nostico de TEP, sino valorar también la extension de la obstruccion arterial y
la presencia de dilatacion ventricular derecha.

Tratamiento
El objetivo del tratamiento es evitar los embolismos recurrentes o la propagacion
del trombo. En caso de inestabilidad hemodinamica, el paciente debe ser ingresado
a UCL. El bajo gasto cardiaco amerita la administracion de liquidos y expansores del
plasma. A veces, esta medida no es suficiente y se debe recurrir a farmacos vasoacti-
vos como dopamina o dobutamina, que ademas tienen efecto ionotropico positivo.
A continuacion se describe el tratamiento actual del TEP:

Reposo relativo. Se hace para prevenir el desprendimiento de un nuevo
trombo proveniente de las extremidades inferiores. El paciente puede cum-
plir con sus necesidades fisiologicas y tratar de mantener las piernas ele-
vadas 30°. Este reposo se debe hacer por 5 a 7 dias, tiempo que tarda la
resolucion fisiologica de los trombos por el propio sistema fibrinolitico. En
pacientes con TEP de riesgo intermedio se sugiere reposo durante los prime-
ros dias del tratamiento y con TEP de bajo riesgo movilizacion precoz.
Oxigeno. En concentracion segin la severidad de la hipoxemia, con mascari-
lla o bigote nasal a 4-5L/min.

Analgesia. Se recomiendan analgésicos que no interfieran con la anticoagu-
lacion oral. Se usa morfina a la dosis de 10 mgIM o diluida EV, y en caso de
hipotension se deben evitar los opiaceos por su efecto vasodilatador.
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Anticoagulacién. Es el tratamiento de eleccion para los TEP detiene la pro-
gresion del trombo y previene las recurrencias (ver capitulo sobre anticoa-
gulacion). Se pueden usar la heparina no fraccionada (convencional) o las
fraccionadas o bajo peso molecular (ver capitulo de anticoagulacion).
Heparina no fraccionada (HNF). Esta indicada en el TEP masivo; se inyecta un
bolo inicial de 80-100 Ul/Kg seguido de una perfusion continua de 18 U/kg/h,
promedio de 1.000 Ul/h, ajustando la dosis para lograr una extension del
tiempo parcial de tromboplastina activada (TTPa) de 1.5 a 2.5 veces el control.
Heparinas de bajo peso molecular (HBPM). Se aplican via subcutanea, a do-
sis e intervalos variables segln la que se use, habitualmente cada 12 horas.
En pacientes estables hemodinamicamente con TEP agudo no complicado
son preferibles las HBPM o el fondaparinux, este dltimo en dosis de 5mgSC
(<50 kg); 7,5 mg (50-100 Kg) y 10 mg (> 100 Kg). En pacientes con enfermedad
renal cronica avanzada se pueden usar las HBPM a dosis ajustadas (Tabla 10).
Warfarina sédica. Se inician una vez confirmado el diagnostico de TVP o
TEP; se pueden emplear desde un principio, simultaneamente con la hepa-
rina, o al dia siguiente; incluso en los siguientes dias si es que se demora el
diagnostico de certeza. En pacientes con TEP estables hemodinamicamente
se recomienda mantener la anticoagulacion parenteral como minimo por 5
dias. La dosis de warfarina se ajusta en funcion del INR hasta conseguir va-
lores entre 2-3 veces el control. Se considera el tratamiento ambulatorio de
pacientes con TEP cuando estan clinicamente estables, con buena reserva
cardiopulmonar, una escala clinica de bajo riesgo, buen soporte socioeco-
noémico, rapido acceso a atencion médica y cumplimiento esperable del tra-
tamiento por un lapso de 3 a 12 meses. En pacientes estables hemodinami-
camente con TEP también se pueden usar otros anticoagulantes por via oral
como monoterapia (Tabla 11).

Agentes tromboliticos. Aceleran la lisis del coagulo y producen una mejoria
hemodinamica mas rapida que el tratamiento con heparina. Deben adminis-
trarse en las primeras seis horas de haber ocurrido el accidente pulmonar,
aunque pueden ser Gtiles hasta 14 dias, asociado a la anticoagulacion con-
vencional. Estan indicados en pacientes con TEP masivo, hipoxia, aun con la
administracion de oxigeno a altas dosis e inestabilidad hemodinamica, defi-
nida como schok cardigénico o presion arterial sistolica menor de 90 mmHg
sostenida (no relacionada a hipovolemia, sepsis o arritmia cardiaca). En el
TEP submasivo de riesgo intermedio (disfuncion del ventriculo derecho), los
tromboliticos no se recomiendan generalmente por el riesgo de sangrado.
Las pruebas de coagulacion no son necesarias con el empleo de estos medi-
camentos, aunque es recomendable tener un fibrinégeno >de 150 mg/100 mL.
A continuacion se describen las dosis de los mas empleados (Tabla 12).
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Tabla 10

Heparinas de bajo peso molecular.

Medicamento Dosis Intervalo

Bemiparina 115 Ul/kg SCcada 24 h

Dalteparina 100 Ul/kg SCcada 12 h
200 Ul/kg SCcada 24 h

Enoxaparina 1,0 mg/kg SCcada12h
1,5 mg/kg SC cada 24 h

Nadroparina 85,5 Ul/kg SCcada12h
171 Ul/ kg SC cada 24 h

Tinzaparina 175 Ul/kg SCcada 24 h

Fondaparinux 5 mg (peso < 50 kg)

(TEP no complicado) 7,5 mg (50-100 kg) EV cada 24 h
10 mg (> 100 kg)

Heparina no fraccionada | 18 Ul/kg/h Perfusion EV

Tabla 11

Otros anticoagulantes orales. *30 mg < de 60 Kg
o depuracion de creatinina 30-50 ml/min

Droga

Dosis

Rivaroxaban

15 mg BID (por 21 dias)

20 mg OD (a partir del dia 22)

Apixaban 10 mg BID por 7 dias; luego 5 mg BID
Dabigatran 150 mg BID

110 mg BID (>80 afnos)
Edoxaban 60 mg* OD

Tabla 12

Tromboliticos sistémicos en el TEP. r-ATP: activador tisular del
plasminogeno recombinante. *Aprobados por la FDA para el TEP masivo

Droga Dosis inicial (EV) Mantenimiento
r-ATP* 100 mg EVen2h

0.6 mg/Kg EV en 15 min
Alteplasa* 10 mg en 10 min 90 mg en 2 horas
Reteplasa 10 U en bolo Repetir bolo de 10 U

a los 30 min

Estreptoquinasa*

250.000 U en 30 min

100.000 U/hora
durante 12-24 horas

Tenecteplasa

< 60 Kg bolo de 30 mg en 5-10
segundos. Aumentar 5 mg
por cada 10 Kg de peso

Uroquinasa*

4.000 U/Kg en 10 min

4.000 U/Kg/hora
en 12 a 24 horas
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En pacientes con TEP masivo también se utiliza la desintegracion mecanica y por
ultrasonido del coagulo mas tromboliticos a través de un catéter instalado sobre el
trombo de la arteria pulmonar afectada. Se emplea el r-ATP en infusion a dosis bajas
de 10 a20mg en 12 a 24 horas. Este catéter se usa ademas para monitorear la presion
pulmonary es una buena guia para suspender el tratamiento.

En pacientes con TEP de alto riesgo y contraindicacion para la fibrindlisis o en los
que haya fracasado su uso, es probable que el shock produzca su muerte antes
de que la fibrinolisis sea efectiva. En estos casos, de disponer de experiencia con
recursos adecuados, se ha usado la fragmentacion mecanica del trombo mediante
movimientos rotatorios del catéter y la embolectomia pulmonar.

Otras alternativas. En pacientes con TEP estables hemodinamicamente y contrain-
dicacion para anticoagular se recomienda la interrupcion de la vena cava inferior me-
diante filtros instalados en ella a través de la via femoral o yugular, que obstruyen el
paso de nuevos trombos desde las extremidades inferiores a la circulacion pulmonar.

7.2 — Neumotorax

—José Agustin CARABALLO SIERRA—

Introduccion
El neumotorax es una coleccion de aire en el espacio pleural. Asi, la cantidad de aire
alojaday la presion que este ejerce sobre la superficie del pulmon pueden producir
un colapso pulmonar parcial o total. El neumotorax puede ser espontaneo, secun-
dario o traumatico.

1. Neumotdrax espontaneo. Representa cerca del 80% de los casos y recidiva
alrededor del 20 %. Generalmente se produce por la ruptura de una bula
subpleural. Es mas frecuente en el lado derecho, el sexo masculino, los fu-
madores y en la segunda o tercera década de la vida.

2. Neumotdrax secundario. Se asocia a ciertas enfermedades pulmonares
como enfermedad pulmonar obstructiva cronica, asma bronquial, tuber-
culosis, enfermedades del tejido conectivo, sarcoidosis, tromboembolismo
pulmonar, carcinoma pulmonar primario o metastasico, fibrosis pulmonary
neumonias necrotizantes (estafilococos, Klebsiella y Pneumocystis jiroveci).

3. Neumotorax traumatico, que puede tener tres origenes:

a) Traumatismo toracico cerrado, con o sin fractura.

b) Traumatismo toracico abierto, por arma blanca o de fuego.

¢) latrogénico. Producido durante las maniobras de puncion subclavia,
biopsia pulmonar transtoracica o transbronquial y el barotrauma; este
Gltimo por el uso de ventiladores mecanicos, en especial cuando se apli-
can con presion positiva al final de la espiracion (PEEP).
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Sintomas. Puede presentarse dolor pleuritico, tos y disnea.

Signos. En el lado afectado se puede encontrar abombamiento, disminucion de la
expansion del hemitorax, ausencia de las vibraciones vocales y del murmullo vesi-
cular, timpanismo a la percusion y a veces chasquidos y frotes pleurales; se puede
presentar enfisema subcutaneo en el torax, cuello y cara. En los pacientes con neu-
motorax a tension se produce una disminucion del retorno venoso a la auricula de-
recha, aumenta la disnea y aparece cianosis, sudoracion, taquicardia, ingurgitacion
yugular, desviacion de la traquea hacia el lado sano y shock obstructivo. Cuando
ocurre un barotrauma en pacientes conectados a ventiladores se observa hipoten-
sion, intranquilidad, cianosis, arritmias cardiacas y necesidad de aumentar la pre-
sion del ventilador.

Examenes

1. Radiografia de torax, preferiblemente en espiracion. En caso de no poder
hacerla o cuando las condiciones del paciente sean criticas se debe practi-
car toracocentesis diagnostica y terapéutica de emergencia. Desde el pun-
to de vista radiologico se puede clasificar el neumotorax en pequeno, con
un anillo de aire <de 2cm entre el pulmon y la caja toracica (1cm= 27 %;
2cm=48% del hemotdrax comprometido); grande > de 2cm, y a tension: des-
plazamiento de la traquea y estructuras cardiomediastinales hacia el lado
sano (Fig. 30).

2. TCde torax. Permite confirmar la magnitud del neumotoraxy la presencia de
patologias: nimero de bullas, infecciones, neoplasias.

3. Gases arteriales. Puede haber hipoxemia e hipercapnia.

4. Electrocardiograma. En casos de neumotorax izquierdo se observa desvia-
cion del eje a la derecha, disminucion de la R e inversion de la onda T en las
derivaciones precordiales.

Tratamiento
En principio, todo neumotorax debe ser drenado. En caso de suma urgencia por neu-
motorax a tension se puede hacer una puncion con una jeringa de 10 mly una aguja
N2 16 0 18 en el segundo espacio intercostal y linea medio clavicular, manteniendo
este drenaje hasta que se instale el tubo de torax. Este procedimiento también sirve
de apoyo diagnostico al observarse burbujeo en la jeringa con solucion 0.9. Para
drenar el neumotorax se pone al paciente a 30° de la horizontal, se usa un tubo de
drenaje (14 a 16 French), en el sexto o séptimo espacio intercostal, linea axilar me-
dia; el orificio de entrada se hace con una minima incision y apertura con un objeto
romo o mediante la técnica de Seldinger (evitar el trocar). En vista de que existen en
el comercio maltiples sistemas de drenaje desechables, el tubo puede conectarse a
un sistema de sello de agua con uno o tres frascos y drenaje por gravedad o succion
activa. Mantenerlo hasta que desaparezca el neumotdrax (comprobado por la Rx de
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Fig. 30
Desplazamiento de la traquea y estructuras
cardiomediastinales hacia el lado sano

torax), generalmente al tercer dia (Fig. 31). En caso de persistir el burbujeo, expresion

de una fistula pleuropulmonar, se debe mantener el drenaje con los 3 frascos y suc-

cion continua (-10 a -20 cm H,0).

Algunos autores consideran que un neumotorax marginal (menor del 20%) puede ser

observado por un lapso de 48 horas, ya que existe la posibilidad de que se reabsor-

ba, evitando asi el método invasivo. Para evitar recidivas se ha empleado la pleuro-

desis con objeto de obliterar el espacio pleural mediante la instilacion de sustancias

esclerosantes como talco, tetraciclina, hidroxido de sodio, nitrato de plata o sangre

autdloga. El talco estéril es el mas recomendado en dosis de 5 g intrapleural; la

tetraciclina, 500 a 1500 mg. El tratamien-
to quirdrgico se reserva para aquellos
casos recidivantes en el mismo lado y
por primera vez en el lado contralateral.
También se utiliza en aquellos pacien-
tes que después de habérsele instalado
el tubo de drenaje pleural con succion
continua, no han presentado expansion
pulmonar en 1 semana.

— 7. Emergencias en neumonologia

Botella para evacuacion
con sello de agua

Fig. 31
Sistema de sello de agua
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7.3 — Estado asmatico
—Fanny CASTILLO DE ALVARADO—

Introduccién

El asma es una enfermedad inflamatoria cronica de las vias respiratorias, en cuya
patogenia intervienen diversas células (linfocitos y leucocitos) y mediadores de la
inflamacion (interleuquina-5); condicionada en parte por factores genéticos que lle-
van a edema de la mucosa, espasmo bronquial y secrecion de moco viscoso, que
forma tapones y que ceden espontaneamente o por la accion de medicamentos.
Puede ser desencadenado por diversos estimulos: tabaco, alérgenos (polvo, polen,
insectos, mascotas); medicamentos como el acido acetilsalicilico; fisicos (aire, frio y
ejercicio); infecciosos (Aspergillus, Cladosporium), quimicos y psiquicos.

El estado asmatico (exacerbacion o crisis), ocurre generalmente en un paciente con
antecedentes de asma, y se caracteriza por un ataque de disnea progresiva que no
responde al tratamiento habitual. Puede sospecharse de él porque el paciente refie-
re haber suspendido el tratamiento ambulatorio o, por el contrario, haber aumen-
tado la dosis de los farmacos de mantenimiento durante al menos 3 dias sin una
respuesta satisfactoria.

Sintomas. El paciente consulta por disnea acentuada, opresion toracica y tos, con o
sin expectoracion. Cuando es severa o grave, el paciente habla entrecortadamente, no
puede expresar una frase completa sin detenerse y se asocia a sofiolencia o excitacion.

Signos. Se observa tiraje intercostal y supraesternal (uso de los misculos accesorios
de la respiracion), diaforesis, taquicardia, aleteo nasal y deshidratacion. La auscul-
tacion revela roncus y sibilancias. En casos graves se produce cianosis, fatiga, hipo-
tension, bradicardia, pulso paradojico, ingurgitacion yugular con signo de Kussmaul,
movimientos abdominales paraddjicos, confusion y coma. Con este episodio los
roncus y sibilancias tienden a desaparecer y existir una escasa expansion del torax.

Tratamiento

1. Semisentar al paciente a 45°.

2. Administrar oxigeno himedo 5L/min con catéter nasal. La combinacion 30/70
de helio/oxigeno (Heliox) se usa como alternativa en la crisis de asma severa.

3. Hidratar con 100 a 200ml de solucion glucosada al 5% por hora; debe usarse
con cuidado en cardiopatas y ancianos por el riesgo de la sobrecarga de
volumen intravascular.

4. Indicar antibioticos cuando haya evidencia de infeccion, como la azitromici-
na: presencia de fiebre, expectoracion purulenta, coloracion de Gram positi-
va para infeccion e infiltrados en la radiografia del torax.

5. Enasma severa con poca respuesta al tratamiento convencional se han usado
inmunomoduladores: antagonistas de los receptores de leucotrienos (monte-
lukast), anti-IgE y anti-IL5.
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6. Recordemos que esta contraindicado el uso de sedantes, antihistaminicos,
betabloqueadores, diuréticos, aspirina, AINES, fluidificantes, expectorantesy
antitusigenos.

Se debe valorar el grado de obstruccion del flujo aéreo mediante la espirometria
(FEV3) 0 con un dispositivo que mide el pico maximo de flujo espiratorio (PEF); es-
tos determinan la gravedad inicial y permiten predecir la respuesta al tratamiento.
En funcion de los valores obtenidos, el estado asmatico se considera: leve, modera-
do-grave y severo con inminencia de paro cardiorrespiratorio (Tabla 13).

Tabla 13

Evaluacion de la gravedad del estado asmatico. FEV1: volumen espiratorio
forzado en el primer segundo; PEF: pico maximo de flujo espiratorio o
cantidad de aire maximo que se puede expeler de los pulmones (valor tedrico
o el valor personal previo); Sa0:: saturacion de O: de la hemoglobina; PaO:
presion arterial de oxigeno; PaCO: presion arterial de anhidrido carbonico

Crisis Leve Moderada-grave Severa

Disnea Leve Moderada-intensa | Muy intensa
Habla Parrafos Frases-palabras Poco posible
Respiracion (min) <20 20-30 >30

Pulso (min) <100 100-120 Bradicardia
Uso de misculos Ausentes Presentes Movimiento
accesorios de la paradoéjico
respiracion toracoabdominal
Sibilancias Presentes | Presentes No se auscultan
Nivel de conciencia | Normal Normal Disminuido
Pulso paraddjico Ausente 10-25 mmHg Ausente

FEV1 o PEF 270 % 70-50% <50 %

Sa0:% >95 % 90-95 % <90 %

Pa0: mmHg Normal 80-60 <60
PaCO.mmHg <40 > 40 > 45

a) Crisis leve

Agonistas B, adrenérgicos (salbutamol, terbutalina, fenoterol, clenbuterol, metapro-
terenol). Se pueden usar mediante inhalacion de aerosol, nebulizacién o por via
endovenosa.

Salbutamol. Para nebulizacion a través de oxigeno o aire comprimido se usan 2.5 a
5mgen 2 a5mlde solucion fisiologica cada 20 minutos en 3 oportunidades; luego,
se continua cada 4 a 6 horas. El aerosol contiene 100 pg de salbutamol por dosis para
usar2 a4 inhalaciones cada hora. Las dosis para nebulizar otros agonistas 3, adrenér-
gicos son las siguientes: clenbuterol 20 a 40 ug; terbutalina 2.5 a 5mg (aerosol 0.25mg
por dosis); fenoterol 10.2mg (aerosol 0.2 mg por dosis) y metaproterenol 15mg.
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Si hay buena respuesta a las 3 horasy el FEV1 0 PEF supera el 60 %, el paciente se pue-
de egresar con prednisona 40-60 mg VO dia o corticoesteroides inhalados mas ago-
nistas B, adrenérgicos de accion prolongada (formoterol, salmeterol) por 7 a 10 dias.

b) Crisis moderada a grave

Anticolinérgico-antimuscarinico (bromuro de ipatropio, tiotropio).

Bromuro de ipratropio. Este antimuscarinico se agrega al tratamiento de la crisis
leve. El aerosol contiene 500ug por dosis; se administran cuatro inhalaciones cada 20
minutos en la primera hora. También se pueden nebulizar (0.25mg/ml) 0.25-0,50 mg
en 2 a5mlde solucion fisiologica cada 30 minutos hasta obtener una respuesta sa-
tisfactoria; luego, cada 4 a 6 horas. El tiotropio es mas efectivo en fumadores.

Salbutamol (endovenoso). Se usa en esta fase y es tan efectivo como la aminofilina,
razon por la cual ha dejado de usarse. El salbutamol se usa cuando no hay respuesta
por la via inhalatoria, la dosis es de 0.5mg en bolo EV o SC seguido de una infusion
EV continua de 1-5pg/min.

Terbutalina: 0.12 a 0.25mgEV o SC cada hora por dos dosis y, continuar 1.5 a 5ug/min
segln la respuesta del paciente.

Corticoesteroides (endovenosos o inhalados). Se usan en pacientes con poca res-
puesta a los medicamentos anteriores. Se combinan los corticoesteroides inhalados
a cualquiera de los siguientes endovenosos: dexametasona 4-8 mgEV ¢/8 h; hidro-
cortisona, 200 mg cada 6 horas; metilprednisolona, 60 a 80 mgEV cada 6 a 8 horas;
o prednisona, 20-40 mgVO0 cada 12 horas. Se deben usar los corticoesteroides inha-
lados a dosis maxima (dividida cada 12 horas), como la budesonida, 1.600 pg/dia;
fluticasona dipropionato >1.000 ug/dia; dipropionato de beclometasona, 2.000 pg/
dia. Se pueden mantener hasta el momento en que la dosis de prednisona se haya
logrado reducir a 20mg diarios.

Sulfato de magnesio. Interfiere en la contraccion del misculo liso bronquial me-
diada por el calcio. Se usa cuando hay poca respuesta al tratamiento anterior. La
dosis es de 2gEV en 2 a 5 minutos, seguido de una infusion de 2g/h hasta lograr
una respuesta deseada; también se usa inhalado. Sus efectos colaterales son fogaje
facial, hipotension arterial, diaforesis, vomitos, sedacion, debilidad muscular y de-
presion respiratoria. Su nivel toxico se determina clinicamente con la aparicion de
hiporreflexia osteoteotendinosa. Para evitar la depresion respiratoria producida por
el sulfato de magnesio se emplea el gluconato de calcio.

En esta fase se usan los antagonistas de los receptores de leucotrienos; asi como
cualquiera de los siguientes: anti IgE (omalizumab), anti-IL5 o macrdlidos (depen-
diente del fenotipo).
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c) Crisis de asma severa

En esta condicion hay inminencia de paro cardiorrespiratorio. Se indican los mismos
medicamentos usados en la crisis grave; el paciente en esta fase amerita ser pasado
a un régimen de ventilacion mecanica no invasiva o intubacion orotraqueal en UCI. A
veces es necesario un lavado bronquial bajo anestesia general con halotano, lo cual
permite extraer tapones de moco bronquial, muchas veces causantes de la resisten-
cia al tratamiento. Como relajante muscular se emplea el bromuro de pancuronio,
que no libera histamina.

Paciente embarazada. El tratamiento es semejante al aqui descrito. Se debe evi-
tar una alcalosis, pues esta disminuye el flujo sanguineo Gteroplacentario con el
consiguiente deterioro fetal. Se debe mantener una PaCO, entre 28 y 35 mmHg. Los
medicamentos mas seguros son los agonistas B, adrenérgicos inhalados, teofilinas y
corticoesteroides como la metilprednisolona, 80 mg; o la hidrocortisona, 400 mg EV
al dia; estas dosis son tan efectivas como las altas.

7.4 — Sindrome de dificultad respiratoria aguda

—Carmen Julia DELGADO MOSQUERA—
—Roberto A. RIVAS HERNANDEZ—
—Elizabeth HIRSCHHAUT—

Introduccion
El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) o sindrome de insuficiencia res-
piratoria aguda (SIRA) es un tipo de insuficiencia respiratoria secundaria a insultos
directos sobre el pulmon o de origen extrapulmonar (injuria sistémica que se trans-
mite al pulmon por la circulacion pulmonar).

Causas pulmonares: broncoaspiracion, embolismo (aéreo, graso o de liquido am-
nidtico), neumonias difusas, el casi ahogamiento, inhalacion de gases toxicos (cloro,
azufre, amoniaco, cigarrillo y dioxido de nitrogeno), toxicidad por uso de oxigeno,
contusion pulmonar, exposicion a radiaciones, permanencia en grandes alturas y
reexpansion o reperfusion pulmonar. Sin embargo, las causas mas frecuentes son
sepsis, seguida de neumonia y broncoaspiracion.

Causas extrapulmonares: politraumatismos, sepsis, pancreatitis aguda, quemadu-
ras, shock, parpura trombatica trombocitopénica, cirugia de puente aortocoronario,
transfusiones maltiples (habitualmente mas de 15 unidades), coagulacion intravascu-
lar diseminada, lesion cerebral y medicamentos (aspirina, fenotiazinas, opioides, an-
tidepresivos triciclicos, amiodarona, agentes quimioterapéuticos y nitrofurantoina).
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Se han descrito factores de riesgo para SDRA como consumo de alcohol, tabaquismo
o deficiencia de vitamina D. Su incidencia es dificil de precisar, pero oscila de 6 a 80
por 100.000 habitantesy su mortalidad varia del 15 al 66 %. El denominador com(n de
esta insuficiencia respiratoria es el incremento de la permeabilidad de la membrana
alveolocapilar por alteraciones del endotelio capilar y lesion epitelial alveolar, que
conduce al paso excesivo de liquido a los alvéolos e intersticio pulmonar con incre-
mento del cortocircuito pulmonar e hipoxemia refractaria a la oxigenoterapia conven-
cional.

El proceso fisiopatologico se basa en la ruptura de la barrera alveolocapilar que re-
sulta de la interaccion de células activadas, la respuesta humoral y los mediadores
celulares; la lesion inicial de la membrana alveolocapilar activa las células proin-
flamatorias del torrente sanguineo. Por su parte, la interleuquina-8 favorece la qui-
miotaxis con acumulacion de polimorfonucleares y macrofagos en el sitio lesionado;
a través de receptores especificos, estas células reconocen los microorganismos y
favorecen su fagocitosis y muerte por accion de radicales libres de oxigeno. El pro-
ceso inflamatorio activa la cascada del complemento, que provoca la liberacion del
acido araquiddnico, citoquinas (IL-1,1L6,1L-10, TNFa), enzimas proteoliticas y radicales
libres de oxigeno. Simultaneamente se magnifica la respuesta inflamatoria con la
activacion de monocitos, macrofagos y plaquetas, que incrementan su adhesividad
y agregabilidad, las cuales favorecen la microtrombosis con isquemia secundaria
local y sistémica. De manera que en la fisiopatologia del SDRA bajo soporte ventila-
torio, ademas de la respuesta inflamatoria e inmunologica del huésped se suma la
iatrogenia causada por la ventilacion mecanica. En la evolucion clinicopatologica del
SDRA se reconocen tres fases: exudativa, proliferativa y fibrotica.

Fase exudativa. Dura aproximadamente 7 dias y se expresa clinicamente por disnea,
taquipnea e hipoxemia severa. En esta fase se produce ruptura de la membrana
alveolocapilar por el dano del tejido endotelial y epitelial con produccion de edema
alveolar rico en proteinas y citoquinas e inactivacion del surfactante, lo cual incre-
menta la tension de la superficie alveolar que lleva a su colapso, incremento de la
friccion entre los alveolos adyacentes y difusion del proceso inflamatorio, que con-
duce a la fibrosis con pérdida de la funcion de los alvéolos involucrados expresada
en alteraciones del intercambio gaseoso.

Fase proliferativa. Esta fase dura de 7 a 21 dias; si no hay recuperacion, los pacientes
pueden desarrollar dafio pulmonar progresivo con inflamacion pulmonar intersticial
y fibrosis.

Fase fibrotica. La mayor parte de los pacientes se recupera en 3 a 4 semanas des-
pués de la lesion inicial; sin embargo, un grupo desarrolla fibrosis progresiva, que
requiere ventilacion mecanica prolongada y de hecho empeora la lesion pulmonar
a través de cuatro mecanismos adicionales: barotrauma (lesion producida por altas
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presiones o aire extralveolar), volutrauma (lesion ocasionada por altos volimenes o
sobredistension pulmonar), atelectrauma (colapso de alvéolos inestables debido al
cierre/apertura ciclico y distension de areas sanas), y biotrauma (lesiones produci-
das por la alteracion humoral).

Se ha determinado que el SDRA deja secuelas en los pacientes que sobreviven, como
neuropatia, miopatia, sarcopenia, contracturas musculares, disfuncion neurocogni-
tivay sindrome de estrés postraumatico, que pueden persistir hasta cinco afos des-
pués del diagnostico, por eso se propone un manejo multidisciplinario y programas
de informacion dirigidos a los pacientes y sus familiares.

El SDRA fue descrito inicialmente por Ashbaugh y col. en 1967 como una entidad
caracterizada por taquipnea, disnea, cianosis, hipoxemia refractaria a la terapia con
oxigeno, disminucion de la distensibilidad pulmonar e infiltrados alveolares difusos
en la radiografia de torax. Sin embargo, desde aquella definicion inicial se han pro-
ducido una serie de modificaciones hasta llegar a la definicion de Berlin, vigente en
la actualidad (2012) y basada en 4 parametros.

1. Tiempo de inicio, que debe ser agudo y estar dentro de una semana de una
reconocida injuria o aparicion de sintomas respiratorios nuevos o empeora-
miento de los existentes.

2. Radiografia del torax. Presencia de opacidades bilaterales no explicada por
derrame, atelectasia, cavidades o nodulos.

3. Origen del edema no explicado por insuficiencia cardiaca o sobrecarga de
liquidos. Puede requerirse la ecocardiografia para confirmarlo.

4, Deterioro de la oxigenacion definido por el grado de hipoxemia y baja rela-
cion Pa0,/FiO,.

Con la nueva definicion de Berlin se estratifica la gravedad del SDRA en 3 niveles, y
esto determina el aumento del poder predictivo de su mortalidad, que sigue sien-
do alta. Los criterios de Berlin tienen utilidad en paises con recursos economicos,
pero son poco aplicables en naciones de recursos limitados. En la modificacion de
Kigali de la definicion de Berlin (2016) se ajustaron 3 criterios a hospitales con me-
nos recursos: 1.- Se elimina el requerimiento del PEEP (siglas en inglés Positive End
Expiratory Pressure); 2.- Se considera la relacion de la Sat0O,/FiO, en lugar de Pa0,/
FiO, con un punto de corte <315 (que no requiere la gasometria arterial), y 3.- Para
la determinacion de opacidades pulmonares bilaterales, se prefiere el ultrasonido
pulmonar a la radiografia de torax (Tabla 14).

Diagnéstico
El diagnostico del SDRA esta basado en criterios clinicos, imagenologicos, gasomé-
tricos (oxigenacion arterial) y ventilatorios. El primer criterio corresponde a la pre-
sencia de sintomas respiratorios que incluyen disnea, taquipnea, trabajo respiratorio
aumentado, cianosis y presencia de crepitantes pulmonares. La Rx de torax se man-
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Tabla 14

Criterios para la definicion de SDRA Berlin 2012 y modificada (Kigali) 2016. PaO,/FiO,: relacion presion
arterial de oxigeno/fraccion inspirada de oxigeno; Sa0,/FiO,: Relacion saturacion de oxigeno/fraccion
inspirada de oxigeno. CPAP: Continuous Positive Airway Pressure (Presion Positiva Continua de la Via

Aérea); c¢mH,0: centimetros de agua

Criterio

Berlin
2012

Kigali. Modificacion criterios de Berlin
- 2016

Tiempo de inicio

Dentro de la primera semana
de un insulto clinico conocido o
un nuevo o empeoramiento de
sintomas respiratorios

Dentro de la primera semana de un
insulto clinico conocido o un nuevo
o un empeoramiento de sintomas
respiratorios

Oxigenacion

Pa0,/FiO, < 300 SDRA leve
Pa0,/Fi0,< 200 SDRA moderado
Pa0,/FiO, < 100 SDRA severo

Sao,/Fio, = 310

Requerimiento
de PEEP

25 cmH,0 o CPAP

No incluido

Imagen toracica

Opacidades bilaterales no
completamente explicadas por
derrame, colapso lobar/pulmonar
o nodulos en la Rx de torax

Opacidades bilaterales no
completamente explicadas por
derrame, colapso lobar/pulmonar o
nodulos con ultrasonido pulmonar o la
Rx de torax

Origen del edema

Falla respiratoria no
completamente explicada

por insuficiencia cardiaca o
sobrecarga de fluidos (necesidad
de evaluacion objetiva (Por ej.
ecocardiograma) para excluir
edema hidrostatico si no hay

Falla respiratoria no completamente
explicada por insufiencia cardiaca

o sobrecarga de fluido (necesidad

de evaluacion objetiva (Por ej.
ecocardiograma) para excluir edema
hidrostatico si no hay factor de riesgo
presente)

factor de riesgo presente)

tiene como pilar diagnostico, y como alternativa la ecografia pulmonar. La Rx de torax
debe mostrar la presencia de opacidades en por lo menos dos cuadrantes y distribu-
cion bilateral (Fig. 32). La relacion Pa0,/FiO, define la severidad de la oxigenaciony la
clasifica en leve (Pa0O,/FiO, < 300 y > 200), moderada (Pa0,/Fi0,< 200 y > 100) y severa
(Pa0,/Fi0, < 100). A este criterio se le agrega el requerimiento, durante la ventilacion
mecanica, de una PEEP > 5cm de H,0.

La ecografia pulmonar ha demostrado ser superior a la auscultacion y a la Rx de
torax en el SDRA, es un estudio realizable a la cabecera del paciente y esta exento de
radiaciones ionizantes. Tiene la desventaja de ser una técnica de operador depen-
diente, sin embargo, la Rx de torax, por la dificultad de usar una técnica adecuada,
disminuye significativamente la calidad y nitidez de la imagen y limita notablemente
su interpretacion. De manera que si la ecografia pulmonar es operador dependiente,
la Rx de torax es “técnico radiologo e interpretador dependiente”. Se describen cua-
tro hallazgos en la ecografia pulmonar: patron de pulmon aireado o seco, patron in-
tersticial o de pulmon himedo, patron de consolidacion y el derrame pleural (Fig. 33).
El patron de neumotorax, aunque puede ser encontrado en estos pacientes, consti-
tuye un hallazgo que obedece mas a una complicacion que a la enfermedad misma.
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Fig. 32 Fig. 33

Rx de torax con infiltrados algodonosos difusos, Ecografia pulmonar que muestra abundantes

predominantes en bases pulmonares lineas B confluentes, en relacion a compromiso
alvéolointersticial difuso

Patron de pulmén aireado o seco. Se caracteriza por la presencia de lineas A; estas
representan areas de parénquima pulmonar con un 99% de aire. En los pacientes
con SDRA es un hallazgo frecuente en las zonas anteriores y superiores del torax,
cuando el paciente se encuentra en declbito dorsal o en la zona dorsal del torax en
declbito prono. Este patron también puede ser identificado en el SDRA como focos
de parénquima pulmonar sin edema o areas salvadas (spared area), que se distribu-
yen a manera de “islotes” rodeados de parénquima pulmonar afectado.

Patrén intersticial o de pulmén hiimedo. Se distingue por las lineas B, que repre-
sentan areas de parénquima pulmonar con 3 a 5% de liquido (95-97% de aire). En los
pacientes con SDRA, estas pueden ser observadas en cada hemitorax con un espec-
tro que va desde una afectacion leve o puramente intersticial (lineas B separadas)
hasta una afectacion severa o alveolar (lineas B confluentes), tienen la tendencia a
ser mas intersticiales o leves en las zonas menos declives y mas alveolares o severas
en las zonas mas afectadas por la fuerza de gravedad. El sindrome intersticial se
acompana de modificaciones de la linea pleural, tales como irregularidades o frag-
mentaciones de esta linea, disminucion o ausencia de su deslizamiento e islotes de
parénquima pulmonar sano o areas salvadas, hallazgos que ayudan a distinguirlos
del edema pulmonar cardiogénico (hidrostatico).

Patron de consolidaciéon. Se caracteriza por el “signo del tejido”, representa areas
con 90-95% de agua, es un hallazgo frecuente en las zonas mas dependientes del
torax y generalmente se acompana de broncograma aéreo. Las zonas con el signo
del tejido también suelen ser observadas como pequenos focos que contactan con
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la linea pleural (microconsolidados subpleurales) que interrumpen la continuidad
de ésta.

Derrame pleural. Aunque es mas frecuente en los pacientes con edema pulmonar
hidrostatico, se observa en el 66% de los pacientes con SDRA y suele tener un as-
pecto anecoico y no tabicado, sobre todo en pacientes con SDRA de origen extra-

pulmonar.

Tratamiento
La definicion de Berlin permite estratificar la gravedad del SDRAy, segiin eso, plani-

ficar la estrategia terapéutica, que se enfoca hacia dos areas: manejo de la hipoxe-
mia y medidas generales.

1.

Manejo de la hipoxemia. Incluye el suplemento de oxigeno generalmente
con dispositivos de alto flujo y soporte ventilatorio, que puede ser no inva-
sivo o invasivo. El no invasivo ha demostrado utilidad en los casos de SDRA
leve mediante las modalidades de CPAP (Presion positiva continua de la via
aérea Continuous Positive Airway Pressure) o, BINIVEL (Presion positiva de la
via aérea a dos niveles).

Ventilacion mecanica invasiva. Se lleva a cabo bajo la modalidad de venti-
lacién protectora (estudios ARDS Network). El uso de volimenes corrientes
bajos ha demostrado que reduce la concentracion de mediadores inflama-
torios en el lavado broncoalveolar y en la circulacion sistémica y la disminu-
cion de la mortalidad. La ventilacion protectora utiliza volimenes corrientes
bajos (6 ml/kg de peso corporal ideal), presion meseta o plateau <30cm de
H,0, titulacion adecuada del PEEP y disminucion del flujo inspiratorio, ade-
mas de estrategias protectoras del ventriculo derecho. Las metas a lograr
y mantener son Pa0, entre 55-80 mmHg o SatO, > 88 %, FiO, < 0.6 y pH 7.30-
7.45. Los niveles de pH bajos, generalmente son bien tolerados y resultan
del aumento de la PaCO, por la utilizacion de volimenes corrientes bajos
denominada hipercapnia permisiva. Otras alternativas que se reservan para
casos severos son la ventilacion en posicion prono, oxido nitrico, ventilacion
oscilatoria de alta frecuencia y oxigenacion por membrana extracorporea
ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation).

Medidas generales. Se toman en cuenta la modulacion de los procesos in-
flamatorios con el uso de corticoesteroides como la metiprednisolona a
dosis bajas (1mg/kg/dia), que ha demostrado acelerar la recuperacion del
paciente, aunque su uso es controversial. En estos pacientes es importante
el manejo de liquidos; se deben mantener presiones venosas bajas o pre-
sion en cufa < de 8mmHg para disminuir la posibilidad de edema pulmonar;
esto amerita un estricto monitoreo del indice cardiaco y del gasto urina-
rio, que debe ser > 0.5cc/Kg/h, ademas de restriccion de transfusiones para
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mantener la hemoglobina entre 7-9 g/dl. El aumento de la entrega tisular
de oxigeno con inotropicos se hace en casos seleccionados (indice cardiaco
<2.5L/min/m?o clinicamente: extremidades frias, moteadas, o llenado capi-
lar 22 min). Para el soporte nutricional es preferible la via enteral, siempre y
cuando no existan contraindicaciones (lesiones de la via digestiva, pancreati-
tis 0 uso de vasoactivos), prevencion y tratamiento de la neumonia asociada
aventilacion mecanicay, profilaxis de tromboembolismo pulmonar (Tabla 15).

Tabla 15

Manejo integral del paciente con SDRA. PaO,: presion arterial de oxigeno; FiO,: fraccion inspirada de
oxigeno; Sa0,: saturacion de oxigeno; CPAP: Continuous Positive Airway Pressure (Presion Positiva
Continua de la Via Aérea); PVC: presion venosa central; PAOP: presion de oclusion arterial pulmonar;
mmHg: milimetros de mercurio, cmH,0: centimetros de agua

Manejo de hipoxemia Ventilacion no invasiva CPAP binivel en SDRA leve. Disminuye la
Suplemento de oxigeno frecuencia de intubacién (interfase HEMLET mejor que mascara facial)
Intubacion y ventilacion mecanica en la mayoria de los pacientes
VT: 6 ml/kg de peso corporal ideal
PEEP inicial: 5 cm H,0
Metas: PaO, 55-80 mmHg o SatO, 2 88 %
PP <30 cm de H,0

FIO, < 0.6
pH 7.30-7.45

Manejo de la inflamacion Idealmente primeras 72 horas (metildprednisolona o equivalente).

(corticoesteroides) Bolo: 1 mg/kg/dia, seguido de dosis de 1 mg/kg/dia en infusion

continua por 14 dias o antes en caso de haber sido extubado y luego
disminuir a 0,5 mg/kg/dia por 7 dias y luego a 0,25 mg/kg/dia por 7
dias y luego omitir.

Suspender en 3-5 dias si el beneficio clinico o radiolégico no es claro.
Evitar su uso concomitante con bloqueantes neuromusculares

Manejo de fluidos PVC < 4 mmHg o PAOP < 8 mmhg para disminuir el edema pulmonar

Disminucién consumo Antipiréticos, sedacion, analgesia y bloqueadores neuromusculares
de oxigeno

Aumentar entrega Inotrdpicos, Hb entre 7y 9 g, vasodilatadores inhalados (6xido nitrico,
de oxigeno prostaciclina y prostaglandinas E1
Terapia de soporte Sedacion y analgesia, bloqueo neuromuscular en SDRA severo,

monitoreo hemodinamico/manejo de presion venosa central, soporte
nutricional (preferible enteral), control de glicemia, prevencion de VAP,
prevencion de ETV, profilaxis de lceras de estrés
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Emergencias en )
gastroenterologia

8.1 — Encefalopatia hepatica
—José Agustin CARABALLO SIERRA—

Introduccion

La encefalopatia hepatica es un trastorno neuropsiquiatrico
reversible que ocurre en un paciente portador de una insu-
ficiencia hepatica aguda (hepatitis fulminante) o crénica (la
causa mas frecuente es la cirrosis hepatica alcohélica). Se pro-
duce una alteracion del metabolismo cerebral debido a la acu-
mulacion de productos del catabolismo proteico que actian
como falsos neurotransmisores quimicos como el amoniaco
(NH3), GABA, mercaptanos y aminoacidos aromaticos (tiramina
y optopamina).

Diagnéstico

Es importante investigar ciertos factores desencadenantes
como hemorragia gastrointestinal, transgresion dietética (es-
pecificamente consumo exagerado de proteinas), ingesta alco-
holica, desequilibrio hidroelectrolitico y acido-base, paracen-
tesis masiva, administracion de diuréticos (generan alcalosis
hipokalémica), hipnoticos y sedantes. Son frecuentes la peri-
tonitis espontanea, la sepsis, las intervenciones quirlrgicas y
el estrefiimiento cronico.
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Clinicamente se pueden distinguir cuatro grados, los cuales dependen del estado de
conciencia y algunas manifestaciones clinicas. Otros signos que se encuentran en
la encefalopatia hepatica son “fetor hepatico” (por la presencia de mercaptanos en
el aliento), ictericia y estigmas de enfermedad hepatica cronica. La clasificacion de
Child-Pugh incluye alteracion de las pruebas de laboratorio (Tabla 16 y 17).

Tabla 16
Grados de encefalopatia hepatica

Grado | Consciente | Asterixis discreta, euforia o confusion, lenguaje farfullante,
disgrafia, alucinaciones e inversion del ritmo del suefio

Grado Il Somnoliento | Profundizacién de lo anterior, asterixis franca e incapacidad
para ejecutar actos manuales como hacer un cuadrado con
fosforos

Grado Ill | Estupor Asterixis presente, desorientacion en espacio, personay
lugar. Responde a estimulos dolorosos

Grado IV Coma Asterixis ausente. Coma profundo. Puede haber postura de
decorticacion y signos de focalizacion neurologica como
hemiparesias y signo de Babinski

Tabla 17

Clasificacion Child-Pugh de la enfermedad hepatica cronica

Hallazgos clinicos y laboratorio 1 2 3
Encefalopatia (grados) No Moderada (1-2) | Severa (3-4)
Ascitis No Leve Marcada
Bilirrubina mg/100 <1.3 <3 >3
Albamina (g/L) >3.5 2.8-3.5 <2.8
Prolongacion de PT* <4 4-6 >6
INR** <1.3 1.3-1.5 >1.5

*Tiempo de protrombina. ** Razon internacional normalizada
Puntuacion total (score) Clase Child-Pugh

5-6 A
7-9 B
10-15 C

Examenes

1. Alteracion de las pruebas de funcionalismo hepatico: amoniemia, tiempo de
protrombina (INR), proteinas totales y fraccionadas, bilirrubina total, AST y ALT.
Electrolitos y gases arteriales. Amoniemia.

Glucemia, urea y creatinina.

Hemoglobina, hematocrito y formula blanca.

oor oW

Examen de heces para buscar sangre oculta.
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6. Examenes especiales que demuestren la existencia de una enfermedad he-
patica cronica de etiologia definida: hepatitis viral cronica (HBs Ag, HBe Ag,
antiHCV y replicacion viral para el HBV y HCV); hepatocarcinoma (alfa-fe-
toproteinas); hepatitis autoinmune (anticuerpos antinucleares, antimisculo
liso y antimicrosomales).

7. Ultrasonido hepatico para investigar lesiones asociadas a la cirrosis, como
abscesos y tumores.

8. Electroencefalograma: ondas lentas (2-5 por seg, trifasicas, simétricas y de
alto voltaje).

Tratamiento

1. Reconocery tratar los factores desencadenantes.

2. Restringir en la fase inicial el aporte de proteinasy productos nitrogenados.

3. Disminuir la produccion y absorcion de amoniaco mediante:

a) Dieta absoluta en la fase inicial. A medida que el paciente recupera la
conciencia se inicia la alimentacion oral con una dieta hiperglucidica
(carbohidratos complejos), hiposddica, hipoproteica (20 g de proteinas
diariamente) y aminoacidos de cadena ramificada. La cantidad de protei-
nas se aumenta progresivamente a medida que el paciente mejora hasta
1.5¢g/Kg ideal al dia y 35-40 kcal/Kg de peso. En ciertos casos se hace
indispensable el uso de la hiperalimentacion parenteral con aminoaci-
dos de cadena ramificada (leucina, isoleucina y valina) y la restriccion de
aminoacidos aromaticos presentes en las carnes rojas (triptofano, proli-
na y metionina). Se deben administrar complementos de magnesio, zinc,
calcio y fosforo, asi como corregir la hipoalbuminemia con albimina EV.

b) Sonda nasogastrica, Gtil para descartar hemorragia digestiva, practicar
lavado gastrico y facilitar la administracion de medicamentos.

¢) Antibioticos para reducir las bacterias intestinales productoras de urea-
sa, necesaria para la generacion de amoniaco intestinal. Se prefieren los
no absorbibles como la rifaximina (derivado de la rifampicina), 400 mgVvVO
cada 8 horas, o metronidazol, 250 a 500 mgVO cada 6 horas, por 7 a 10
dias o vancomicina. La rifaximina se continua ambulatoriamente para la
prevencion secundaria de la encefalopatia.

Disacaridos no absorbibles (lactulosa compuesto de galactosa y fructuo-
sa y lacitol formado por galactosa mas sorbitol). Son descompuestos en
el colon por la flora intestinal en acido lactico y acético; estos producen
diarrea osmoética y reducen el pH del colon, hecho que favorece la con-
version de amoniaco (NH;) a i6n amonio (NH,), menos absorbido por el
intestino, ademas de disminuir las bacterias que producen amoniaco a
partir de la urea (amoniogénicas). La dosis de lactulosa es de 20 mlVO
cada 2 a 4 horas hasta producir diarrea; de mantenimiento, 15 a 30 mlVO
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d)

e)

f)

a)

cada 8 a 12 horas segin las defecaciones del paciente (lo ideal son dos
diarias). La lactulosa también se usa en enemas para retener en una hora,
a la dosis de 300ml en 1 litro de agua cada 8 horas.

Enemas evacuadores. Son sumamente Qtiles, particularmente si existe san-
grado digestivo. Se usa el acido acético al 10% o, en su defecto limpieza con
agua tibia cada 8 horas.

Probiéticos. Utiles por la disfuncion de la microbiota intestinal. Se indica
una capsula TID (cada capsula contiene 112. 5 billones de bacterias liofi-
lizadas).

Embolizacion esplenorrenal y trasplante hepatico, si es posible, en pa-
cientes que no respondan al tratamiento médico o que presenten con
encefalopatia recurrente.

Otros medicamentos (tiles son polietilenglicol, via sonda nasogastrica,
como catartico. Glicerol fenilbutirato (reduce el amoniaco sanguineo).

Disminuir la produccion y absorcion de amoniaco, mediante:

a)

b)

c)

Dieta absoluta en la fase inicial. A medida que el paciente recupera la
conciencia se inicia la alimentacion oral con una dieta hiperglucidica
(carbohidratos complejos), hiposddica, hipoproteica (20 g de proteinas
diariamente) y aminoacidos de cadena ramificada. La cantidad de protei-
nas se aumenta progresivamente a medida que el paciente mejora hasta
1.5g/Kg ideal al dia y 35-40 kcal/Kg de peso. En ciertos casos se hace
indispensable el uso de la hiperalimentacion parenteral con aminoaci-
dos de cadena ramificada (leucina, isoleucina y valina) y la restriccion de
aminoacidos aromaticos presentes en las carnes rojas (triptéfano, proli-
nay metionina). Se deben administrar complementos de magnesio, zinc,
calcio y fosforo. Corregir la hipoalbuminemia con albimina EV.

Sonda nasogastrica, Util para descartar hemorragia digestiva, practicar
lavado gastrico y facilitar la administracion de medicamentos.
Antibioticos para reducir las bacterias intestinales productoras de ureasa,
necesaria para la generacion de amoniaco intestinal. Son preferibles los
no absorbibles como la rifaximina (derivado de la rifampicina), 400 mgVO
cada 8 horas, o metronidazol, 250 a 500 mgVO cada 6 horas por 7 a 10
dias o vancomicina. La rifaximina se continua ambulatoriamente para la
prevencion secundaria de la encefalopatia.

Disacaridos no absorbibles (lactulosa compuesto de galactosa y fructuo-
sa y lacitol formado por galactosa mas sorbitol). Son descompuestos en
el colon por la flora intestinal en acido lactico y acético; estos producen
diarrea osmoética y reducen el pH del colon, hecho que favorece la con-
version de amoniaco (NH;) a ion amonio (NH.), menos absorbido por el
intestino; ademas de que disminuyen las bacterias que producen amo-
niaco a partir de la urea (amoniogénicas). La dosis de lactulosa es de
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d)

e)

f)

9)

20ml VO cada 2 a 4 horas hasta producir diarrea; de mantenimiento, 15 a
30mlVO cada 8 a 12 horas segiin las defecaciones del paciente (lo ideal
son dos diarias). La lactulosa también se usa en enemas para retener en
una horay en dosis de 300ml en 1 litro de agua cada 8 horas.

Enemas evacuadores. Son sumamente (tiles, particularmente si existe
sangrado digestivo. Se usa el acido acético al 10% o, en su defecto, limpieza
con agua tibia cada 8 horas.

Probiéticos. Utiles por la disfuncion de la microbiota intestinal. Se indica
una capsula TID (cada capsula contiene 112. 5 billones de bacterias liofi-
lizadas)

Embolizacion esplenorrenal y trasplante hepatico, si es posible, en pa-
cientes que no respondan al tratamiento médico o que presenten con
encefalopatia recurrente.

Otros medicamentos Utiles son polietilenglicol via sonda nasogastrica
como catartico. Glicerol fenilbutirato (reduce el amoniaco sanguineo).

Disminuir la produccion y absorcion de amoniaco mediante:

a)

b)

)

Dieta absoluta en la fase inicial. A medida que el paciente recupera la
conciencia se inicia la alimentacion oral con una dieta hiperglucidica
(carbohidratos complejos), hiposddica, hipoproteica (20 g de proteinas
diariamente) y aminoacidos de cadena ramificada. La cantidad de protei-
nas se aumenta progresivamente a medida que el paciente mejora hasta
1.5g/Kg ideal al dia y 35-40 kcal/Kg de peso. En ciertos casos se hace
indispensable el uso de la hiperalimentacion parenteral con aminoacidos
de cadena ramificada (leucina, isoleucina y valina) y restriccion de ami-
noacidos aromaticos presentes en las carnes rojas (triptofano, prolina y
metionina). Se deben administrar complementos de magnesio, zinc, cal-
cio y fosforo, asi como corregir la hipoalbuminemia con albimina EV.
Sonda nasogastrica, Gtil para descartar hemorragia digestiva, practicar
lavado gastrico y facilitar la administracion de medicamentos.
Antibioticos para reducir las bacterias intestinales productoras de ureasa,
necesaria para la generacion de amoniaco intestinal. Son preferibles los
no absorbibles como la rifaximina (derivado de la rifampicina) 400 mgVO
cada 8 horas, o el metronidazol, 250 a 500 mgVO cada 6 horas, por 7 a 10
dias o vancomicina. La rifaximina se continda ambulatoriamente para la
prevencion secundaria de la encefalopatia.

Disacaridos no absorbibles (lactulosa compuesto de galactosa y fructuo-
sa y lacitol formado por galactosa mas sorbitol). Son descompuestos en
el colon por la flora intestinal en acido lactico y acético; estos producen
diarrea osmotica y reducen el pH del colon, hecho que favorece la con-
version de amoniaco (NH;) a idon amonio (NH,), menos absorbido por el
intestino; ademas de que disminuyen las bacterias que producen amo-
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niaco a partir de la urea (amoniogénicas). La dosis de lactulosa es de
20ml VO cada 2 a 4 horas hasta producir diarrea; de mantenimiento, 15 a
30ml VO cada 8 a 12 horas segin las defecaciones del paciente (lo ideal
son dos diarias). La lactulosa también se usa en enemas para retener en
una hora en dosis de 300ml en 1 litro de agua cada 8 horas.

d) Enemas evacuadores. Son sumamente Gtiles, particularmente si existe san-
grado digestivo. Se usa el acido acético al 10% o, en su defecto, limpieza con
aguatibia cada 8 horas.

e) Probioticos. Utiles por la disfuncion de la microbiota intestinal. Se indica
una capsula TID (cada capsula contiene 112. 5 billones de bacterias liofi-
lizadas)

f) Embolizacion esplenorrenal y trasplante hepatico, si es posible, en pa-
cientes que no respondan al tratamiento médico o que presenten con
encefalopatia recurrente.

g) Otros medicamentos (tiles son: polietilenglicol via sonda nasogastrica
como catartico. Glicerol fenilbutirato (reduce el amoniaco sanguineo).

Tratamiento de sostén

PowoN

Cuidados generales del paciente comatoso.

Garantizar la permeabilidad de las vias aéreas superiores.

Control de liquidos ingeridos y eliminados (balance hidrico cada 12 horas).
Hidratacion. Esta se hace con solucion glucosada al 5% las primeras 24 ho-
ras, si es necesario bajo control de la PVC; continuar con soluciones segln el
nivel de electrolitos, la diuresis y la presencia de edema.

En caso de haber ascitis, practicar una paracentesis diagnostica para hacer
una coloracion de Gram, cultivo y citologia con el objeto de descartar una
infeccion (peritonitis espontanea) o una neoplasia.

Evitar toda clase de sedantes, hipndticos y diuréticos de asa (eliminadores
de potasio). En caso de agitacion psicomotriz se puede usar haloperidol a la
dosis de 2-5mgEV, lentamente, cada 8 horas SOS. El flumazenil es atil para
despertar el paciente.

Se debe administrar vitamina K1 10 mgIM diariamente con la finalidad de
mejorar los factores de la coagulacion vitamina K-dependientes, asi como
complejo B para reponer las carencias.

Antisecretores. Particularmente en presencia de gastritis o ulcus péptico. Se
pueden usar los inhibidores de los receptores H o bloqueadores de la bom-
ba de protones.
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8.2 — Pancreatitis aguda

—Ivan RIVAS—
—José Agustin CARABALLO SIERRA—

Introduccion

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria que compromete con fre-
cuencia tejidos peripancreaticos y en algunas ocasiones otros 6rganos a distancia.
Alrededor del 90% de los enfermos se cura con medidas generales y la mortalidad
es del 5%. Es una condicion dinamica y evolutiva cuya severidad puede cambiar
inesperadamente en el transcurso de la enfermedad. Puede ir desde un cuadro ede-
matoso hasta la necrosis infectada de la glandula con falla multiorganica de evolu-
cion fatal. En la necrosis infectada con la TC se observa gas en el tejido pancreatico
o peripancreatico (hallazgo virtualmente patognomoénico de infeccion, que refleja
la presencia de microorganismos productores de gas); la puncion con aguja fina,
guiada por ultrasonido, es positiva para bacterias y/u hongos en la tincion de Gram
y el cultivo.

La enfermedad se inicia con una activacion prematura de la tripsina, que activa

otras enzimas pancreaticas como kalicreina, fosfolipasa A, y elastasa; las cuales

conducen a una autodigestion del pancreas, elastolisis y efectos sistémicos severos

como sindrome de dificultad respiratoria agudo, insuficiencia renal aguda y colapso

circulatorio. Seguidamente se enumeran las causas de la pancreatitis aguda.
Mecanicas: litiasis y microlitiasis biliar con obstruccion del conducto de Wir-
sung (60 %), traumatismos abdominales, Glcera gastroduodenal penetrada,
disfuncion del esfinter de Oddi y pancreas divisum.

« Quimicas y metabdlicas: alcohol (35 % de los casos), hipertrigliceridemia
(>1.000mg/dl), hiperparatiroidismo e hipercalcemia.

«  Infecciosas: virus (parotiditis, Coxsackie B, HIV, herpes simple y hepatitis);
parasitos (Ascaris lumbricoides); hongos (Candida albicans), bacterias (Sal-
monella, Mycoplasma, Leptospira, Legionella) y Toxoplasma gondii.
Inflamatorias: vasculitis y picadura de escorpion.

+  Medicamentos. Son responsables de menos del 2% de los casos. Comunes:
valproato, asparaginasa, azatioprina, 6-mercaptopurina, pentamidina y di-
danosina. Poco comunes: IECAS, acetaminofen, furosemida, sulfasalazina y
tiazidas. Raros: carbamazepina, estrogenos, corticoesteroides, minociclina,
tetraciclina, nitrofurantoina, estatinas, tamoxifeno, isoniazida, interferon,
claritromicina, metronidazol y trimetropin sulfa.

«  latrogénicas: cirugia de las vias digestivas y biliares (esplenectomia, gastrec-
tomia distal, esfinteroplastia), colangiopancreatografia endoscopica retro-
grada (CPRE), trasplante cardiaco y cirugia de bypass cardiopulmonar.
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. Otras: enfermedad inflamatoria intestinal, isquemia, lupus eritematoso
sistémico, drepanocitosis, eclampsia, intoxicacion por organofosforados y
disfuncion del esfinter de Oddi. Tumores primarios de pancreatobiliares o
metastasis de cancer del pulmon.

Diagnéstico
El diagnostico de pancreatitis aguda requiere dos de tres de los siguientes hallazgos:
dolor abdominal tipico; amilasa y/o lipasa sérica mayor o igual a 3 veces el valor
normal y hallazgos clasicos de pancreatitis aguda en la TC abdominal. La enferme-
dad se confunde frecuentemente con la colecistitis aguda, Glcera péptica perforada
o penetrada al pancreas, infarto del miocardio de cara inferior, obstruccion intesti-
nal, infarto mesentérico y aneurisma disecante de la aorta abdominal.

Sintomas. El sintoma capital de la pancreatitis es un dolor en el epigastrio y/o me-
sogastrio de aparicion brusca, generalmente después de la ingesta de abundantes
alimentos y alcohol; es intenso, en “punalada”; en la mitad de los casos se irradia en
forma de “cinturon” a la espalda, alivia con la flexion del tronco en “plegaria maho-
metana”y se exacerba con la ingestion de alimentos y alcohol, dura mas de 24 horas;
concomitantemente, nauseas, vomitos y distension abdominal.

Signos. El paciente presenta facies algida y ocasionalmente ictericia leve, taqui-
cardia e hipotension. Distension abdominal, disminucion o ausencia de ruidos hi-
droaéreos y contractura muscular del hemiabdomen superior. La presencia de fiebre
y taquicardia sugiere colangitis aguda o necrosis pancreatica con infeccion sobrea-
gregada. La formacion de abscesos en el area pancreatica y peripancreatica origina
una masa en el epigastrio, fiebre, leucocitosis y elevacion de las amilasas. A veces se
observan equimosis en los flancos (“signo de Grey-Turner”) o en la region umbilical
(signo de Cullen). Estos signos, generalmente son de mal prondstico e indican he-
morragia intrabdominal. Los signos clinicos de alarma son taquicardia, hipotension
arterial, taquipnea, hipoxemia y oliguria.

Examenes
Amilasa sérica. Se eleva junto a la lipasa en las primeras 24 horas de la enfermedad.
Niveles por encima de tres veces del valor normaltienen alta especificidad. Pierde sen-
sibilidad en tres situaciones: pancreatitis de varios dias de evolucion, pancreatitis cro-
nica e hipertrigliceridemia. Recordemos las causas de hiperamilasemia por macroami-
lasas como ocurre con la de baja filtracion glomerular, visceras perforadas, obstruccion
intestinal, isquemia intestinal, apendicitis aguda, colecistitis aguda y parotiditis.

Lipasa sérica. Tiene mayor sensibilidad y especificidad en el diagnostico de esta
patologia. Estd aumentada aun en presencia de una amilasa normal. De persistir
elevada por varias semanas se debe descartar obstruccion del conducto biliar, infla-
macion o presencia de un pseudoquiste pancreatico.
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Otras alteraciones. Hiperglucemia, retencion azoada, anemia, coagulacion intravas-
cular diseminada, hiperbilirrubinemia a expensas de la directa, hipocalcemiay eleva-
cion de tripsinay tripsinogeno.

Criterios de Ranson (severidad y prondstico). Existen 11 parametros en la pancrea-
titis aguda por alcoholy 10 por calculos biliares. Se considera una pancreatitis aguda
severa, no biliar, si presenta 3 0 mas criterios de Ranson. La mortalidad es <3 % con
menos de 2 hallazgos; 15% con 3 a 4; 40% 5 a 6y cerca del 100% >7. Los criterios de
Ranson tienen la desventaja que debe esperarse 48 horas para completar la evalua-
cion y son de poco valor predictivo. Existen 11 parametros para la pancreatitis alco-
holicay 10 para la biliar (Tablas 18 y 19).

APACHE-II. Tiene mayor sensibilidad que los criterios de Ranson. Utiliza 12 parame-
tros (frecuencia cardiaca, tension arterial, temperatura rectal, frecuencia respirato-
ria, escala de Glasgow, Pa0,, Ph sanguineo, hematocrito, leucocitos, creatinina, sodio
y potasio); la puntuacion obtenida se evalla segiin la edad y las enfermedades cro-
nicas del paciente. Se puede medir al ingreso (primeras 24 horas) y diariamente. Un

Tabla 18
Criterios de Ranson para la pancreatitis alcohdlica

Al ingreso A las 48 horas del ingreso

Mayor de 55 afios

Calcio sérico < 8 mg/dl

Leucocitos >16 .000 mm?

Hematocrito desciende > mas del 10%

Glucosa >200 mg/dl

Pa0, < 60 mmHg

AST >250 UI/L

BUN aumenta mas de 5 mg/dl

LDH >350 UI/L

Exceso de base > 4 mEq/L

Secuestro del tercer espacio >de 6 L

Tabla 19

Criterios de Ranson modificados para la pancreatitis por calculos biliares

Al ingreso

A las 48 horas del ingreso

Mayor de 70 afnos

Calcio sérico < 8 mg/dl

Leucocitos >18 .000 mm?®

Hematocrito desciende > mas del 10%

Glucosa >220 mg/dl

Pa0, < 60 mmHg

AST >250 UI/L

BUN aumenta mas de 2 mg/dl

LDH >400 UI/L

Exceso de base >5 mEq/L

Secuestro del tercer espacio > de 4 L
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puntaje > de 8 se asocia a elevada mortalidad, y su disminucion en las primeras 48
horas sugiere pancreatitis leve y no permite discriminar entre pancreatitis estéril o
necrotizante. Una pancreatitis aguda es severa cuando tiene criterios de Ranson 2a
3, puntaje Apache Il > a 8, falla multiorganica y/o complicaciones locales: necrosis,
abscesos y pseudoquistes pancreaticos.

Otros criterios contribuyentes de mal pronostico y alta mortalidad son obesidad,
proteina C reactiva > 150 mg/dl, derrame pleural o infiltrados pulmonares que apa-
recen las primeras 24 horas, creatinina >2.0, glicemia >250 y APACHE 0 (APACHE-II +
indice de masa corporal).

Radiografia simple de abdomen. Pueden observarse varios signos: ileo paralitico,
dilatacion aislada de un asa intestinal “asa centinela” y signo del “colon cortado”.
El estudio de las vias digestivas superiores con medio de contraste puede revelar
ensanchamiento de la “C duodenal”, bien sea por el edema pancreatico o por la
presencia de un absceso o quiste.

Radiografia del térax. Generalmente es normal; sin embargo, cuando hay compli-
caciones respiratorias puede aparecer derrame pleural izquierdo, atelectasias, ele-
vacion de uno de los hemidiafragmas y edema pulmonar.

Ultrasonografia. Puede demostrar el aumento del tamafo del pancreas por el ede-
ma o la presencia de necrosis masiva, abscesos o pseudoquistes. Es el “examen
de oro” para explorar patologia de la vesicula y vias biliares (litiasis) y sirve como
guia para ejecutar procedimientos quirirgicos. Tiene limitaciones en pacientes con
abundante gas y paniculo adiposo.

Tomografia abdominal contrastada. Se utiliza para establecer diagnostico, pro-
nostico y detectar complicaciones; es mas Gtil a las 48-72 horas de iniciada la en-
fermedad, cuando el diagnostico es dudoso o no se observe mejoria. Confirma los
datos obtenidos por el ultrasonido y se utiliza en pacientes con pancreatitis leve o
moderada que no mejoran después de varios dias de hospitalizacion. Es el “patron de
oro” para el diagnostico de la pancreatitis necrotizante y puede descartar otras con-
diciones como pancreatitis cronica (calcificaciones), neoplasias pancreaticas, infarto
esplénico, complicaciones vasculares (trombosis de la vena porta, trombosis de la
vena esplénica, pseudoaneurismas) y presencia de ascitis. Se utilizan los grados de
Balthazar-modificados (Clasificacion de Atlanta 2012); esta valora cambios en la glan-
dula, presencia de colecciones liquidas y necrosis del pancreas en la region peripan-
creatica (Tabla 20). Se debe tener precaucion en pacientes con insuficiencia renal e
hipovolemia. Sin embargo, la presencia de falla multiorganica es el factor mas impor-
tante de morbilidad y mortalidad, que la extension de la necrosis demostrada por TC.

Los pacientes se clasifican de 0 a 4 puntos; a este se suman 2 puntos por necrosis
del 30%; 4 por necrosis del 30-50% y 6 por >50%. Existe una significativa correlacion
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Tabla 20
indice de severidad por TC seglin Balthazar-modificado (Clasificacién de Atlanta).
Complicaciones extrapancreaticas: Derrame pleural, ascitis, falla organica 2 puntos

Caracteristica inflamacién pancredtica Puntuacion
Pancreas normal 0
Aumento focal o difuso del pancreas 1
Inflamacion peripancreatica 2
Coleccion liquida Gnica peripancreatica aguda (< 4 semanas) 3
Dos o mas colecciones liquidas peripancreaticas agudas (> 4 semanas) 4

Necrosis parenquimatosa del pancreas

Ausente 0
<30% 2
30-50% 4
>50% 6

estadistica de morbilidad y mortalidad segiin el indice de severidad: 0-1: no morbi-
lidad/0 mortalidad; 2: morbilidad 4 %/mortalidad 0; 7-10: morbilidad (complicacio-
nes) 92%/mortalidad 17 %.

Hallazgos de la TC contrastada de la pancreatitis aguda (Clasificacion de Atlanta):

1.

Pancreatitis intersticial edematosa: inflamacion aguda del pancreas sin ne-
crosis. TC revela aumento de la densidad del pancreas.

Pancreatitis necrotizante: necrosis del pancreas y tejido peripancreatico. TC
revela disminucion de la densidad pancreatica con imagenes heterogéneas,
no liquidas.

Pancreatitis aguda edematosa, asociada a una coleccion aguda de liquido
peripancreatico y sin necrosis peripancreatica; ocurren en las primeras cua-
tro semanas de la enfermedad, son estériles y ceden espontaneamente. La
TC revela coleccion homogénea Unica de liquido peripancreatico sin pared
definida que se adapta a los planos fasciales del retroperitoneo (normal-
mente celda peripancreatica, espacios pararrenales anteriores y saco menor.
Pancreatitis necrotizante, con 2 0 mas colecciones agudas encapsuladas del
pancreasy tejido peripancreatico aisladas y no bien definidas por una pared
inflamatoria que ocurre después de la cuarta semana de la enfermedad. La
TC revela densidades heterogéneas pancreaticas y peripancreaticas de pare-
des no bien definidas.

Pseudoquiste pancreatico: coleccion de liquido encapsulada por una pared
inflamatoria bien circunscrita, generalmente fuera del pancreas y sin ne-
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crosis. Ocurre después de 4 semanas de una pancreatitis edematosa. La TC
revela una imagen liquida, densa y homogénea, de bordes definidos, oval o
redonda (Fig. 34).

Ultrasonido endoscopico. Es mas sensible que la colangiopancreatografia en la de-
teccion de litiasis coledociana.

Fig. 34

Colangiorresonancia sin Gadolinio (T2). Esta técnica es
superior para determinar la anatomia del colédoco, ductos
intrapancreaticos y la presencia de coledocolitiasis < de 3
mm. Se utilizan en pacientes embarazadas, con insuficiencia renal
y con alergia al yodo

Tratamiento
Analgésicos. Calmar el dolor con AINES por via parenteral; a veces es necesario el
uso de narcoticos como la meperidina. Generalmente, el dolor cede al mantener el
pancreas en “reposo” con dieta absoluta vy, si es necesario, sonda nasogastrica. No
se utiliza morfina porque incrementa la presion del esfinter de Oddi.

Dieta absoluta. No ingerir alimentos es la medida mas importante para aliviar el do-
lor; es Gtil, mas no necesaria, la instalacion de una sonda nasogastrica y la aspiracion
suave intermitente. Si el paciente presenta una pancreatitis severa y permanece por
mas de 3 dias sin alimentacion oral, es recomendable el uso de la nutricion parente-
ral total. Si no existe un ileo importante resulta menos complicada la alimentacion
enteral total mediante una sonda yeyunal, que reduce costos e infecciones, no altera
los electrolitos y conserva la integridad del intestino. La dieta puede iniciarse cuan-
do cese el dolor abdominal, aparecen ruidos hidroaéreos, hay ausencia de nauseas/
vomitos y se expulsan flatos. Esto ocurre generalmente en 3 o 4 dias. Se debe co-
menzar con liquidos claros y, progresivamente, seguir con alimentos blandos ricos
en carbohidratos sin grasa, ademas de administrar enzimas pancreaticas en altas
concentraciones.
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Hidratacién. Evaluar signos de hipovolemia en el momento del ingreso (hemocon-
centracion, taquicardia, oliguria, hipotension). Se indican soluciones cristaloides
isotonicas (ringer lactato o salina 0.9 %) lo estrictamente necesarias para mantener el
volumen intravascular, con registro permanente de la presion venosa central y el gas-
to urinario: 250-500 ml/h; generalmente se requieren hasta 6 litros en las primeras
24 horas (excepto en la edad avanzaday comorbilidades cardiovasculares y renales).

Inhibidores de bomba de protones. En la pancreatitis aguda, el descenso de la
secrecion de bicarbonato aumenta las posibilidades de gastritis o (lceras de estrés,
razon por la cual estos medicamentos previenen el sangrado digestivo. Se usa pan-
toprazol u omeprazol, EV cada 12 horas.

Gluconato de calcio. Se emplea para controlar la hiperexcitabilidad neuromuscular
por hipocalcemia. Se usa la concentracion del 10% 10 a 20 ml EV cada 4 horas.

Antibidticos. No se usan para prevenir infecciones; solo en caso de aparecer, carac-
terizada por fiebre, dolor abdominal persistente, leucocitosis, falla multiorganica
que sugiera necrosis infectada, bacteriemia, abscesos, peritonitis o infecciones res-
piratorias o urinarias. Son recomendables los antibioticos de amplio espectro con
buena penetracion al tejido pancreatico; el de eleccion es el imipenen-cilastatin
hasta por 4 semanas, y también se pueden utilizar fluoroquinolonas o metronidazol.

Aminas vasopresoras. Se usan en caso de shock séptico. Las mas empleadas son la
dopaminay dobutamina.

Oxigeno himedo. Se indica a través del bigote nasal durante las primeras 24 a 48
horas, preferiblemente controlado por oximetria, para prevenir hipoxemia y man-
tener la saturacion de oxigeno por encima de 95 %. Tener precaucion cuando se
utilizan analgésicos narcoticos por depresion del centro respiratorio.

Colangiopancreatografia endoscépica retrograda (CPRE). Es Gtil para determinar
la causa etiologica de la enfermedad y cuando la pancreatitis es severa o se deba
a un calculo atascado en el tercio distal del colédoco que ocasiona obstruccion y
pueda elevar la bilirrubina y la ALT >3 veces del valor normal y manifestaciones de
colangitis aguda. Mejora el prondstico porque evita la colangitis ascendente (fiebre
y leucocitosis) y la respuesta inflamatoria sistémica. No se debe usar indiscrimi-
nadamente por la posibilidad de reactivar la pancreatitis, agravar una colangitis
o transformar una pancreatitis necrotizante estéril en infectada. Se puede utilizar
como estudio previo a la colecistectomia electiva cuando se demuestre dilatacion
del colédoco por ultrasonido abdominal, elevacion de las pruebas de funcionalismo
hepatico y coledocolitiasis demostrada por ultrasonido endoscopico o colangiorre-
sonancia. Con la CPRE se puede hacer esfinterotomia, litotripsia o extraccion de
calculos con cestas apropiadas, y colocacion de protesis intraluminales stent.
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Conducta ante necrosis estéril. El manejo es médico durante las primeras 2 a 3
semanas; los procedimientos quiriirgicos aumentan la morbimortalidad. Si después
de este periodo persiste el dolor abdominal, se debe plantear la necrectomia, la
cual se facilita porque ya se ha producido la organizacion y encapsulamiento del
tejido necrdtico. Otros métodos alternativos son el manejo percutaneo mediante la
instalacion de drenes y lavado riguroso, asi como necrectomia endoscopica cuando
el area de necrosis se adhiere a la pared del estomago o duodeno, previa valoracion
con ultrasonido endoscopico para disminuir el riesgo de sangrado arterial. Las indi-
caciones quirdrgicas de urgencia dentro de las primeras semanas de la enfermedad
son el sindrome compartamental, dolor sugestivo de infarto o perforacion intestinal
o sangrado severo por un pseudoaneurisma.

Conducta ante necrosis infectada. Tiene una mortalidad alta. Se recomienda la as-
piracion dirigida por TC, cultivo y coloracion de Gram. El tratamiento de eleccion
es la necrectomia en pacientes sépticos; la mayoria de ellos presenta leucocitosis,
fiebre y falla multiorganica. Si la aspiracion demuestra bacterias gramnegativas se
recomienda el uso de cualquiera de las siguientes alternativas: un carbapenem;
fluoroquinolonas mas metronidazol o una cefalosporina de tercera generacion mas
metronidazol. Si el Gram revela bacterias grampositivas se debe anadir vancomicina.
Existen métodos menos invasivos como necrectomia retroperitoneal percutanea, ne-
crectomia laparoscopica o drenaje percutaneo con catéter.

Indicaciones quirirgicas en la pancreatitis

aguda necrotizante
Se debe esperar prudencialmente para que se delimite mejor el parénquima enfer-
mo. Dada su elevada mortalidad es necesario recurrir a procedimientos quirlrgicos
invasivos en las siguientes condiciones: pancreatitis aguda severa necrotizante con
abscesos, peritonitis, signos de shock o hemorragia interna, deterioro clinico e in-
certidumbre en el diagnostico.

Procedimientos efectuados en la pancreatitis aguda necrotizante
1. Drenaje biliar externo (colecistostomia percutanea) en caso de colecistitis
gangrenosa o ictericia obstructiva por calculos en la via biliar principal.
2. Lavado peritoneal (con las mismas técnicas y liquidos de la dialisis peritoneal).
3. Laparotomia exploradora o exploracion endoscopica y uno o varios de los
siguientes procedimientos de desbridamiento:
a) Necrosectomia, reseccion pancreaticay omentectomia con drenajes de la
transcavidad de los epiplones.
b) Procedimientos abiertos (laparostomia) con necrosectomia para dejar
abierta la cavidad peritoneal c el fin de hacer cambios repetidos de cura.
Son frecuentes las complicaciones como fistulas pancreaticas, gastroin-
testinales o sangrado del lecho pancreatico.
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¢) Procedimientos cerrados con necrosectomia, lavado extenso del lecho
pancreatico y dejar drenajes para lavados posteriores. A veces son ne-
cesarias laparotomias a repeticion para eliminar material necrotico pan-
creatico y peripancreatico.

8.3 — Hemorragia digestiva
—Gerardo CASANOVA ARAQUE—

Introduccion

La hemorragia digestiva (emergencia médico-quirlrgica mas frecuente en gastroen-
terologia) es la pérdida de sangre gastrointestinal. Puede ser aguda, expresada en
horas, que con frecuencia desencadena alteraciones hemodinamicas y tendencia al
shock, o ser cronica por sangrado en semanas 0 meses y se sospecha por la existen-
cia de anemia ferropénica (microcitica hipocromica). El sangrado puede ser supe-
rior, medio o inferior. La hemorragia digestiva superior (HDS) se origina por encima
del angulo de Treitz y puede ser no variceal y variceal; se presenta bajo la forma de
hematemesis, melenas o sangrado por la sonda nasogastrica. La hemorragia diges-
tiva media (HDM) ocurre por debajo del angulo de Treitz hasta la valvula ileocecal, y
generalmente se diagnostica por la presencia de anemia cronica y sangre oculta en
heces. En la hemorragia digestiva inferior (HDI), el sangrado proviene del colon has-
ta la region anal y se expresa como hematoquesia (evacuacion de sangre oscura sola
o mezclada con heces, proveniente del colon ascendente) o rectorragia (evacuacion
de sangre rutilante o mezclada con las heces).

Hemorragia digestiva no variceal. Incluye un sinnimero de causas: (lcera péptica,
Ulceras y erosiones por AINEs, desgarro de Mallory Weiss, cancer, polipos, angio-
mas, estomago en sandia, lesion de Dieulafoy, fistulas aortoentéricas, diverticulos
duodenales, hemofilia, lesiones de Cameron (iilceras lineares en la hernia hiatal),
hemosucus pancreatico (complicacion de la pancreatitis aguda severa caracteriza-
da por erosiones de la arteria pancreatoduodenal con sangrado por el conducto
de Wirsung), hemobilia como complicacion de una biopsia hepatica y rotura de un
aneurisma micotico en pacientes con colangitis ascendente. La HDS no varice cede
espontaneamente en mas del 80 % de los casos.

Hemorragia digestiva variceal. Generalmente se debe a la hipertension portaly es
una de las complicaciones mas frecuentes de la cirrosis hepatica. La hipertension
portal también ocurre por trombosis prehepatica de la vena porta y esplénica; esta
se conoce con el nombre de sinestral (izquierda). En lineas generales, el riesgo de
sangrado y resangrado es elevado cuando la presion portal sobrepasa los 10 mmHg
(VN = <5mmHg). Las varices gastroesofagicas estan presentes en 50-60 % de los pa-
cientes con cirrosis hepatica y cerca del 30 % de ellos experimenta un episodio de
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hemorragia variceal a los 2 afos siguientes al diagnostico. La hemorragia variceal
cede espontaneamente en 20 a 30 % de los pacientes.

Hemorragia digestiva media. Es la forma menos frecuente de hemorragia digestiva;
representa el 3-5% del total y el 50 % cede espontaneamente. Todos los casos se ori-
ginan en el intestino delgado (yeyuno e ileon) por miltiples causas (angiodisplasias,
polipos, cancer (primario del intestino o por infiltracion metastasica), enteropatia
por AINEs, diverticulo de Meckel, enfermedad de Crohn, enteritis actinica, fistulas
aortoentéricas y hemofilia). El diagnostico implica una amplia demanda de recursos
técnicos y genera altos costos de hospitalizacion. Se puede presentar como mele-
nas, hematoquesia, anemia microcitica hipocromica y sangre oculta en heces, y con
menos frecuencia un sangrado oscuro o vinoso intermitente. Luego de descartar
otras causas de sangrado gastrointestinal mediante la endoscopia superior e infe-
rior, se recurre a la enteroscopia o la capsula endoscopica.

Hemorragia digestiva inferior. Se debe generalmente a hemorroides, diverticulos,
enfermedad inflamatoria intestinal, cancer, polipos, colitis isquémica, colitis ami-
biana, colitis actinica, colitis por medicamentos, angiodisplasias, colopatia hiper-
tensiva, Ulcera rectal solitaria y endometriosis. Se puede presentar con melenas,
hematoquesia, rectorragia o anemia ferropénica. La diverticulosis es la causa mas
frecuente de hemorragia digestiva inferior y se debe a rotura de las ramas intramu-
rales de la arteria marginal; se desencadena una hemorragia brusca, generalmente
profusa e indolora; el 80% se autolimita, pero puede recidivar hasta un 25 %.

Sintomas. Algunos pacientes presentan sintomas de hipovolemia sin manifestacio-
nes externas de sangrado como sudoracion, disnea, angor, mareos y sincope.

Signos. La medicion de la tension arterialy el pulso, con el paciente acostado y luego
sentado (si no esta hipotenso), permite aproximar la magnitud del sangrado. La dis-
minucion de 20 mm/Hg de la presion sistolica y el aumento del pulso en 10 lat/min
sugiere pérdida de ~1 litro de sangre en un paciente promedio. En una hemorragia
leve, la PAS es generalmente >100 mmHg y el pulso < de 100 lat/min y, grave la pre-
sion arterial sistolica es < 100 mmHg, el pulso > de 100 lat/miny, un llenado capilar
lento. La persistencia o recurrencia de la hemorragia digestiva superior consiste en
la presencia de hematemesis o signos de actividad hemorragica (por sonda naso-
gastrica y/o melenas) asociados a signos de hipovolemia (tension arterial sistdlica
<100 mmHg y/o frecuencia cardiaca >a 100 lat/min) y/o anemia (descenso de la he-
moglobina >2g/L) en un periodo inferior a 12 horas.

Diagnéstico
Se debe hacer una buena anamnesis e indagar habitos alcohoélicos, uso de medica-
mentos (aspirina, AINEs, esteroides, anticoagulantes, antiagregantes plaquetarios e
hipotensores), historia de Glcera gastroduodenal, dispepsia y hepatopatia cronica.
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La exploracion fisica permite detectar palidez cutdneomucosa, ictericia, estigmas
de hepatopatia cronica, hepatoesplenomegalia y ascitis. La hematemesis de san-
gre roja, con signos de hipovolemia, suele sugerir una hemorragia grave o masiva,
mientras que el vomito en “borra de café” indica generalmente hemorragia leve o
autolimitada. Para evaluar la actividad de la hemorragia digestiva se debe hacer
un tacto rectal para detectar la presencia de sangre en las deposiciones y colocar
la sonda nasogastrica que permitira confirmar la presencia de sangre y evacuar el
contenido gastrico que facilita la endoscopia con fines diagnosticos y terapéuticos.
La introduccion de la sonda debe ser delicada, atraumatica y tolerable, y solo es
indispensable en pacientes con hemorragia masiva, persistente y recurrente. Es im-
portante solicitar hematologia completa, TP, TPTa, grupo sanguineo, urea y creatini-
na, aminotransferasas, glucemia, electrolitos, gases arteriales y un ECG.

Exploraciones de la hemorragia digestiva superior. La endoscopia digestiva supe-
rior permite identificar y establecer el prondstico de la lesion responsable de la he-
morragia y facilita ademas cualquier tratamiento hemostatico. Se debe practicar tan
pronto como sea posible, pero si la hemorragia es masiva, el paciente se debe estabi-
lizar hemodinamicamente. La endoscopia se debe hacer en las primeras 12 horas, ya
que después de 24 disminuye la posibilidad de confirmar diagnostico. Se puede repe-
tir en caso de recurrencia o para obtener biopsias de (lceras gastricas o esofagicas. De
persistir la inestabilidad hemodinamica se plantea la cirugia urgente con endoscopia
peroperatoria. En situaciones concretas como infarto del miocardio, insuficiencia res-
piratoria aguda o cirugia reciente, debe valorarse el riesgo y obtener el consentimien-
to firmado por los familiares, por el alto riesgo de estos pacientes. Es importante la
descripcion de las lesiones y la presencia de signos de hemorragia reciente, para lo
cual es Gtil la clasificacion de Forrest en la Glcera péptica sangrante (Tabla 21).

Exploraciones del intestino delgado. Generalmente se usan técnicas muy laborio-
sas y muchas veces no disponibles en los centros dispensadores de salud. A conti-
nuacion se describen someramente algunas de ellas. Enteroscopia: se usa con ob-
jetivos diagnosticos y terapéuticos. Sonda enteroscopica: solo permite explorar el
intestino delgado. Enteroscopia retrégrada, se hace con un colonoscopio estandar,
se franquea la valvula ileocecal y se explora el ileon terminal. Capsula endoscopica,
es ideal para fines diagnosticos, tiene pocas contraindicaciones y es la “prueba de
oro” para la enfermedad de Crohn. Enteroclisis, que consiste en administrar con-
traste y aire mediante una sonda nasoenteral instalada en la parte proximal del
intestino delgado, lo cual permite tomar radiografias o hacer RMy angioTC. Globulos
rojos marcados con tecnecio-99m por via endovenosa; para que sea detectable, la
hemorragia requiere una tasa de sangrado activo entre 0, 1y 0,4 ml/min. Angiogra-
fia con medio de contraste, positiva cuando la hemorragia es mayor de 0,5 ml/min.
Enteroscopia intraoperatoria, que consiste en practicar una endoscopia en el quiro-
fano con la ayuda del cirujano.
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Tabla 21
Criterios de Forrest para la Glcera sangrante

Forrest | Hemorragia | Endoscopia Resangrado
I-a Activa Sangrado a chorro 90%
I-b Activa Sangrado en capa 60%
I1-a Reciente Ulcera con vaso visible 40-50%
11-b Reciente Coagulo adherido 20-30%
1 Inactiva Lesion limpia <5%

Exploraciones del colon. La colonoscopia es el método de eleccion para la evalua-
cion de la hemorragia digestiva inferior. Cuando se efectiia en las primeras 24 horas
alcanza una especificidad de un 50 a 90 %. En ausencia de sangre en el ileon terminal,
los hallazgos que sugieren la presenciay el grado de la hemorragia son sangrado ac-
tivo en el colon, vaso visible no sangrante, coagulo adherido, sangre fresca localizada
en un segmento coldnico, ulceracion de un diverticulo con sangre fresca en el area
cercanay sangre fresca en el colon.

Tratamiento de la hemorragia digestiva no variceal:

1.
2.

4,

Instalar catéteres intravenosos en una o dos venas periféricas gruesas.
Reponer la volemia con cristaloides (solucion salina 0,9 % o ringer lactato) o
coloides. Usar solo el concentrado globular en pacientes con hemorragia ma-
siva; hematocrito < 25 %y Hb < 8 g/dl; la velocidad de la reposicion de la vole-
mia se orienta por la respuesta del paciente. Colocar plasma fresco en caso de
politransfusiones (seis 0 mas concentrados en 24 horas) o tiempos de coagu-
lacion prolongados. La transfusion de hemoderivados debe ser cautelosa en
la hemorragia digestiva superior no variceal y varicela; recordemos que una
reposicion muy rapida de la volemia puede perpetuar el resangrado.

Definir en la hemorragia masiva el uso de la oxigenoterapia, catéter central,
sonda vesical, intubacion traqueal o necesidad de ingreso a UCI.

Dieta absoluta o liquidos claros en las primeras 24 horas.

Tratamiento endoscopico. La terapia endoscopica ha demostrado ser altamente

eficaz en llceras de alto riesgo con sangrado activo, vaso visible no sangrante y coa-

gulo adherido sobre la lesion. A continuacion se describen los diferentes métodos:

1.

Método de inyeccion. Se usa cualquiera de las siguientes sustancias: epi-
nefrina al 1.10.000 con solucion salina normal, cloruro de sodio normal o
hipertonico, alcohol absoluto, polidocanol, trombina o goma de fibrina
Métodos térmicos. De contacto (electrocoagulacion bipolar: Gold Probe). No
contacto (Argon plasma coagulacion).

Métodos mecanicos: clips hemostaticos, bandas elasticas, asas descarta-
bles-endoloop o equipos de sutura.
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El uso de dos métodos es superior a la monoterapia. La segunda endoscopia te-
rapéutica no esta indicada en forma sistematica, solo en pacientes seleccionados
de alto riesgo que presenten una recidiva hemorragica. El fracaso del tratamiento
endoscopico depende de los factores de riesgo: > de 65 anos, presencia de shock
hipovolémico, enfermedades asociadas (hepatopatias y enfermedad renal cronica,
diabetes mellitus, EPOC), localizacion de la Glcera (peor prondstico las ubicadas en
la parte alta de la curvatura menory en la cara posterior del bulbo duodenal), Glce-
ras > de 2cm y hemorragia activa en la endoscopia diagnostica.

Tratamiento farmacoldgico. Actualmente se consigue la curacion de casi la totali-
dad de las Glceras pépticas y la prevencion de las recurrencias mediante el trata-
miento antisecretor con inhibidores de la bomba de protones y la erradicacion de
Helicobacter pylori. La somatostatina o el octreodtido estan indicados en pacientes
con angiodisplasias sangrantes.

Antisecretores. Los inhibidores de la bomba de protones aumentan en forma sos-
tenida el pH intragastrico por encima de 6 y estabilizan los mecanismos hemostati-
cos. Los mas usados son omeprazol, esomeprazol y pantoprazol, este Gltimo tiene la
ventaja de no tener interacciones medicamentosas y no requiere ajustar la dosis en
pacientes con insuficiencia renal y hepatopatias cronicas. Se deben usar precozmen-
te en hemorragias masivas por gastropatias por AINEs, ASA y antecedentes de dlcera
péptica. La dosis recomendada de omeprazol es de 80 mg en bolo, seguido de 8mg/h
por 24 a 72 horas; luego, 40 mg VO BID por 4 semanas para la Glcera duodenal y 8 se-
manas para la llcera gastrica; con este tiempo se logra la cicatrizacion y previene la
recidiva ulcerosa. En hemorragias por esofagitis se recomiendan dosis alta de estos
por 2 meses y mantenimiento de duracion variable segln la respuesta del paciente.

Tratamiento de la hemorragia digestiva superior no variceal recurrente:

1. Tratamiento endoscopico. Es de primera eleccion en el paciente que presen-
ta recidiva, tratado o no inicialmente. No se recomienda aplicar mas de dos
tratamientos endoscopicos en el mismo episodio hemorragico.

2. Cirugia urgente para recidiva de la hemorragia. Esta indicada en las siguien-
tes situaciones: recidiva hemorragica asociada a hipovolemia grave (hipoten-
sion arterial <100 mmHg y pulso arterial >100 lat/min) mantenida a pesar de
una reposicion adecuada de la volemia. Se debe valorar la indicacion de ciru-
gia sila Glcera tiene alguno de los factores predictivos de fracaso terapéutico
endoscopico y recidiva después de un segundo tratamiento endoscopico.

Tratamiento quirdrgico de la hemorragia digestiva superior no variceal. El ob-
jetivo principal de la cirugia es detener la hemorragia. Las indicaciones quirirgicas
son: hemorragia masiva y hemorragia arterial activa, que no se controla con el tra-
tamiento endoscopico. Para la Glcera gastrica se usa la reseccion en “cuna” de la
lesion o sutura simple, y en algunos casos es necesario hacer gastrectomia parcial
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mas gastroenteroanastomosis en Y de Roux. En la neoplasia gastrica se usa la gas-
trectomia parcial o total mas la reconstruccion en Y de Roux. En la dlcera duodenal
se emplea la sutura del ulcus; si se hace piloroplastia, esta debe ir acompanada de
una vaguectomia troncular y una ligadura de la arteria gastroduodenal. Para la an-
giodisplasia gastrica y la lesion de Dieulafoy se hace la sutura simple o reseccion en
cuna. Una vez logrado el control de la hemorragia se debe iniciar el tratamiento de
la cicatrizacion de la Glcera para evitar la recidiva a largo plazo de la lesion ulcerosa
y, por consiguiente, de la hemorragia.

Tratamiento de la dlcera asociada a infeccion por H. Pylori. Dada la alta preva-
lencia de infeccion por H. pylori, en la hemorragia por ilcera duodenal o gastrica lo
ideal es iniciar el tratamiento sin necesidad de comprobar la presencia de H. pylori
con la finalidad de erradicar la bacteria y prevenir la recidiva hemorragica. El trata-
miento de eleccion VO por 14 dias cambia constantemente dada la resistencia de H.
Pylori a muchos antibioticos usados y nuevos ensayos terapéuticos. A continuacion
se describen tres regimenes secuenciales de 4 medicamentos, usados al no erradi-
carse el microorganismo.

1. Subsalicilato de bismuto 262 mgQID mas un inhibidor de bomba de protones
(omeprazol 20 mg o pantoprazol 40 mg o rabeprazol 20 mg BID) mas tetraci-
clina 500 mg QID mas metronidazol 500 mg c/8h (tinidazol).

2. Inhibidor de la bomba de protones mas amoxicilina 1gBID mas metronidazol
500 mg c/8h (tinidazol) mas claritromicina 500 mg BID.

3. Subsalicilato de bismuto 262 mgQID mas un inhibidor de bomba de protones
(omeprazol 20 mg o pantoprazol 40 mg o rabeprazol 20 mg BID) mas amoxici-
lina 1gBID mas levofloxacina 500 mg OD.

La erradicacion de H. pylori debe comprobarse al menos a las 8 semanas de haber
finalizado el tratamiento, con algunas de las técnicas usadas: el antigeno en heces,
test de ureasa, inmunoensayo enzimatico monoclonal, prueba del aliento (urea mar-
cada con C*). Ademas, se debe hacer una nueva endoscopia para comprobar la cica-
trizacion de la dlcera gastrica, asi como una biopsia para confirmar la erradicacion
de H. pylori por histopatologia.

Tratamiento de la hemorragia digestiva variceal. La reposicion de la volemia
en este grupo de pacientes debe ser muy cuidadosa; el uso de soluciones salinas
conduce a la retencion de sodio, que se manifiesta por la presencia de edemas en
miembros inferiores y ascitis. El concentrado globular y otros derivados sanguineos,
asi como una sobrecarga hidrica, favorecen el resangrado. El uso de antibioticos
profilacticos como rifaximina 200-400 mg VO TID; ciprofloxacina, 500 mg BID VO; o
ceftriaxona, 1gEV cada 12 horas por 5 dias, disminuye la recurrencia de sangrado.
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Tratamiento farmacolégico. La terlipresina es un analogo sintético de la vasopre-
sina, un vasoconstrictor esplacnico con menos efectos colaterales usado a la dosis
es de 2 mg en bolo STAT, seguido por 1-2 mg cada 4-6 horas hasta controlar el san-
grado por 24 horas; luego, para evitar el resangrado, 1 mg cada 6 horas por 4 a 5
dias. La somatostatina, un péptido natural y sus analogos sintéticos, el octredtido
y el vapreotido, son considerados equivalentes al tratamiento endoscopico para el
control de la hemorragia digestiva variceal; producen vasoconstriccion esplacnica,
probablemente por inhibicion de la liberacion de péptidos vasodilatadores como el
glucagon; tienen algunos efectos colaterales como hiperglucemia al inhibir la secre-
cion de insulina y colicos abdominales. La somatostatina, desplazada actualmente
por los analogos sintéticos, se administra en dosis de 250 ug en bolo seguido de una
infusion continua de 250 pg/h durante 2-5 dias. El octreotido, 50 pug en bolo, seguido
de 50 a 100 pg/h continuos por 2-5 dias.

Los pacientes con varices grandes, tortuosas, con manchas rojas y diatesis hemorra-
gica tienen riesgo de recidivas tras el primer sangrado. Para su profilaxis se indican
betabloqueadores, al inicio con dosis muy bajas y crecientes para evitar hipotension
arterial y bradicardias por debajo de 55 lat/min. El propranolol, betabloqueador no
selectivo, se inicia con 20 mg diarios VO y se aumenta en forma progresiva 20 mg BID
hasta alcanzar 60 mg OD. Una alternativa superior al propanolol es el carvedilol, que
se inicia con 6.25mg 0D y luego se pasa a 12.5 hasta 50 mg diarios. El mononitrato de
isosorbide se usa cuando estan contraindicados los betabloqueadores en pacien-
tes con diabetes mellitus insulinodependientes, enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, bloqueo AV, insuficiencia cardiaca congestiva severa y enfermedad valvular
aortica. Para la profilaxis del resangrado también se emplean las bandas y esclero-
terapia de las varices; asociadas a los betabloqueadores y/o TIPS. Las derivaciones
portocava selectivas y no selectivas se reservan para pacientes que no se les puede
cumplir tratamiento endoscopico y/o médico o que no tengan condiciones para el
trasplante hepatico.

Tratamiento endoscoépico. La inyeccion de sustancias esclerosantes en las varices
es capaz de detener el sangrado variceal en el 80 a 90 % de los casos; las compli-
caciones son peritonitis secundaria en pacientes con ascitis y perforacion, ilceras
y estenosis esofagica. La ligadura endoscopica de las varices es equivalente a la
escleroterapia y con menos complicaciones.

Taponamiento con balén de Sengstaken-Blakemore. Debe ser aplicado por médi-
cos con experiencia. Se utiliza como terapia de rescate o puente para un tratamiento
definitivo.

Derivacion portosistémica intrahepatica transyugular (TIPS). Es de gran utilidad
en la hemorragia digestiva variceal refractaria a los procedimientos antes descri-
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tos. Consiste en poner una protesis autoexpandible a través de la via transyugular
para comunicar una vena hepatica con una rama intrahepatica del sistema venoso
portal. Remeda una derivacion quirirgica portocava, pero con menor morbilidad y
mortalidad.

Tratamiento quirdrgico. Las derivaciones selectivas y no selectivas se usan en el
manejo del primer sangrado variceal y de las recurrencias. La transeccion esofagica
y la desvascularizacion estan indicadas en pacientes con hipertension portal sines-
tral cuando fracasa el manejo de las varices gastricas sangrantes.

Tratamiento de la hemorragia digestiva media. El enfoque médico debe seguir
el mismo esquema de la hemorragia digestiva superior. Para el tratamiento endos-
copio se usa el enteroscopio de pulsion con uno o dos balones o la enteroscopia
retrograda cuando el sangrado es en el ileon distal (polipectomias, argon plasma,
esclerosis o hemoclips). El tratamiento quirdrgico se limita a pacientes inestables
cuando ha fallado el tratamiento endoscopico en hemorragias recurrentes y pacien-
tes inestables en quienes no se detecta la causa del sangrado; lo ideal es hacer, con
apoyo del cirujano, una enteroscopia periperatoria.

Tratamiento de la hemorragia digestiva inferior. El manejo médico consiste en
aplicar las mismas medidas aplicadas en la hemorragia digestiva superior. El trata-
miento endoscopico consiste en la terapia de inyeccion, métodos térmicos, argon
plasma, endoclips y bandas de ligadura. En casos de sangrados por diverticulosis
se puede aplicar un enema de bario con la finalidad de producir un efecto “tapon”
sobre los diverticulos sangrantes. El tratamiento quirlrgico se lleva a cabo cuando
existe una hemorragia masiva incontrolada por diverticulosis mediante una colecto-

mia total con ileo-rectoanastomosis.
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Emergencias en )
Infectologia

9.1 — Tetanos

—Maria Cristina CASTELETTI—
—Evelyn G. VELASQUEZ PLAZA—
—Rafael ACOSTA—

El tétanos es una enfermedad infecciosa aguda, grave y poten-
cialmente mortal; afecta el sistema nervioso y no es contagio-
sa. Es causada por una exotoxina producida por Clostridium
tetani; bacilo grampositivo anaerdbico, formador de esporas
resistente al calor, a la desecacion y a los desinfectantes. Las
esporas son ubicuas y se encuentran en la tierra, polvo, intes-
tino de los animales y heces humanas. Actualmente, todavia
constituye un problema de salud en paises en vias de desarro-
llo, en donde afecta cualquier edad y con una tasa de mortali-
dad elevada (hasta de 80 %).

No hay inmunidad natural frente al tétanos, pero es preveni-
ble mediante la inmunizacion activa con toxoide tetanico (to-
xina tetanica inactivada con formalina) o inmunizacion pasiva
mediante la administracion de anticuerpos antitetanicos con
globulina hiperinmune humana (TIG) o la antitoxina tetanica
(ATT). La aplicacion incompleta del esquema de vacunacion
y la inadecuada preservacion de las vacunas es un factor de
riesgo importante en los paises en vias de desarrollo.
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El periodo de incubacion del tétanos suele ser de 3 a 21 dias (mediana de 7 dias);
lapsos mas cortos (< 7 dias) son proporcionales a la distancia entre el sitio de la
lesion y el SNC. El tétanos se inicia después de heridas profundas que alojan cuer-
pos extranos y condiciones anaerobicas que facilitan el crecimiento de Clostridium
tetani, como intervenciones quirdrgicas (tétanos postquirlrgico), inyecciones, infec-
ciones cutaneas cronicas, quemaduras, infeccion del cordon umbilical (tétanos neo-
natorum) y puerperio (tétanos puerperal). En el tétanos criptogénico se desconoce
la puerta de entrada.

Las esporas germinan en condiciones anaerdbicas (tejidos desvitalizados) y des-
de alli liberan neurotoxinas compuestas de dos subunidades: tetanolisina y teta-
noespasmina. La tetanolisina produce disrupcion de la membranas celulares y dano
tisular que exacerba las condiciones anaerdbicas del tejido. La tetanoespasmina
se dirige por via linfatica y sanguinea a las terminaciones presinapticas de los ner-
vios, en donde bloquea la liberacion de neurotransmisores inhibidores de la alfa-
motoneurona como el acido gammaminobutirico (GABA) y glicina; como resultado
se producen contracciones intensas, sostenidas y simultaneas de la musculatura
esquelética agonistas y antagonistas, caracteristicas del espasmo tetanico. De igual
manera, la falta de inhibicion de las neuronas simpaticas produce hiperactivacion
del sistema simpatico con aumento de la actividad a y g adrenérgica. Una vez que la
toxina del tétanos se fija a las neuronas, no puede ser neutralizada con la antitoxina,
lo que genera un tiempo prolongado de atencion médica hospitalaria.

Sintomas. Existen diferentes formas clinicas del tétanos: generalizado, retardado,
cefalico, localizado y, el asociado a disfuncion autonomica.

Tétanos generalizado. Es el mas comin y grave; ocurre en el 80 a 90 % de los casos.
El paciente consulta por dorsalgia, disfagia, trismo (dificultad indolora para abrir la
boca) y risa sarddnica (gesto que adopta la cara por la contraccion de los misculos
faciales (fruncimiento de las cejas, ojos semicerrados y surcos nasolabiales muy
marcados), ademas de espasmos musculares sumamente dolorosos desencadena-
dos por estimulos sensoriales como ruidos intensos, luces brillantes o tan solo con
tocar al paciente. En casos severos aparecen opistotonos con flexion de brazos, ex-
tension de piernas y concavidad del dorso (espasmos que pueden ocasionar fractu-
ras vertebrales por aplastamiento), hiperreflexia osteotendinosa, broncoaspiracion,
compromiso de las vias respiratorias e insuficiencia renal aguda (secundaria a des-
hidratacion, sepsis, rabdomiolisis y disfuncion autonomica). No se observa deterio-
ro del nivel de conciencia, pues el paciente vive su tragedia. La recuperacion tarda
de 4 a 6 semanasy suele ser completa; sin embargo, el aumento del tono musculary
los espasmos pueden persistir por meses, aunque terminan desapareciendo.

El tétanos retardado presenta un largo periodo de incubacion y ocurre en personas
parcialmente protegidas; puede ocurrir por manipulacion de una herida antigua que
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reactiva el microorganismo. El tétanos cefalico es producto de heridas de la cabe-
za y cuello, puede cursar con paralisis facial y en general es de mal pronostico. El
tétanos localizado se producen espasmos localizados en el lugar de la herida, do-
lor de espalda, cuello, muslos y abdomen. La disfuncién autonémica se caracteriza
por la pérdida de la inhibicion autonomica, que origina inquietud, fiebre, diaforesis
profusa, sialorrea, aumento de secreciones traqueales, vasoconstriccion periférica,
labilidad de la tension arterial, taquicardia, eventualmente hipotension refractaria
y paro cardiorrespiratorio. Estos cambios estan mediados por el aumento en los
niveles de catecolaminas circulantes, que pueden superar 10 veces sus niveles ba-
sales; ademas, la tetanospasmina, tiene un efecto similar a la enzima convertidora
de angiotensina.

Diagnéstico. El diagnostico del tétanos es estrictamente clinico; no hay pruebas de
laboratorio que lo confirmen y rara vez se aisla C. Tetani en los cultivos de heridas de
estos enfermos. Puede haber leucocitosis y las enzimas musculares (CK-T) pueden
estar elevadas. El electroencefalograma (EEG) suele mostrar un patron de suefio. La
electromiografia (EMG) registra descargas continuas de unidades motoras y acorta-
miento o ausencia del intervalo silente, que normalmente se observa después de un
potencial de accion.

Tratamiento
El paciente debe ingresar a UCI, en donde se deben tomar las siguientes medidas:

1. Vigilancia estricta para prevenir el desequilibrio hidroelectrolitico, trom-
boembolismo pulmonar, hemorragia gastrointestinal, Glceras por decibito,
rabdomiodlisis, infecciones asociadas, hipertermia e hipotension arterial.

2. Monitorizacion cardiopulmonar, proteccion de la permeabilidad de las vias
respiratorias (intubacién o traqueostomia precoz) y reduccion maxima de
los estimulos (ruidos, luz intensa, frio).

3. Eliminar el foco de origen de la toxina mediante la limpieza quirdrgica de
la herida con desbridamiento estricto v, si es posible, dejarla descubierta.
Esto debe hacerse por lo menos 1 hora después de que el paciente se halle
protegido con la antitoxina tetanica y los antibioticos.

4, Antibioticoterapia: metronidazol, 500 mg EV o VO cada 6 horas por 10-14
dias o penicilina G (3 millones EV c/4h). Otras alternativas son doxiciclina,
100 mgEV ¢/12 h por 7-10 dias, clindamicina o vancomicina.

5. Inmunoproteccion. La antitoxina tetanica (globulina hiperinmune humana)
es de eleccion. Se debe iniciar lo antes posible para acortar la evolucion de la
enfermedad; se usa una dosis nica desde 3.000 a 6.000 Ul IM o EV; también
por via intratecal 50 a 1.500 Ul (reduce los espasmos musculares y los dias
de hospitalizacion; sin embargo, no disminuye la mortalidad). En su defecto
se puede usar la antitoxina tetanica (ATT) a dosis de 20.000 a 30.000 U EV
disuelta en 500 ml de solucion fisiologica (previa prueba de sensibilidad).
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Simultaneamente usar toxoide tetanico para producir inmunizacion activa
en dosis de 0.5 mlIM; repetirla después al mesy al afno con refuerzos cada 10
anos, dado que la enfermedad natural no induce inmunidad.

6. Control de la rigidez y los espasmos musculares. Se usa analgesia (opiaceo),
sedacion profunday relajantes musculares con los siguientes medicamentos.

Benzodiazepinas. Se emplea el diazepam en dosis de 80 a 300 mg/dia EV en infu-
sion continua a 2 mg/h SOS. Midazolam: dosis de ataque 0.15 a 0.3 mg/Kg, y man-
tenimiento 1-3 Kg/h. La dosis total recomendada es de 10 mg/Kg/dia y no se debe
sobrepasar de 1.200 mg diarios. El flumazenil revierte sus efectos. Se recomienda el
control continuo de la funcion respiratoria y cardiaca.

Propofol. Es un anestésico usado cominmente para la induccion y mantenimiento
de la anestesia. Su efecto y recuperacion es muy rapido. Ha permitido el control de
los espasmos vy la rigidez sin el uso de relajantes neuromusculares; ademas, tiene
accion sedante, hipnotica, ansiolitica y produce amnesia; no tiene efecto analgési-
co, por lo que se debe usar en combinacion con opiaceos. A dosis elevadas (dosis
anestésicas) produce hipotension arterial, depresion respiratoria y reduccion de la
precarga, postcarga y contractilidad cardiaca. La dosis de ataque es de 1mg/Kg, y el
mantenimiento 1a 3 mg/Kg/h bajo ventilacion mecanica.

Relajantes musculares. Los bloqueadores neuromusculares eliminan los espasmos
musculares responsables de las fracturas y la hipoxia.

Succinilcolina. Es un bloqueador neuromuscular despolarizante que se puede usar
para la intubacion rapida; la dosis es de 1mg/Kg a razon de 0.5 a 10 mg/min.

Rocuronio. La accion comienza a los 60 segundos; se usa en sustitucion de la succi-
nilcolina para la intubacion endotraqueal. Su duracion es de aproximadamente 30 a
45min. La dosis es de 0.6 a 0.8 mg/Kg.

Bromuro de vecuronio: Su accion comienza a los 2 min, el 50 % se elimina por la
bilis y un 30 % por via renal; de manera que su efecto se prolonga en insuficiencia
hepatica o renal y su metabolito es activo, lo que hace prolongar el efecto. La dosis
de ataque es de 0.1a 0.2 mg/Kg y de mantenimiento 1ug Kg/min.

Bromuro de atracorio: dosis de inicio 0.15 a 0.20 mg/Kg y de mantenimiento 2 ug
Kg/min.

Bromuro de nocuronio: dosis inicial 0.6 a 1.2 mg/Kg y mantenimiento 0.01 a
0.012 pg Kg/min.

Sulfato de magnesio. Puede ayudar tanto al control de los espasmos musculares
como a la disfuncion autondmica. Actila como un antagonista del calcio en la célula,
por lo que produce vasodilatacion, bloqueo neuromuscular presinaptico y previene
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la liberacion de catecolaminas; ademas, tiene propiedades anticonvulsivantes y al
inhibir la liberacion de la parathormona disminuye los niveles séricos de calcio.
Dosis inicial 70 a 80 mg/KgEV en 30 min, seguida de una infusion continua a 2-3g/h
hasta controlar los espasmos. La sobredosis produce debilidad, paralisis muscular,
hipotension arterial y bradiarritmias, y para evitarla se debe vigilar la respuesta del
reflejo rotuliano; ante una arreflexia se debe reducir la infusion, por cuya razon es
necesario mantener los niveles séricos de magnesio entre 2.0 a 4.0 mg/dL.

Baclofeno. Es un agonista GABA-B que inhibe la eliminacion presinaptica de acetil-
colinay produce relajacion muscular. No traspasa la barrera hematoencefalica, por lo
que es necesaria en algunos casos la administracion intratecal mediante un catéter
subaracnoideo. Sus efectos secundarios son dependientes de la dosis, como debili-
dad, hipotension arterial, vértigos, nauseas, confusion, sofiolencia, depresion respi-
ratoriay coma. Los efectos pueden ser antagonizados con el flumacenilo y la suspen-
sion debe ser escalonada para no desencadenar una espasticidad de rebote. La dosis
empleada es de de 40-200 pg en bolo seguidos de una infusion continua de 20 ug/h,
con incrementos de 8 ug cada 4 horas hasta suprimir la rigidez muscular y los espas-
mos. Dosis maxima: 2 mg/dia. La duracion del tratamiento suele ser de 3 semanas.

Alfa y beta-bloqueadores. Se usan para la disfuncion autonomica: labetalol a la
dosis de 0.25 a 1Tmg/min o esmolol.

Norepinefrina o nitroprusiato de sodio. Son alternativas para controlar las fluc-
tuaciones extremas en la tension arterial. No se deben usar los diuréticos para la
hipertension arterial por la deplecion de volumen porque puede empeorar la ines-
tabilidad autonomica. En caso de hipotension arterial se debe instalar un catéter de
Swan-Ganzy una linea arterial para la administracion adecuada de liquidos y drogas
vasopresoras.

Clonidina. Agonista alfa 2 que actla en el SNC produciendo sedacion y vasodilata-
cion. La dosis es de 2 pg/Kg.

Morfina. Es efectiva para las alteraciones autondémicas asociadas al tétanos; su ac-
cion es por el aumento de los opioides endogenos que son inhibidos por la te-
tanoespasmina, que cumple un papel importante en la disregulacion autonémica.
Dosis inicial de 5 mg seguida de una infusion continua a la dosis de 0.03 a 0.2 mg/
Kg/h o bolos de 5mg cada 3 horas.

Dexmedetomidina. Es un agonista selectivo de los receptores a2-adrenérgicos, tan-
to periférico como central (cerebro y médula espinal), con una selectividad 7-8 veces
mayor que la clonidinay una afinidad a2:a1de 1.600:1. Produce un efecto sedantey an-
siolitico mediante la estimulacion presinaptica de los receptores a2-adrenérgicos en
el locus ceruleus; ademas tiene un efecto analgésico. Inicialmente se administra una
dosis de 1ug/kg EV en 10 miny, luego infusion de 0,2 a 0,7 pg/Kg/min hasta por 7 dias.
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Dantroleno. Es un relajante muscular usado en la hipertermia maligna y en el sin-
drome neuroléptico maligno; es efectivo para reducir los espasmos del tétanos. La
dosis de 1a 2mg/kg cada 4 horas, EV o VO.

Otros medicamentos usados: cloropromazina, 50 a 150 mg IM cada 4 a 8 horas y
fenobarbital, 100 a 150 mg EV cada 1 a 4 horas.

Medidas profilacticas. Se debe mantener el principio de que toda herida es po-
tencialmente productora de tétanos y el toxoide tetanico evita eficazmente la en-
fermedad. Se debe indicar profilaxis antitetanica con toxoide tetanico, 0.5 mlIM, en
todo paciente no vacunado, parcialmente vacunado o con mas de 10 anos del alti-
mo refuerzo expuesto a heridas profundas, lesiones cutaneas cronicas, intervencion
quirdrgica o tratamiento odontologico. El tétanos neonatal esta relacionado con el
parto y se puede prevenir inmunizando a las mujeres en edad reproductiva, ya sea
durante el embarazo o fuera de él.

9.2 — Meningitis infecciosa
—José R. CEDENO MORALES—

Introduccion
La meningitis infecciosa consiste en una invasion de las leptomeninges por bacte-
rias, virus, hongos, bacilo tuberculoso y espiroquetas, desde las cuales se puede
propagar a través del liquido cefalorraquideo (LCR) por el espacio subaracnoideo
a cualquier area del SNC: ventriculos, cerebro, médula espinal y nervios craneales.

La meningitis se puede desencadenar por dos mecanismos: 1. por invasion hemato-
gena de focos infecciosos primarios: rinofaringe, vias urinarias, pulmon o cualquier
otro 6rgano infectado; o 2. por contigiiidad de focos vecinos: otitis media (Strep-
tococcus pneumoniae, H. Influenzae y Moraxella catarrhalis), mastoiditis, sinusitis,
osteomielitis de los huesos del craneo, traumatismo craneoencefalico (fractura de
la base del craneo), procedimientos neuroquirdrgicos y lesiones cutaneomucosas
como la celulitis periorbitaria.

La invasion hematdgena (80 a 90 % de los casos) generalmente es producida por
un solo germen: Streptococcus pneumoniae (neumococo), Neisseria meningitidis
(meningococo), Haemophilus influenza o Listeria monocytogenes, mientras que la
infeccion por contigiiidad (10 a 20 %) puede ser polimicrobiana: gramnegativos (E.
coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus mirabilis, Pseudomonas, Serratia, Citrobacter,
Acinetobacter, Salmonellas y Shigellas; grampositivos (Staphyfilococcus aureus y
epidermidis) y gérmenes anaerdbicos como Bacteroides fragilis, Fusobacterium y
Streptococus microaerdfilico. EL N. meningitidis es el Gnico microorganismo causante
de meningitis epidémica.
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La meningitis por H. inluenzae ha disminuido en el infante por el uso sistematico
de la vacuna Hib, por lo que en la actualidad es mas frecuente en jovenes mayores
de 15 afos. N. meningitidis es comin en nifos y adultos jovenes, S. pneumoniae en
jovenes y mayores de 30 anos, y L. monocytogenes en neonatos, inmunosuprimidos,
mayores de 50 afios y pacientes con SIDA. Un 80 % de la meningitis en el adulto es
causada por S. pneumoniae, N. meningitidis, H. influenzae y L. monocytogenes.

Actualmente, la mortalidad promedio de la meningitis es del 20 %, a pesar del avan-
ce de la antibioticoterapia, sin embargo, la meningitis por gérmenes gramnegativos
y estafilococos tiene una mortalidad del 70 % y se observa en lactantes, ancianos,
pacientes con fracturas abiertas del craneo, procedimientos neuroquirdrgicos, per-
sonas debilitadas y asplenia tras una puncion lumbar y septicemias.

La severidad y el mal pronostico de la meningitis esta relacionada con el deterioro
de la conciencia, las edades extremas de la vida, el alcoholismo, la diabetes melli-
tus, la cirrosis hepatica, las enfermedades malignas y el uso de drogas inmunosu-
presoras.

Sintomas. Cefalea, fotofobia, vomitos, irritabilidad, delirio, letargia y coma.

Signos. Se puede encontrar fiebre, convulsiones focalizadas o generalizadas, rigi-
dez de nucay signos de Kernig y Brudzinski. En la meningitis meningococica puede
presentarse una erupcion petequial, principalmente en las extremidades inferiores,
e insuficiencia suprarrenal aguda (sindrome de Waterhouse-Friderichsen). La me-
ningitis viral es de evolucion aguda y benigna y se caracteriza por estar precedida
de fiebre, astenia, mialgias, exantema morbiliforme, conjuntivitis y pleurodinia. Las
meningitis tuberculosa y micotica son de evolucion subaguda y torpida, producen
papiledema, movimientos extrapiramidales y focalidad neurolégica, y por ser basi-
lares (afectar la base del craneo) comprometen los pares craneales (l11. 1V, V, VI y VII).
La meningitis infecciosa debe diferenciarse de la hemorragia subaracnoidea; esta
se presenta con cefalea de aparicion sibita, deterioro de la conciencia, irritacion
meningea, ausencia de fiebre y LCR hemorragico. La meningitis viral (Herpes virus,
Varicela zoster, Citomegalovirus, Epstein-Barr y Enterovirus) cursa generalmente con
encefalitis y cerebelitis aguda caracterizada por deterioro de la conciencia, altera-
ciones neuropsiquiatricas, focalidad neurologica, ataxia y convulsiones.

Las complicaciones mas frecuentes de las meningitis bacterianas son empiemas o
derrames subdurales, edema cerebral con hipertension endocraneana, trombosis de
los senos venosos, absceso cerebral, hidrocefalia hipertensiva de tipo obstructivo,
paralisis de los pares craneales (IV, VI y VIII) y signos de focalidad neurolégica. Las
secuelas mas notables son epilepsia, deterioro intelectual, déficit motor, trastornos
del lenguaje, déficit de la vision, sordera, insomnio, cambios de la personalidad y
demencia.
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Examenes
El analisis minucioso del LCR a través de la puncion lumbar es fundamental para
confirmar el diagnostico de meningitis (estudio microbiolégico, citoquimico, estu-
dios inmunoldgicos y respuesta inflamatoria).

1. Estudio microbioldgico y citoquimico.

a) Coloraciones de Gram, Ziehl-Neelsen (BK), tinta china (Cryptococo) y Gro-
cott (hongos). Estas, inicialmente, orientan el diagndstico en un 80 % de
los pacientes.

b) Cultivos del LCR, preferiblemente en medios para aerobios y anaerobios.
Cuando se sospecha de etiologia tuberculosa, cultivos para BK en medio
de Lowenstein e inoculacion en el cobayo, y en caso de micosis, cultivos
en medio de Sabouraud. En vista de que cerca del 50 % de los pacientes
con meningitis presenta bacteriemia, es valiosa la practica del hemocul-
tivo en forma sistematica. Se debe insistir igualmente en cultivar secre-
cionesy liquidos que puedan ser fuente de origen de la meningitis.

¢) Estudio citoquimico del LCR. Un diagndstico casi inequivoco de meningi-
tis bacteriana es una hipoglucorraquia, relacion glucosa del LCR/gluce-
mia <de 0.40; proteinas > de 50 mg%, leucocitos > de 100 por mm? con mas
de 60 % de neutrofilos.

2. Estudios inmunoldgicos (séricos y LCR).

a) Prueba de aglutinacion con latex. Se pueden detectar los antigenos en
el LCR de ciertos microorganismos: H. influenzae tipo B, meningococos
serogrupos A, B, C, Y y neumococos.

b) Lisado de limulus. Es positivo en la meningitis por gramnegativos.

c) VDRLYy el FTAabs para la meningitis en la sifilis secundaria.

d) Lareaccion en cadena de la polimerasa (PCR) ofrece una gran ayuda para
el diagnostico etiologico precoz de la meningitis bacteriana, viral, tuber-
culosa y micotica.

3. Respuesta inflamatoria: formula blanca y recuento diferencial. Orientan a
una meningitis bacteriana y no viral una proteina C-reactiva >0.9 ng/ml, lac-
tato en LCR >3.9 mmol/Ly pro calcitonina sérica >2ng/ml.

4. Tomografia computarizada (torax, senos para nasales, mastoides y craneo).
Detecta procesos infecciosos (sinusitis, mastoiditis, absceso cerebral y frac-
turas del craneo.

En la Tabla 22 se ilustra el patron de los diferentes tipos de meningitis mas frecuen-
tes. En todo caso, el juicio clinico sobre cada paciente en particular debe definirlo
el diagnostico.
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Tabla 22

Liquido cefalorraquideo en los diferentes tipos de meningitis. PMN = polimorfo nucleares; N = normal;
1 = Aumentada; ™1 = Muy aumentada; *Hacer una glucemia simultanea; **En el inicio del proceso
pueden predominar los neutrofilos PMN

Glucosa Proteinas | Predominio Aspecto Presion | Cloruros
mg/dl mg/dl celular mm Hg
Normal 50% de la | 20-40 Linfocitos y Agua de roca | 70-180 120-130 mEq/L
glucemia* monocitos<5% 0 600mg/dl
Bacteriana <de 35 80-500 PMN >100 Turbio ~ 1 N
Viral N 40-80 >100 Claro T N
linfocitos**
Tuberculosa | N o baja 300-400 100-1.000 Pelicula 1 Bajos
linfocitos sobrenadante
Micética N 130-150 <500 Claro 1 N
Linfocitos y
eritrocitos
Tratamiento

Tanto el tratamiento de eleccion como el éxito dependen de la prontitud del diag-
nostico, la identificacion del germen y el inicio del antibidtico (idealmente en la pri-
mera hora del ingreso). Es necesario recordar que la circulacion del LCR es unidirec-
cional, es decir, de los ventriculos hacia el espacio subaracnoideo, de manera que
en la ventriculitis es necesario el uso de antibioticos por via intraventricular a través
de un reservorio de Amaya o de Rachan. La duracion del tratamiento depende de la
evolucion clinica del paciente (fiebre y signos meningeos) y de la normalizacion del
LCR; generalmente debe durar de 7 a 14 dias; sin embargo, para algunos microorga-
nismos como L. Monocytogenes, Staphyloccocos y gramnegativos se debe prolongar
por 3 a 6 semanas. La PL se puede repetir al cuarto y décimo dia y sirve para confir-
mar la efectividad del tratamiento o modificar la terapéutica si no hay mejoria. La
puncion lumbar también es Gtil para la administracion intratecal del medicamento.

A continuacion se describen los antibioticos empleados en la meningitis infecciosa

por microorganismo no identificado y cuando se aisla o sospecha por las coloraciones,

pruebas inmunoldgicas y PCR (ver cuadro sobre antibidticos en el capitulo relativo a
las neumonias).

1. Microorganismos no identificados por la coloracion de Gram. En vista de que

la meningitis bacteriana extrahospitalaria es causada frecuentemente por

N. meningitidis, S. pneumoniae y H. influenzae (actualmente resistentes a la

penicilina y ampicilina) se recomienda el uso empirico de cefalosporinas de

tercera y cuarta generacion, bactericidas que traspasan excelentemente la

barrera hematoencefalica y alcanzan adecuadas concentraciones en el LCR.

Se emplean la ceftriaxona (adultos 2 gEV ¢/12 h), cefotaxima (adultos 12 g/

dia, dividida c/4-6 h; ver dosis pediatrica), cefepime (2gc/8 h) o meropenem
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10.

(2 g c/8 h). La vancomicina se agrega cuando existe la posibilidad de resis-
tencia bacteriana o cuando se sospecha de la presencia de Staphylococcus
aureus (meticilina resistente) y ampicilina para L. Monocitogenes.
Streptococcus pneumoniae. Con sensibilidad a la penicilina (MIC< 0.1 mg/L).
Se sugieren la penicilina G cristalina (24 millones/dia). En caso de resisten-
cia bacteriana o asplenia se usa ceftriaxona mas vancomicina.

Neiseria meningitidis. Se sugiere la penicilina G cristalina como alternativa
a la ceftriaxona.

Haemophilus influenzae. Para betalactamasa-negativa, la droga de eleccion
es la ampicilina (12 g/dia), y para betalactamasa-positiva la ceftriaxona.
Listeria monocytogenes. El antibiotico de eleccion es la ampicilina. Si existe
alergia a los betalactamicos se recomienda trimetoprim-sulfametoxazol por
2 a 3 semanas.

Virus. Para Herpes virus (HSV1y HSV2) y virus de la varicela zoster aciclovir
10mgKgEV c/8h por 14-21 dias o, valaciclovir 1gc/8h por 2 a 4 semanas. Para
Citomegalovirus en pacientes inmunocomprometidos existen dos alterna-
tivas: ganciclovir de inicio 5mg KgEV c/12 h por 14-21 dias y mantenimiento
5mgKgEV c/24h o, el foscarnet, inicio 60 mg Kg EV ¢/8 h por 14-21 dias, man-
tenimiento 90 a 120 mg Kg EV ¢/24 h.

Gérmenes gramnegativos. Se deben usualmente a traumatismo craneoence-
falico, procedimientos neuroquirlrgicos, sinusitis, otitis media y de origen
intrahospitalario. Se recomienda ceftriaxona cefotaxima, cefepime, o mero-
penem mas aminoglucosidos. Para Pseudomona aeruginosa se usa cualquie-
ra de las penicilinas antipseudomonicas como ceftazidima o piperacilina
mas gentamicina 1.7 mg Kg EV C/8 h por 3 semanas. El trimetoprim-sulfame-
toxazol posee un amplio espectro contra gramnegativos (Acinetobacter cal-
coaceticus, Flavobacterium meningosepticum, Salmonellas y H. influenzae)
y grampositivos (estreptococos, estafilococos, neumococos y L. monocyto-
genes). TMP-SMX 20 mg kg EV dividida ¢/8-12 h ha demostrado que alcanza
excelentes niveles en el LCR con una vida media aproximada de 10 horas.
Staphylococcus (aureus y epidermides meticilinorresistentes). Se usan las
siguientes alternativas vancomicina o linezolid 600 mgEV/c12h.

Gérmenes anaerébicos (meningitis o abscesos). Es Util el metronidazol en
dosis de 500 mg EV c/8 h. Se asocian generalmente cefalosporinas de 32 ge-
neracion por la alta posibilidad de involucrarse otros gérmenes.
Mycobacteium tuberculosis. Combinacion de rifampicina, isoniazida, pirazi-
namida y etambutol, mas esteroides en la fase inicial (Tabla 23). Alternativas
para resistencia de M. Tuberculosis son levofloxacina, moxifloxacina, linezolid.
Cryptococus neoformans. En pacientes no inmunocomprometidos se usa el
tratamiento de induccion, consolidacion y mantenimiento.
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Tabla 23
Tratamiento de la meningitis tuberculosa (OMS 2016)

Droga Dosis diaria VO Duracion (meses)
Rifampicina 10 mg/kg max 600 mg 12
Isoniazida 5 mg/kg max 300 mg 12
Pirazinamida |25 mg/kg 2
Ethambutol 15 mg/kg 2

Tratamiento de induccién (2-4 semanas): anfotericina B deoxilato 0.7 a
1mg Kg/dia EV o anfotericina B liposomal 3-4 mg/kg/d o anfotericina lipid
complex 5mgkg/d mas flucitosina 100 mgKg/dia VO dividida en & dosis o flu-
conazol 800 mg/d VO. Tratamiento de consolidacion (8 semanas): fluconazol
400-800 mg Vo d.

Tratamiento de mantenimiento (6 a 12 meses): fluconazol 200-400 mg/d VO.
En pacientes con SIDA, tratamiento de induccion: anfotericina B mas flucito-
sina por dos semanas; tratamiento de consolidacion: fluconazol 400 mgvOd
por dos meses y de mantenimiento 200 mg/d. Alternativa (2 semanas) fluci-
tosina mas fluconazol.

Treponema pallidum: penicilina cristalina 24 millones EV/d por 10 a 14 dias.

1. Esteroides. Se han empleado en la meningitis con edema cerebral impor-
tante, deterioro mental o hipertension endocraneana severa; previene las
secuelas de sordera y compromiso neuroldgico (sobre todo en nifios). Se
ha demostrado su utilidad solo en la meningitis causada por H. influen-
zae, S. pneumoniae y M. tuberculosis. Se usa la dexametasona en dosis de
015mgKgEVc/6h por2 a4 dias.

12.  Varios. Anticonvulsivantes como el diazepam y la difenilhidantoina. También
se usan procedimientos neuroquirirgicos como las derivaciones ventricu-
lo-peritoneales en caso de hidrocefalia obstructiva y los drenajes de absce-
sos subdurales. Para la hipertension endocraneana por edema cerebral se
emplea el manitol, inicialmente 0.5a 1g/kgEV y luego 0.25 a 0.30g/kg c/4h.

Para personas adultas que han estado en contacto con pacientes afectados de me-
ningitis meningococica, especialmente para los que habitan la misma vivienda y
personal médico, se debe hacer profilaxis con ciprofloxacina, 500 mg VO en una sola
toma, azitromicina, 500 mg VO STAT o, rifampicina, 600 mg VO BID por 4 dosis, o cef-
triaxona, 250 mg IM STAT (til en embarazadas). También se ha usado eficazmente la
vacunacion contra ciertas cepas de H. influenzae, neumococos y meningococos. La
profilaxis de la meningitis con vacunas contra el meningococo se recomienda en la
poblacion sometida a alto riesgo, epidemias, zonas endémicas y personal militar
(reclutas).
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9.3 — Neumonias
—Carmen J. DELGADO M.—
—Elizabeth HIRSCHHAUT—

Introduccion
El término neumonia se refiere a la infeccion del parénquima pulmonar por bacte-
rias, virus, hongos o parasitos. Su proliferacion en los alvéolos pulmonares induce
en el huésped la respuesta inflamatoria responsable de este sindrome. En su pato-
genia se describen varios mecanismos:

1. Aspiracion de secreciones orofaringeas. Es el mecanismo mas frecuente; las
bacterias de las vias respiratorias superiores alcanzan las vias inferiores,
generalmente a través de microaspiraciones.

2. Inhalacién de microorganismos.

3. Diseminacién hematogena. Se debe a episodios de bacteriemia que ocu-
rren por focos infecciosos a distancia (endocarditis de la valvula tricispide,
region genitourinaria, tegumentos); producen infiltrados pulmonares, gene-
ralmente multifocales, localizados en zonas periféricas y declives, con ten-
dencia a la formacion de cavidades y derrame pleural paraneumonico.

4. Inoculacién directa. Por traumatismos toracicos penetrantes y cirugia de to-
rax y 5. Extension directa: por infecciones del area mediastinica o subfrénica;
por ej., mediastinitis y neumonias del lobulo inferior derecho en pacientes
con absceso hepatico o subfrénico.

Para que ocurra la infeccion del parénquima pulmonar deben superarse varios me-
canismos de defensa del huésped. Las vibrisas y los cornetes de la region nasal;
la flora normal adherida a las células mucosas de la orofaringe, que impide que
las bacterias patogenas se adhieran a su superficie; el revestimiento epitelial del
arbol traqueobronquial, que atrapa las particulas, y, por Gltimo, el reflejo nauseoso
y tos, que constituyen una importante proteccion mecanica. Cuando estas barreras
son superadas, los microorganismos alcanzan los alvéolos; sin embargo, los ma-
crofagos, con su extraordinaria eficiencia, intentan fagocitarlos y eliminarlos; estos,
a su vez son auxiliados por las proteinas Ay D de la sustancia tensoactiva, que
tiene propiedades opsonizantes, antibacteriana y antiviral. Cuando estas barreras
son inefectivas y superan la capacidad de los macrofagos alveolares se genera una
respuesta con liberacion de mediadores inflamatorios como las interleuquinas 1-8,
TNF, y el factor estimulante de colonias de granulocitos que estimula la liberacion
de neutrofilos, que al ser atraidos al pulmon producen el exudado alveolocapilar,
secreciones purulentas y leucocitosis, caracteristicas propias de la neumonia. En
etapas subsiguientes, los eritrocitos cruzan la membrana alveolocapilary generan la
tipica hepatizacion roja de la neumonia que puede ocasionar hemoptisis.
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Manifestaciones clinicas
Clasicamente, la neumonia se presenta con fiebre, escalofrios, tos, que puede ser
productiva o no, con esputo mucoso, purulento o hemoptoico; puede haber astenia,
cefalea, mialgias, artralgias, taquipnea, disnea, taquicardia, diaforesis y dolor pleu-
ritico por compromiso pleural. En el 20 % de los casos hay sintomas gastrointestina-
les como nauseas, vomitos o diarrea.

En las neumonias bacterianas, el comienzo es generalmente siibito, y en las “atipi-
cas” insidioso y precedido de febricula, coriza, mialgias y malestar general. En los
mayores de 65 afos e inmunosuprimidos (neutropenia, neoplasias, uso de este-
roides), el comienzo suele ser insidioso y solapado, cursando con manifestaciones
clinicas inespecificas: letargia, confusion, anorexia, febricula y taquipnea; estos pa-
cientes pueden tener neumonia sin las manifestaciones clasicas de tos, infiltrados
pulmonares y alteraciones de laboratorio, por lo que el diagnostico depende de
la acuciosidad del clinico. Las neumonias bacterianas por aspiracion se presentan
sUbitamente, con expectoracion abundante y purulenta, mientras que las no bac-
terianas (Mycoplasma, virus, hongos) y las observadas por invasion hematogena,
presentan poca tos y expectoracion escasa, mucosa y a veces blanquecina.

Los hallazgos fisicos de la neumonia corresponden a un sindrome de condensacion
pulmonar que se puede modificar por la presencia de derrame pleural. Se caracte-
riza por disminucion de la expansion respiratoria, aumento de las vibraciones voca-
les, crepitantes finos, soplo tubarico y pectoriloquia. En casos graves hay signos de
hipoperfusion como sofnolencia, oliguria, hipotension arterial y falla multiorganica,
que define el choque séptico.

Diagnéstico
Existen criterios epidemiologicos, clinicos, de laboratorio y radiologicos que orien-
tan el diagnostico y la patogenia de la neumonia; sin embargo, es necesario el diag-
nostico etioldgico con el Gram de esputo, cultivos (esputo, sangre y liquido pleural)
y la determinacion de anticuerpos séricos.

Examenes
Las neumonias bacterianas presentan leucocitosis importante con neutrofilia y ele-
vacion de reactantes de fase aguda (VSG, proteina C-reactiva y procalcitonina), mien-
tras que en las neumonias atipicas, en ancianos e inmunosuprimidos, el recuento y
la formula blanca pueden ser normales e incluso bajos. Una proteina C-reactiva ele-
vada es predictiva de severidad, pero no diferencia entre proceso viral o bacteriano.

Estudios bacteriolégicos. Un esputo tiene valor diagnostico cuando se observan
mas de 25 leucocitos polimorfonucleares por campo y menos de 10 células del epite-
lio bucal; de lo contrario se deduce que es saliva. Cuando el esputo es dificil de ob-
tener, se puede inducir a través de la nebulizacion con solucion salina hipertonica;
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otras alternativas son la obtencion de muestra por broncoscopia, el cepillado bron-
quial (con cepillo protegido) y la biopsia pulmonar (transtraqueal o transtoracica).
En casos de derrame pleural se debe hacer una toracocentesis, cuyo resultado debe
ser un exudado; el empiema se define por la presencia de bacterias en la coloracion
de Gram y cultivo positivo, independientemente de su aspecto organoléptico. En
pacientes intubados, la tincion de Gram y los cultivos de secrecion traqueal son
Gtiles para el diagnostico; sin embargo, cuando son positivos, su interpretacion es
dificil debido a la frecuente contaminacion del tubo endotraqueal por las vias res-
piratorias superiores. Los hemocultivos se correlacionan con el agente causal, pero
lamentablemente son de baja sensibilidad. La presencia de fibras de elastina en las
secreciones bronquiales, con preparaciones de hidroxido de potasio, son observa-
das de las neumonias necrotizantes.

Estudios imagenolégicos. Debido a que la sensibilidad y especificidad de la ex-
ploracion clinica son bajos, suelen ser necesarios estudios imagenologicos para el
diagnostico y diferenciacion de la neumonia con otras patologias, a la vez que se
puede obtener informacion de la gravedad (cavidades, derrame pleural, afectacion
multilobar) y, en ciertas ocasiones, de la etiologia, por ej., los neumatoceles su-
gieren infeccion por S. aureus, y cavidades en lobulos superiores, tuberculosis. Se
emplean la radiografia de torax, TC y la ecografia pulmonar.

Radiografia de torax. Se debe tener en cuenta que la radiografia puede ser normal
en pacientes deshidratados, ancianos, neutropénicos y al principio de la infeccion.
En las neumonias bacterianas se observa una imagen de condensacion segmentaria
o lobar con broncograma aéreo (por la presencia de aire dentro de los bronquios) y,
cuando es necrotizante, tendencia a la formacion de cavidades (Fig. 35). Pueden pro-
ducir gran necrosis S. aureus y K. Pneumoniae, con formacion de abscesos, atelecta-
sias, empiemas, fistulas broncopleurales, fibrosis, pseudobronquiectasias, sepsisy,
raras veces, infecciones a distancia como meningitis, endocarditis, pericarditis y os-
teomielitis. En la bronconeumonia aparecen infiltrados diseminados, sin limite seg-
mentario, con engrosamiento peribroncovascular y un patron alveolar heterogéneo;
se observa en la neumonia nosocomial y en la bronquiolitis por microaspiracion
en pacientes intubados. Las neumonias atipicas presentan opacidades reticulares
y nodulares con una distribucion tipica de “patron intersticial”. La radiografia de
torax tiene la desventaja de las radiaciones ionizantes y es limitada en embaraza-
das y ninos; en pacientes criticos se dificultan las proyecciones posteroanteriores y
laterales, lo que limita la interpretacion de la imagen y lleva a errores diagnosticos.

Tomografia computarizada de térax (TC). La TC del torax es dtil cuando se sospe-
cha de una neumonia postobstructiva causada por un tumor o cuerpo extrano. Tiene
la desventaja de las radiaciones ionizantes, alto costo, no siempre esta disponible ni
puede hacerse en la cabecera del paciente.
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Fig. 35
Rx de torax. Neumonia con multiples focos de
condensacion y broncograma aéreo

Ecografia pulmonar. Es superior a la radiografia del torax y similar a la TC de alta
resolucion para el diagnostico de consolidacion pulmonar. La sensibilidad y especi-
ficidad esta alrededor de un 90%, por lo que se deberia usar de primera intencion
para el diagnostico de neumonias. Tiene la ventaja de no utilizar radiaciones ioni-
zantes, se puede repetir varias veces para el seguimiento, no es invasiva, se puede
usar en embarazadas, nifnos, pacientes criticos y en la cabecera del paciente. Tiene
la desventaja de que la ventana acdstica es limitada en pacientes obesos, presencia
de edema o enfisema subcutaneo, traumatismos y curas toracicas extensas, y solo
pueden visualizarse las alteraciones pulmonares que estan cerca de la pleura, es
decir, las periféricas. Las alteraciones centrales no se observan con esta técnica.

La neumonia por ecografia se identifica por la presencia de un patron de consoli-
dacion por pérdida del aire pulmonar reemplazada por exudado. La consolidacion
ecografica se caracteriza por el signo del tejido, imagen de ecogenicidad similar al
higado, pero que se diferencia de este por tener bordes irregulares y ser hetero-
génea; ademas de la presencia de imagenes lineales (lineas B) y/o puntiformes, a
veces de aspecto ramificado, que corresponden a la existencia de aire dentro de los
bronquios (broncograma aéreo ecografico) (Fig. 36). El analisis de vascularizacion de
las areas consolidadas con Doppler-Color o Doppler espectral tiene valor prondsti-
co, puesto que las neumonias poco vascularizadas suelen evolucionar a la necrosis,
que son de peor prondstico.
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Fig. 36

Ultrasonido pulmonar. Condensacion (C) con imagenes
de broncograma aéreo (puntos y lineas hiperintensas);
asociado a derrame pleural (DP)

Neumonias segun el agente causal

Neumonia por Streptococcus pneumoniae (neumococo). Es el agente mas frecuen-
te (40-60 %) de las neumonias adquiridas en la comunidad (NAC), tanto en el adulto
sano como en el inmunocomprometido. Se describe como la neumonia clasica o “ti-
pica”, de comienzo abrupto, con puntada de costado, fiebre precedida de escalofrios
y tos con expectoracion hemoptoica o herrumbrosa. Puede cursar con un derrame
paraneumonico estéril de evolucion benigna, aunque a veces se complica con em-
piema y el SDRA. La radiografia suele revelar un proceso de condensacion lobar y
un derrame ipsilateral, aunque puede presentarse como una bronconeumonia. Las
neumonias por otros estreptococos como Streptococcus 8 hemolitico del grupo A se
complican con empiemas que progresan rapidamente, tienden a tabicarse y condu-
cen a paquipleuritis, que ameritan decorticacion pleural quirdrgica, por cuya razon
se deben drenar precozmente estos derrames. La condensacion lobar puede tardar
hasta 10 semanas en desaparecer, a pesar de la mejoria clinica del paciente. Las
neumonias por Streptococcus pyogenes son muy agresivas y ocurren por lo general
después de epidemias de influenza o sarampion, asi como en ciertos grupos de
hacinamiento (cuarteles e internados). La profilaxis con la vacuna antineumococi-
ca polivalente esta ampliamente justificada en ancianos, pacientes con infecciones
neumocacicas a repeticion, enfermedades cronicas (EPOC, cirrosis hepatica, diabe-
tes mellitus y alcoholismo), asplénicos, inmunosuprimidos y personas con enferme-
dades hematoldgicas (leucemias, linfomas y drepanocitosis).
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Neumonia por Klebsiella pneumoniae (bacilo de Friedlénder). Es la neumonia por
gramnegativo mas frecuente en la comunidad y ataca a pacientes debilitados, es-
pecialmente alcohdlicos. Cursa con un esputo pegajoso, gelatinoso y sanguinolento.
Tiene predileccion por los l6bulos superiores, en donde forma consolidados homo-
géneos lobares o distribuidos en forma de parches, con frecuente formacion de abs-
cesos y cavidades. La Rx puede revelar el signo de la “cisura pulmonar abombada”
por liquido intercisural. La bacteriemia ocurre en el 25% de los casos y hasta un 50%
se complica con SDRAy tendencia al shock. En ocasiones, el paciente se recupera de
la fase aguda y evoluciona a una fase cronica caracterizada por cavidades y lesiones
cicatriciales que simulan la tuberculosis.

Neumonia por Haemophilus influenzae. Representa el 10-15 % de las NAC y afecta
pacientes debilitados en especial con EPOC, alcoholismo e infecciones virales re-
cientes. Un 50 % se acompana de derrame pleural.

Neumonia por Staphylococcus aureus. Puede comprometer el pulmon por microas-
piracion traqueo bronquial o diseminacion hematogena de focos infecciosos a distan-
cia (cabeza, cuello, genitales, tegumentos, catéteres endovenosos) o complicar una
infeccion por influenza. Afecta cualquier edad, personas sanas o debilitadas y dentro
o fuera del hospital. Se han identificado cepas resistentes a meticilina (methicillin-re-
sistant S. aureus, MRSA) adquiridas en la comunidad y sus consecuencias a veces son
graves, como la neumonia necrosante, abscesos, neumatoceles y empiemas.

Neumonias por gérmenes anaerdbicos. Los mas frecuentes en la practica diaria
son originadas por Peptostreptococcus, Fusobacterium y Bacteroides (fragilis y me-
laninogenicus), gérmenes que forman parte de la flora normal de la boca y naso-
faringe, por lo que la mayoria de estas neumonias son consecuencia de aspiracion
del contenido orofaringeo en pacientes en estado de coma, convulsiones, procesos
periodontales y padecimientos infecciosos a distancia (pelviperitonitis o infecciones
de la cabezay el cuello). También pueden ocurrir en infartos pulmonares, obstruccio-
nes bronquiales por cuerpos extranos, tumores y bronquiectasias. Estas infecciones
son generalmente mixtas, es decir, estan asociadas a gérmenes aerobios, que suelen
ser gramnegativos. El curso de estas neumonias se divide en varias fases: neumonitis,
neumonia necrotizante, abscesosy empiema. En la neumonitis es notable la expecto-
racion purulenta abundante y fétida. Pasados 7 a 16 dias se desarrolla la necrosis, de
evolucion subaguda y con miltiples microabscesos (<1cm) que pueden unirse. Esta
fase es indolente y remeda la tuberculosis o el cancer. Los pacientes suelen acudir
tras varias semanas de sintomas e incluso pueden presentar dedos en palillo de tam-
bory la radiografia mostrar cavidades con paredes engrosadas. Cuando la patogenia
es por aspiracion, los segmentos mas comprometidos son los posteriores de los l6-
bulos superiores, [6bulo medio, lingula o segmentos apicales de los inferiores, con
preferencia del pulmén derecho.
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Neumonias por otros gérmenes gramnegativos. Generalmente son intrahospitala-
rias. Los patoégenos mas frecuentes son P. aeruginosa, Acinetobacter, E. coli, S. mar-
cescens, P. mirabilis y Providencia, y estan relacionadas con procedimientos o ma-
nipulaciones que rompen las barreras de defensa, como intubacion endotraqueal,
ventilacion mecanica, cateterismo vesical y cistoscopia, sobre todo en pacientes con
enfermedades sistémicas subyacentes.

Neumonia por Mycoplasma pneumoniae. Se presenta en nifos e individuos jove-
nes y el contagio ocurre de persona a persona (por gotitas de saliva). Es la causa
mas frecuente de las neumonias atipicas y responsable del 20 a 35 % de las NAC. La
enfermedad comienza en forma insidiosa y atipica: malestar general, febricula, cefa-
lea, fotofobia y dolor de garganta. Es comdn la tos irritativa y los signos de consoli-
dacion son poco usuales. Frecuentemente se presentan con un infiltrado intersticial
de distribucion peribronquial o imagenes bronconeumanicas que contrastan con las
escasas manifestaciones clinicas. Pueden existir manifestaciones extrapulmonares
como hemolisis por crioaglutininas, que pueden originar fenomeno de Raynaud,
gangrenas periféricas y CID, ademas de esplenomegalia, miringitis bullosa, neuri-
tis optica, meningoencefalitis, nefritis intersticial y glomerulonefritis. Generalmente
no hay leucocitosis ni desviacion a la izquierda, y puede haber trombocitopenia. El
diagnostico bacteriologico es dificil de demostrar, solo mediante determinacion de
anticuerpos IgM especificos en la fase inicial y convaleciente (incremento de titulos
>4 veces), la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) y la determinacion de crioa-
glutininas, que aparecen en el 50 % de los pacientes. El factor reumatoide y el VDRL
pueden estar presentes.

Neumonia por Chlamydophila pneumoniae. Es la segunda causa de neumonia ati-
pica de las NAC. El diagnostico microbiolégico es dificil debido a la necesidad de
medios de cultivos especiales, pero puede hacerse con la determinacion en suero
de anticuerpos IgM e 1gG contra C. pneumoniae mediante la prueba de microinmu-
nofluorescencia. La demostracion de un aumento mas de cuatro veces de los titulos
de anticuerpos séricos contra la Chlamydophila pneumoniae confirma el diagnosti-
co. El tratamiento es similar a la neumonia por Mycoplasma.

Neumonia por Chlamydia psittaci. Es una enfermedad aviaria que se transmite al
hombre a través del estiércol de palomas, pollos, pavos, patosy loros, de los cuales
los dos Gltimos son los mas frecuentes. Aunque se le [lama psitacosis, es preferible
llamarla ornitosis porque la fuente del microorganismo no es exclusiva de los loros
(Psittaceus). Después de su introduccion en las vias aéreas superiores se disemina
a través de la sangre, particularmente al sistema mononuclear fagocitico. Tiene un
periodo de incubacion de 7 a 14 dias. La transmision interhumana es infrecuente
pero se recomienda el aislamiento respiratorio. La infeccion es de inicio brusco con
un sindrome neumonico asociado a un cuadro pseudogripal: febricula, cefalea se-
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vera, mialgias, artralgias, nauseas, vomitos, anorexia, epistaxis y pérdida de peso.
El examen fisico revela bradicardia relativa y esplenomegalia en la mayoria de los
casos. El recuento y la formula blanca son normales. La Rx de torax puede revelar
una consolidacion homogénea o en parches, que pueden ser de distribucion seg-
mentaria, lobar o multilobar, hasta opacidades nodulares o de tipo intersticial, y es
frecuente el derrame pleural. El tratamiento de eleccion son las tetraciclinas (doxi-
ciclina) durante 2 a 3 semanas. Como alternativa, los macrélidos en nifios menores
de 9 anos y en embarazadas.

Neumonia por Coxiella burnetti. Es una Rickettsia responsable de la fiebre Q, mi-
croorganismo que se encuentra en la leche, carnes, excrementos, orina o placenta
de los animales infectados o sus reservorios. Afecta el ganado bovino, caprino y
ovino, asi como también a los roedores, y por tanto es una enfermedad asociada a
trabajadores en contacto con estos animales y el vector natural es una garrapata. Se
produce un cuadro pseudogripal con fiebre alta, cefalea, mialgias, tos no producti-
va y signos de neumonia. Puede cursar con miocarditis, pericarditis y endocarditis,
particularmente de la valvula aodrtica; esta Gltima puede dejar secuelas en el 11% de
los pacientes, que puede detectarse meses o anos después de la infeccion inicial. El
recuento y formula blanca son normales y la Rx del torax revela una condensacion
segmentaria que predomina en los l6bulos inferiores. La neumonia es generalmente
autolimitada, con una mortalidad menor del 1%. El diagnostico de certeza se logra
mediante el aumento de los titulos de anticuerpos séricos contra C. burnetti. El tra-
tamiento de eleccion es la doxiciclina por 14 dias, y como alternativa el cloranfenicol
a las dosis habituales.

Neumonia por Legionella pneumophila. Es una neumonia atipica de comienzo
brusco y alta mortalidad producida por una bacteria intracelular con débil tincion a
la coloracion de Gram, y que por tanto no se logra identificar con esta técnica ni se
desarrolla en los medios de cultivos habituales. Suele hallarse en el suelo y en los
ambientes de aire acondicionado. La enfermedad tiende a ocurrir en epidemias o
grupos de concentracion humana como convenciones en lugares cerrados. A pesar
de que su prevalencia en Venezuela es casi nula, se debe considerar en pacientes
que dos semanas previas refieran viajes a Europa o EUA, permanencia en hoteles o
cruceros, exposicion a las aguas de spas, trabajos de plomeria doméstica y pacien-
tes con neoplasias. Las manifestaciones clinicas parecen un cuadro de influenza:
comienzo agudo, fiebre alta, mialgias, cefalea, escalofrios, tos con expectoracion
purulenta, a veces hemoptoica, y dolor pleuritico. Entre el 20 % y 40 % se presen-
tan sintomas gastrointestinales (diarrea y dolor abdominal). Cursa con taquicardia,
taquipnea, estertores crepitantes y generalmente no hay signos de condensacion
pulmonar. Se complica frecuentemente con el SDRA, shock e insuficiencia renal
aguda. Su mayor severidad la distingue de otras neumonias atipicas. Los examenes
de laboratorio son inespecificos: leucocitosis importante, por lo general mayor de
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25.000 mm?; aumento de la VSG, proteinuria, hipoxemia, hiponatremia <130 mEq/L
y, un 50 % de los pacientes presenta elevacion de las enzimas: AST, ALT, CPK, espe-
cialmente la LDH mayor de 700 U/ml. El diagndstico de certeza se logra al demostrar
un aumento en los titulos de anticuerpos séricos contra L. pneumophila; su deter-
minacion en la orina también es fiable y se mantienen positivos semanas después
de la infeccion; generalmente no estan disponibles en nuestro medio. También se
identifica Legionella mediante inmunofluorescencia indirecta del esputo o del tejido
pulmonar, aunque este método tiene baja sensibilidad (<75%). La Rx del torax revela
infiltrados pulmonares redondeados y poco precisos en ambos campos pulmonares,
que pueden progresar a la condensacion y a veces al derrame pleural. El tratamiento
de eleccion son las fluoroquinolonas respiratorias por 2 a 3 semanas, o los nuevos
macrolidos (5 a 10 dias), y como alternativa, la doxiciclina.

Neumonias virales. Son producidas por cualquier virusy varian desde una infeccion
leve hasta una neumonia severa complicada con el SDRA de curso fatal. Son frecuen-
tes en las edades extremas de la vida. Los virus pueden ser la causa directa de la
infeccion pulmonar o complicarse con una infeccion bacteriana sobreagregada. Los
mas involucrados son adenovirus, sincitial respiratorio, virus de la varicela, saram-
pion, influenza y parainfluenza. Existen virus de identificacion reciente (Hantavirus,
Metaneumovirus, Coronavirus) que ocasionan un sindrome respiratorio agudo grave
(severe acute respiratory syndrome, SARS). Para orientar el diagnostico es necesaria
una historia clinica exhaustiva, ya que muchas veces no se identifica el agente cau-
sal con los estudios microbioldgicos, la Rx de torax es inespecifica y el estudio sero-
logico requiere semanas para dar resultado. Es importante resaltar que las neumo-
nias virales estan precedidas por manifestaciones sistémicas que predominan sobre
los sintomas respiratorios; la influenza cursa una semana previa con coriza, febricula
y mialgias. En el sarampion y varicela, la neumonia se desarrolla generalmente 2 a 3
dias después de la erupcion cutanea y también predispone con frecuencia al SDRA.
El tratamiento consiste en medidas generales, y si el estudio antigénico resulta po-
sitivo se indica oseltamivir 75mgVvO0 c/12 h.

b) Clasificacién de las neumonias

Los sistemas que clasifican las neumonias constituyen una estrategia para la terapia
antimicrobiana, ya que los datos obtenidos por el médico con base en la clinica no
son suficientes para orientar el agente etiologico; de hecho, el tratamiento inicial
es empirico y depende de miltiples factores: edad, comorbilidades, condicion del
paciente (inmunocompetente o inmunosuprimido), severidad del cuadro clinico y
sitio de aparicion (comunidad u hospital). Seglin estas variables se han propuesto
clasificaciones que orientan la presuncion del agente causaly su probable patron de
resistencia, con las cuales se toman las decisiones terapéuticas.
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Segiin la condicion del huésped, las neumonias se agrupan en neumonias del pa-
ciente inmunosuprimido e inmunocompetente. Segin el lugar en que se encuentra el
individuo al iniciar la enfermedad, en neumonias adquiridas en la comunidad (NAC),
en adquiridas en el hospital (NAH o nosocomial NN) y, si inicia después de 48 horas
de estar bajo soporte ventilatorio invasivo, neumonia asociada al ventilador (NAV).

Ultimamente se han observado pacientes que acuden por primera vez al hospital
infectados por patogenos habitualmente asociados a NN o con patrones de resis-
tencia a multiples farmacos (multidrogarresistentes, MDR); este fendmeno se explica
por varios factores: empleo indiscriminado de antibioticos fuera del hospital, egreso
precoz de pacientes hospitalizados a su domicilio o a instituciones con atencion
menos intensiva, envejecimiento general de la poblacion y las terapias inmunomo-
duladoras. Esta neumonia ha sido denominada neumonia asociada a cuidados mé-
dicos de salud (NACS) y se beneficia de los tratamientos aplicados a las NN. Este
grupo incluye pacientes que han permanecido hospitalizados por mas de dos dias o
bien que han recibido antibioticoterapia tres meses previos a la infeccion, que estén
bajo quimioterapia, con venoclisis o cuidados de infecciones de tegumentos en el
hogar en los Gltimos 30 dias, que estén en hemodialisis; igualmente residentes de
hogares de cuidado o de centros de atencion o reclusion a largo plazo, tales como
ancianatos, albergues o prisiones. Por dltimo, la neumonia puede ser clasificada,
segln su evolucion, en de lenta resolucion cuando el paciente ha logrado mejoria
sintomatica a las 4 semanas del tratamiento con normalizacion del 50 % en las ima-
genes radiologicas, y de neumonia cronica cuando no se logra la mejoria sintomatica
ni radiologica en ese lapso.

¢) Neumonia adquirida en la comunidad

Las NAC se inician en ambientes extrahospitalarios o en las primeras 48 horas de ha-
ber ingresado al hospital; se incluyen pacientes que no hayan sido hospitalizados en
los 7 dias previos a su admision. En personas previamente sanas, generalmente se
debe a S. pneumoniae, solo o asociado a otros microorganismos (Haemophylus in-
fluenzae, Moraxella catarrhallis, Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae).
Los factores predisponentes mas frecuentes son edad avanzada, desnutricion, en-
fermedades virales, diabetes mellitus, tabaquismo, enfermedades reumaticas, alco-
holismo cronico, cirrosis hepatica, SIDA y enfermedades pulmonares cronicas (EPOC,
bronquiectasias y fibrotorax por tuberculosis). En estas comorbilidades, las neumo-
nias son severas y rapidamente progresivas, y los gérmenes implicados son Klebsie-
lla pneumoniae, Pseudomona aeruginosas, Haemophylus influenzae, Staphylococcus
aureus, Moraxella catarrhalis, Legionella pneumophila y gérmenes anaerobicos. De
igual manera, las NAC pueden ser causadas por virus (influenza, parainfluenzay virus
sincicial respiratorio) y hongos (Histoplasma capsulatum y Paraccidioides brazilien-
sis). Se debe intentar siempre la identificacion del agente etiologico y su patron de
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resistencia mediante cultivo y antibiograma de esputo y sangre antes de iniciar los
antibioticos; esto es particularmente importante en pacientes graves; igualmente se
debe descartar una TBC mediante la coloracion de Ziehl-Neelsen de esputo. En los
casos con derrame pleural (>10 mm en proyeccion decibito lateral) se debe practicar
toracentesis, analisis citoquimico, tincion de Gram y cultivo para aerobios y anaero-
bios. Para decidir la conducta a tomar se recomienda identificar la severidad de la
NAC con base en factores de riesgo, escalas pronosticas de gravedad, hallazgos de
laboratorio y Rx de torax. Los factores de riesgo son edad >65 anos, procedencia de
hogares de cuidado o ancianatos, comorbilidades (enfermedades cronicas: cardiaca,
pulmonar, renal o hepatica, diabetes mellitus, alcoholismo, malignidad y asplenia)
y la condicion social: incapacidad para el cumplimiento de la terapia ambulatoria.

d) Escalas prondsticas de gravedad

Para determinar la severidad de las neumonias existen multiples escalas pronosti-
cas de gravedad; es necesario hacer hincapié en que ninguna de estas reemplaza el
juicio y experiencia del clinico experto; todas ellas son guias de accion, por lo que
es necesario considerar la posibilidad de cumplir la terapia (ambulatoria o intra-
hospitalaria), el apoyo familiar y la accesibilidad a centros asistenciales. Las escalas
CURB-65 y Pneumonia Severity Index (indice de severidad de la neumonia PSI) son
recomendadas y han demostrado un valor similar para reconocer los pacientes con
riesgo de fallecer a los 30 dias. La British Thoracic Society cre6 la escala CURB-65,
acronimo de confusion, urea >44 mg/dl, FR 230 pm, PAS <90 mmHg o PAD <60 mmHg
y edad = 65 anos (Tabla 24); esta define 5 grupos de riesgo v, detecta los pacientes
de alto riesgo (clases 4-5), que deben ser evaluados por el intensivista. El estado
de “confusion” se evalGa de forma sencilla con la presencia de desorientacion en
tiempo, espacio o persona. Mediante la escala CURB-65 se indica el ingreso con
> 2 criterios; sin embargo, una de las limitaciones de esta escala es el ingreso de
pacientes mayores de 65 anos, criterio que no deberia ser un indicador aislado de
hospitalizacion. Otra importante desventaja es que no valora la saturacion de oxi-
geno o la Pa0,. En este sentido. Pineda y col. demostraron la utilidad de la escala
CURB-65 “modificada”, que sustituye la uremia por la saturacion de oxigeno, con
la que se obtuvo una buena correlacion y concordancia con la escala original; esta
modificacion tiene un comportamiento similar en términos de puntuacion y ademas
tiene la ventaja de que simplifica su uso.

Con una puntuacion de 1-2 en la escala CURB-65 se deberia valorar la existencia
de otros criterios que estan incluidos en la escala Pneumonia Severity Index, o la
PSI modificad (PSIm), o la escala de Fine, que incluye 20 variables: demograficas,
comorbilidades, laboratorio y radiologicos definiendo 5 clases de riesgo en relacion
con la mortalidad a los 30 dias (Tabla 25). En funcion de la clase de riesgo, la escala
CURB-65 recomienda tratamiento ambulatorio en los grupos I-1l, observacion en la
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Tabla 24
Escala CURB-65. PA: Presion arterial (Adaptado de Rev Esp Quimioter. 2014; 27:69-86).

C Desorientacion en tiempo, espacio y persona
u Urea plasmatica > 44 mg/dl
(BUN > 19,4 mg/dl o >7 mmol/l)
R Frecuencia respiratoria =2 30 pm
B PA sistdlica < 90 mmHg o PA diastélica < 60 mmHg
65 Edad 2 65 afos
Puntuacién | Estratificacion Mortalidad
0 Posible tratamiento ambulatorio Baja 0,7 %
1 Posible tratamiento ambulatorio Baja 2,1 %
2 Ingreso hospitalario (sala de hospitalizacion) Intermedia 9,2 %
3 Ingreso hospitalario en sala (valorar UCI) Alta 14,5 %
4-5 Ingreso hospitalario (considerar UCI) Muy alta > 40 %
Tabla 25

Criterios adicionales y factores de riesgo que condicionan el ingreso de los pacientes
con CURB-65 0-1y PSI (I-111). Pa0,: Presion arterial de oxigeno, PaCO,: Presion arterial
de didxido de carbono, Hto: hematocrito, Hb, hemoglobina, BUN: nitrégeno ureico
sanguineo, Na: sodio. proADM: proadrenomedulina. La presencia de cualquiera de estas
condiciones amerita hospitalizacion, al menos en una sala general (Adaptado de Rev

Esp Quimioter. 2014; 27:69-86).

Clinicos Laboratorio Radiolégicos
Confusion, alteracion del estado Leucocitos < 4.000 o Afectacion
mental, desorientacion >30.000 mm? bilateral
Frecuencia respiratoria > 30 pm Pa0,< 60 mmHg, PaCO, Afectacion
>50 mmHg, pH < 7,35 multilobar

TAS < 90 y/o TAD < 60 mm Hg

Hto < 30% o Hb < 9 g/dl

Temperatura: < 352C o >40°C

Creatinina sérica >1,5 mg/dl

Derrame pleural

Frecuencia cardiaca > 125 pm

BUN > 30 mg/dl

Afeccion extrapulmonar: artritis Albamina sérica <3 g /dl Cavidades
séptica 0 meningitis Na sérico < 130 mEq/L

Evidencia de una comorbilidad Glucosa > 250 mg/dl

descompensada

Criterios de sepsis y/o sospecha Procalcitonina 21 ng/ml Absceso
de bacteriemia y/o proADM = 1,5 nmol/L pulmonar

y/o lactato 2 2 mmol/L

Situaciones o factores que impiden el correcto tratamiento domiciliario, como
intolerancia oral, problemas sociales (paciente dependiente sin cuidador disponible,
alteraciones psiquiatricas, etilismo)

Falta de respuesta a los antibidticos. Empeoramiento clinico o radiologico después de
72 horas de iniciar un tratamiento adecuado
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clase Ill e ingreso hospitalario en las clases IV-V. Esta escala identifica el bajo riesgo
de mortalidad en las clases I-11l y ademas es Gtil para decidir el egreso del paciente.
Sin embargo, puede subestimar la gravedad de la neumonia, sobre todo en jovenes
con hipoxia; de ahi surge el PSI modificado (PSIm), que recomienda observar los
pacientes de bajo riesgo (I-111) que tengan insuficiencia respiratoria (Pa0, <60 mmHg
o procalcitonina >1 ng/ml (VR =<0,1ng/ml), o bien alguno de los criterios adiciona-
les senalados en la Tabla 23. Tengamos en cuenta que un 16-27 % de los pacientes
ingresados en UCI por NAC es clasificado inicialmente con un PSI I-Ill y la causa mas
frecuente es la insuficiencia respiratoria.

En el paciente con NAC hay que tener en cuenta que la presencia de bacteriemia
aumenta la gravedad del cuadro clinico (17-31% en sepsis y 30-45% en el shock sép-
tico), aunque todos los signos vitales se han asociado como predictores individuales
de mortalidad (FR 226 pm, FC 2120 pm, Temp >38,3 °C y PAS <90 mmHg). La presion
arterial sist6lica (PAS) es el mejor marcador, como signo hemodinamico, predictor
independiente de mortalidad a los 30 dias y la necesidad de ventilacion mecanica
y/o soporte con agentes inotropicos; sin embargo se debe recordar que la hipoten-
sion arterial no es un signo precoz de shock. De hecho, los nuevos criterios de sepsis
(SOFA) no son suficientes en pacientes considerados de bajo riesgo para pronosticar
una mala evolucion, en cuyo caso, el rol de los biomarcadores de respuesta inflama-
toria e infeccion son tan importantes como el lactato, las proteinas C-reactivas, la
procalcitoninay la proadrenomedulina.

Actualmente, la escala Severity Community Acquired Pneumonia SCAP o “PS-CURXO
80 es utilizada con gran frecuencia para la clasificacion de riesgo de mala evolucion
y para predecir la gravedad, la necesidad de ventilacion mecanica, la posible progre-
sion al shock séptico y el ingreso a UCI (Tabla 26).

e) NAC grave y criterios de ingreso a una UCI

Se llama asi a los casos propensos a tener peor evolucion y/o complicaciones, con
inestabilidad hemodinamica y/o respiratoria, que requieren vigilancia estricta y
continuos cuidados o intervenciones que solo se ofrecen en las UCI y que tienen
una mayor probabilidad de fallecer. Si bien es cierto que la CURB-65 y la PSI son
Gtiles para valorar el riesgo de muerte, ninguna de ellas fue disefiada para evaluar
la necesidad de ingreso en la UCI, de manera que los criterios de gravedad ATS/
IDSA (American Thoracic Society/American Infectious Diseases Society) de 2007, asi
como la escala SCAP, son los apropiados para identificar los pacientes que requieren
ingreso a UCI, soporte inotropico y/o ventilatorio.

En la actualidad, la mayoria de las sociedades cientificas recomienda los criterios
ATS/IDSA de ingreso a las UCI (Tabla 27). Los criterios mayores son obvios y los me-
nores se han validado recientemente. Ademas, la propia ATS/IDSA hace hincapié en
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Tabla 26

SCAP o PS-CURXO 80. Pa0,: Presion parcial arterial de oxigeno; FiO,: fraccion inspirada
de oxigeno. Adaptado de Rev Esp Quimioter. 2014;27:69-86. Define NAC grave si presenta
al menos un criterio mayor o dos menores: Grupos (0-1) de bajo riesgo: con menos de
10 puntos; Grupo (2) de riesgo intermedio: con 10-19 puntos; Grupos (3-4) de alto riesgo:
con mas de 20 puntos

Criterios mayores | Puntos | Criterios menores Puntos
P: pH < 7,30 13 C: Confusion 5
U: BUN > 30 mg/dl (Urea plasmatica > 66 mg/dl) 5
S: Presion 1 R: Respiraciones por minuto > 30 9
arterial sistolica
<90 mmHg X: Multilobar/bilateral en la radiografia de torax 5
0: Pa0,< 54 0 Pa02/Fi0, < 250 mmHg 6
80: edad > 80 (5 puntos) 5
Tabla 27

Criterios de ingreso a UCI ATS/IDSA 200. Se requiere de

un sélo criterio mayor o 2 3 criterios menores. *Pa0,/FiO,:
relacion presion arterial de oxigeno/fraccion inspirada de
oxigeno. ** BUN: nitrogeno ureico sanguineo

Criterios mayores

Necesidad de ventilacion mecanica invasiva o no

Shock séptico: necesidad de vasopresores

Criterios menores

Frecuencia respiratoria > 30 pm

Insuficiencia respiratoria: Pa0,/FiO, < 250 mmHg*

Rx de torax: afectacion bilateral o multilobar

Confusion o alteracion del estado mental

Leucocitos < 4x10°/L

BUN **> 20 mg/dL (creatinina > 1,5 mg/dL)

Trombocitopenia (plaquetas < 100.000 mm? )

Hipotermia (temperatura corporal < 36 °C.)

Hipotension que requiera fluidoterapia endovenosa agresiva

que hay otros criterios que considerar individualmente como “menores”, tales como
hipoglucemia (en no diabéticos), hiperglucemia, hiponatremia, acidosis metabodlica
e hiperlactacidemia (lactato >3 mmol/L o >27 mg/dl), y sefala inclusive la ingestion
aguda de alcohol y el delirium tremens. El motivo de ingreso a las UCI se debe en un
60 % a insuficiencia respiratoria aguda y en un 28 % a inestabilidad hemodinamica,
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con una mortalidad global del 32 %. Los criterios ATS/IDSA-2007 identifican casi el
90 % de los pacientes que requieren ingreso a las UCI (68 % por criterios mayores y
21% por criterios menores).

Una vez clasificada la neumonia y establecida su gravedad, debe haber ya cierta
idea del presunto agente causal tomando en cuenta la presencia de comorbilidades,
procedencia y habitos (Tabla 28). Asimismo, se deben buscar factores de riesgo para
Streptococcus pneumoniae resistente a penicilina y macrolidos y para infeccion por
Enterobacterias (Pseudomonas aeruginosa) (Tabla 29 y 30).

Tabla 28
Condiciones clinicoepidemioldgicas relacionadas con patégenos especificos

Alcoholismo

S. pneumoniae (incluyendo resistente
a penicilina), anaerobios, K. pneumoniae
y M. tuberculosis

EPOC o tabaquismo

H. influenzae, S. pneumoniae, Moraxella
Catarrhalis y P. aeruginosa

Broncoaspiracion Patdgenos entéricos gramnegativos
y anaerobios
Institucionalizados S. pneumoniae, bacilos gramnegativos, H.

influenzae, S. aureus, anaerobios,
K. pneumoniae P. aeruginosa

Dafio estructural pulmonar
(bronquiectasias, fibrosis quistica)

P. aeruginosa, Burkolderia cepacia
y S. aureus

Ancianos

S. pneumoniae, H. influenzae, bacilos
gramnegativos, M. catarralis, anaerobios,
influenza

Absceso pulmonar

S. aureus meticilino-resistente de la
comunidad, anaerobios, M. tuberculosis

Privados de libertad

S. pneumoniae, M. tuberculosis

Contacto con aves

Chlamydophila psittaci

Contacto con caballos o ganado

Coxiella burnetii

Epidemia de gripe

Francisella tularensis

Contacto con conejos

S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus

Uso reciente de antibiéticos

S. pneumoniae resistente, P. aeruginosa

Comorbilidad (diabetes, hepatopatia,
insuficiencia renal)

S. pneumoniae, H. influenzae, bacilos
gramnegativos

Exposicion aire acondicionado, torres
de refrigeracion, SPA

L. pneumophila

Epidemia de gripe por virus de la influenza,
S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus

Epidemia de gripe Virus influenza,
S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus

Usuarios de drogas ilicitas parenterales

S. aureus, anaerobios

Tratamiento con corticoesteroides

Aspergillus spp, L. pneumophila

SIDA

S. pneumoniae, H. influenzae, P. jiroveci,
M. tuberculosis
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Tabla 29
Factores de riesgo por Streptococcus pneumoniae resistente a penicilina y macrolidos

Uso de betalactamicos y macrélidos en los Gltimos tres meses

Comorbilidades: cardiopatias, EPOC, VHI, bronquiectasias

Asistencia a guarderias y residentes en hogares de cuidado

Otitis media recurrente o colonizacion reciente en oido medio y senos paranasales

Hospitalizacion reciente

Alta prevalencia de neumococo resistente en la localidad

Edad > 65 afos

Historia de abuso de alcohol, malnutricion

Terapia inmunosupresora, corticoesteroides

Tabla 30
Factores de riesgos para Enterobacterias
productoras de beta-lactamasas

Uso de cefalosporinas de 32 generacion

Reintervencion de cirugia abdominal

Hospitalizaciones prolongadas

Tratamiento farmacologico de la NAC segln grupo de severidad
Independientemente de la pauta y los antimicrobianos indicados, la primera dosis

de antibiotico debe administrarse lo mas pronto posible en el area de Emergencia,

es decir, antes de hospitalizar el paciente, lo cual disminuye la estancia hospitalaria

y la mortalidad tanto en pacientes leves como en estado de sepsis o shock séptico.

La conducta general ante una NAC incluye hidratacion adecuada, analgésicos, an-

tipiréticos, oxigenoterapia y/o, nebulizacion (broncodilatadores), asi como sopor-

te ventilatorio para garantizar un adecuado aporte de oxigeno. Insistimos en que

el antibiotico debe seleccionarse tomando en cuenta severidad de la enfermedad,

edad del paciente, caracteristicas clinicas, comorbilidades, farmacos concomitantes,

exposicion ambiental y aspectos epidemiologicos segiin la siguiente estratificacion.

Estratificacion de pacientes segin su severidad

1.

Tratamiento ambulatorio:

« Grupo I: < 65 anos sin factores de riesgo ni comorbilidades.

« Grupo Il: > 65 anos, inclusive con factores de riesgo y comorbilidades pero
sin criterios de gravedad.

« CURB-65: 0-1.
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2. Tratamiento intrahospitalario:

Grupo llI: con criterios de hospitalizacion y sin indicacion de ingreso a la
Ucl.

Grupo IV: con criterios de gravedad para ingreso a la UCI.

CURB-65: > 2 (> 3 considerar ingreso a UCI).

Terapia antimicrobiana (ver apéndice: Dosis de antimicrobianos de uso fre-

cuente):

1. Grupo | (CURB-65: 0-1):

Paciente previamente sano, con bajo riesgo de Streptococcus pneumo-
niae resistente a penicilina: monoterapia con macrélidos (azitromicina,
claritromicina) o doxiciclina.

Comorbilidad y/o alto riesgo de Streptococcus pneumoniae resistente a
penicilina.

Blactamicos+macrdlidos: amoxicilina en altas dosis (1gV0 ¢/8h) mas azi-
tromicina o claritromicina. Como alternativa: amoxacilina/acido clavula-
nico (2 tabletas de 875/125mgVO0 ¢/12 h) o sultamicilina (750 mgVvO c/6 h),
siempre combinadas con un macroélido.

Monoterapia con fluoroquinolonas: levofloxacino 750 mg, VO OD o, moxi-
floxacino 400 mg VO OD.

Si Streptococcus pneumoniae es altamente resistente (CIM >4 pg/ml) evi-
tar betalactamicos y administrar fluoroquinolonas, vancomicina o linezo-
lid; sobre todo, en regiones con neumococo resistente a macrolidos (CIM
>16 ug/ml).

2. Grupo Il (CURB-65:1) edad de 65 afos con factores de riesgo y comorbilida-
des, pero sin criterios de gravedad:

B lactamicos + macrolidos: amoxicilina altas dosis (1gVO ¢/8 h) o amoxi-
cilina-clavulanico VO (tabl 875/125 mg) 2 tabl ¢/12 h mas azitromicina o
claritromicina. Como alternativa, amoxacilina/acido clavulanico o sulta-
micilina (750 mg VO ¢/6 h), siempre combinadas con un macrdlido.

Monoterapia con fluoroquinolonas: levofloxacino o, moxifloxacino VO OD.

3. Grupo Il (CURB-65: 2 y 3) con criterios de hospitalizacion sin ingreso a UCI:

B lactamicos + macrélido endovenosos: amoxicilina-acido clavulanico o
ampicilina-sulbactam, o cefalosporinas de 32 generacion (ceftriaxona, ce-
fotaxima) mas claritromicina EV o azitromicina EV. También se puede usar
ertapenem* mas claritromicina en determinados grupos de pacientes.
*Ertapenem es un carbapenem con espectro para Streptococcus pneu-
moniae resistente a penicilina, enterobacterias (E. coli y K. pneumoniae)
productoras de betalactamasa de espectro expandido, S. aureus oxacili-
nosensible y anaerobios.

Monoterapia con fluoroquinolonas: levofloxacino 750 mg, moxifloxacino
VO, OD.
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4. Grupo IV (CURB-65: 111,IV,V) con criterios de hospitalizacion e ingreso a UCI:

-« Pacientes sin riesgo de infeccion por Pseudomonas aeruginosa:
B lactamicos + macrolidos o fluoroquinolonas: ampicilina-sulbactam,
amoxicilina/acido clavulanico, cefotaxima, ceftriaxona, ertapenem, mas
claritromicina o azitromicina EV o levofloxacino 750 o moxifloxacino EV.
Este esquema esta dirigido al Streptococcus pneumoniae y algunos gram-
negativos entéricos como Pseudomonas aeruginosa. La cobertura de pa-
togenos atipicos se realiza con un macrélido o una fluoroquinolona. En
caso de infeccion por Legionella pneumophila las opciones de tratamien-
to son macrdlidos o fluoroquinolonas. En pacientes alérgicos a penicilina
se puede usar la combinacion de levofloxacino o moxifloxacino mas az-
treonam.

-« Pacientes con riesgo de infeccion por Pseudomonas aeruginosa:
B lactamicos + fluoroquinolona antipseudomonica: cefepime, piperacili-
na-tazobactam, imipenem, meropenem, ertapenem mas ciprofloxacino o
levofloxacino (500 mg c/12h).
B lactamicos + aminoglucosidos + macrolido o fluoroquinolonas respi-
ratorias: cefepime, piperacilina-tazobactam, imipenem, meropenem mas
aminoglucosidos mas claritromicina o azitromicina EV o levofloxacino o
moxifloxacino EV.
En pacientes alérgicos a penicilina también puede usarse la combinacion
de ciprofloxacina o levofloxacina mas aztreonam.

Otras consideraciones en la eleccion

de la pauta antimicrobiana de la NAC
La decision delantibiotico debe tener en cuenta los usados en los tres meses previos,
para emplear uno diferente, asi como la gravedad para una terapia combinada. Tam-
bién considerar la existencia de factores de riesgo para patogenos resistentes (Tabla
31). En ocasiones, cuando el paciente permanece en el hospital, se aplica la terapia
secuencial en funcion de los criterios de estabilidad clinica (Tabla 32).

Entre otras recomendaciones de la terapia antimicrobiana se encuentran evitar la
utilizacion de fluoroquinolonas si existe riesgo de infeccion por Enterobacterias de-
bido a su elevado porcentaje de resistencia; si se decide administrar azitromicina,
debe darse por 5 dias para gérmenes tipicos y atipicos.

Duracion el tratamiento antimicrobiano
En general, el tratamiento antimicrobiano de las NAC se mantiene por un minimo de
5 dias; el paciente debe permanecer afebril por mas de 48 horas y reunir criterios
de estabilidad clinica. En aquellos pacientes con factores de riesgos, comorbilidad y
criterios de gravedad, podria prolongarse por 7 a 10 dias. En el caso de NAC por Pseu-
domonas aeruginosa, 14 dias. En neumonia bacteriémica por S. aureus, el tratamien-
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Tabla 31
Recomendaciones de tratamiento antimicrobiano en la NAC con situaciones especiales

Sospecha de neumonia por Monoterapia

broncoaspiracion, absceso B lactamicos
de pulmon o implicacion de | Amoxicilina-clavulanico EV (2 g ¢/8 h)
patogenos anaerobios Ampicilina/sulbactam, piperacilina/tazobactam

Carbapenemes (imipenem, meropenem, ertapenem
Moxifloxacino EV

Combinaciones
Clindamicina EV (600 mg c/8 h) + ceftriaxona
Clindamicina + levofloxacino o ciprofloxacino

S. aureus meticilino Linezolid EV 600 mg c/12 h o,
resistente Vancomicina EV 15-20 mg/kg/c 8-12 h
S. pneumoniae resistente Terapia oral

Amoxicilina

Levofloxacino

Moxifloxacino

Linezolid en pacientes alérgicos a betalactamicos
y con tratamiento previo con quinolonas

Terapia endovenosa
Cefotaxima o ceftriaxona
Levofloxacino
Moxifloxacino
Vancomicina

Linezolid

Gérmenes atipicos Doxiciclina: efectiva solo para C. pneumoniae

y M. pneumoniae. No es (til para Legionella
Macroélidos: claritromicina, azitromicina o eritromicina
Claritromicina: mas efectivo para Legionella

y C. pneumoniae

Azitromicina: mejor actividad contra Mycoplasma
Fluoroquinolonas: levofloxacino, moxifloxacino

Tabla 32

Criterios de estabilidad clinica para terapia
secuencial. Lpm: latidos por minuto; rpm:
respiraciones por minuto. Adaptado de Rev
Esp Quimioter.2014;27:69-86.

Frecuencia cardiaca < 100 pm

Frecuencia respiratoria < 24 pm

Temperatura axilar < 37,2 2C

Presion arterial sistolica > 90 mmHg

Saturacién 0, > 90%

Buen nivel de conciencia

Tolerancia a la via oral
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to se ha de prolongar un minimo de 14 dias, y si es cavitaria por 21 dias. En los casos
de K. pneumoniae o anaerobios, 14 a 21 dias; por H. influenzae, 7 a 10 dias; por M.
pneumoniaey C. pneumoniae, 10 a 14 dias; por Legionella pneumoniae, 14 a 21 dias y
por empiemas de 14 a 21 dias como minimo, ademas del drenaje pleural adecuado.

En todo uso de antibioticos es necesario considerar sus efectos adversos, interaccio-
nes medicamentosas y ajuste de dosis en la enfermedad renal. En los pacientes con
EPOC y NAC grave hay que iniciar la oxigenoterapia con gafas nasales de alto flujo o
la ventilacion mecanica no invasiva antes de plantearse la intubacion y ventilacion
mecanica invasiva. Se debe valorar si existe fracaso terapéutico definido por la per-
sistencia de fiebre alta o agravamiento de los signos/sintomas clinicos; recordemos
que la mejoria radiologica suele tardar 4 semanas y solo se justifican nuevos estu-
dios radiologicos si la evolucion del paciente no es adecuada; en esta condicion se
debe reevaluar el paciente en busca de resistencia bacteriana, presencia de microor-
ganismos no considerados inicialmente, seleccion inadecuada de la terapia inicial y
complicaciones de la neumonia como derrame pleural, empiema, atelectasias, infec-
cion diseminada a otros organos, sepsis, reacciones adversas a los medicamentos,
presencia de cuerpos extranos, infeccion nosocomial agregada, exacerbacion de en-
fermedad de base o diagndstico incorrecto de NAC.

f) Neumonia nosocomial

La neumonia nosocomial (NN) es aquella que se adquiere en el hospital después de
48 horas de haber ingresado o con menos de 7 dias luego del egreso hospitalario por
otra enfermedad. Es la segunda causa de infeccion hospitalaria con una mortalidad
hasta del 50 %. Se clasifican en tempranas (antes del 52 dia), tardias (a partir del 52
dia) y asociadas a ventilacion mecanica.

Existen factores de riesgo para la adquisicion de NN, que se agrupan en inherentes
al huésped y procedimientos usados (Tabla 33). También existen escalas como la Pun-
tuacion de Infeccion Pulmonar Clinica (Clinical Pulmonary Infection Score - CIPS),
que se basa en asignar un puntaje a variables seleccionadas (temperatura, leuco-
citos, secrecion traqueal, radiografia pulmonar, relacion PaO,/FiO,) y microbiologia
(Tabla 34). El nivel de procalcitonina > de 10 ng/ ml orienta a una neumonia grave
con sepsis.

En general, los gérmenes mas frecuentes son semejantes a los que se encuentran en
la NAC en la medida que no existan factores de riesgo. En relacion a los gérmenes
segln tiempo de hospitalizacion, estos se describen en la Tabla 35. P. aeruginosa
y patogenos multirresistentes son infrecuentes en ausencia de antibioticoterapia
previa u otros factores de riesgo.
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Tabla 33

Actores de riesgo para neumonia nosocomial

Inherentes al huésped

Inherentes a procedimientos

Albimina sérica menor de 2,2 g %

Antiacidos y bloqueadores H2

Edad > 60 afios

Agentes relajantes y sedacion EV continua

SDRA Transfusion de mas de 4 unidades
de hemoderivados
EPOC Ventilacion mecanica por mas

de 2 dias, uso de PEEP

Coma, alteracion de la conciencia

Cambios frecuentes de circuitos
del ventilador

Quemaduras, trauma

Reintubacion. Monitoreo de presion
intracraneana

Insuficiencia de 6rganos

Sonda nasogastrica

Severidad de la enfermedad de base

Posicion supina

Aspiracion de contenido gastrico

Trasporte fuera de la UCI

Colonizacion gastrica o del tracto
respiratorio superior

Uso previo de antibioticos

Sinusitis

Estancia hospitalaria prolongada

Cirugia toracica o abdominal alta

Tabla 34

Puntuacion para infeccion pulmonar clinica (CIPS). Una puntuacion >de 6 puntos o
después de incorporar la coloracion de Gram o cultivo positivo, sugiere neumonia

CPIS (puntos) 1] 1 2

Secrecion traqueal | Rara Abundante Abundante
y purulenta

Rx (infiltrados) No Difusos Localizado

Temperatura °C 236,5y <384 238.5y<389 2390<36

Leucocitos mm?

2 4.000y < 11.000

< 4.000 o > 11.000

< 4.000 o > 11.000

mas 500 en banda

PaoO,/Fi0, >240 0 SDRA <240y no SDRA
Cultivo Negativo Positivo
Tabla 35

Gérmenes asociados a NN de acuerdo al tiempo de hospitalizacion

Comienzo temprano (< 5 dias) | Comienzo tardio (> 5 dias)

H. influenzae
S. pneumoniae
S. aureus meticilino sensible

Bacilos gramnegativos
P. aeruginosa
Enterobecteriaciae
Acinetobacter spp

Cocos grampositivos
S. aureus meticilino-resistente
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Tratamiento farmacologico de las neumonias nosocomiales
La estrategia antimicrobiana en NN se basa en el momento de aparicion y en la
presencia o no de factores de riesgo para gérmenes multirresistentes (Tablas 36 y 37).

g) Neumoniay traqueobronquitis asociada
a ventilacion mecanica

En pacientes con ventilacion mecanica, el diagnostico de neumonia adquirida por
ventilador (NAV) se basa en la presencia de fiebre, secreciones purulentas, leucoci-
tosis, deterioro de la saturacion de oxigeno y presencia de nuevos infiltrados en la
radiografia de torax. Estas alteraciones ocurren después de 48 horas de la intuba-
cion. Por el creciente aumento de microorganismos MDR, las nuevas guias de diag-
nostico y tratamiento de la NAV IDSA/ATS 2016 recomiendan solo utilizar criterios cli-

Tabla 36

Tratamiento Grupo I: NN temprana (<5 dias) o, sin factores de riesgo para gérmenes MDR
Microorganismos Antibiéticos de espectro limitado

S. pneumoniae Cefalorosporina 32 generacion: cefotaxima o ceftriaxona o
H. influenzae B lactamicos/inhibidor B lactamasa: ampicilina/sulbactam o
S. aureus meticilino sensible Fluoroquinolonas (levofloxacina o moxifloxacino) o
Gramnegativos entéricos Clindamicina /Aztreonam o

E. coli Ertapenem

Klebsiella En caso de alergia a penicilina:

Proteus clindamicina, aztreonam o ertapenem

Enterobacter

S. marcescens

Tabla 37

Tratamiento Grupo Il: NN tardia (> 5 dias) o, con factores de riesgo para gérmenes MDR. En casos de
Acinetobacter multirresistente a carbapenemes, la colistina puede ser una alternativa pero debe
evitarse la monoterapia. La combinacion ampicilna/sulbactam administrado a dosis de 3 g EV cada
6 horas ha demostrado ser efectiva. Contra el grupo SPACE (Serratia, Pseudomona, Acinetobacter,
Citrobacter y Enterobacter) deben usarse combinaciones de antibidticos

Microorganismos Antibiéticos de espectro amplio para patégenos MDR

Los microorganismos anteriores mas: | Cefalosporinas antipseudomona: cefepima, ceftazidima o

P. aeruginosa Carbapenemes antipseudomonas: imipenem o meropenem o
Klebsiella B lactamicos/inhibidor B-lactamasa: piperacilina/tazobactam
Acinenobacter spp SAMR mas

Legionella Fluoroquinolona antipseudomonas: ciprofloxacina o

levofloxacina o

Aminoglicosidos: amikacina, gentamicina o tobramicina
(5 dias)

mas

Vancomicina o linezolid
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nicosy hacer cultivos de muestras respiratorias para iniciar la terapia antibiotica. La
terapia empirica para NAV debe incluir agentes contra Staphylococcus aureus, Pseu-
domonas aeruginosa y otros gramnegativos. La eleccion de un régimen especifico
para esta terapia debe basarse en el conocimiento de los patogenos prevalentes en
la localidad, patrones de susceptibilidad y factores de riesgo para patogenos MDR.

Se recomienda usar agentes contra S. aureus MRSA (vancomicina o linezolid), sobre
todo en pacientes con un factor de riesgo de resistencia antimicrobiana, asi como el
uso previo de antibiotico en los Gltimos 3 meses, shock séptico, SDRA, cinco 0 mas
dias de hospitalizacion, terapia de reemplazo renal, pacientes tratados en unidades
donde >10% de Staphylococcus aureus son resistentes a la meticilina y pacientes en
unidades donde la prevalencia de MRSA no se conoce.

Se sugiere incluir un agente activo contra S. aureus meticilino-sensibles (pipera-
cilina-tazobactam, cefepima, levofloxacino, imipenem o meropenem) en pacientes
sin factores de riesgo de resistencia antimicrobiana que estan siendo tratados en
UCI, en donde < 10% de Staphylococcus aureus sean resistentes a la meticilina. Dos
antibioticos antipseudomonas de diferentes clases para el tratamiento empirico
de la NAV en pacientes con un factor de riesgo de resistencia antimicrobiana. Para
pacientes con NAV se recomienda solo 7 dias de terapia antibiotica y disminuirlos
progresivamente, usar criterios clinicos de mejoria y los niveles de procalcitonina

En estas guias se recomienda ademas no utilizar antibioticos en pacientes con tra-
queobronquitis asociada al ventilador; definida como un cuadro clinico de fiebre sin
otra causa, incremento en la produccion de esputo con cultivo de aspirado endo-
traqueal positivo para una nueva bacteria y sin evidencia radiolégica de neumonia
nosocomial. Aunque los antibioticos acortan la duracion de la ventilacion mecanica,
eso no tiene impacto en la mortalidad ni en la estadia en UCI y representa poten-
ciales riesgos como colitis por C. difficile, resistencia a los antibidticos y aumento de
costos de la atencion médica.

— 9. Emergencias en infectologia — 253



—10.

Emergencias en )
neurologia

10.1 — Estado epiléptico
—Luisa Fernanda GUZMAN MOLANO—

El estado epiléptico (EE) es una urgencia médica cominmente
vista en las areas de Emergencia. Alrededor de un 10 a 13 % de
los pacientes epilépticos adultos sufre de un episodio de EE en
su vida y un 30 % de los casos no tiene antecedentes de epi-
lepsia. La mortalidad es del 22 % en la poblacion general y as-
ciende a un 30 % en las edades extremas de la vida. El EE ocu-
rre generalmente en pacientes epilépticos con niveles séricos
bajos de anticonvulsivantes por incumplimiento, dosis bajas e
interferencias en la absorcion o su metabolismo. Otras causas
frecuentes son abuso de alcohol, infecciones intercurrentes,
trastornos metabolicos y deprivacion del suefio. También se
observa EE en adultos sin antecedentes de epilepsia con hi-
poxia cerebral, neuroinfecciones, abstinencia de psicofarma-
cos, sobredosis de drogas, descompensaciones metabolicas,
traumatismos craneoencefalicos, enfermedad cerebrovascular,
tumores y eclampsia.

La Clasificacion Internacional de las Crisis Epilépticas define
el EE como una crisis que se prolonga por un tiempo igual o
mayor de 30 minutos o varias crisis intermitentes que suman
un tiempo superior a 30 minutos; entre ellas no hay recupera-
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cion total de la conciencia y alrededor de un 7% cede espontaneamente. Se debe
diferenciar de las crisis epilépticas seriadas, que son autolimitadas, en nimero de
dos 0 mas en 24 horas, con recuperacion completa de la conciencia entre las crisis;
esto se debe a que la actividad ictal no es suficientemente continua como para
comprometer la conciencia. La duracion establecida del EE esta dada por la reco-
nocida relacion entre la actividad ictal prolongada por encima de 30 minutos y los
progresivos cambios fisiologicos y quimicos que alteran permanentemente la fun-
cion neuronal, como pérdida severa de neuronas y gliosis de la corteza entorrinal,
hipocampo, amigdala, talamo y cerebelo. Existe un estado epiléptico llamado inicial,
que a diferencia del EE establecido dura entre 10 y 30 minutos, se autolimita en la
mitad de los casos, tiene una mortalidad < al 2.6 % e igualmente se debe manejar
temprana y efectivamente como un EE.

Durante el EE aumenta la demanda energética cerebral por la descarga neuronal
continua; esta logra ser satisfecha por el incremento del flujo sanguineo cerebral,
la actividad autonomica simpatica y la descarga de aminas; todo lo cual genera au-
mento de la presion arterial, glucemia y trastornos del ritmo cardiaco que pueden
ocasionar muerte slbita. Por otra parte, el incremento de la actividad autonomica
ocasiona broncoconstriccion y aumento de secreciones bronquiales que conducen a
obstruccion de la via aérea con insuficiencia ventilatoria y acidosis respiratoria. Des-
pués de 30 minutos de actividad ictal fallan los mecanismos de autorregulacion de
la perfusion cerebral, disminuye el flujo sanguineo y la oxigenacion del cerebro, se
incrementa la presion intracraneal y desciende la tension arterial sistémica; a esto
se suma hipoxemia, hipoglucemia y trastornos hidroelectroliticos que conducen a
muerte neuronal y disociacion electromecanica (presencia de descarga neuronal
anormal con manifestaciones clinicas sutiles o incluso ausentes); mas tarde ocurre
gliosis neuronal, que puede convertirse en un nuevo foco epileptogeno.

Diagnéstico

Las contracciones musculares sostenidas inducen hipertermia, rabdomiolisis y mio-
globinuria, que pueden desencadenar una insuficiencia renal aguda; la actividad
muscular también produce hiperkalemia y aumento del acido lactico y el CO, con
la consecuente acidosis metabdlica y respiratoria, que contribuye a desencadenar
arritmias cardiacas. El EE puede dividirse en convulsivo con convulsiones motoras,
y el no convulsivo. Cuando las crisis comprometen todo el cuerpo se denominan
generalizadas y si solo se producen en un segmento corporal, parciales. El 70 % de
los EE es convulsivo generalizado y puede ser de tipo tonico, clonico, tonico-clonico
0 mioclonico. Los mas frecuentes son los tonico-clonicos generalizados y frecuente-
mente tienen inicio focal en un 70-80 % de los casos.
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Tratamiento

El manejo farmacologico inicial e ideal debe hacerse conjuntamente con el inter-
nista, neurdlogo e intensivista, dadas las frecuentes complicaciones sistémicas y el
amplio enfoque etiologico del cuadro. Es importante asegurar la via aérea, procurar
una adecuada ventilacion, la administracion de oxigeno, la venoclisis, vigilar los
signos vitales e iniciar solucion glucosada al 5 %. Hacer examenes de laboratorio:
niveles séricos de medicamentos anticonvulsivantes, glucemia capilar, creatinina,
hematologia completa, electrolitos y estudios toxicologicos, ante la sospecha de
sobredosis de farmacos. Si se corrobora hipoglucemia, administrar tiamina 100 mg
seguida de 25g de glucosa EV.

Las crisis persistentes en un paciente que ha recibido dosis estandar de anticon-
vulsivantes son consideradas EE refractario y generalmente es necesario el manejo
en UCI debido a los riesgos de depresion cardiorrespiratoria por los medicamentos
y las complicaciones sistémicas propias del EE. Los farmacos pueden combinarse,
siempre bajo estricto control cardiovascular y electroencefalografico. En seguida se
hace una descripcion somera de los medicamentos comunmente usados en el EE.

Benzodiazepinas. El efecto antiepiléptco se debe a que estas drogas se unen a los
receptores GABA-A, en donde aumentan su accion inhibitoria en la neurotransmi-
sion. Todas las benzodiazepinas tienen efecto acumulativo a dosis repetidas y pue-
den producir hipotension arterial, deterioro de la conciencia y depresion del centro
respiratorio, sobre todo cuando se asocian a los barbitdricos. Cruzan rapidamente la
barrera hematoencefalicay su accion es rapida y transitoria; los mas empleados son
diazepam, lorazepam, midazolam y clonazepam.

Diazepam. Tiene un efecto inmediato y es eficaz hasta en el 100 % de las crisis gene-
ralizadasy el 35% de las parciales. El efecto es de 30 minutos por su rapida difusion,
razon por la que amerita dosis repetidas. Una dosis intravenosa de 20 mg es equiva-
lente a 30 mg de gel intrarrectal.

Lorazepam. Es de primera eleccion en el estado epiléptico por su mayor efectividad,
inicio rapido y accion prolongada, por lo que disminuye la probabilidad de recurren-
cia de las crisis. Se puede usar por via endovenosa o intranasal.

Midazolam. Tiene ventajas sobre otras benzodiazepinas por ser de accion ultrarra-
pida y poder administrarse IM, EV, intranasal y bucal. Su uso IM o intranasal es tan
efectivo como el lorazapam endovenoso.

Clonazepam. Es de accion rapida y tiene una vida media de 50 horas. No esta to-
talmente incluido en las normas internacionales. La dosis es de 1-2 mg EV STAT y
mantenimiento 0.02 mgEV por minuto hasta el control de la crisis.
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Valproato. Es Gtil en todo tipo de convulsion por su amplio espectro y no tiene ac-
cion sedante. Efectos adversos mareos, hipotension arterial, hepatoxicidad y trom-
bocitopenia.

Difenilhidantoina. Se usa en el estado epiléptico establecido a los 20 minutos de
haber culminado las benzodiazepinas. Los efectos secundarios de la infusion con-
tinua son hipotension arterial, arritmias cardiacas y prolongacion del intervalo QT,
por lo que es obligatoria la monitorizacion cardiovascular, particularmente en ma-
yores de 50 anos y cardiopatas. Estos riesgos se aminoran con el uso de su analogo
la fosfofenitoina.

Levetiracetam. Es un analogo del piracetam que actdia en la vesicula sinaptica. Es
efectivo en todo tipo de convulsion por su amplio espectro. Tiene pocos efectos
colaterales por su minimo metabolismo hepatico y escasa interaccion.

Barbitiricos. Aumentan la inhibicion GABAérgica, por lo que inhibe la neurotrans-
mision.
Fenobarbital. Tiene la desventaja de provocar depresion respiratoria e hipotension

arterial importante, que es potenciada por las benzodiazepinas, de manera que re-
quiere el uso de intubacion endotraqueal y soporte ventilatorio

Tiopental y pentobarbital. Actian como GABA-A agonistas para inhibir la neuro-
transmision y por consiguiente su accion antiepiléptica. Son barbitlricos de accion
ultracorta, rapidos para el control de las crisis por redistribuirse rapidamente en los
tejidos grasos y eliminarse lentamente. Se debe vigilar la depresion respiratoria e
hipotension arterial.

Lacosamida. Actla sobre los canales de sodio. Se ha usado en el estado epiléptico
con una respuesta del 57%. Producen sedacion, prurito y bloqueo auriculoventricular.

Ketamina. Tiene un efecto antagonista sobre el receptor NMD-glutamato, este pro-
paga las convulsiones por excitotoxicidad. Tiene una vida media de 2-3 horas y se
metaboliza en el higado por el citocromo p450 a su metabolito activo norketamina.
Produce taquicardia supraventricular, hipertension arterial y ataxia.

Propofol. Anestésico que actiia como un N-metil-d-aspartato (NMDA) antagonista.
Se emplea en la tercera etapa del protocolo establecido; ante la imposibilidad de
controlar las crisis; actiia en 5 minutos y tiene una vida media de 10 minutos. Puede
provocar hipotension arterial y precipitar las crisis al suspender el farmaco, por lo
que requiere retiro progresivo bajo monitoreo electroencefalografico. Puede produ-
cir el sindrome de propofol relacionado con su infusion, caracterizada por hiper-
kalemia, rabdomidlisis, arritmias cardiacas, acidosis metabolica, insuficiencia renal
aguda e insuficiencia cardiaca, ademas de infecciones por inmunosupresion.
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El tratamiento farmacologico ideal de inicio tiene por objeto yugular la crisis con
la siguiente secuencia: benzodiazepinas, valproato, difenilhidantoina, levetiraze-

tam, barbitdricos e iniciar prontamente los anticomiciales orales como la difenilhi-
dantoina, carbamazepina o levetirazetam. Segln la severidad del EE, generalmente

convulsivo generalizado, y la respuesta al tratamiento, se agrupa en cuatro etapas
secuenciales: estado epiléptico inicial, establecido, refractario y superrefractario.

1. Primera etapa (estado epiléptico inicial):

Benzodiazepinas. Usar cualquiera de las siguientes alternativas: loraze-
pam: 0.07-0.1mg/kg EVSTAT a 2 mg/min (maximo 8 mg), se puede repetir
una vez; intranasal o intrabucal 0.1mg/kg.

Diazepam: 5-10 mg en bolo, a una velocidad de 2mg por minuto, repetir
hasta 20mg si es necesario; también se puede usar via rectal 20 mgSTAT.
Midazolam: inicialmente: 10mg IM >40kg o, 0.1-0.3mg/Kg EVSTAT, seguido
de una infusion de 0.05 a 0.4mg/Kg/h. Via intranasal e intrabucal (entre
labios y dientes) 5-10 mgSTAT, se puede repetir a los 10 min. El levetiraze-
tam puede ser incluido en esta etapa.

2. Segunda etapa (estado epiléptico establecido). Usar cualquiera de las si-
guientes alternativas:

Valproato: 20-40 mg/kg EV en 10 min, mantenimiento infusion de 3-6 mg/
kg/min. Dosis maxima 3g.

Levetiracetan: 1a 4gEV en 5 minutos (500mg/min). Se puede repetir si es
necesario.

Fenobarbital: 10-20mg/KgEV lentamente; maximo 700 mg en 7min.
Difenilhidantoina: 15 a 20 mg/Kg EV lentamente; maximo 50 mg/min en
solucion fisiologica; debe administrarse preferiblemente con bomba de
infusion en un tiempo no mayor de 30 minutos; la dosis de mantenimien-
to es de 5 mg/Kg/dia, ajustada a la funcion hepatica, renal o cardiaca.
Se puede usar la fosfofenitoina, prodroga que equivale de 50 a 75mg de
difenilhidantoina. Es de alto costo y la dosis de 15-20 mg/Kg VO (maximo
1.500mg/dia) o 100 mg/min en infusion EV.

Lacosamida: 5mg/KgEV en 3-5min; se puede repetir 200mg a los 10 min.

3. Tercera etapa. (estado epiléptico refractario). Requiere UCI, control EEG y

ventilacion mecanica. Usar cualquiera de las siguientes alternativas

Propofol: iniciar de 1a 5mg/Kg en bolo y lentamente; seguido de 4-10mg/
Kg/h en infusion hasta lograr la supresion de la actividad epileptiforme (de-
mostrada por estudio electroencefalografico). No usar por mas de 48 horas.
Midazolan a dosis altas: 0.2mg/kg en bolo e infusion de 0.2a 0.5mg/Kg/h.
Pentobarbital: 5-15mg/Kg EV en bolo y mantenimiento 0.5 a 3mg/Kg/h.
Tiopental: 1-2mg/Kg EV en 20 min; mantenimiento: 3-5 mg/Kg/h.
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4. Cuarta etapa (estado epiléptico superrefractario). El estado epiléptico
continua por mas de 24-48 horas, a pesar de los anestésicos. Debe efectuar-
se con monitorizacion electroencefalografica.

«  Ketamina: 1-4mg/KgEV en bolo, seguido de unainfusion de 0.6-3mg/Kg/h.

« Metilprednisolona: 1g/dia EV por 3-5 dias seguido de prednisona 1mg/
kg/dia VO por una semana.

« Inmunoglobulinas: 0.4g/Kg/dia EV por 3-5 dias.

« Sulfato de magnesio (bloquea los receptores NMDA): 4mg en bolo y man-
tenimiento 2-6g/h hasta obtener un nivel sérico de 3.5mmol/L, o por la
presencia de hiporreflexia osteotendinosa.

« Dieta cetogénica (carbohidratos/proteinas o grasas 1:3 y 1.4 respectiva-
mente) y piridoxina 100-600 mg/dia.

« Hipotermia (32-35°C por 24-48 horas), plasmaféresis (5 sesiones), terapia
electroconvulsiva.

10.2 — Coma
—Yorly J. GUERRERO U.—

Introduccion
El coma (del griego koma, suefo profundo) es un estado neuroldgico caracterizado
por pérdida de la conciencia, motilidad voluntaria y sensibilidad con persistencia
de las funciones vegetativas; el enfermo no puede ser despertado por estimulos
comunes, intensos y dolorosos. La pérdida de la vigilia se debe al dano de la inte-
gridad de la corteza cerebral, que ocasiona el deterioro de las funciones cerebrales
superiores (memoria, analisis, interpretacion, lenguaje y emociones) y del sistema
activador reticular ascendente (SARA) localizado en el tallo cerebral. La etiologia que
puede desencadenar el estado de coma es miltiple (Tabla 38). El coma representa
una emergencia médica y por consiguiente requiere una rapida intervencion para
preservar la vida y las funciones cerebrales del individuo. En lineas generales, la
conciencia se altera en el orden siguiente:
«  Confusion: atencion disminuida pero alerta.
- Sofolencia (letargia, obnubilacién): despierta al llamado y responde verbal-
mente.
. Estupor: no habla espontaneamente, responde a la voz y es coherente al
dolor.
. Coma: no responde al llamado e incoherente al dolor.

Diagnostico
Por lo general se trata de un paciente que entra a Emergencias con un cuadro clinico
de instalacion aguda o subaguda. El diagnostico clinico del coma es facil pero lo mas
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Tabla 38
Causas de coma

Lesiones supratentoriales Hematoma intracerebral.Hematoma subdural Infarto cerebral.
Tumores cerebrales Absceso cerebral. Hematoma epidural.
Infarto talamico

Lesionesinfratentoriales Infarto del tronco cerebral. Hemorragia pontina. Hemorragia e infarto
cerebelosos. Tumores y abscesos cerebelosos. Migrafia basilar.
Lesiones desmielinizantes del tronco cerebral

Trastornos metabdlicos Hiperglucemia, hipoglucemia, hipotiroidismo severo, uremia,
encefalopatia hepatica, hipercapnia, hiponatremia, acidosis

Intoxicaciones y sobredosis Alcohol etilico o metilico, barbitlricos, opiaceos, cianuro, metales
pesados, organofosforados y monoxido de carbono; sobredosis de
opiaceos: morfina, tramadol usados para analgesia de enfermedades
cronicas

Trastornos difusos Encefalomielitis, encefalitis, meningitis. Epilepsia. Encefalopatia
hipertensiva y eclampsia. Sepsis. Vasculitis del SNC

Trastornos psiquatricos Catatonia y reaccion de conversion

Trastornos hipoxicos Estado post reanimacion cardiopulmonar prolongada, infarto
cardiaco, accidente cerebrovascular (ACV)

importante es determinar su etiologia. Una excelente historia clinica y examen fisico
detenido son fundamentales para la orientacion clinica del enfermo. Para dilucidar
la etologia es importante esclarecer con familiares o acompanantes si el paciente ha
sido previamente sano, padece de alguna comorbilidad, el episodio fue de instala-
cion abrupta o insidiosa, el cuadro actual se presentd posterior a un suceso definido
(convulsiones, cefalea intensa, traumatismo craneoencefalico, paro cardiorrespira-
torio); si es consumidor de drogas ilicitas o0 medicamentos psicotropicos... todo eso
es importante para orientar el diagnostico de la etiologia, examenes de laboratorio
(orina, sangre, liquido cefalorraquideo), examenes toxicoldgicos, electrocardiogra-
ma, electroencefalograma y estudios imagenologicos.

Los sintomas y signos del coma estan en relacion con la enfermedad de base y puede
haber signos de focalidad neurologica. Se considera muerte cerebral cuando existe
un estado de coma profundo, ausencia de respiracion espontanea, pupilas fijas y
midriaticas, falta de respuesta a las pruebas oculo vestibulares y flacidez muscular.
Estos hallazgos, en todo caso, deben tener el soporte en el electroencefalograma.

Existen multiples escalas para determinar el deterioro de la conciencia, pero lo ideal
es hacer una descripcion dinamica y periodica de la respuesta del paciente a los
estimulos externos. La escala de Glasgow sigue siendo la herramienta mas practica
y de facil manejo para la evaluacion del grado de deterioro cerebral y se considera
estado de coma una puntuacion en esta escala por debajo de 8 puntos (una evalua-
cion alrededor de 5 puntos involucra un estado de gravedad y de mal prondstico)
(Tabla 39). La Clinica Mayo desarroll6 la escala FOUR (Full Outline of UnResponsive-
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Tabla 39
Escala de coma de Glasgow

Respuesta verbal Orientado y conversa
Desorientado y conversa
Palabras incoherentes

Sonidos incomprensibles

I N

Sin respuesta

Respuesta ocular Espontanea
(apertura ocular) Por indicacion verbal
Al dolor

Sin respuesta

- N W

Respuesta motora al | Por indicacion verbal

estimulo doloroso Localiza areas de dolor

Retirada en flexion al estimulo doloroso
Rigidez de decorticacion

Rigidez de descerebracion

- N WU o

Sin respuesta

ness), que pretende reducir las deficiencias de las escalas de Glasgow y valorar el
nivel de conciencia en los pacientes con ictus afectados de trastornos de conciencia.
La escala evalla 4 areas: respuesta ocular, motora, reflejos del tallo cerebral (pupilar
y tusigeno) y respiracion, y tiene una puntuacion de 1 a 4 en cada apartado, para
un total de 16 puntos (consciente) hasta 0 puntos (coma arreactivo sin reflejos del
tronco cerebral) (Tabla 40).

Los pacientes con hemorragia subaracnoidea, generalmente por ruptura de aneu-
rismas cerebrales o malformaciones vasculares, presentan manifestaciones clini-
cas importantes para definir el prondstico y tratamiento. La escala de Hunt y Hess
permite clasificarlos en grados segln los hallazgos clinicos de estos pacientes, y la
escala de Fisher segln los hallazgos tomograficos (Tabla 41y 42).

A continuacion se describen algunos indicadores que se deben tomar en cuenta en
la evaluacion continua del paciente comatoso:

1. Estado de conciencia. Describir el estado de vigilia: sonolencia, estupor y
coma.

2. Respiracién. Determinar la frecuencia, y si es regular, periddica o ataxica.

3. Pupilas. Determinar su tamano, formay simetria; explorar igualmente, la pre-
sencia y rapidez del reflejo fotomotor y consensual. Las areas del tallo cere-
bral que controlan la vigilia estan anatomicamente proximas a las que contro-
lan las pupilas y, por lo tanto, los cambios pupilares son una guia valiosa de
la presenciay localizacion de las lesiones del tallo que causan coma. Ademas,
como las vias pupilares son relativamente resistentes a los dafios metaboli-
cos, la presencia o ausencia del reflejo pupilar a la luz es el signo aislado mas
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Tabla 40

Escala de FOUR

Respuesta Dirige la mirada horizontal o verticalmente o parpadea dos veces cuando

ocular se le solicita 4
Abre los ojos espontaneamente pero no dirige la mirada 3
Abre los ojos a estimulos sonoros intensos 2
Abre los ojos a estimulos nociceptivos 1
Ojos cerrados, no los abre al dolor 0

Respuesta Eleva los pulgares, cierra el puio o hace el signo de la victoria cuando

motora se le pide 4
Localiza al dolor (aplicando un estimulo supraorbitario o temporomandibular) 3
Respuesta flexora al dolor (incluye respuestas en decorticacion y retirada) en
extremidad superior 2
Respuesta extensora al dolor 1
No respuesta al dolor, o estado mioclonico generalizado 0

Reflejos Ambos reflejos corneales y fotomorores presentes 4

del tallo Reflejo fotomotor ausente unilateral 3
Reflejos corneales o fotomotores ausentes 2
Reflejos corneales y fotomotores ausentes 1
Reflejos corneales, fotomotores y tusigenos ausentes 0

Respiracion | No intubado, respiracion ritmica 4
No intubado, respiracion de Cheyne-Stokes 3
No intubado, respiracion irregular 2
Intubado, respira por encima de la frecuencia del respirador 1
Intubado, respira a la frecuencia del respirador o apnea 0

Tabla 41

Escala De Hunty Hess

Grado | Estado clinico

Cefalea moderada, rigidez de nuca leve sin compromiso
de la conciencia ni sensitivomotora

Cefalea intensa, rigidez de nuca importante, nivel de conciencia
conservado y puede haber paresia de los pares craneales (1, 1V)

Sonolencia, confusion y déficit motor leve

Estupor, hemiparesia moderada a grave, y trastornos neurovegetativos,
a veces rigidez de descerebracion

Coma profundo y rigidez de descerebracion

Tabla 42
Escala de Fisher

No sangre cisternal

Sangre difusa fina, < 1 mm en cisternas verticales

m

Coagulo grueso cisternal, > 1 mm en cisternas verticales

Hmorragia intraventricular, hematoma intraparenquimatoso, sangrado difuso
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importante para diferenciar las causas metabolicas de las estructurales (ver
capitulo sobre hipertension intracraneana).
Motilidad ocular. Observar si la mirada es simétrica y conjugada. La via de
los reflejos vestibulooculares se encuentra en el tallo cerebral, adyacente a
las areas que mantienen el estado de vigilia, lo cual explica la utilidad clini-
ca de evaluar las caracteristicas de los movimientos oculares en el coma. En
la pérdida de la conciencig, la disfuncion oculomotora asimétrica acompaia
mas frecuentemente a las lesiones estructurales que metabolicas. Las prue-
bas vestibuloculares (estimulacion calorica) y los reflejos oculocefalicos son
de extraordinario valor en la exploracion de las interconexiones vestibulo-
culares (ubicadas en el tallo cerebral) con la corteza cerebral. En esta seccion
también es de gran utilidad el reflejo corneal.

«  Prueba vestibulocular (Prueba de estimulacién calérica). Se explora ins-
tilando 50ml de agua fria en el conducto auditivo externo. Normalmente
aparece nistagmo con la fase rapida opuesta al sitio de la estimulacion
e indica indemnidad de la protuberancia y sus conexiones corticoprotu-
beranciales; seguidamente se produce una desviacion conjugada de los
ojos hacia el lado estimulado, lo cual expresa una protuberancia normal.
Una respuesta desconjugada o falta de respuesta indica una lesion del
tallo cerebral; igualmente, si el paciente esta en coma, puede deberse a
un dano supratentorial.

+ Reflejos oculocefalicos. Se explora rotando la cabeza de un lado al otro.
Cuando el tallo cerebral esta intacto, los ojos se mueven normalmente en
direccion opuesta al movimiento de la cabeza (movimiento de ojos de mu-
fieca). Cuando hay lesion del tallo cerebral, los ojos permanecen fijos en
posicion mediay siguen el movimiento de la cabeza.

Respuesta motora. Esta depende de la integridad de las vias sensoriales y
corticoespinales. La respuesta motora puede ser normal (actos voluntarios
y bien definidos provocados por estimulos nocivos), inapropiada (rigidez de
decorticacion y descerebracion) y ausente (flacidez muscular). Una condi-
cion neuroldgica en particular es el sindrome locked-in, que se debe a un
dano de la porcion ventral de la protuberancia por debajo del nicleo del
motor ocular comin como consecuencia de traumatismos craneales, ACY,
tumores, mielinolisis pontina central por hiponatremia o enfermedades
desmielinizantes. Se caracteriza por un estado de conciencia normal, inca-
pacidad para hablar, cuadriplejia y paralisis de pares craneales bulbares. EL
paciente puede abriry cerrar los ojos, moverlos hacia arriba y abajo, pero no
horizontalmente.
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Examenes

1.

2
3.
4

Gases arteriales, glucemia y creatinina.

Recuento blanco y diferencial, Hb y Hto.

Electrolitos: Na*, K, Ca* y Mg*.

Estudio toxicologico de orinay plasma. Insistir en la investigacion de barbi-
tdricos, tranquilizantes, narcoticos y analgésicos.

Estudio del liquido cefalorraquideo (antes de la puncion lumbar hay que
hacer fondo de ojo para descartar edema de papila por hipertension endo-
craneana).

Estudios de neuroimagen. Son importantes radiografia, TC y RM del craneo.
Electroencefalograma. Es (til en pacientes que se encuentren en coma tras
una crisis convulsiva por mas de 30 minutos y sin recuperacion de la cons-
ciencia; igualmente se debe descartar un estatus epiléptico no convulsivo en
el cual cesan las contracciones musculares pero persiste la descarga eléc-
trica neuronal como consecuencia de una disociacion electromecanica del
cerebro y cuerpo.

Tratamiento
El tratamiento del coma involucra identificar la etiologia de la injuria del SNC para

iniciar la terapia especifica. Como en todo paciente criticamente enfermo, se debe
dar prioridad a la estabilizacion de la via aérea, ventilacion y circulacion. El tiempo

de hipoxia (Pa0, <60 mmHg) e hipotension (PAS <90 mmHg) que transcurre entre la
injuria 'y la resucitacion aumenta significativamente la morbimortalidad.

Las medidas generales se deben procurar en una secuencia definida, sin embargo,
muchas de ellas se hacen simultaneamente por ser de prioridad.

1.

Evitar el movimiento de la cabeza hasta que se descarte, con una radiografia
de columna cervical, su indemnidad, particularmente en pacientes politrau-
matizados.

Administrar 50ml de solucion glucosada al 50% EV ante la sospecha de coma
por hipoglucemia.

Administrar naloxona, un antagonista de los opioides, cuando se sospeche
sobredosis de ellos.

Mantener la permeabilidad de las vias aéreas, retirar protesis dentales o
algn cuerpo extrano e introducir una canula de Mayo; instalar un tubo en-
dotraqueal cuando sea imposible mantener permeable la via aérea.
Colocar al paciente decibito lateral.

Aspirar las gleras cada vez que sea necesario.

Evaluar periddicamente la ventilacion, bien sea desde el punto de vista cli-
nico o mediante la medicion del volumen minuto con el espirometro.
Administrar oxigeno 5L/min en caso de existir hipoxia o cianosis.
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10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Mantener la presion arterial media alrededor de 90-100 mmHg, normalizar el
volumen sanguineo con expansores de volumen y emplear vasopresores, de
ser necesario.

Utilizar drogas para desaferentacion (analgesia-anestesia) y control de las
convulsiones con diazepam, tiopental pentobarbital, 5 mg/Kg EV y luego
2mg/Kg/h; difenilhidantoina 7mg/Kg.

Instalar sonda nasogastrica. Evitar el uso de alimentos a través de ella en
pacientes con ausencia del reflejo nauseoso y tusigeno y no intubados, por
el peligro de la broncoaspiracion. Administrar medicamentos protectores
de la mucosa gastrica para evitar la hemorragia digestiva (bloqueadores H
o inhibidores de la bomba de protones: ranitidina 50 mg EV cada 6 horas,
omeprazol, pantoprazol, ezomeprazol 40 mg EVOD o cada 12 horas o citopro-
tectores como el sucralfato, 1gVO cada 6 horas).

Instalar una sonda vesical para controlar adecuadamente la diuresis y evitar
el efecto irritativo de la orina sobre la piel.

Movilizar al paciente por lo menos cada 2 horas para evitar las tlceras de
decibito.

Aplicar una gasa himeda con solucion fisiologica sobre los parpados cerra-
dos cuando falta el reflejo corneal para evitar las Glceras corneales.

Valorar periodicamente el nivel de conciencia, respiracion, pupilas, motili-
dad ocular y esquelética.

Los pacientes desnutridos o alcohdlicos deben recibir 100 mg de clorhidrato
de tiamina EV.

Previa puncion lumbar, administrar antibioticos selectivos para neuroinfec-
cion como causante del estado comatoso, asi como usar antibioticos de am-
plio espectro que cubran gérmenes causantes de infecciones respiratorias
sobreagregadas.

Cuando se sospeche de edema cerebral con herniacion de alguna de sus es-
tructurasy descartada la presencia de hematomas intracraneanos, se deben
tomar las medidas pertinentes (ver capitulo sobre hipertension intracranea-
na). Hipotermia leve (36°C) en pacientes postparo cardiaco.

Pronéstico. Es muy importante que el médico que permanece en area de cuidados
criticos (UCI o Unidad de Trauma Shock) valore oportuna y frecuentemente el estado

neurologico del paciente y, por lo tanto, su prondstico. En caso de sospechar muerte
cerebral debe notificarlo a la familia y proceder a hacer la evaluacion complemen-

taria que consta de la opinion de tres especialistas de areas diferentes para el diag-
nostico definitivo de muerte cerebral (internista-intensivista o pediatra-intensivista,

neurélogo y neurocirujano). Asimismo, dependiendo de las condiciones del pacien-
te, edad y comorbilidades previas, considerar la opcion de donar 6rganos cuando se

establezca muerte encefalica; esto debe plantearse a los familiares y llevar a cabo el
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correspondiente protocolo médico-legal. La enolasa sérica neurona especifica (ENE)
>33 ug/dL de los dias 1 al 3 postparo cardiorrespiratorio, predicen mal pronostico
(Nivel B).

10.3 — Sindrome de hipertension intracraneana
—Claudio FRISON—

Introduccion

El valor normal de la presion intracraneana (PIC) en el adulto es de 15mmHg; un in-
cremento por encima de 20 mmHg sostenido por mas de 5 minutos, independiente-
mente de la causa, se considera sindrome de hipertension intracraneanay por tanto
una emergencia medicoquirlrgica. La PIC esta determinada por el equilibrio entre
los elementos que conforman el volumen total intracraneal (teoria de Monro-Kellie):
liquido cefalorraquideo (LCR), tejido cerebral y flujo sanguineo cerebral; este Gltimo,
en condiciones normales se mantiene constante por autorregulacion. EL volumen in-
tracraneal es regulado de manera muy estrecha, ya que el craneo no es distensible,
de manera que la relacion entre el volumen y la presion intracraneal es exponencial.
En condiciones normales, la PIC es constante, aunque puede aumentar fisiologica-
mente con latosy el estornudo, y patologicamente cuando se modifica alguno de los
elementos antes mencionados. Un cambio en uno de ellos tiende a ser compensado
por los otros componentes; sin embargo, cuando ocurre un aumento patologico del
volumen se incrementa la PICy se activan mecanismos compensatorios que intentan
mantenerla en forma constante.

La presion de perfusion cerebral (PPC) se define como la presion arterial media
(PAM) menos la PIC (PPC = PAM-PIC). Si disminuye la PPC, el flujo sanguineo cerebral
es insuficiente para oxigenar el tejido y como consecuencia se genera isquemia ce-
rebral, que induce edema citotoxico, el cual genera un mayor aumento de la PIC. Este
acontecimiento es muy grave y de él va a depender el pronéstico y evolucion del
paciente. Las consecuencias directas del aumento de la PIC pueden ser mecanicas
(herniacion cerebral) y vasculares (alteracion en la presion de perfusion cerebral).

La PIC puede medirse con métodos invasivos del espacio epidural, subdural, sub-
aracnoideo, intraventricular o intraparenquimatoso. El catéter intraventricular es
dificil de instalar si el edema cerebral comprime los ventriculos; sin embargo cons-
tituye el procedimiento de eleccion internacional estandar para medirla. El caté-
ter se instala a través de un agujero de trépano que accede el asta frontal de un
ventriculo lateral y se conecta a un sistema cerrado de derivacion externa y a un
transductor de presion para monitoreo continuo. Cuando se registra la PIC con un
drenaje ventricular externo tipo Becker, se posiciona el cero de la regla a la altura
del trago (el paciente debe estar acostado a 30°). En caso de hipertension endocra-
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neana (VR=7-14cm H,0) se permite la salida de 2,5 a 15ml de LCR bajando la altura
del drenaje hasta reducir la PIC (drenaje promedio en 24 horas 15ml, con evaluacion
tomografica diaria). Enseguida se regresa la regla a la altura del trago, pues de man-
tenerse por debajo de esta norma puede generar un drenaje de liquido excesivo y
un colapso total de los ventriculos, con severas complicaciones.

Causas de aumento de la presion intracraneana pueden ser intracraneales y extra-
craneales:
1. Intracraneales:
« Traumatismo craneoencefalico (edema, contusiones, hemorragias).
+ Hemorragia intracraneal no traumatica.
« Tumor cerebral e hipertension intracraneal idiopatica (pseudotumor ce-
rebral).
« ACVisquémico.
-« Trastornos de los mecansimos de produccion/absorcion del LCR.
2. Extracraneales:
- Obstruccion de vias aéreas, hipoxia, hipercapnia, convulsiones.
+ Hipertermia.
+ Postural (rotacion cervical).
- Insuficiencia hepatica.
-« Varios: farmacos, dolor y trastornos metabolicos.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la hipertension intracraneana no son especificas;
sin embargo, la triada de Cushing (hipertension arterial, bradicardia y patron respi-
ratorio irregular) sugiere hipertension intracraneana. Puede haber cefalea, vomitos
en “proyectil”, estupor, convulsiones y coma; ademas de edema de papila, focalidad
neurologica y signos de herniacion cerebral. Se debe hacer una evaluacion clinica
y neuroldgica en un intento de localizar la lesion en el SNC, particularmente las
pupilas, el patron respiratorio y reflejos del tronco cerebral, asi como determinar el
pronodstico mediante la escala de coma de Glasgow.

Los siguientes hallazgos permiten localizar la lesion.

1. Hernia del uncus, aneurisma de arteria comunicante posterior y dano direc-
to del nervio motor ocular comin: midriasis unilateral y reflejo fotomotor
ausente.

2. Lesion diencefalomesencefalica: pupilas isocéricas, intermedias, reflejo foto-
motor ausente y respiracion de Cheyne-Stokes.

3. Lesion protuberancial: pupilas mioticas, puntiformes, reflejo fotomotor pre-
sente e hiperventilacion neurégena central.

4. Lesion bulboprotuberancial: pupilas midriaticas, no reactivas y respiracion
con episodios de apnea.
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5. Dafo severo del tallo cerebral y gotas atropinicas: midriasis fija bilateral.

6. Coma metabdlico (uremia, encefalopatia hepatica): miosis con reflejo foto-
motor brusco.

7. Opiaceos: miosis bilateral.

Diagnostico

La TC cerebral al principio y cada 24-48 horas orienta la etiologia de la hipertension
intracraneana, y si es tributaria, hacia tratamiento quirGrgico. Permite ademas evaluar

el seguimiento, la progresion de las lesiones, si es refractaria al tratamiento y descar-
tar nuevas alteraciones que puedan tener criterio de otro procedimiento quirdrgico.

Tratamiento
Se usa el protocolo de Lund para manejo de la HITC.

Medidas generales:

1.

Proteccion de la via aérea e intubacion endotraqueal. Se emplea cuando el
paciente tiene < 8 puntos en la escala de Glasgow y un patron respiratorio
irregular. Se debe mantener una adecuada sedacion y analgesia para evitar
la desadaptacion al ventilador con el consiguiente incremento de la presion
intracraneana.

Colocacion de la cabeza a 30° sobre el plano horizontal, en posicion neutra,
para facilitar el retorno venoso cerebral.

Controlar la volemia, evitar la fiebre y las crisis comiciales. Tratar la tempe-
ratura >38°C con medidas fisicas y paracetamol; si no hay respuesta, usar
metilprednisolona, 10-15mg Kg EV, cada 24 horas por 5 dias.

Profilaxis de trombosis venosa profunda con sistemas de compresion neu-
matica o medias elasticas en miembros inferiores y valorar la posibilidad de
antitrombosis profilactica con heparina de bajo peso molecular.

Nutricion enteral o parenteral precoz con 15-20 kcal/kg/dia. Mantener la he-
moglobina >13g/dl y la presion oncdtica del plasma (albuminemia >4 g/dl)
con plasma fresco y albamina.

Mantener la presion de perfusion cerebral alrededor de 60 mmHg (>60 mmHg
puede ocasionar dafio cerebral).

Corticoesteroides en situaciones de edema cerebral por tumores cerebrales,
abscesos o procesos inflamatorios neurologicos.

Controlar la hipoxia, evitar la hipercapnia o una PaCO, inferior a 30 mmHg
(ideal entre 30-33) y mantener la tension arterial en torno a 149/90mmHg. La
natremia debe estar entre 135-145 mEq/L; se tolera mas una hipernatremia
hasta 155 mEqQ/L que una hiponatremia por debajo de 135mEq/L, ya que esta
favorece el edema cerebral. Evitar la hiperglucemia por encima 160 mg/dL.
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Medidas especificas:

1.

Hiperventilacion moderada. Con la hiperventilacion, la PaCO, se debe mante-
ner alrededor de 30-35 mmHg como medida temporal (<2h) por el riesgo de
generar isquemia cerebral. Por esta razon se debe monitorizar la saturacion
de oxigeno en el bulbo de la vena yugular (VR=50-75%) y la presion tisular
cerebral de oxigeno (VR=15-30 mmHg) para ajustar los niveles de la PaCO,.
Sedacion y analgesia eficaz. Se usa para un adecuado acoplamiento a la
ventilacion mecanica invasiva. Se deben administrar bloqueantes neuro-
musculares para facilitar dicha adaptacion y reducir la actividad muscular.
Diuréticos osmoticos. Se usa el manitol al 20 % en dosis de 0,25-1g/kg en
bolo EV y se puede repetir cada 4-6 h. Hay que controlar la osmolaridad
plasmatica, que no debe exceder 3220mOsm/L.

Solucién salina hiperténica al 3% y 7,5 %. Es una alternativa para reducir la
HICy aumentar la PPC. Es (til cuando no se dispone del manitol o es refrac-
taria a este, y es mas eficaz cuando la hipertension intracraneana se asocia
a hipovolemia o hiponatremia. Su uso en bolos crea un gradiente osmotico
que deshidrata el tejido cerebral cuando la barrera hematoencefalica esta
intacta. A diferencia del manitol, que actia inmediatamente, la solucion hi-
pertonica lo hace de manera mas sostenida y su mal uso puede producir
mielinolisis pontina. La dosis es de 1,5ml/Kg EV.

Tiopental. Barbitlrico que se usa a una dosis de carga de 10 mg/Kg EV en 30
minutos y de mantenimiento de 1,5 mg/kg/h; puede ocasionar hipotension
arterial. Para el ajuste de la dosis es preferible hacerle seguimiento elec-
troencefalografico.

Propofol. Es una alternativa al tiopental (estar alerta con el sindrome de infu-
sion del propofol). Se emplea una dosis de carga de 1-3mg/kg EV y de mante-
nimiento un maximo de 12mg/kg/h.

Dihidroergotamina. Produce vasoconstriccion cerebral. Dosis de 0.6 mg/kg/h
losdias1y2; 0.4 el dia3;0.2diasy0.1dia5.

Procedimientos neuroquirirgicos:

1.
2.

Evacuacion de hematomas y lesiones ocupantes de espacio intracraneanas.
Drenaje ventricular en caso de un aumento critico de la presion intracraneana. El
objetivo es llevar la presion intracraneana <20mmHgy la presion de perfusion
cerebrala 50 mmHg.

Craniectomia descompresiva. Su indicacion y el momento oportuno para lle-
varla a cabo son controversiales. Se puede hacer dentro de las primeras 6
horas del incremento de la PIC (>20mmHg) y que no responda a las medidas
especificas. No esta indicada si el paciente presenta una lesion neurologica
de prondstico grave, escala de Glasgow =3y pupilas midriaticas no reactivas.
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10.4 — Traumatismo raquimedular

—Claudio FRISON—
—Francisco CARRUYO G.—

Introduccion
El traumatismo raquimedular (TRM) consiste en una lesion traumatica del raquis
(columna) y médula espinal que resulta en algin grado de compromiso temporal o
permanente de las funciones neuroldgicas. Es mas frecuente entre los 25-35 anos de
edad, sexo masculino y ocurren 30-40 casos por aiio/100.000 habitantes.

El trauma sobre la columna vertebral puede ocasionar dos tipos de compromiso se-
glin AOSPINE (Asociacion Internacional de Cirugia Ortopédica y Neurocirugia Espinal):
lesion de las vértebras y sus medios de union (discos intervertebrales, capsulas ar-
ticulares y ligamentos) o compromiso del SNC que comprende médula espinal, cono
medular, raicesy cola de caballo (cauda equina). Las principales causas son accidentes
de transito (automoviles, motos), caidas laborales y domésticas, deportes (acuaticos,
caballos, parapente)y heridas por arma de fuego o blanca. Los mecanismos biomeca-
nicos son flexion, flexion-rotacion, extension, compresion o una combinacion de ellos.

Desde el punto de vista fisiopatologico, las lesiones pueden ser primarias o secun-
darias. La lesion primaria representa el dano directo causado por el traumay puede
ser contusion, edema, hemorragia, isquemia o lesion vascular. La lesion secundaria
se inicia después y causa un dano neuronal residual mediado por la activacion de
reacciones inflamatorias, bioquimicas (peroxidacion lipidica) e inmunes, ademas de
componentes celulares y humorales. La hipotension arterial sistémica y las alte-
raciones de la homeostasis agravan la lesion secundaria. Lamentablemente, gran
parte de la degeneracion espinal postraumatica es causada por un proceso multi-
factorial de lesiones secundarias que ocurren durante los primeros minutos, horas
y dias de la lesion.

La estabilidad y funcionalidad de la columna vertebral esta sustentada por la exis-
tencia de tres pilares denominados “columnas de Denis” (anterior, media y poste-
rior), que unidos en una sola unidad funcional permiten el complejo funcionamien-
to del 6rgano “columna vertebral”. La lesion de 2 o mas de estas columnas produce
inestabilidad, tal como se describen enseguida:
- Anterior: mitad anterior del cuerpo vertebral, anillo fibroso y ligamento lon-
gitudinal anterior.
+  Media: mitad posterior del cuerpo vertebral anillo fibroso y ligamento longi-
tudinal posterior.
«  Posterior: arco vertebral, capsulas articulares, ligamento amarillo y ligamen-
to interespinoso.
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El TRM se presenta cominmente en la region cervical baja C5- C6-C7 y en la union
toracolumbar T11 a L2. Las lesiones cervicales altas, toracicas puras y lumbares bajas
son menos frecuentes. La lesion de la columna vertebral puede estar presente sin
que exista lesion medulary la posibilidad de causar un dano medular siempre exis-
te. Por esta razon se debe compensar el paciente cuanto antes y analizar mediante
palpacion las areas de dolor o deformidades, desde el occipital hasta el sacro, y des-
cubrir déficit sensitivomotor, alteracion de los reflejos osteotendinosos y disfuncion
del sistema nervioso autonomo como alteracion de los esfinteres vesical o rectal,
priapismo y disrreflexia autonémica (cefalea intensa, bradicardia, hipertension ar-
terial paroxistica, midriasis, vision borrosa y diaforesis).

La lesion medular puede ser completa o incompleta, y clasicamente se han descrito
algunas lesiones que a continuacion se describen:

1. Lesion completa. No hay funcion motora o sensitiva por debajo de la lesion
medular; un 3% de pacientes con lesion completa, en el primer examen pue-
den tener alguna recuperacion en las primeras 24 horas; pasado ese lapso,
las lesiones completas son irrecuperables.

2. Lesion incompleta. Se refiere a la que preserva alguna funcion motora o sen-
sitiva por debajo de la lesion: movimientos voluntarios de extremidades o
sensibilidad. Se describen basicamente 7 tipos de lesion incompleta:

- Sindrome de Brown-Sequard o hemiseccion medular. La lesion se carac-
teriza por una hemiseccion funcional de la médula con pérdida de la sen-
sacion de dolory temperatura del lado contralateral a la lesion, con para-
lisis de la funcion motora y propioceptiva del lado ipsilateral a la lesion.
Es de buen prondstico. Un alto porcentaje de estos pacientes recupera la
marcha y el control de esfinteres.

- Sindrome medular central de Schneider o sindrome central del cordon. Es
similar a la siringomielia; hay mas pérdida de la actividad motora en las
extremidades superiores que en las inferiores, disfuncion esfinteriana y
grados variables de pérdida de la sensibilidad por debajo de la lesion, a
predominio de miembros superiores.

- Sindrome medular anterior. Es atribuido a infarto del territorio medular
de la arteria espinal anterior y es de mal prondstico. Se observa déficit
motor bilateral con pérdida de la sensibilidad al dolor y temperatura bi-
lateral. Se conserva la sensibilidad propioceptiva.

« Sindrome medular posterior. Todas las funciones motoras y sensitivas es-
tan preservadas, excepto la propiocepcion.

« Sindrome del cono medular. Anestesia en region anoperineoescrotal (silla
de montar) y trastornos esfinterianos y genitales.

« Sindrome de la cola de caballo. Anestesia en silla de montar, trastornos
esfinterianos y genitales asociados a bandas de anestesia en distribucion
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L2 a S1, déficit motor de los niveles radiculares involucrados y claudica-
cion intermitente.

«  Shock medular. Después de un traumatismo medular ocurre una paralisis
flacida, anestesia, arreflexia osteotendinosa, disfuncion autonomica vege-
tativa (hipotension y bradicardia) y ausencia del reflejo bulbocavernoso.

La evaluacion y seguimiento neurologico del TRM se hace por los dermatomas y se
usa la clasificacion de Frankel, que toma en cuenta la preservacion o compromiso de
las funciones motoras y sensitivas medulares:

«  Frankel A: Ausencia de funcion sensitiva y motora.

«  Frankel B: Ausencia de funcion motora con conservacion de la sensibilidad.
Frankel C: Sensibilidad y funcion motora presentes, pero no utiles (fuerza
muscular 1/5 0 2/5).

- Frankel D: Sensibilidad y funciones motoras presentes y Gtiles (fuerza mus-
cular de 3/5 o 4/5).

«  Frankel E: Sensibilidad y funcion motora normales.

Examenes

« Rayos X. Es el pilar basico para el diagnostico imagenologico de la columna
vertebral. Se usan las proyecciones AP y lateral del segmento de la columna
en estudio; proyeccion transbucal para lesiones C1y C2.
TC con reconstruccion 3D. Proporciona mayor informacion de estructuras
6seas y menos de partes blandas. Es muy Gtil en pacientes que no pueden
ser sometidos a RM por estar bajo ventilacion mecanica, protesis metalicas,
proyectiles, o no haber disponibilidad de esta.
RM. Proporciona informacion adicional sobre la integridad de las estructuras
blandas (ligamentos, discos, médula espinal y raices nerviosas).

Tratamiento
Los tres objetivos primarios en el manejo de una lesion medular son optimar la evo-
lucion neuroldgica, proveer una pronta movilizacion (alinear, descomprimir, estabi-
lizar) y facilitar la rehabilitacion. La inmovilizacion total de la victima o movilizacion
en bloque deben ser mantenidas hasta que sean descartadas fracturas-luxaciones
de la columna vertebral; es importante lateralizar la victima en bloque. El tratamien-
to puede ser conservador, farmacologico, quirdrgico y rehabilitador:
Tratamiento farmacologico. Se recomiendan medidas antitromboticas con
HBPM y estimulacion sensitivomotora. Segiin la FDA, no hay recuperacion de
la funcion motora y la sensibilidad superficial con dosis altas de metilpred-
nisolona por 24 horas.
Tratamiento quirlrgico. La cirugia espinal se utiliza para acelerar el proceso
de rehabilitacion mediante la estabilidad de la columna vertebraly eliminar
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la compresion radicular por elementos 6seos y no 6seos. Se disminuye asi
la morbilidad para el paciente e indirectamente el costo de la atencion. Esta
indicado en fracturas inestables, compromiso neurolégico, déficit neurologi-
co progresivo y fracturas con afectacion del canal raquideo.

10.5 — Miastenia grave
—Luisa Fernanda GUZMAN MOLANO—

Introduccion
La miastenia grave es una enfermedad autoinmune caracterizada por debilidad y
fatiga facil de los misculos esqueléticos. El defecto de la transmision neuromus-
cular se debe a la presencia de anticuerpos que disminuyen los receptores para la
acetilcolina en las placas terminales postsinapticas (anti-AChR) y anticuerpos con-
tra la tirosinaquinasa musculoespecifica. Dos tercios de los pacientes son mujeres,
aparece generalmente en la tercera década de la vida y ocasionalmente tiene una
incidencia familiar.

La enfermedad se caracteriza por exacerbaciones y remisiones parciales y perio-
dicas. El comienzo suele ser insidioso y a veces subagudo, precipitado por una en-
fermedad o el estrés. La debilidad y fatiga presentan variaciones diurnas que se
agravan con el ejercicio y mejoran con el reposo. No existe atrofia muscular y la
sensibilidad y los reflejos osteotendinosos estan conservados.

Sintomas. Segln el grupo muscular comprometido puede ser:

«  Ocular. Diplopia y ptosis palpebral por afectacion de los misculos oculares
extrinsecos; es de evolucion leve.

. Generalizada leve. Afecta los misculos oculares y generales. Es leve y de
curso benigno.

. Generalizada y moderadamente severa. Compromete los misculos oculares,
bulbares y se generaliza. No es progresiva.

+  Aguda severa. Compromete los misculos oculares, bulbares, respiratorios y
se generaliza. Es fulminante y de evolucion rapida; el compromiso precoz de
los misculos respiratorios pone en peligro la vida del paciente.

- Tardia severa. Es progresiva y proviene de la evolucion de las formas ante-
riores.

Diagnéstico

1. Prueba de neostigmina. Agente colinérgico que estabiliza la acetilcolina por
inhibicion de la colinesterasa (anticolinesterasa). Es la prueba diagnostica
de mayor confianza; consiste en la inyeccion de 1.5mg o 0.04mgKgSC o IM;
antes o simultaneamente se administra sulfato de atropina 0.5mgIM para
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bloquear tanto los efectos muscarinicos de la neostigmina, asi como los co-
licos abdominales, vomitos y diarrea. Cuando esta presente la miastenia se
observa una mejoria sorprendente de la debilidad muscular en 10 minutos y
el paciente se desenvuelve normalmente por hasta por dos horas.

2. Prueba del edrofonio: 2 a 8mgEV para el adulto. Una mejoria de la debilidad
muscular en 10 a 60 segundos por 5 minutos habla en favor de una miastenia
grave.

3. Electromiografia. Se emplea la estimulacion nerviosa repetitiva; una dismi-
nucion del 10 % del potencial de accion muscular después del quinto estimulo
habla en favor de miastenia grave.

4. Anticuerpos antiacetilcolina receptor (anticuerpos anti-AChR), estan presen-
tes en el suero y tienden a disminuir con el tratamiento.

5. Biopsia muscular. Permite el estudio citoquimico e inmunohistoquimico ul-
traestructural.

Tratamiento

Todo paciente con miastenia grave debe ser instruido suficientemente acerca de su
enfermedad; él mismo debe aprender a variar la dosis de los medicamentos segin
la respuesta del organismo a fin de evitar las crisis miasténicas y colinérgicas, que
pueden conducir a la muerte por paralisis respiratoria o infecciones concomitantes.
Cerca del 90% de los pacientes responde adecuadamente al tratamiento convencio-
nal. Se debe portar un brazalete y un carnet que identifique la enfermedad para to-
mar decisiones en caso de una emergencia. Se pueden encontrar dos tipos de crisis
en los pacientes con miastenia grave; la miasténica, inherente a la enfermedad per
sey la colinérgica secundaria al tratamiento anticolinesterasa.

Crisis miasténica. Se observa en pacientes con miastenia generalizada y se desen-
cadena por infecciones intercurrentes, abandono del tratamiento, uso de medica-
mentos con efecto curarizante como los anestésicos generales, morfina, anestési-
cos locales, relajantes musculares no despolarizantes (D-tubocurarina, pancuronio,
vecuronio, rocuronio y atracurio); betabloqueadores, calcioantagonistas, drogas
antiarritmicas (quinina, quinidina, procainamida, verapamilo), antibioticos (ami-
noglucosidos, ampicilina, tetraciclinas, quinolonas, macrdlidos) y D-penicillamina.
Igualmente, los insecticidas 6rganofosforados.

El tratamiento consiste en el uso de neostigmina, 1mgEV, o piridostigmina, 1-2mgEV,
mas atropina, 0.5mgEV, restitucion del equilibrio hidroelectrolitico, prevencion de
las infecciones intercurrentes e iniciar la ventilacion mecanica si la capacidad vi-
tal forzada es menor de 15ml/Kg, el volumen tidal cae por debajo de 5-6 ml/Kg, la
Pa0, <85 mmHg (en pacientes con EPOC la hipoxemia puede ser menor) y la PaCO,
>45mmHg. Durante la intubacion se puede usar la neostigmina a la dosis de 0.15 a
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0.5mg EV por hora (hasta 20 mg en 24 horas). Se deben controlar las infecciones con
antibioticos de amplio espectro, como las cefalosporinas de 32 generacion.

Crisis colinérgica. Los agentes anticolinesterasa en dosis muy altas pueden produ-
cir intoxicacion con efectos muscarinicos como vision borrosa, colicos abdominales,
vomitos, sialorrea, diarrea, bradicardia, broncoconstriccion y broncorrea (exceso de
secrecion bronquial), y nicotinicos como broncoespasmo y debilidad o paralisis de
los misculos voluntarios. La reanimacion respiratoria inmediata debe ir acompa-
nada de la interrupcion de los medicamentos anticolinesterasicos y efectuar una
prueba con la neostigmina o el cloruro de edrofonio; un empeoramiento de la fuerza
muscular indica una crisis colinérgica, mientras que la mejoria habla en favor de
una crisis miasténica. En caso de demostrarse una crisis colinérgica, el tratamiento
consiste en sulfato de atropina 0.5mg EV y repetirla cada 20 a 30 minutos hasta la
recuperacion del paciente; otra alternativa es la pralidoxima.

Tratamiento ambulatorio
Los medicamentos mas empleados son los anticolinesterasa por via oral, los corti-
coesteroides y, de ser necesario, la timectomia. Los pacientes que no responden a
las medidas anteriores ameritan el uso de los inmunosupresores solos o asociados
a la plasmaféresis o inmunoglobulinas vy, los anticuerpos monoclonales (rituximab,
eculizumab).

1. Agentes anticolinesterasa. En lineas generales se debe iniciar con dosis
bajas y aumentar si no se observa mejoria o no se producen efectos co-
laterales. Es recomendable ingerir los medicamentos con las comidas para
evitar hiperactividad gastrointestinal como colicos y diarrea; no debe ad-
ministrarse concomitantemente la atropina porque enmascara los sintomas
gastrointestinales toxicos. Los anticolinesterasicos orales mas usados son
los siguientes:

a) Neostigmina: 8-12mg/dia VO; repartidos cada 2-4 h.

b) Piridostigmina: 30-60mg VO cada 4-6 horas o de accion prolongada 180 mg
VO a la hora suefo (dosis maxima 600 mg).

¢) Ambenonio: 2.5a 5mg VO cada 4 a 8 horas.

2. Corticoesteroides. Se usan en la miastenia generalizada grave y en pacien-
tes resistentes a los agentes anticolinesterasa; se emplea la prednisona a
la dosis inicial de 15 a 25mg/dia VO; se aumenta progresivamente segln la
respuesta del paciente y se mantiene por varias semanas; luego, se pasa a
dias alternos con reduccion progresiva hasta controlar la enfermedad con
minimas dosis para evitar sus efectos colaterales y yatrogénicos.

3. Inmunosupresores. Reducen los anticuerpos acetilcolina y producen mejo-
rias que duran mas de 15 meses. El mas efectivo es el mofetil micofenolato
a la dosis de 1.5gVOBID, o azatioprina; se inicia con 50 mg/Kg VO dia y au-
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mentos progresivos de 2-3 mg/Kg. La ciclosporina A, inmunosupresor que
inhibe la amplificacion de la respuesta inmune mediada por las células T, es
nefrotoxica y debe emplearse con extrema precaucion; la dosis empleada es
de 3 a 5mg/Kg VO diarios, divididos en dos dosis.

Plasmaferesis. La etiologia autoinmune de la miastenia justifica su uso, com-
binada con corticoesteroides y/o agentes inmunosupresores.

Timectomia. Se emplea en la miastenia ocular pura, resistente a los trata-
mientos antes mencionados. En los timomas, el pronostico no es tan bueno.
La timectomia debe ir precedida y seguida de radioterapia del mediastino
anterior a dosis antitumorales, asociada a quimioterapia y corticosteroides.
También se ha usado la plasmaférisis para los pacientes proximos a la ti-
mectomia.

Otras alternativas. Inmunoglobulinas a la dosis de 1g/Kg en 4-6h 0 0.4 mg
Kg/d por 5 dias.

Tratamiento de la mujer embarazada. Generalmente se deben ajustar los an-
ticolinesterasicos y evitar su uso endovenoso porque causan contracciones
uterinas. Los esteroides durante el embarazo pueden producir insuficiencia
suprarrenal en el neonato; igualmente se eliminan por la leche materna con
los mismos efectos en el infante. En las crisis miasténicas se toman las mis-
mas medidas que en la no embarazada, pero son preferibles las inmunoglo-
bulinas que la plasmaféresis. Es recomendable la interrupcion del embarazo
cuando el feto esté viable.
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— 11

. Otras
emergencias

11.1 — Quemaduras

—Evelyn VELASQUEZ—
—Mary ACACIO—

Introduccion

Las quemaduras resultan de un traumatismo fisico o quimico
que provoca la desnaturalizacion de las proteinas tisulares;
ocasionan desde una leve afectacion del tegumento superfi-
cial hasta la destruccion total de los tejidos implicados. Pro-
ducen tres efectos: eliminacion de liquidos, pérdida de calor,
que puede causar hipotermia, y desaparicion de la “barrera
cutanea” contra los microorganismos, hecho que aumenta la
susceptibilidad de causar infecciones.

Constituyen un problema de salud pablica mundial, la mor-
bimortalidad es elevada, la mayoria requieren tratamiento
hospitalario prolongado, manejo en UCI, generan limitaciones
funcionales, deterioro de la estética y elevados costos. Las
edades mas vulnerables de mortalidad son los extremos de la
vida: menores de 5 anos y mayores de 60 anos de edad. Para
ello es atil la regla de Beaux: Edad + % de superficie corporal
quemada (SCQ). Un 100 % de SCQ tiene una mortalidad cerca
del 100 %, 50-75 % un 50 % de letalidad y menos de 50 % un
mejor pronostico vital. Los agentes causales son:
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. Calor: llamas, liquidos y objetos calientes.
Electricidad: puede ser de alto o bajo voltaje.

. Radiacién solar. Produce generalmente quemaduras superficiales y esta en
relacion con el tiempo de exposicion y la susceptibilidad del individuo (piel
blanca, nifos).

Quimicos: acidos, alcalis y compuestos organicos e inorganicos. Estos produ-
cen desnaturalizacion y coagulacion de las proteinas titulares y tienden a ser
de tercer grado.

+  Fogonazo “flash”. Son generalmente superficiales y se deben a explosiones
fugaces (gas doméstico).

Extension y localizacion de las quemaduras

Existen areas denominadas especiales que tienen estrecha relacion con la funcio-
nalidad y/o la estética del individuo, como cara, cuello, axila, mamas, manos, pies
y pliegues de flexion (codos, rodillas, huecos popliteos, ingles, genitales y region
perianal). Para el calculo de la extension de la quemadura o superficie corporal que-
mada (SCQ) se utilizan diferentes reglas; las mas conocidas son la regla de los nueve
de Wallace y la regla de la palma de la mano. La “regla de los nueve” se utiliza con
mayor frecuencia en adultos mayores de 15 anos (Tabla 43 y Fig. 37 y 38). La regla de la
palma de la mano permite una evaluacion rapida de quemaduras poco extensasy se
puede utilizar en cualquier edad. La palma de la mano del individuo equivale al 1%
de la SCQ; para obtener el calculo aproximado se superpone la mano del paciente
sobre la quemadura cutanea (Fig. 39).

Profundidad de la quemadura. Se evalla segin la clasificacion de Converse-Smith
y ABA (Tabla 44).

Examenes
Se deben solicitar examenes que ayuden a determinar la gravedad y el prondstico
del paciente: hematologia basica, glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, calcio,
amilasa sérica, acido Grico, proteinas totales y fraccionadas, aminotransferasas, CK
total (si es quemadura eléctrica o existen lesiones por aplastamiento), estudios de

Tabla 43

Regla de los “nueve”

Localizacion % SCQ
Cabezay cuello 9
Tronco anterior 18
Tronco posterior 18
Cada extremidad superior 9
Cada extremidad inferior 18
Genitales 1
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Torax 18%
Espalda 18%

Fig. 37
Regla de los nueve

M 0 )

-1aho 2 anos 5anos 10 anos 15 anos

Fig. 38
Porcentaje de SCQ en funcion de la edad. Adaptado del Royal Hospital for sick children, Edimburgh

-
. 1%$

Fig. 39
Regla de la palma de la mano.
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Tabla 44
Clasificacion de Converse-Smith y ABA. * A = superficial (epidermis)
AB = intermedia (dermis) y B = profunda (tejido celular subcutaneo)

Converse-Smith yAba Benaim* | Histologia Clinica

12 grado A Superficial Piel eritematosa no
epidérmica o Tipo|l exudativa y no ampollas
2% grado AB-A Intermedia Eritema

Dérmica superficial Exudacion

oTipolla Ampollas

Dolor intenso
Hipersensibilidad

22 grado AB-B Intermedia Alternan zonas induradas,

Dérmica profunda blanquecinas y violaceas

Tipo Il b Escasas ampollas muy
exudativas Muy dolorosa

32 grado B Profunda Blanco nacarado

subdérmica superficial Carbonaceo

o Tipo Il Indolora

42 grado Espesor total | Sobrepasa el espacio

subdérmica profunda o dermoepidérmico dana

Tipo IV grasa, tendones masculo

y hueso Indolora

coagulacion, gases arteriales, carboxihemoglobina, uroanalisis, cultivos (areas que-
madas potencialmente infectadas, orina, sangre, secrecion bronquial, sondas y ca-
téteres) y ECG (>de 40 afios o en quemaduras eléctricas).

Tratamiento
Se deben hacer todos los pasos para evitar la minima amenaza de la vida del pacien-
te. Rapidas y adecuadas medidas de resucitacion disminuyen la morbimortalidad.
A continuacion se describen la atencion primaria, secundaria, las curas locales y el
uso racional de antibioticos en el paciente quemado.

Atencion primaria
Se deben seguir todos los pasos en el paciente quemado desde el momento del
ingreso a Emergencia. Es importante detener el proceso de la combustion, retirar
todas las prendas de vestir y cubrir con sabanas limpias, no necesariamente estéri-
les. Descartar y tratar los traumatismos asociados y optimar el tratamiento en UCl o
Unidad de Quemados. El manejo inicial es semejante al paciente politraumatizado y
se aplica el ABC: via aérea, ventilacion y oxigenacion y circulacion mas, fluidoterapia.

Via aérea y cuidado de la columna cervical. Se debe asegurar la permeabilidad
de las vias aéreas superiores, ya que pueden estar obstruidas por la inhalacion de
aire caliente, que ocasiona eritema, edema y ulceraciones en las vias respiratorias.
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El maximo dafno ocurre entre las 6 y 24 horas y se sospecha por la aparicion de dis-
nea, particularmente en quemados de la cara, cuello o vibrisas nasales. Este tipo de
quemadura también puede producir edema y compresion extrinseca de la laringe
que origina estridor; esta requiere intubacion orotraqueal precoz y ventilacion me-
canica; asi como en quemados muy extensos con disnea, taquipnea, hipoxemia y
alteracion del estado de conciencia. Recordemos que los efectos toxicos del humoy
monoxido de carbono disminuyen el transporte alveolo-capilar de oxigeno y gene-
ran broncoespasmo y broncorrea con esputo carbonaceo. Es imprescindible mante-
ner inmovilizada la columna cervical hasta descartar daio de esta region. La sonda
nasogastrica se usa para descompresion gastrica e inicio temprano de la alimenta-
cion enteral.

Circulacion. Uno de los principales objetivos del tratamiento en grandes quemadu-
ras es restaurar adecuadamente la deplecion del volumen intravascular para evitar
el shock. Hay que observar las quemaduras circunferenciales que puedan conducir a
un sindrome compartamental en las extremidades, torax o abdomen que requieran
escarotomia de urgencia. Evaluar el pulso, temperatura, llenado capilar, frecuencia
cardiaca, tension arterial, diuresis, presencia de cianosis y saturacion de oxigeno.
Todo paciente con quemaduras mayores del 10 % debe recibir hidratacion intrave-
nosa, y mayores del 20 % mediante un catéter central. La via de eleccion para la
administracion de fluidos es la periférica en tejido no quemado y le siguen en orden:
via central sobre tejido no quemado; via periférica en tejido quemado y via central
en tejido quemado. La sonda vesical permite el registro de la resucitacion y funcion
renal; se debe mantener una diuresis horaria entre 0,5y 1ml x Kg x hora (50-70 ml h);
sin embargo, en quemaduras por electricidad se recomienda una diuresis de 2ml/h
para prevenir la insuficiencia renal aguda por la mioglobinuria que se deposita en
los tibulos renales. Se debe usar bicarbonato de sodio con el fin de alcalinizar la
orina y mantener su efecto protector. Iniciar la fluidoterapia con cristaloides (so-
lucion de Ringer lactato o solucion salina al 0,9) y en caso de hemorragias se debe
administrar sangre total.

Fluidoterapia en las primeras 24 horas. Las formulas mas utilizadas para calcular
la cantidad de cristaloides en las primeras 24 horas son las formulas de Parkland y
Brooke modificada.

Formula de Parkland. Solucion salina 0.9 % 4 ml x Kg x % SCQ (no pasar la SCQ
>50 %); se administra la mitad en las primeras 8 horas y el resto en las siguientes 16
horas; recordemos que las quemaduras de primer grado no se incluyen como parte
de la SCQ para el calculo de los liquidos. Después de 24 horas se puede administrar
plasma 0.5 ml x Kg x % SCQ mas dextrosa al 5% en agua destilada, en cantidades
suficientes para continuar con una diuresis efectiva.
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Los coloides no son utiles durante los estados iniciales de la resucitacion; son me-
nos eficaces que el cristaloide para restaurar la volemia, mas costosos y, como esta
aumentada la permeabilidad capilar, se extravasan al espacio intersticial que obliga
a la movilizacion de agua y perpetian los edemas.

Formula de Brooke modificada. Lactato de Ringer 2 ml x Kg x % SCQ. Se pasa la
mitad de los requerimientos en las primeras 8 horas y el resto en las siguientes 16
horas.

Fluidoterapia después de 24 horas. Se administra la mitad de los requerimientos
usados el primer dia y el lactato de Ringer 1ml x Kg x % SCQ. El empleo de coloides
en esta etapa reduce el total de liquidos requeridos y el edema. Se usa la albdmina
al 5% a la dosis de 0,30 a 0,50 ml x Kg x % SCQ en 8 horas o plasma fresco congelado
0,5a 1Tml x Kg x % SCQ.

Potasio. En las primeras etapas puede haber hiperkalemia por el dafo tisular seve-
ro; posteriormente se produce hipokalemia por la diuresis acentuada. Las correccio-
nes se hacen en base a los valores séricos.

Sodio. La gran pérdida de agua por evaporacion tiende a mantener al quemado en
un déficit de agua con tendencia inicial a una hipernatremia hipovolémica. Por esta
razon se debe anadir solucion glucosada al 5% a la hidratacion inicial.

Calcio. En el quemado hay una alteracion importante en el transporte y distribucion
del calcio, razon por la que se debe anadir a la hidratacion. Se administra segin la
SCQy la pérdida inicial de plasmay por consiguiente de albimina.

Vigilancia de marcadores de resucitacion. Mantener parametros de oxigenacion
con saturacion de oxigeno > 92 %, pH entre 7,35 y 7,45 mmHg, EB <5 mmol/L; presion
arterial media de >80 mmHg, frecuencia cardiaca <120 pm, PVC 8-12 cm H.0, diuresis
0,5a 1ml/Kg/hy lactato <2 mmol/L.

Biopsia de piel. Permite la deteccion precoz de infecciones y debe practicarse ante
la sospecha de sepsis a partir de la herida. Se han establecido dos estadios en la
identificacion histologica de la infeccion de la herida por quemadura. El estadio de
colonizacion bacteriana, que se determina por la localizacion de microorganismos
solo en la superficie quemada, y el estadio de invasion cutanea, que se identifica por
la presencia de gérmenes, ya sea agrupados en pequeifios focos en el tejido sano o
repartidos en forma difusa en la profundidad del tejido.

Atencion secundaria
La atencion secundaria del quemado es trascendental e incluye los siguientes pasos:
1. Complementar la historia clinica y hacer una nueva y detallada exploracion
fisica. En esta fase es muy importante la analgesia y sedacion del paciente.
3. Identificar otras lesiones existentes.
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1. Evaluar continuamente la respuesta al tratamiento inicial.

2. Valorar la funcion neuroldgica (AVDN). A: Alerta, V: responde al estimulo Ver-
bal, D: responde a estimulos Dolorosos y N: No responde.

3. Inmovilizar fracturas y controlar las hemorragias.

4. Revalorar la SCQy el grado de las quemaduras.

5. Hacer escarotomias de ser necesario.

Analgesia y sedacion. El manejo efectivo del dolor y la ansiedad es de vital impor-
tancia no solo para disminuir el sufrimiento y las complicaciones respiratorias, sino
para reducir el estrés y facilitar la movilizacion, manipulacion y fisioterapia. En la
fase inicial se debe usar de forma programada y no a demanda; adaptar la medica-
cion segln la evolucion y condicion clinica del paciente.

1. Fase de emergencia: fentanilo, dosis inicial 1-2 pg/Kg; luego, 1 ug/Kg/h en
infusion. Morfina o meperidina: 2 mg c¢/5 min (dosis maxima 0,30 mg/Kg);
luego, 2,5mg/h en infusion.

2. Fase aguda: ansioliticos y sedantes: midazolan, dosis para sedacion ligera:
0.05 mg/Kg; dosis sedacion profunda: 0,2-0,4 mg/Kg; para infusion continua
0,05-0.4 mg/Kg/h. Propofol, dosis de induccion: 0,7-1 mg/Kg; para infusion
continua: 1-5 mg/Kg/h. Anestésicos-analgésicos: ketamina: dosis de carga
0.5-1mg/Kg; luego, mantenimiento: 1-2 mg/h.

3. Ventilacion mecanica: sedacion mas analgesia.

4. Otros medicamentos: protectores gastricos: ranitidina 50 mg EV ¢/6 h y hepa-
rina de bajo peso molecular.

Nutricién. El soporte nutricional es fundamental para el éxito de los pacientes con
quemaduras severas. El hipercatabolismo, aumento de consumo de proteinas, ma-
yor gasto energético y depresion inmunologica, son las mas grandes que cualquier
tipo de enfermedad o trauma. Se debe tener en cuenta que pocos pacientes pueden
recibir los requerimientos nutricionales adecuados por una sola via, por lo que se
debe combinar la nutricion enteral y parenteral; es recomendable el inicio de la
alimentacion oral lo mas pronto posible.

Los requerimientos nutricionales en un gran quemado se basan en varias formulas;
la mas recomendada es la de Curren:

- Kilocalorias diarias =25 x Kg+ (40 x % SCQ)

- Requerimientos proteicos=1g de proteina x Kg +(1.5gx% SCQ)

Proteccion antitetanica. Primera dosis de toxoide tetanico en pacientes no vacu-
nados o condicion desconocida o inmunoglobulina humana antitetanica 500 Ul IM.

Psicoterapia de apoyo y terapia ocupacional. Debe ser precoz y tratar de que el
paciente se reintegre a la sociedad.
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Tratamiento local de las quemaduras
El abordaje inicial del paciente quemado tiene por objeto procurar una cicatrizacion
rapida, asi como disminuir las infecciones, lesiones y secuelas. Las curas se deben
hacer bajo asepsia, analgesia y en diferentes momentos.

Lavado meticuloso. Rasurar el vello y hacer lavados con mezclas a temperaturas de
37°C con solucion salina 0.9 %, clorhexidina jabonosa mas agua estéril. Luego, hacer
el desbridamiento de flictenas, esfacelos y tejido necrotico. Las flictenas no se de-
ben romper si son menores de 1-2 cm, y se deben desbridar si producen incapacidad
funcional, estan rotas o impiden valorar la quemadura. Retirar restos de suciedad y
antisépticos mediante el riego o uso de compresas hiimedas con agua estéril o so-
lucion 0.9 %. El secado sirve para valorar la magnitud de las lesiones; hay que tener
especial cuidado en zonas de contacto o pliegues.

Medicamentos topicos. Se usa sulfadiazina argéntica al 1%, clorhexidina, agentes
hidratantes y apositos hidrocoloides. La cobertura debe ser expuesta en superficies
de dificil vendaje y quemaduras superficiales; semioclusiva cuando hay dificultad
para el vendaje y/o requieran cambios continuos; y oclusiva que no se pegue a su-
perficies cruentas, que no macere y sea permeable en la secuencia: gasas vaselina-
das, tratamiento topico, compresas de algodon secas y vendas de algodon elasticas.
Vendajes de extremidades para evitar edema, favorecer la circulacion de retorno y
mantener los pliegues separados.

Escarotomia. Tiene como finalidad prevenir el sindrome compartamental en las ex-
tremidades y en el torax, que puede llevar a la insuficiencia respiratoria restrictiva
e isquemia de los miembros. Este sindrome produce aumento de la presion que
lleva a congestion venosa, colapso de la microcirculacion y necrosis tisular. En las
fases avanzadas, el aumento de la presion del segmento puede ser mayor que la
presion arterial y ocasionar pérdida del pulso arterial periférico y el llenado capilar.
La escarotomia esta indicada en quemaduras circunferenciales con tension, dolory
resistencia al estiramiento pasivo de los dedos.

Fasciotomia. Se hace bajo anestesia general y se aplica cuando falla la escaroto-
mia. Esta indicada en quemaduras por alto voltaje o asociadas al aplastamiento con
afectacion muscular.

Prevencion de secuelas. Existen diferentes medidas que evitan las limitaciones se-
cundarias de las quemaduras. Se debe iniciar el tratamiento postural con elevacion
de las extremidades afectadas y vendajes que permitan el movimiento y la rehabili-
tacion precoz. El uso de un vendaje compresivo (presoterapia), la buena hidratacion
y la proteccion solar total reducen las complicaciones por compromiso articular,
aumentan la cicatrizacion y disminuyen y retardan la hipertrofia de las lesiones.
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Antibioticos en el paciente quemado

La alteracion de la barrera de proteccion local de la piel por la lesion térmica depri-
me la respuesta inmunologica. Las infecciones constituyen actualmente la principal
causa de muerte de los pacientes con quemaduras severas que sobreviven la fase
inicial del shock-resucitacion. Actualmente, la infeccion respiratoria es la principal
causa de muerte por gramnegativos, especialmente por enterobacterias y pseudo-
monas aeruginosa; ademas, en el gran quemado hay factores que aumentan nota-
blemente el riesgo de infeccion respiratoria inferior debido a la lesion pulmonar por
inhalacion, tos ineficaz, intubacion traqueal y Glceras de estrés. La infeccion cutanea
ha pasado a un segundo plano por el excelente manejo con escaroctomia, injertos
precoces, antimicrobianos topicos, intensa y permanente vigilancia microbiologica
y uso racional de los antibidticos. La infeccion se debe en su mayoria a bacterias
endogenas, sobre todo a Enterobacterias; por eso la descontaminacion intestinal
es tan Qtil para disminuir las infecciones severas de los pacientes quemados. Otros
posibles focos sépticos son catéteres intravasculares, endocarditis bacteriana, con-
dritis supurativa del pabellon auricular, otitis media, sinusitis, infeccion del tracto
urinario, infecciones intrabdominales, colecistitis alitiasica y pancreatitis aguda. Los
cultivos iniciales ordinarios de la herida y la via respiratoria son esenciales y tienen
la ventaja de conocer la flora colonizadora y orientar la antibioticoterapia empirica,
ademas de ser mas efectivos cuando aparece la infeccion.

La superficie de la quemadura es inicialmente estéril, pero a partir del segundo dia
se produce una rapida colonizacion bacteriana de la lesion, sobre todo de gramposi-
tivos (estafilococos). Los factores que favorecen esta infeccion son la inmunodepre-
sion sistémica y los trastornos de perfusion local. A los cinco dias de la quemadura
aparece la colonizacion por gramnegativos, sobre todo por Pseudomonas. En lineas
generales, los gérmenes encontrados mas frecuentemente en la herida son S. au-
reus, Staphyococcus coagulasa negativos y los gramnegativos (Pseudomonas spp,
Enterobacterias, Serratia spp), y con menor frecuencia Candida spp y Aspergillus. El
diagnostico depende de la vigilancia diaria de la quemadura, por €j., que aparezcan
areas de decoloracion, exudado purulento, signos inflamatorios en el margen sano
de la herida y separacion precoz de la escara.

La antibioticoterapia profilactica postquemadura esta contraindicada porque au-
menta el riesgo de infecciones graves por microorganismos resistentes. Sin embargo,
actualmente esta indicada la profilaxis antibiotica perioperatoria en dos situacio-
nes: escaroctomias (porque en el momento del desbridamiento quirirgico se pro-
duce bacteriemia), y tras el implante de injertos. Esta profilaxis se lleva a cabo con
cefazolina y vancomicina mas un aminoglucosido: la primera dosis una hora previa a
la intervencion y luego 2-3 dosis. La mejor profilaxis para la infeccion de la herida es
el desbridamiento amplio y precoz de las areas necroticas, la limpieza diaria, el uso
de antimicrobianos topicos, la asepsia estricta del paciente y el personal de salud,
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el aislamiento en areas de acceso restringido y el empleo de material desechable.
Los agentes topicos previenen el sobrecrecimiento rapido de gérmenes; casi nunca
logran esterilizar la herida pero mantienen bajas concentraciones de gérmenes.

En el caso de sepsis de origen cutaneo se comienza la terapéutica empirica precoz
para estafilococos y gramnegativos: vancomicina asociada a piperacilina-tazobac-
tam, carbapenemes o cefepime. Otra alternativa es la daptomicina, 6-12mg Kg EV OD,
o0 aztreonam, 2gEV c¢/6h. Gramnegativos con alta resistencia polimixina B (preferida)
o colistina mas meropenem o imipenen. El desbridamiento quirdrgico es también un
elemento imprescindible en el tratamiento de la sepsis de origen cutaneo. Candida
coloniza frecuentemente la herida, aunque rara vez invade la sangre; el tratamiento
se hace con antimicoticos topicos como el clotrimazol. En casos de infeccion grave
de la herida por hongos (Aspergillus, Mucor o Candida) es imprescindible hacer una
amplia exéresis quirdrgica de la zona afectada y el uso de fluconazol o anfotericina B.

11.2 — El paciente politraumatizado

—José G. CAMPAGNARO G.—
—Luis OCHOA—

Introduccion
El paciente politraumatizado es el individuo que ha sufrido un traumatismo de gran
magnitud con lesiones graves en dos o mas aparatos o sistemas y, usualmente, uno
de ellos compromete la vida del paciente. Por ej., traumatismo craneoencefalico
(TEC) asociado a trauma del torax o lesiones musculoesqueléticas mas ruptura de
visceras abdominales. Por lo general se compromete la estabilidad neurologica, res-
piratoria o cardiovascular.

En el mundo moderno, esta modalidad de traumatismo tiende a ser cada vez mas
frecuente y los mecanismos usualmente productores de estas lesiones son acci-
dentes viales (motos, automoviles), caidas de grandes alturas (accidentales o con
fines suicidas), accidentes laborales y agresiones por rifias o asaltos. La primera
hora después del accidente es de extrema importancia; la resucitacion en el lugar
del hecho y el traslado inmediato a un centro hospitalario bien dotado, son la clave
para el pronostico del paciente.

Diagnéstico
En la atencion adecuada del paciente politraumatizado, un equipo de trabajo que
actile a tiempo completo y en accion conjunta es importante para su orientacion y
manejo. Este equipo debe estar formado por internista, intensivista, cirujano, trau-
matologo, neurocirujano y urdlogo. Es necesario averiguar con el paciente o las per-
sonas que lo trajeron al puesto de emergencia lo siguiente: hora del suceso, agente
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productor del accidente y detallar al maximo el mecanismo e intensidad del impacto.
Igualmente es de gran valor indagar si hubo pérdida del conocimiento y por cuanto
tiempo, asi como si hay presencia de convulsiones, heridas, sangrados y vomitos.

Para la atencion del paciente politraumatizado se hara una descripcion académica en
dos etapas, mediante las cuales se puede llevar un seguimiento progresivo, racional
y jerarquizado de los problemas que van surgiendo. Usualmente aparecen slbita-
mente maltiples complicaciones que de no ser detectadas a tiempo resultan en se-
cuelas lamentables o un desenlace fatal. Es de extraordinaria importancia el examen
periodicoy la anotacion de los hallazgos clinicos, imagenologicos y de laboratorio.

Evaluacién primaria
Esta evaluacion se hace por lo general en las primeras horas, inclusive en el sitio del
accidente, y de ella depende que se orienten en forma adecuada las alteraciones
mas severas y se pongan en practica las medidas terapéuticas inmediatas. Se sugie-
re el orden siguiente:

1. Despojar al paciente de todas las prendas de vestir con la finalidad de de-
tectar lesiones ocultas.

2. Mantener permeables las vias aéreas: extraer protesis dentales y cuerpos
extrafos e instalar, de ser necesario, una canula de Mayo o de Guedel.

3. Evaluar la respiracion. Buscar la presencia de cianosis, disnea, dolor pleuri-
tico, disminucion de la expansion respiratoria, frecuenciay regularidad de la
respiracion. Hacer un examen del torax para detectar heridas abiertas, con-
tusiones, deformidades, neumotorax abierto, neumotorax a tension, hemo-
torax, “torax inestable” producto de maltiples fracturas costales y contusion
pulmonar.

4, Explorar el estado cardiocirculatorio. Con la evaluacion de la tension ar-
terial, el pulso arterial y el llenado capilar, se logran detectar estados hi-
povolémicos y shock. Recordemos que los sangrados pueden ser visibles y
estar otras veces ocultos en las cavidades serosas, retroperitoneo y focos de
fractura, particularmente de pelvis y los miembros inferiores. En esta etapa
se deben evaluar las venas del cuello y explorar el pulso paradéjico para
descartar un taponamiento cardiaco.

La ingurgitacion yugular se observa en casos de taponamiento cardiaco, neu-
motorax o hemotodrax a tension, contusion o infarto del miocardio. Es posible
encontrar en la contusion miocardica extrasistoles auriculares y/o ventricu-
lares, bloqueos completos de ramasy cambios inespecificos del segmento ST.

5. Evaluar el estado neuroldgico. Se deben examinar las pupilas (tamafo, reac-
tividad e igualdad). La respuesta pupilar es muy importante porque las areas
del tallo que controlan la conciencia estan anatomicamente cerca de los
centros que regulan las pupilas. Para distinguir la midriasis provocada por
agentes anticolinérgicos o por lesion del tercer par craneal se aplica pilocar-
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pina al 0.5% en el saco conjuntival; si hay dafio del nervio se produce miosis.

Es menester determinar el nivel de conciencia, hacer un examen neurologico

exhaustivo para detectar alteraciones motoras y nivel sensitivo (con o sin

focalidad neuroldgica), respiracion diafragmatica, signos de lesion medular,
dada por la existencia de priapismo, hipotension arterial con bradicardia,

paraplejia o cuadriplejia, con anestesia por debajo de la lesion medular y

disminucion del tono del esfinter anal. En esta etapa se debe determinar la

existencia de un TEC, con la presencia de cualquiera de las siguientes formas:

a) Conmocion cerebral. En estos casos se produce una alteracion funcional
sin dano cerebral importante; por lo general existe un grado de confusion
ligera y transitoria con amnesia reciente o remota, cefalea y vértigo.

b) Contusion cerebral. Se produce un dano cerebral difuso caracterizado por
edema y punteados hemorragicos. Hay pérdida de la conciencia seguida
de sofolencia o confusion, que puede durar horas o semanas. Pueden
presentarse convulsiones, afasia y muy raramente focalidad neurologica.
El liquido cefalorraquideo puede presentar aumento de presion, globulos
rojos crenados y proteinas elevadas.

¢) Hematomas. Estos pueden ser epidural, subdural o intracerebral, y se de-
sarrollan en horas o semanas. El paciente presenta en forma progresiva
cefalea y vomitos, sofiolencia, confusion y coma. Algunas veces bradicar-
dia, hipertension arterial y respiracion irregular como signos de hiper-
tension endocraneana. Lo mas importante es la focalidad neurologica,
como midriasis unilateral por compresion del lll par craneal, compromiso
de otros nervios craneales y hemiparesia. El edema de papila es un signo
poco frecuente en el TEC.

En esta evaluacion es sumamente importante el examen periodico del paciente co-
matoso. Para tal fin se propone la escala de Glasgow (ver el capitulo sobre coma);
esta no reporta signos de focalidad neurologica ni lesiones asociadas del SNC, pero
los valores que se obtienen son de extraordinario valor pronéstico y terapéutico.

Evaluacion secundaria
En esta evaluacion se logran detectar alteraciones que si bien no ponen en peligro la
vida del paciente, el pasarlas por alto originan secuelas importantes. Se recomienda
examinar los 6rganos en el orden siguiente:
Ojos. Examinar el globo ocular, buscar laceraciones de la cornea. Mediante
el examen del fondo de ojo se detectan hemorragias retinianas, desprendi-
miento de retina y edema de papila. La equimosis palpebral es un signo de
fractura de la fosa anterior del craneo.
«  Conducto auditivo externo. Es importante detectar otorragia y otorraquia;
esta Gltima expresa fractura de la fosa media del craneo.
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Fosas nasales. Se busca epistaxis y rinorraquia, esta Gltima es una mani-
festacion de fractura de la fosa anterior del craneo. Se deben explorar los
huesos propios de la nariz para detectar fracturas.

Boca. Se deben investigar el aliento (alcohol, hidrocarburos, acetona), dien-
tes flojos y fracturas del maxilar inferior. Una buena maniobra es hacer que
el paciente muerda, accion que se dificulta en caso de fracturas del maxilar
inferior.

Cara y craneo. Debe hacerse una buena inspeccion y palpacion en busca de
laceraciones, lesiones y hundimientos. Son frecuentes las fracturas del hueso
malar, piso de la orbita (su fractura produce diplopia), nasorbitoetmoidales,
arco cigomatico (hundimiento del pomulo) y maxilares (mala oclusion dental).
Cuello. Es un examen muy importante para buscar lesiones de los tegumen-
tos y dolor del cuello con movimientos pasivos y la cabeza en posicion neu-
tral (hacer esta maniobra con mucho cuidado para evitar un desplazamiento
vertebral con lesion de la médula espinal). El dolor intenso o incapacidad
para ejecutarlos sugieren fractura o luxacion de un segmento de la columna
cervical.

Torax. Mediante maniobras de palpacion suave, determinar puntos doloro-
sos que expresen fracturas costales y claviculares; hundimientos y enfisema
subcutaneo. La compresion manual en el sentido anteroposterior del torax
exacerba el dolor en el sitio de la fractura. Recordemos que un neumoto-
rax a tension puede producir colapso cardiovascular y muerte inminente. EL
“torax inestable”, consecuencia de un traumatismo aplastante del torax con
maltiples fracturas costales y contusion pulmonar, cursa con dolor toracico
importante, disnea, cianosis y respiracion paraddjica (hundimiento del he-
motodrax a la inspiracion).

Es necesario examinar cuidadosamente el area precordial para detectar pre-
cozmente signos de lesion cardiaca; la contusion del miocardio cursa con
arritmias. La ruptura de la valvula aortica (la mas frecuentemente compro-
metida) origina una insuficiencia adrtica que puede llevar a la insuficien-
cia cardiaca. Las heridas penetrantes del miocardio y las rupturas de las
cavidades pueden llevar a un hemopericardio con taponamiento cardiaco
(recordemos que esta es una causa de shock inexplicable en un paciente po-
litraumatizado). Pequefas cantidades de sangre en el saco pericardico pue-
den producir un taponamiento; a veces se instala en forma tan aguda que
no se producen las alteraciones propias del taponamiento cardiaco como
signo de Kussmaul, pulso paradéjico y aumento de la silueta cardiaca en la
radiografia del torax.

Abdomen. Examinar el abdomen para buscar lesiones cutaneas, heridas
penetrantes, deformidades, inmovilidad de la pared abdominal y defensa
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muscular. La ausencia de ruidos hidroaéreos habla en favor de ileo paralitico
o peritonitis. El timpanismo del abdomen orienta hacia un neumoperito-
neo por ruptura de una viscera hueca: estomago o intestino. El hemoperito-
neo se ve como consecuencia de lesion del mesenterio, higado o bazo. Hay
que tener en mente que el sangrado por lesion del higado o el bazo puede
ocurrir inmediatamente o varios dias después (hemorragia subcapsular). El
traumatismo del higado o el bazo con hemorragia produce dolor en el area
anatomica correspondiente y se irradia a los hombros; ademas, se palpa una
masa en la zona hepatica o esplénica, hay irritacion peritoneal, signos de
sangrado y shock.

Las lesiones cerradas del rifidn varian desde pequenas hemorragias sub-
capsulares hasta una completa destruccion del parénquima renal, con o sin
lesion del hilio. Algunos pacientes pueden albergar un hematoma retrope-
ritoneal hasta de 3 litros de sangre. Buscar lesiones vesicales; la mayoria de
ellas se asocia a fracturas de la pelvis. La ruptura intraperitoneal de la vejiga
produce rigidez y defensa de la pared abdominal y la extraperitoneal se aso-
cia por lo comin a espasmo de los misculos abdominales, edema escrotal
con equimosis y dolor al examen rectal. La uretrorragia es un signo clave de
lesion de la uretra.

Extremidades. Buscar laceraciones, deformidades, acortamientos e impo-
tencia funcional de las extremidades. Aplicar una compresion gentil hacia
atras sobre las crestas iliacas y la sinfisis del pubis para detectar fracturas
pélvicas. Palpar los pulsos arteriales distales (popliteos, pedios y tibiales
posteriores) para verificar la permeabilidad vascular, muchas veces compro-
metida por la fractura, desgarros, sindromes compartamentales o trombos
arteriales. En esta etapa se debe hacer un examen de los nervios periféricos.

Consideraciones musculoesqueléticas

La evaluacion traumatologica debe ser efectuada cuando la lesion esta identifica-
da. El equipo de Traumatologia debe trabajar en forma concertada con el personal
de Emergencia para coordinar el cuidado y el momento de efectuar los estudios
diagnosticos y las intervenciones terapéuticas. El traumatologo puede ayudar en
el area de admision con la instalacion de férulas en las fracturas, reducir en forma
provisoria las luxaciones, identificar lesiones adicionales y sugerir estudios radiolo-
gicos adicionales segln los hallazgos. Se puede desarrollar un plan de tratamiento
provisional en conjunto con las otras especialidades para establecer la prioridad de
llevar a cabo procedimientos quirdirgicos. Las lesiones selectivas del anillo pélvico
que pueden ser el origen de la inestabilidad hemodinamica se manejan de inme-
diato en el area de admision mediante el uso de una fijacion externa o con abraza-
deras, clamps pélvicos especialmente disefiados para ser utilizados en el puesto de
emergencia.
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Las fracturas abiertas deben de ser inspeccionadas, clasificadas, lavadas con solu-
cion fisiologica y antisépticos, y luego tapadas con apositos estériles e inmovilizadas
provisionalmente hasta que el paciente sea llevado al quirdfano. El desbridamiento
y la estabilizacion de fracturas abiertas y luxaciones deben ser postergados solo por
la presencia mitigante de otras lesiones de alta prioridad que puedan comprometer
la vida del paciente. Es necesaria la estabilizacion primaria de las fracturas de los
huesos largos (enclavamientos endomedulares) como prioridad ante una lesion to-
racicay del craneo para reducir la tasa de mortalidad.

El traumatismo de alta energia de una extremidad puede provocar lesiones severas
de las partes blandas, huesos, nervios y vasos; estas tienen una alta posibilidad de
culminar en una amputacion. La identificacion de una lesion vascular simultanea
puede ser la clave. La presencia de uno o mas signos de dificultad impone una
investigacion posterior mediante exploracion quirdrgica directa y control o repa-
racion, previa arteriografia. Estas lesiones son manejadas mejor por un equipo de
cirujanos traumatologos y cardiovasculares. El factor prondstico mas importante es
el intervalo de tiempo entre la lesion mayor (no el tiempo de llegada al hospital) y
el restablecimiento del flujo de sangre arterial en la extremidad lesionada. Estos pa-
cientes deben entrar al quiréfano lo antes posible para hacer el diagnostico, por lo
general con la arteriografia sobre la mesa operatoria. La revascularizacion definitiva
mediante by pass puede comenzar de inmediato con la estabilizacion ortopédica de
la fractura, efectuadas ambas a un mismo tiempo o tras la reparacion arterial. Se
debe considerar la fasciotomia liberadora de los compartimientos comprometidos,
en particular después de prolongados tiempos de isquemia. La restauracion de la
perfusion es condicion sine qua non para recuperar la funcion de la extremidad, y
debe tener prioridad sobre la reparacion esquelética en el paciente con una lesion
combinada. El retraso en la restauracion del flujo sanguineo es el factor mas fre-
cuente que contribuye a la pérdida de la extremidad.

Examenes
La prioridad de los examenes depende de la severidad del 6rgano comprometido, y
no se deben usar procedimientos diagnosticos sin tener una base clinica.
1. Radiografia de la columna cervical. Practicar una toma lateral que incluya
a la séptima vértebra cervical (hacer una ligera traccion hacia abajo de los
miembros superiores). Esta placa tiene prioridad y se debe hacer inclusive
en ausencia de manifestaciones clinicas de fractura de la columna cervical.
2. Radiografia del craneo (anteroposterior, lateral, Town, Watters). Se debe
tomar particularmente si existen laceraciones del cuero cabelludo, hundi-
mientos de la boveda craneana, expulsion de liquido cefalorraquideo por
las fosas nasales u oidos y zonas equimoéticas en parpados o mastoides.
En la Rx del craneo se pueden apreciar lineas de fracturas, hundimientos y
desviacion de la glandula pineal de la linea media.
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3. TCdelcraneo. Se debe indicar cuando se produzca un deterioro del estado de
la conciencia, alteraciones neurologicas slbitas o aparicion de focalidad neu-
rologica como hemiparesia y midriasis unilateral. La TC es un procedimiento
sumamente valioso, sobre todo por no ser invasivo, rapido y confiable.

4. Angiografia cerebral. No es una técnica convencional en el TEC cerebral; sin
embargo, en ausencia de la TC es el procedimiento de eleccion. Tiene las
mismas indicaciones de la TC cerebral.

5. Urografia de eliminacion. Hacerla en los casos que presenten sintomas y
signos de traumatismo lumbar, hematuria, lesion renal y fractura de pelvis.
En caso de sospechar ruptura de la vejiga o uretra, practicar un cistograma
retrogrado y postmiccional. Es necesario recordar que la arteriografia renal
es (til para detectar lesiones renales.

6. Radiografia anteroposterior simple del abdomen y pelvis. Hacerla preferi-
blemente de pie. Observar la presencia de neumoperitoneo como signo de
ruptura de una viscera hueca; hemoperitoneo e ileo paralitico por hemo-
rragia interna. El borramiento de los misculos psoas sugiere un hematoma
retroperitoneal. Buscar fracturas de la pelvis.

7. TC del abdomen. Mediante esta técnica se logran encontrar lesiones como
hematomas y laceraciones del higado y el bazo, pancreatitis traumatica, he-
matomas retroperitoneales y lesiones renales. Fracturas de pelvis con sus
distintas variedades.

8. Radiografia de las extremidades cuando se sospecha de fracturas en los
huesos de las extremidades.

9. Puncion-lavado abdominal. Esta técnica se usa para el diagnostico de las he-
morragias intraperitoneales. Se hace en la linea umbilicoplbica a5 cm por de-
bajo del ombligo. Después de practicar el vaciamiento de la vejiga y los proce-
dimientos de asepsia, antisepsia y anestesia local, se introduce una aguja con
mandril; se extrae este y a través de la aguja se instala un catéter, que puede ser
de dialisis peritoneal. Se pasan 1.000 ml de solucion fisiologicay seguidamente
se pone el paciente en posicion declive para extraer el liquido. Normalmen-
te debe ser claro; un liquido sanguinolento (o eritrocitos >de 100.000 mm?) se
observa si hay ruptura traumatica de la pared abdominal o una hemorragia
interna. Por otra parte, una puncion normal no descarta el sangrado intraperi-
toneal, por lo que el paciente debe mantenerse en observacion.

Tratamiento
Aunque el tratamiento del politraumatizado concierne a un equipo multidiscipli-
nario, es el médico general quien debe iniciar las medidas terapéuticas desde el
primer momento que se pone en contacto con el paciente. Se hara una descripcion
del tratamiento en forma general y enseguida una descripcion de las normas esta-
blecidas para cada uno de los tres grandes traumatismos: craneo, torax y abdomen.
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Medidas generales:

1.
2.

10.

Usar las medidas anotadas en la evaluacion primaria.

Proteger la columna cervical aun en ausencia de lesiones demostrables

del cuello o de manifestaciones neurologicas. La cabeza del paciente debe

tratar de mantenerse en posicion neutral. Insistir en la inmovilizacion del

cuello con un collarin de Filadelfia o tabla que fije el tronco y la cabeza; se

puede lograr con una traccion cervical.

Aspirar la cavidad orofaringea y poner el paciente declbito lateral el mayor

tiempo posible.

Administrar oxigeno por catéter nasal a razon de 5 L/min con el objetivo de

mantener una PaO, mayor de 70 mm Hg.

Practicar la intubacion endotraqueal; hacerlo con mucho cuidado (sobre

todo si no se ha descartado una fractura cervical), presionar sobre el cricoi-

desy evitar la regurgitacion gastrica. Iniciar la ventilacion mecanica en caso

de fracasar el tratamiento conservador, dificultad respiratoria con hipoxia e

hipercapnia, torax inestable, cuando se practica una laparotomia o cuando

el paciente esta en coma. En casos de torax inestable se debe usar el PEEP

para neutralizar la fuerza de retraccion intratoracica del area lesionada.

Se recomienda la intubacion en la forma siguiente:

a) Preoxigenacion: Oxigeno 100 % por 5 minutos o 4 respiraciones de la ca-
pacidad vital.

b) Pancuronium o vecuronium 0.01mgKgEV; lidocaina 1.5mgKgp EV y fenta-
nil 3 a 5 ug KgEV. Esperar 2 a 3 minutos con oxigenacion.

¢) Tiopental 3 a 5 mgKgEV, si existe hipotension 0.5 a 1mgKgp EV; y luego
succinilcolina 1.5 mg Kg p EV.

d) Intubar con inmovilizacion de la columna cervical.

Instalar una sonda nasogastrica para evitar la broncoaspiracion y descartar

sangrado digestivo por Glceras de estrés. Usar cualquiera de los siguientes

medicamentos para la profilaxis de sangrado digestivo: omeprazol: 40 mgVO

OD; ranitidina: 50 mg EV cada 6 horas o por infusion continua a la dosis de

0.125 a 0.25 mg Kg H; famotidina: 20 a 40 mg EV cada 8 horas o sucralfato: 1g

VO cada 6 horas.

Instalar una sonda de Foley para el control estricto de la diuresis e investi-

gacion de hematuria.

Emplear analgésicos en caso de TEC o traumas toracicos; evitarlos en trauma-

tizados del abdomen debido a que pueden enmascarar un abdomen agudo.

Emplear transfusiones de sangre fresca si hay sangrado; en su defecto, solu-

cion Ringer-lactato o fisiologico bajo control de la PVC.

Tratar y hacer profilaxis de las infecciones con antibioticos de amplio espec-

tro como la ampicilina de 1 a 2 g EV cada 6 horas o la ampicilina-sulbactan

1.5gEV cada 8 a 12 horas.
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1.

12.

Fluidificar las secreciones traqueobronquiales con N-acetilcisteina 100 mg
bromexina, 4 mg EV cada 6 horas o ambroxol, 15 mg EV cada 12 horas.
Practicar al paciente fisioterapia respiratoria mediante la percusion suave
del torax, dispositivos de fisioterapia como el Tre-flo, cambios de posicion y
uso del CPAP.

Tratamiento del traumatismo encéfalocraneano (TEC)
El objetivo mas importante en el tratamiento del TEC es combatir el edema cerebral
y la hipertension endocraneana. Se recomienda seguir el siguiente orden:

1.
2.

Poner la cabeza del paciente en posicion neutral y horizontal

Hidratarlo con el 50 % de los liquidos usados para el requerimiento diario. Se

recomienda la solucion glucofisiologica.

Emplear los medicamentos para el edema cerebral. Es importante destacar

que cuando un politraumatizado desarrolla signos de focalizacion neurol6-

gica se debe descartar un hematoma intracraneano mediante los procedi-
mientos ya senalados.

Los farmacos mas frecuentemente usados son:

a) Dexametasona, 4a 6 mgEV cada 6 horas.

b) Manitol al 15 0 20 % en dosis de 0.5 a 1gKgEV en 30 minutos. Se puede
repetir cada 4 a 6 horas. Algunos autores recomiendan 0.25 g por Kg a
intervalos mas frecuentes (cada 2 a 4 horas). Este medicamento puede
producir un fenémeno de rebote del edema cerebral. El manitol esta ab-
solutamente contraindicado en los hematomas intracraneanos.

¢) Furosemida, 20 mgEV (15 minutos después de administrar el manitol).

d) Pentobarbital: (dosis altas): 10 mg/Kg en 30 minutos; 5 mg/Kg cada hora
por 3 dosis.

e) Puncion lumbar para casos intratables.

Administrar antibioticos profilacticamente para fracturas abiertas del cra-

neo. Los mas usados son la penicilina cristalina, 1 millon de U EV cada 6

horas 0 500 mg VO cada 6 horas; también la ampicilina, 0.5 a 1gEV cada 6

horas, o la cefotaxima. 1a 2gEV cada 6 horas.

Usar anticonvulsivantes como difenilhidantoina. 100 mg VO cada 8 horas, y

en caso de repetirse las convulsiones se indica fenobarbital, 100 a 200 mgVvO

diarias, o diazepam, a dosis ajustadas, segiin la respuesta del paciente.

Emplear el tratamiento quirlrgico en pacientes que presenten hundimiento

del craneo, fracturas expuestas y hematomas intracraneanos.

Tratamiento del traumatismo toracico
El tratamiento esta dirigido a aliviar el dolor del torax, la dificultad respiratoria v,

quizas lo mas importante, prevenir el SDRA:
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Emplear analgésicos en caso de fracturas costales o contusiones del torax.
Se indican AINES EV cada 8 a 12 horas, a veces es necesario emplear la me-
peridina o el bloqueo de los nervios intercostales. Al disminuir el dolor, el
paciente puede respirar mejor, con lo que se evita la atelectasia, la neumo-
niay el SDRA.

Practicar un vendaje y ocluir inmediatamente las heridas abiertas del torax
para impedir la entrada de aire al espacio pleural. El paciente se debe acos-
tar sobre el lado de la lesion.

Controlar frecuentemente los gases arteriales.

Practicar el drenaje pleural en neumotérax, hemotérax o quilotorax. El neu-
motorax se resuelve con un drenaje sencillo de sello de agua. En caso de
hemotorax es necesaria una succion suave con un sistema de 3 frascos y
una presion de succion no mayor de 5 cm de agua (Fig. 40). Se debe llevar un
control periodico de la cantidad de sangre o liquidos eliminados. Un neu-
motorax que no se expanda a pesar de un buen drenaje, es sugestivo de una
ruptura traqueobronquial.

Hacer una toracotomia exploradora en casos de hemotorax persistente, ta-
ponamiento cardiaco por hemopericardio, ruptura de grandes vasos toraci-
cos, cualquier herida abierta de la pared del torax, pérdida masiva y conti-
nua de aire o sangre por la cavidad pleural.

Fig. 40
Sistema de drenaje de tres frascos

— 11. Otras emergencias — 295



Tratamiento del traumatismo abdominal
En los pacientes politraumatizados graves, los signos abdominales son muy du-

dosos, sobre todo cuando presentan alteraciones del estado de conciencia. Una

maniobra de descompensacion brusca con tendencia al shock hace pensar en una

hemorragia intraperitoneal. Todo paciente en el que se sospeche de la presencia de

hemorragia abdominal debe ser sometido a una laparotomia exploradora.

Las indicaciones son las siguientes:

o oF w2

Ruptura del bazo (la esplenectomia es necesaria en la mayoria de los pacientes).
Ruptura del higado con hemoperitoneo.

Perforacion intestinal.

Ruptura de la vejiga.

Heridas abdominales penetrantes.

La lumbotomia se usa cuando se sospecha hematoma retroperitoneal y lesion im-
portante del rifndn o hilio renal.

Aforismos sobre las fracturas

A todo accidentado, lo primero que hay que hacer es salvarle la vida, o sea,
antes de tratar una fractura hay que corregir la asfixia inminente, la hemo-
rragia, el shock y otros problemas que pongan en peligro su existencia.
Para reducir al minimo la lesion de los tejidos blandos y evitar que una
fractura cerrada se transforme en abierta, hay que inmovilizar el miembro
afectado en el sitio del accidente tan pronto como sea posible.

Examinar las partes afectadas en busca de dano de vasos y nervios. Dejar
por escrito los hallazgos.

Evitar movilizaciones innecesarias, particularmente de la parte lesionada,
para no molestar al paciente.

Buscar deliberadamente la crepitacion osea con palpacion de la zona muy
suavemente.

Estar seguro de que la fractura obvia es la (nica lesion, pues puede haber
otras, no tan evidentes o incluso lesiones graves en tejidos blandos. Si existe
un gran traumatismo pélvico, hacer las respectivas radiografias y recordar que
son necesarias imagenes de columna toracoumbar cuando hay una fractura
de los huesos del talon. Rx de las epifisis de cualquier hueso largo fracturado.
No caer en el dato enganoso de que en ausencia de deformidad o incapaci-
dad no hay fractura, pues en muchas fracturas, el miembro conserva cierta
capacidad funcional residual.

Tratar cualquier lesion como si fuera una fractura hasta que se demuestre lo
contrario.

Hacer radiografias de los huesos largos, por lo menos en dos planos y de
forma panoramica.
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+ Reducir la fractura sin tardanza. No esperar a que disminuya el edema.

- El dolor intenso e ininterrumpido suele indicar compromiso circulatorio
(sindrome compartamental) y obliga a atencion inmediata.

- Al eliminar un enyesado, cortar el yeso y también el algodon subyacente
hasta el plano inmediato a la piel.

- Tener la seguridad de revisar frecuentemente la traccion continua.

«  Activar siempre las articulaciones no inmovilizadas.

+  Enlesiones abiertas con heridas contaminadas es necesario llevar al minimo
el riesgo de infeccion mediante un desbridamiento adecuado, cierre diferido
de la herida e inmovilizacion o fijacion externa.

. El tratamiento debe centrarse en asegurar la funcion futura.

+  La meta fundamental del tratamiento de una fractura de la extremidad su-
perior es el funcionamiento de la mano. El acortamiento y cierta deficiencia
en la alineacion, pueden ser aceptables.

- La meta principal en el tratamiento de las fracturas del miembro inferior es
asegurar que los huesos sean estructuras estables e indoloras que puedan
soportar el peso. Se debe evitar la alineacion defectuosa y conservar la lon-
gitud precisa de los miembros.

. En todo tratamiento de una fractura hay que prestar atencion al paciente en
su totalidad y, obviamente, a la zona afectada en particular.

+ Ordenar los estudios diagnosticos de RX y TC de tal modo que en la primera
visita se lleven a cabo todas las proyecciones radiologicas y tomograficas
pertinentes al caso (craneo, columna, huesos largos, de abdomen y pelvis).
El paciente debe de estar en todo momento acompanado por un médico,
siempre preparado para una eventual reanimacion.

11.3 — Emergencias dermatologicas
—Alberto ALVARADO R.—

Las emergencias dermatologicas constituyen un grupo de afecciones mucocutaneas
muy frecuentes en las salas de Emergencia. Todo médico general debe estar prepa-
rado para iniciar las primeras medidas terapéuticas y solicitar lo antes posible la
atencion del dermatologo. En dermatologia hay pocas enfermedades consideradas
“urgencias absolutas” que, de no ser tratadas prontamente, ponen en peligro la vida
del paciente; entre ellas estan la urticaria, el angioedema, el sidrome de Stevens-Jo-
hnson/necrolisis epidérmica toxica, la fascitis necrotizante, la meningococemia, el
sindrome de la piel escaldada por estafilococos, el sindrome de hipersensibilidad
inducido por drogas, las enfermedades ampollares autoinmunes, el eritema multi-
forme, la vasculitis cutanea, el sindrome del shock toxico por Staphylococcus aureus
y el sindrome de shock toxico por Srteptococcus pyogenes.
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Urticaria. Se presenta generalmente con el uso de farmacos, quimicos, picaduras de
insectos, agentes fisicos (calor, frio, vibracion) e infecciones; sin embargo, en la ma-
yoria de los casos (70 %) se desconoce su origen. La urticaria se clasifica en inmuno-
logica, no inmunologica, pseudoalérgica y asociada a enfermedades autoinmunes.

La urticaria se caracteriza por la aparicion sibita de ronchas o habones con centro
palido, de aspecto geografico, con medidas de milimetros a centimetros y prurigino-
sas que tienden a evanescer a la digitopresion y generalmente desparecen a las 48
horas; a menudo se asocian al angioedema.

Para el tratamiento es importante la identificacion del agente causal, y los medica-
mentos de primera eleccion son los antihistaminicos no sedantes de segunda gene-
racion inhibidores del receptor H1 (loratadina < 40 mg/dia), cetirizina (< 40 mg/dia),
desloratadina (< 20 mg/dia), fexofenadina (< 480 mg/dia), ebastina (10-20 mg/dia) y
otros (terfinadina, astemizol, azelastina y epinastina) asociados al montelukast . Los
corticoesteroides a dosis bajas son efectivos para reducir la severidad de la urtica-
ria; sin embargo se reservan para reacciones anafilacticas que ponen en peligro la
vida y en casos resistentes a los antihistaminicos. Para la urticaria cronica refracta-
ria se ha usado omalizumab y ciclosporina.

Angioedema. Puede ser hereditario o adquirido; el angioedema hereditario es una
enfermedad autosomica. Una alteracion en la via clasica del complemento produ-
ce elevacion de mediadores inflamatorios que generan aumento de la permeabi-
lidad vascular y sintomas clasicos del angioedema. El angioedema se caracteriza
por la aparicion slbita -aunque puede evolucionar en horas- de placas edematosas
circunscritas localizadas frecuentemente en los parpados, labios, lengua, laringe y
genitales. Se puede acompanar de sintomas gastrointestinales, respiratorios y car-
diovasculares y tiende a aliviarse en 24 a 48 horas. Es potencialmente fatal si com-
promete la via aérea superior

El tratamiento es principalmente el apoyo de la via aérea y los antihistaminicos. En
los casos severos se pueden prescribir corticoesteroides parenterales o epinefrina.
Para la prevencion se recomiendan los antihistaminicos tipo H1y los antidepresivos
triciclicos en la urticaria cronica por sus efectos antihistaminicos.

Sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y necrélisis epidérmica toxica (NET). Se consi-
dera que estas dos entidades clinicas constituyen el espectro de la misma enferme-
dad porque comparten aspectos etiologicos, patogenéticos, histologicos y terapéu-
ticos. Se caracteriza por reacciones mucocutaneas y compromiso visceral, los cuales
amenazan la vida del paciente; usualmente es desencadenada por medicamentos,
con un trasfondo hereditario, y esta condicionado por una apoptosis difusa de los
queratinocitos de la epidermis.
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Los medicamentos mas frecuentes son los anticonvulsivantes (lamotrigina, carba-
mazepina, fenitoina, fenobarbital), AINE, sulfas, alopurinol (> 100 mg/dia), antibio-
ticos (penicilinas, cefalosporinas, quinolonas, minociclina), nevirapina, medios de
contraste y clormezanona.

El porcentaje de superficie corporal afectada determina, si es SSJ o NET. EL SJS com-
promete menos del 10 % de la superficie corporal; sobreposicion (SJS/TEN) del 10 %
a30%y NET >30 %. La patogenia se ha relacionado con una respuesta inmunologica
anormal de algunos individuos a ciertos medicamentos, que provoca una reaccion
de hipersensibilidad mediada por linfocitos TCD4+y CD8+ productores de mediado-
res citotoxicos que desencadenan la apoptosis de los queratinocitos. La mortalidad
depende de la extension de superficie corporal afectada y la edad del paciente, se
ha reportado 5% en el sindrome de Stevens-Johnson y de 30 a 50 % en la necrolisis
epidérmica toxica.

La fase prodromica de la enfermedad tiene una duracion prolongada de 1 a 2 se-
manas, y cuando es por los anticonvulsivantes hasta 8 semanas. Se caracteriza por
sintomas inespecificos: fiebre, malestar general, cefalea, disfagia, conjuntivitis y
sintomas respiratorios; luego, sibitamente aparecen lesiones cutaneas dolorosas
asimeétricas que se inician en el tronco y posteriormente se diseminan al cuello, cara
y extremidades; no afectan las areas acrales ni el cuero cabelludo. Al principio apa-
recen maculas eritematosas parecidas a un “blanco de tiro” con centro violaceo, de
bordes mal definidos e irregulares y en unos dias se generan ampollas con necrosis
epidérmica que da origen al signo de Nikolsky, caracterizado por desprendimiento
facil de la epidermis con exposicion de la dermis al hacer presion sobre la piel
eritematosa vecina a una ampolla. Al progresar la enfermedad se producen areas
extensas de piel denudada y erosiones como quemaduras, que aumentan el ries-
go de sangrado e infeccion. También se puede encontrar estomatitis, conjuntivitis
purulenta con erosiones muy dolorosas del ojo que pueden producir ceguera, ade-
mas de vesiculas en la mucosa oral y anogenital. La enfermedad se puede complicar
con sangrado gastrointestinal, tromboembolismo pulmonar, neumonia, septicemia,
SDRA'y shock.

El diagnostico se confirma con la biopsia de piel, que revela una epidermis con ne-
crosis de los queratinocitos y en la dermis escaso infiltrado mononuclear. En casos
severos, necrosis extensa y confluente de toda la epidermis, ampollas subepidérmi-
cas e infiltrado inflamatorio.

El tratamiento consiste en identificar y suspender inmediatamente el agente causal.
Se debe tratar al paciente en UCI o en Unidad de quemados.
1. Medidas generales: control de la temperatura, hidratacion, nutricion ade-
cuaday cuidado de las heridas.
2. Aislamiento por contacto para evitar infecciones.
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3. Colchones neumaticos y sabanas antiadherentes.

4, Valoracion diaria por el oftalmolologo para evitar la aparicion de sinequias
oculares y ceguera.

5. Tratamiento topico del paciente, varia segin el estadio y severidad de las
lesiones y esta a cargo de un equipo formado por el internista, dermatologo
y cirujano plastico.

Fascitis necrotizante. Es una infeccion de los tejidos blandos que progresa rapida-
mente y amenaza la vida del paciente, alcanzando una mortalidad hasta del 60%.
Se inicia con sintomas tan inespecificos que dificulta el diagnostico temprano, razon
por la que empeora el pronoéstico de la enfermedad. Es causada por la inoculacion
traumatica/yatrogénica o siembra hematogena de las fascias por microorganismos
virulentos. Los factores predisponentes son edad avanzada, diabetes mellitus, in-
munosupresion, enfermedad vascular periférica, cirugia y traumatismos; aunque se
puede presentar en jovenes sanos. Se clasifica en tres tipos, basada en los microor-
ganismos causantes de la infeccion: tipo | polimicrobiana (C. perfringens); tipo Il por
Streptococcus pyogenes y tipo Il Vibrio marine.

La infeccion se inicia en las fascias superficiales de la cabeza, tronco, region ingui-
nal o extremidades; rapidamente se extiende al tejido subcutaneo y se propaga a
través de los planos faciales y misculos (mionecrosis). Ocasiona fiebre, eritema y
edema cutaneo que imita una simple cellulitis, que es el diagnostico diferencial mas
importante y demora el diagnostico y un tratamiento contundente. Por esta razon es
importante hacer hincapié en los antecedentes de lesiones punzantesy, a diferencia
de la celulitis, la fascitis necrotizante se presenta con dolor espontaneo muy intenso
no correlacionado con los signos locales; el eritema progresa rapidamente (en ho-
ras), con mialgias severas y formacion de vesiculas. Los hallazgos tardios incluyen
crepitacion e hipoestesia de la region afectada, ampollas prominentes y necrosis
cutanea; seguidamente, hipotension arterial y falla multiorganica. El diagnostico se
logra mediante:
1. Biopsiay cultivo de los tejidos involucrados; representa la regla de oro para
el diagnostico.
2. RM revela imagenes hiperintensas (T2) en las fascias profundas y dentro de
los musculos.
3. Nivel muy alto de proteina C-reactiva, procalcitonina y recuento celular.

El tratamiento consiste en el desbridamiento quirdrgico intensivo del tejido necroti-
co presente; ocasionalmente puede incluir la amputacion oportuna de un miembro.
Penicilina G, & millones EV c/4 h MAS clindamicina 600-900 mg c/8 h. Para S. aureus,
clindamicina MAS vancomicina hasta 2 g ¢/8-12 h o linezolid o, daptomicina 4-6 mg
kg c/24 h o telavancin 10 mg kg EV c/24 h. S. pyogenes puede producir ampollas he-
morragicas y evolucionar al sindrome de shock toxico: penicilina G MAS clindamicina
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e inmunoglobulinas (inhibe la proteina My la produccion de exotoxina), ALTERNATI-
VA vancomicina, linezolid o tedizolid. Cuando es polimicrobiana (enterobacterias y
anaerobios): primer régimen: imipenem o meropenem o piperazilina-tazobactan MAS
vancomicina o daptomicina ALTERNATIVAS cefepime y metronidazol MAS vancomici-
na o daptomicina o ciprofloxacina y metronidazol MAS vancomicina o daptomicina.

Meningococcemia. La meningococcemia es una infeccion sistémica causada por
Neisseria meningitides, diplococo Gram-negativo encapsulado. Existen tres seroti-
pos: A, By C; el serotipo B es tipicamente asociado a casos esporadicos de me-
ningococcemia, mientras que Ay C estan vinculados con epidemias. N. meningiti-
dis elabora una endotoxina que desencadena un proceso inflamatorio que puede
conducir a parpura fulminante, falla multiorganica y shock. Los nifios son los mas
afectados por su inmadurez inmunologica; menos los adolescentes y adultos jove-
nes; la mortalidad se estima en 10 % a 14 %. La enfermedad ocurre por transmision
de gotas respiratorias de los portadores sanos en sitios encerrados y hacinamiento
(cuarteles militares, dormitorios de colegios), asplenia, tabaquismo y deficiencia de
complemento.

La enfermedad tipicamente comienza con fiebre, cefalea, sintomas gripales y mial-
gias severas. Un 50 % se inicia con meningitis aguda y el primer signo clasico son las
lesiones cutaneas tipicas vy, la orientacion es que progresa rapidamente desde un
estado gripal a un shock séptico, muchas veces fatal. Las petequias aparecen en el
tronco, extremidades inferiores y areas de presion; son anguladas, de borde erite-
matoso, color gris metalico en su interior que pueden evolucionar a un compromiso
cutaneo difuso llamado pirpura fulminante que se asocia a CID y falla multiorga-
nica. Este cuadro se confunde con una vasculitis severa, sindrome antifosfolipido
catastrofico y un sindrome de shock toxico.

El diagnostico se confirma por el aislamiento de N. meningitidis en sangre y LCR;
obviamente, las muestras deben ser tomadas antes de iniciar tratamiento con los
antibioticos. La biopsia cutanea revela dano endotelial con trombos, neutrofilos al-
rededor de los vasos y, ocasionalmente, se observa el microorganismo dentro del
trombo. En pacientes que han iniciado los antibioticos es Gtil para el diagnostico la
aglutinacion de latex en orina para N. meningitidis y la RT-PCR en sangre, piel y LCR.

El tratamiento empirico para N. meningitides es la ceftriaxona, 2gEV c/12h, o cefota-
xima, 2gc/4-6h. Si el cultivo es sensible se usa la penicillin-G 4 millones Ul c¢/4 h por
10-14 dias. Otras alternativas son ampicilina 2gc/4h y cloranfenicol hasta 1gc/6 h.

Profilaxis para los contactos y personal hospitalario: rifampicina 600 mgc/12 h x 2
dias, o ciprofloxacin, 500 mg OD STAT; para la embarazada, ceftriaxone, 250 mg IM. La
vacuna contra todas las cepas se debe aplicar a personas de alto riesgo que habitan
en grupos y posibilidad de hacinamiento (estudiantes y personal militar, reclusos).
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Sindrome de piel escaldada por estafilococo (enfermedad de Ritter). Es una
afeccion epidermolitica mediada por toxinas exfoliativas (A, B y D) producidas por
Staphylococcus aureus, fago grupo Il. Ocurre cuando se produce la diseminacion
hematdgena de estas toxinas (proteasas) desde un foco infeccioso. Generalmente
afecta a ninos menores de cinco anos y adultos con comorbilidades: enfermedad
renal cronica, alcoholismo, uso de esteroides, inmunodepresion, SIDA y enferme-
dades oncolégicas. La principal causa de mortalidad es la sepsis y en los adultos
puede llegar a >40 %.

Después de un periodo prodromico de 2-3 dias de malestar general aparece fiebre,
escalofrios, nauseas y dolor abdominal. La infeccion comienza localizada, a veces
oculta: conjuntivitis purulenta, otitis media, rinorrea purulenta, nasofaringitis e in-
feccion urinaria. Las manifestaciones cutaneas se caracterizan por una eritrodermia
difusa progresiva no pruriginosa que inicialmente aparece en el tronco y se extiende
periféricamente hasta las palmas y plantas y rara vez compromete las mucosas. En
24 a 48 horas aparecen ampollas flacidas en los pliegues de flexion y alrededor de
ojosy la boca con piel de aspecto arrugado y descamativa. Las ampollas que se rom-
pen dejan la piel escaldada (signo de Nikolsky positivo) y rapidamente se desecan
para luego descamarse sin dejar cicatrices. La falla multiorganica incluye arritmias
cardiacas, insuficiencia hepatica y renal, CID y SDRA. El diagnostico del sindrome de
piel escaldada se basa en la existencia de tres criterios:
1. Presencia de eritrodermia, ampollas y descamacion cutanea
2. Aislamiento de cepas de S. aureus
3. Caracteristicas histopatologicas de la piel: clivaje intraepidérmico en la capa
granular con formacion de ampollas, ausencia de necrosis epidérmica y es-
casa cantidad de células inflamatorias. Hemocultivo positivo. Los cultivos
bacterianos deben tomarse del sitio de la infeccion, generalmente alas na-
sales, nasofaringe, conjuntiva, conducto auditivo externo y orina. Son nece-
sarios los hemocultivos porque generalmente resultan negativos los cultivos
de las ampollas superficiales.

La biopsia de piel o mucosas debe tomarse de una lesion de aparicion reciente con
borde activo o denudada. La prueba de Tzanck, tomada de la base de una ampolla,
muestra células escamosas superficiales y células acantoliticas sin células inflama-
torias. Esta prueba es de gran utilidad en el diagnostico rapido del sindrome de piel
escaldada estafilococica.

Para el tratamiento debe considerarse la hospitalizacion en UCI o Unidad de Quema-
dos si el desprendimiento cutaneo es muy extenso; del tratamiento debe encargarse
un equipo multidisciplinario que se asegure de que la zona de aislamiento esté en
un ambiente estéril y hiimedo:
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1. Hidratacion con soluciones hidroelectroliticas.

2. Lubricar los ojos, liberar las adherencias y remover las costras con abundan-
te aguay jabon. Hacerlo una o dos veces al dia

3. Control de liquidos y electrolitos, idealmente por via central.

4. Soporte nutricional, por via entérica o parenteral, si es necesario.

5. Antibioticos contra S. aureus resistentes a meticilina por >10 dias: vancomici-
na, 1-2gEV ¢/8-12 h; linezolid, 600 mg c/12 h; daptomicina hasta 8-12 mg Kg dia.
Otras alternativas: teicoplanina, telavancin, TMP-SMX, minociclina, doxicicli-
nay clindamicina, ésta Gltima inhibe la sintesis de toxinas estafilococicas.

6. Los corticoesteroides y AINEs estan contraindicados

Sindrome de hipersensibilidad inducido por drogas (sindrome de reaccién medi-
camentosa con manifestaciones sistémicas y eosinofilia). Es una reaccion idiosin-
cratica por drogas con afectacion cutanea y multiorganica, a veces de curso fatal; se
estima que tiene un trasfondo genético/adquirido que confiere la susceptibilidad.
Se caracteriza por un periodo de latencia prolongado entre el inicio del medicamen-
to por primera vez y la aparicion de los sintomas (2-3 semanas) que lo diferencia de
la tipica reaccion simple medicamentosa. Puede durar de semanas a meses después
de suspender la droga. Los mas frecuentes son los anticonvulsivantes aromaticos
(carbamazepina, fenitoinas y fenobarbital), lamotrigina, alopurinol, minociclina,
TMP-SMX, penicilina, sulfasalazina y abacavir.

Se caracteriza por fiebre, erupcion cutanea, eritema facial, lesiones eritematopapu-
lares, prurito, eritema nodoso, edemas, linfadenopatias generalizadas y afectacion
de al menos un 6rgano (higado, rifidn, corazon); el higado es el mas comprometido
y puede presentarse una hepatitis fulminante de curso fatal. Cursa con leucocitosis,
eosinofilia y elevacion de enzimas hepaticas.

El tratamiento se basa en suspender el medicamento y los corticoesteroides sisté-
micos por tiempo prolongado. En casos refractarios se usa ciclosporina.

Enfermedades ampollares autoinmunes. Son enfermedades autoinmunes que se
caracterizan por la aparicion de ampollas en la piel, como en el pénfigo vulgar, pé-
figo foliaceo, penfigoide ampollar, penfigoide cicatricial, dermatitis herpetiforme y
dermatosis IgA lineal. Las lesiones predominan en los pliegues cutaneos: cara inter-
na de los muslos, superficies flexoras de los antebrazos, axilas, ingles y abdomen
inferior. El compromiso de las mucosas oral, anal, vaginal y esofagica es menos fre-
cuente y aparece después de las lesiones cutaneas. El penfigoide ampollar es una
enfermedad ampollar mucocutanea generalizada que ocurre en el anciano y es de
buen pronéstico.

Pénfigo vulgar. Tiene alta tasa de mortalidad, afecta por igual hombres y mujeres,
con un pico de edad entre 50 y 60 anos. De un 50 al 70 % de los pacientes presentan
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lesiones orales, que inicialmente aparecen como ampollas de uno a varios centime-
tros, se rompen con facilidad y dejan Ulceras irregulares, dolorosas y superficiales.
Por lo general, las ampollas cutaneas aparecen sobre una piel de apariencia normal,
presentan el signo de Nikolsky y evolucionan rapidamente a tlceras dolorosas con
predileccion por el cuero cabelludo, tronco, cara y cuello. En ocasiones puede afec-
tarse la mucosa esofagica, laringea, nasofaringea, vaginal y rectal.

En etapas iniciales, la primera alteracion que se observa es espongiosis y acantolisis
en las capas inferiores de la epidermis; posteriormente se observa una ampolla
intraepidérmica suprabasal, el suelo esta formado por células basales y el techo
por capa espinosa, granulosa y cornea. En la dermis papilar puede encontrarse un
infiltrado mononuclear leve a moderado perivascular.

En la inmunofluorescencia directa de la piel perilesional se observan depositos de
IgG en el espacio intercelular, alrededor de los queratinocitos (90 % de los casos) y
C3 con patron “en panal de abejas”. La inmunofluorescencia indirecta en el suero
revela anticuerpos circulantes antilgG contra los desmosomas que estan adheridos
a las desmogleinas intercelulares. Titulos de anticuerpos varian de acuerdo con la
actividad de la enfermedad y su existencia indica un riesgo de recaida del 57 %. La
preparacion de Tzanck evidencia células acantoliticas.

El tratamiento consiste en hospitalizar al paciente si la superficie corporal afectada
es extensa, si hay alglin desequilibrio hidroelectrolitico o manifestaciones de sepsis.
Se usa la prednisona 1a 2mg/kg/dia o su equivalente, con reduccion progresiva. En
casos graves se recomiendan pulsos de metilprednisolona 1g/dia, durante cuatro
dias en infusion intravenosa lenta por tres a cuatro horas; también el rituximab, EV
375 mg/m? de superficie corporal, a la semana, por un mes, seguida de 1 gramo cada
15 dias. Otras alternativas son la ciclofosfamida, 1g en bolo EV mensual o micofe-
nolato mofetil.

El tratamiento topico del paciente varia segiin el estadio y severidad de las lesio-
nesy esta a cargo de un equipo formado por el internista, dermatélogo y cirujano
plastico.

Eritema multiforme. Es una condicion autolimitada que se asocia a infecciones o
drogas. Herpes simplex virus (HSV) 1y 2 son los principales desencadenantes en
adultos (>80 %), seguidos de virus Epstein-Barry Mycoplasma pneumonia. Los medi-
camentos mas frecuentes son sulfonamidas, AINE, penicilinas y anticonvulsivantes.
Los factores predisponentes mas observados son neoplasias (carcinoma renal y gas-
trico), enfermedades autoinmunes (enfermedad inflamatoria intestinal), infeccion
por HIV y radiaciones.

El eritema multiforme puede tener un espectro menor caracterizado por minimas
lesiones en “blanco de tiro” muy localizadas y sin compromiso mucoso. Sin embargo,
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el eritema multiforme mayor es de curso severoy amenazante de la vida, se inicia en
las extremidades y se propaga a la cara. Es simétrica y acral (predomina en manos y
pies) y no es pruriginoso. La lesion tipica es en “blanco de tiro” < de 3 ¢cm, redonda,
con tres circulos concéntricos palpables, bordes bien definidos, el anillo periférico
es eritematoso con microvesiculas, el centro de la lesion es eritematoso y esta cu-
bierto con una vesicula. Se afecta la mucosa oral, aunque también puede ser ocu-
lar o genital, en donde produce sinequias. Aparecen ampollas que rapidamente se
transforman en lesiones necroticas muy dolorosas que se cubren de costras hemo-
rragicas. Algunos pacientes presentan artritis e infeccion pulmonar por Mycoplasma
pneumoniae. El diagnostico es clinico, sin embargo, la biopsia de las lesiones revela
edema intercelular, necrosis de los queratinocitos, ampollas intra o subdérmicas e
infiltrado perivascular linfohistiocitico en la dermis superficial.

El tratamiento consiste en medidas locales con antisépticos; no se deben usar es-
teroides ni inmunoglobulinas. Para el Mycoplasma azitromicina, 500 mg diarios por
tres dias, y si se sospecha de Herpes, aciclovir o valaciclovir.

Vasculitis cutanea. Se refiere a enfermedades causadas por inflamacion de los va-
s0s sanguineos como consecuencia de depoésitos de complejos inmunes en la ve-
cindad de los vasos pequenos. Se caracteriza por infiltracion perivascular de células
inflamatorias, necrosis de los vasos y leucocitoclasis (polvillo nuclear provenientes
de la degranulacion de los neutrofilos). La vasculitis puede ser una enfermedad pri-
maria aislada o secundaria a otra entidad clinica sistémica. La afeccion puede com-
prometer Gnicamente la piel o miltiples 6rganos y sistemas.

Las causas mas frecuentes son las idiopaticas (54 %), enfermedades del tejido co-
nectivo (artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico y otras), enfermedad in-
flamatoria intestinal, alimentos, drogas (penicilina, cefalosporinas, procainamida,
tiazidas, ASA) e infecciones del tracto respiratorio superior por estreptococos del
grupo A, otitis media o hepatitis viral.

Los sintomas consisten en artralgias, mialgias, dolor abdominal y nauseas. La mani-
festacion comin es una purpura palpable (papulas y nddulos eritematosos), aunque
pueden presentarse lesiones ulcerativas, vesiculoampollares y livedo reticularis. Por
lo general se ubican simétricamente en las piernas, pies y tobillos. Ademas, puede
ocurrir artritis, compromiso renal (hematuria y proteinuria), sangrado digestivo y
pancreatitis aguda.

Los hallazgos de laboratorio consisten en el aumento de la VSG, anemia, leucopenia
o leucocitosis, eosinofilia y retencion azoada. La biopsia orienta al diagnostico y
debe hacerse con microscopia convencional e inmunofluorescencia.

El tratamiento se basa en antihistaminicos de segunda generacion; prednisona, 1mg
Kg VO OD, que se debe reducir gradualmente a medida que cede el compromiso
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cutaneo; algunos pacientes requieren continuar con dosis bajas por tiempo pro-
longado. Con el fin de reducir el uso de esteroides se ha empleado el metotrexato,
ciclofosfamida, micofenolato mofetil y —con excelente resultado— rituximab en do-
sis de 375 mg/m? semanalmente por 4 semanas. Es importante tener en cuenta el
tratamiento de la enfermedad de base en la vasculitis secundaria.

Sindrome del shock toxico por Staphylococcus aureus. Es producido por Staphylo-
coccus aureus, fago grupo 1. Se observa con gran frecuencia en mujeres que usan los
tampones vaginales para la menstruacion y se incrimina a la toxina 7-shock téxico y
superantigenos, que mediante células T potentes conducen a la produccion masiva
de citoquinas por los macrofagos. Igualmente enterotoxinas, que estimulan media-
dores humorales de la injuria aguda (interleuquinas, factor de necrosis tumoral y
citoquinas).

Las manifestaciones clinicas consisten en fiebre, vomito, diarrea, mialgias, artralgias
y deterioro neurologico. Posteriormente, eritrodermia, seguida de descamacion e
hiperemia-ulceracion de las mucosas (oral, conjuntival y vaginal). Puede complicar-
se con el SDRA, shock distributivo, arritmias cardiacas e insuficiencia cardiaca.

Es frecuente la alteracion de las pruebas hepaticas (aminotransferasas, fosfatasa
alcalina y bilirrubina), leucocitosis o leucopenia, plaguetas < 100.000 mm?, prolon-
gacion de TPT y TP, hipocalcemia, aumento de la creatinina y CKT vy, alteracion del
sedimento urinario.

Estos pacientes deben ser hospitalizados en UCI para el manejo hemodinamico y
ventilatorio.
1. Uso de antiestafilococicos. Seguir el mismo esquema usado para el sindro-
me de piel escaldada.
2. Cuidados topicos de las lesiones cutaneas.

Sindrome de shock toxico Srteptococcus pyogenes. Es producido por una proteina
extracelular de estreptococo del grupo A llamada exotoxina pirogénica estreptoco-
cica, que produce fiebre, inmunosupresion, hipersensibilidad retardada y alteracion
del sistema fagocitico mononuclear. Siempre hay evidencia de un foco infeccioso de
tejidos blandos: celulitis, fascitis o miositis.

Las manifestaciones clinicas estan dadas por fiebre, hipotension arterial <90 mmHg,
erupcion eritematosa generalizada, ampollas y, posteriormente, descamacion. Se
producen complicaciones como insuficiencia renal aguda, anemia hemolitica, CID,
leucocitosis con desviacion a la izquierda, trombocitopenia <100.000 mm?, linfope-
nia, aumento de la CPK, acidosis metaboélica, piuria y eritrocituria, prolongacion del
TTPy TP, D-dimero positivo, hipofibrinogenemia, compromiso hepatico (aumento de
bilirrubina y aminotransferasas) y SDRA.
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El diagnostico se logra con el aislamiento por hemocultivo o tejidos comprometidos
de estreptococo del grupo A (S. pyogenes). La RM puede revelar en T2 lesiones hiper-
intensas entre fascias y misculos de los tejidos comprometidos.

El tratamiento contra S. pyogens consiste en penicilina-G, 4 millones EV cada 4 ho-
ras, o linezolid, 600 mgc/12h, mas clindamicina, 600-900 mgc/8 h. Se puede sustituir
la penicilina por ceftriaxona 2g/dia por dos semanas. Drenaje quirlrgico de la infec-
cion de los tejidos afectados, hidratacion, aminas presoras y ventilacion mecanica
si es necesario.

Eritrodermia. La eritrodermia es un trastorno inflamatorio de la piel que se carac-
teriza por eritema generalizado de piel y mucosas, acompanado de descamacion,
prurito, caida de cabello, alteraciones ungueales y afecta mas de 90 % de la superfi-
cie cutanea. La epidermis muestra una apariencia delgada y brillante y una vez que
el eritema comprometa la mayor parte de la superficie corporal, aparecen escamas
blancoamarillenta que da a la piel una apariencia seca. Puede acompanarse de com-
promiso del estado general, fiebre y escalofrios.

Existen muchas enfermedades que pueden causar eritrodermia, como psoriasis,
pitiriasis rubra pilaris, dermatosis reaccionales a farmacos (sindrome de hipersen-
sibilidad a medicamentos con eosinofilia y manifestaciones sistémicas), dermatitis
(atopica, por contacto o seborreica), neoplasias y el sindrome de shock toxico. El
pronostico esta determinado por la causa subyacente.

La eritrodemia puede ser una manifestacion cutanea de malignidad y la incidencia
es de 1%. Se ha asociado con neoplasias de laringe, tiroides, pulmones, esofago,
estomago, colon, trompas de Falopio, prostata y linfomas de células T.

Por lo general, los hallazgos de laboratorio son inespecificos, sin embargo, habi-
tualmente se observa anemia leve, leucocitosis con eosinofilia, elevacion de la VSG,
hiperuricemia y disminucion de la albumina sérica.

En la biopsia de piel se observa hiperqueratosis, paraqueratosis, acantosis y un in-
filtrado inflamatorio perivascular, en ocasiones con eosinofilos. Los hallazgos son
inespecificos; sin embargo, la inmunofluorescencia directa puede ser de utilidad en
caso de que la eritrodermia sea secundaria a pénfigo foliaceo, penfigoide ampollar
y enfermedades del tejido conectivo.

El abordaje terapéutico inicial se basa en tratar el padecimiento de base y en la
reposicion de liquidos, electrolitos y nutrientes.

Sindrome de Sézary. Es una variante leucémica de un linfoma cutaneo de células T
muy agresivo. Representa el 3% de todos los linfomas cutaneos primarios (linfomas
no-Hodgkin) y solo ocurre en adultos. Un 25 % sobrevive a los 5 afios y la causa de
muerte se debe a infecciones oportunistas por la inmunosupresion.
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Se caracteriza por la triada clinica de eritrodermia, linfadenopatias generalizadas
y presencia de células T neoplasicas (piel y ganglios linfaticos) y células de Sézary
en sangre periférica (linfocitos T atipicos neoplasicos >1,000 por mm?). Ademas ocu-
rre alopecia, queratodermia palmoplantar, ectropion y onicodistrofia. Se confunde
con otras eritrodermias (dermatitis atopica, penfigo folidceo y psoriasis). Se debe
solicitar LDH, conteo manual de las células Sézary periféricas, citometria de flujo y
biopsia cutanea.

El estudio histopatologico revela epidermotropismo e infiltrado en banda de linfoci-
tos atipicos con nicleo cerebriforme. El estudio inmunohistoquimico revela células
malignas con un fenotipo de CD3*, CD4*, CD7"y CD8". EORTC. El inmunofenotipo revela
aumento de células T CD4+ (razon CD4:CD8 >10); células CD4+ T con inmunofenotipo
anormal, incluyendo pérdida de CD7 o CD26.

TC del torax, abdomen y pelvis es Qtil para el estadiaje de la enfermedad.

El tratamiento de eleccion es la combinacion de fotoforesis extracorporea, retinoi-
des (bexarotene) e interferdn alfa tres veces por semana. Otras alternativas incluyen
quimioterapia, denileukina diftitox y metotrexato. La terapia cutanea incluye este-
roides topicos y Psoralen-UVA.
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Abreviaciones

ACV Accidente cerebrovascular
AESP Actividad eléctrica sin pulso
AINES Antinflamatorios no esteroideos
ALT Alanina aminotransferasa (sinonimia: TGP)
AM Anticuerpos antimitocondria

Anti-HBc IgG e IgM Anticuerpos IgG e IgM
antiantigeno central

del virus de la hepatitis B

Anti-HBe Anticuerpo antiantigeno “e”
del virus de la hepatitis B

Anti-HBsAg Anticuerpo antiantigeno
de superficie del virus de la hepatitis B

Anti-VHA 1gG Anticuerpo 1gG para el virus
de la hepatitis A

Anti-VHA IgM Anticuerpo IgM
para el virus de hepatitis A

Anti-VHC Anticuerpo anti-virus de la hepatitis C
ASO Antiestreptolisina O
AST Aspartato aminotransferasa (sinonimia: TGO)
AVP Arginina vasopresina
BID Cada 12 horas
BUN Nitrogeno de la urea sanguinea
(ox] Fraccion 3 del complemento
C4 Fraccion 4 del complemento
ce Grados centigrados
Ca++ Calcio sérico ionizado
CH50 Complemento hemolitico total
CID Coagulacion intravascular diseminada
CK-MB Isoenzima MB de la creatina-fosfocinasa
CK-MM Isoenzima MM de la creatina-fosfocinasa
CK-T Creatin-fosfocinasa total
cl Cloro
CMHC Concentracion media
de hemoglobina corpuscular

co Monoxido de carbono
co, Dioxido de carbono
CRH Hormona liberadora de ACTH
DEM Disociacion electromecanica
dL Decilitro
DNA Acido desoxirribonucleico
ECG Electrocardiograma
EDS Endoscopia digestiva superior
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ELISA

EPOC
EV
FA
FC
FENA
FEV,
FNT
v
g/dl
GGTP
H+
HAD
Hb
HBA ¢

HB-DNA polimerasa

HBcAg

HBeAg

HBsAg

HCM
HCO -
H2C03
HDI
HDM
HDS
HDV
Hto
IECA

IMCEST

INR
IRMA

Siglas del inglés Enzyme Linked
Inmuno Asorbent Assay
(inmuno analisis enzimatico)

Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
Via endovenosa

Fosfatasa alcalina

Frecuencia cardiaca

Fraccion de excrecion de sodio

Volumen espiratorio forzado en 1 segundo
Factor de necrosis tumoral

Fibrilacion ventricular

Gramo decilitro

Gamma-glutamil transpeptidasa (transferasa)
Hidrogeniones

Hormona antidiurética

Hemoglobina

Hemoglobina glucosilada

DNA polimerasa del virus
de la hepatitis B

Antigeno central o core
del virus de la hepatitis B

Antigeno de la nucleocapsida “e”
del virus de la hepatitis B

Antigeno de superficie
del virus de la hepatitis B

Hemoglobina corpuscular media
lon bicarbonato

Acido carbénico

Hemorragia digestiva inferior
Hemorragia digestiva media
Hemorragia digestiva superior
Hemorragia digestiva variceal
Hematocrito

Inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina

Inmunoglobulina
indice de insuficiencia renal
Via intramuscular o infarto del miocardio

Infarto del miocardio con elevacion
del segmento ST

Razon internacional normalizada

Analisis radioinmunométrico
o radioinmunoanalisis
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J Joules

K+ Potasio
KCl Cloruro de potasio
LCR Liquido cefalorraquideo
LDH Deshidrogenasa lactica
LES Lupus eritematoso sistémico
mEq/L Miliequivalentes por litro
ml Mililitros
mm? Milimetro clbico

mosmol/L Miliosmol por litro
Na+ Sodio
NAC Neumonia adquirida en la comunidad
NH, lon amonio
NN Neumonia nosocomial
NTA Necrosis tubular aguda
oD Una vez al dia
PaCo, Presion arterial de dioxido de carbono
Pao, Presion arterial de oxigeno
PCAP Presion en cuna de la arteria pulmonar
PCR Proteina C reactiva,
PCR Reaccion en cadena de la polimerasa
PEEP Presion positiva al final de la espiracion
Pos Osmolaridad plasmatica
PTH Hormona paratiroidea
PVC Presion venosa central
QIb Cuatro veces al dia
RCP Reanimacion cardiopulmonar
RNM Resonancia nuclear magnética
Sa0 Saturacion de oxigeno
SAV Soporte avanzado de vida
SC Via subcutanea
SCA Sindrome coronario agudo
SDRA Sindrome de dificultad respiratoria agudo

SGOP Transaminasa glutamico pirdvica

(sinonimia: ALT)
SGOT Transaminasa glutamico oxalacética

(sinonimia: AST)
SIDA Sindrome de inmunodeficiencia adquirida
SMF Sistema mononuclear fagocitico
SNC Sistema nervioso central
S0s Si es necesario
SO, Saturacién de oxigeno
STAT Una sola vez

TBG

TA
T,L
T,L
TAC
t€o
TCD
TCP
TEC
TIBC

TID
TIPS

TnC
Tnl

nT
P

t-PA
TRH
TRM
TSH

U/ml
u/L
ul
Uos
VCM
VDRL

VHA
VHB
VHC
VMA
VR

Vo

VSG

Proteinas transportadoras
de las hormonas tiroideas

Tension arterial

T3 libre

T 4 Libre

Tomografia axial computada
Concentracion total de dioxido de carbono
Tubulo contorneado distal

Tabulo contorneado proximal
Traumatismo craneoencefalico

Capacidad total de union del hierro
a la transferrina

Tres veces al dia

Derivacion portosistémica
intrahepatica transyugular

Troponina C

Troponina |

Troponina T

Tiempo de protrombina

Activador tisular del plasminogeno
Hormona estimulante de la tirotropina
Traumatismo raquimedular

Hormona estimulante de la tiroides
(tirotropina)

Tiempo de tromboplastina parcial activada
Taquicardia ventricular

Taquicardia ventricular sin pulso

Unidad de Cuidados Intensivos

Unidades

Unidades por mililitro

Unidades por litro

Unidades internacionales

Osmolaridad urinaria

Volumen corpuscular medio

Siglas de Venereal Diseases
Research Laboratory

Virus de hepatitis A
Virus de hepatitis B
Virus de hepatitis C
Acido vainillimandélico
Valores de referencia
Via oral

Velocidad de sedimentacion globular
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A
Acido-base, alteraciones 82
Accidente cerebrovascular 97, 100
Acidosis

metabolica 85

respiratoria 91

tubular renal 87
Adenosina 153
Adrenalina 118, 124
Agua, calculo del déficit 73
Alcalosis

metabolica 88

respiratoria 93
Amilasa 205
Amiodarona 125, 141
Ampollares enfermedades 303
Amrinona 51
Aneurisma disecante de la aorta 97
Anfetaminas 51
Angioedema 298
Angioplastia coronaria 142
Antiagregantes plaquetarios 139
Anticoagulantes orales, usos 143, 145
Anticoagulantes nuevos 145
Anticolinesterasa, medicamentos 275
Antidepresivos, intoxicacion 21
Antiescorpionico, suero 43
Antihipertensivos, medicamentos 101
Antimicrobianos, dosis - Ver Apéndice
Antipsicoticos 24
Antisecretores 203
Antitiroideos, medicamentos 167
Antivenina ofidica 41
Apixaban 148
Argatrovan 147
Arritmias cardiacas 148
Arteriografia pulmonar 182
Asmatico, estado 188
Atropina, usos 31, 125
Auricular (es)

aleteo 154

arritmias 149
Azoemia
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post-renal 67
pre-renal 67
renal 67

B
Baclofeno 224
Balon de Segstaken-Blakemore 218
Beta-adrenérgicos 189
Barbitdricos, usos 257
Benzodiazepinas, usos 19, 45, 223, 256
Betabloqueadores, usos en

crisis hipertensiva 103

infarto del miocardio 140

tétanos 224

tirotoxicosis 167

varices esofagicas 212
Bicarbonato de sodio, usos 23, 125, 163
Bivalirudina 146
Bifosfonatos 173
Bloqueo AV

completo 160

19y 22 grado 158
Bradicardia sinusal 149
Brecha anionica 84, 87

C
Calcioantagonistas 104
Calcio, usos 171
Calcitonina 17
Carbon activado, usos 17
Carbonato de litio 168
Catarticos 18
Cetoacidosis diabética 161
Cerebral
conmocion 288
contusion 288
edema 294
hematomas 288
Clevedipina 104
Cocaina 37, 52
Codeina 53
Colangiopancreatografia retrograda
endoscopica 210
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Coma 259
causas 260
hepatico 199
hiperosmolar 162
hipoglicémico 164
hipotiroideo 168
Corticoesteroides, usos 167, 174,177,190, 275, 276
Crisis
asmatica 188
colinérgica 275
hipertensiva 95
miasténica 274
tirotoxica 166

D

Dabigatran 146

Delirium tremens 50
Desfibrilador 122
Dexmedetomidina 224
Dialisis, indicaciones 71
Diazepam 223, 256, 258
Diazoxido 103
Difenilhidantoina 257
Diferencia de aniones 84, 87
Digitalicos 137

Disociacion electromecanica 255
Dobutamina 114, 117
Dopamina 70, 114, 117

E
Eclampsia 98, 100
Edema
cerebral 294
pulmonar cardiogénico 100, 131
Edoxaban 148
Edrofonio, prueba 274
Electrolitos alteraciones 71
Emponzofiamiento animal 39
abejas y avispas 45
alacranesy escorpiones 42
aranas 44
ofidico 39, 40
Enalaprilat 104
Encefalopatia
hepatica 198
hipertensiva 96, 99

Enfermedades ampollares 303
Epiléptico, estado 254
Eritema multiforme 304
Eritrodermia 307
Escala

Fisher 262

Four 262

Ginebra 180

Glasgow 261

Hunty Hess 262

neumonias 241, 242

SOFA 113

Wells 180
Escopolamina 55
Esmolol 103
Esputo, examen 232
Estreptoquinasa, usos 142, 184

F
Fascitis necrotizante 300
FENA 69
Fenilefrina 114
Fenobarbital, usos 257, 258
Fenoldopam 104
Fentolamina 103
Feocromocitoma (cirugia, tratamiento) 101
Fibrilacion
auricular 154
ventricular 158
Flumazenil, usos 20
Fluter auricular 154
Fondaparinux 147
Forrest, criterios 214
Fracturas, aforismos 296
Funcion renal, indices 69

G

Galio, nitrato 174
Gammagrafia pulmonar 181
Glasgow, escala 261
Glomerulonefritis aguda 97
Gluconato de calcio 171

H
Helycobacter pylori 217
Hemopericardio 105
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Hemorragia

digestiva 212

intracraneal 97

subaracnoidea 226
Henderson- Hasselbach, ecuacion 83
Heparinas 144,183
Hepatorrenal, sindrome 67, 71
Heroina, sobredosis 53
Hipercalcemia 172
Hiperglicemia 162
Hiperkalemia 76

ECG 77
Hipernatremia 71
Hipertension intracraneal 266
Hipertensivas

crisis 95

emergencias 95

urgencia 96
Hipocalcemia 169
Hipoglucemia 164
Hipokalemia 79

ECG 80
Hipomagnesemia 81
Hiponatremia 73
Hipotensores, en crisis hipertensiva 101
Hunty Hess, escala 262

|
Idraparinux 148
Infarto del miocardio 135

electrocardiograma 136

enzimas 138
Inhibidores de la fosfodiesterasa 117
INR 145
Insuficiencia renal aguda 66
Insuficiencia suprarrenal aguda 175
Insulina cristalina, dosis 163
Intestino delgado, exploracion 213, 214
Intoxicacion 14

acetaminofen 26

alcohol 48

anfetaminas 51

antipsicoticos 24

antidepresivos 21

ISRS 23

triciclicos 21

aspectos generales 14

barbitdricos 20

benzodiazepinas 19

causticos 28

cocaina 37,52

hidrocarburos 35

monoxido de carbono 36

organoclorados 31

organofosforados y carbamatos 29

paraquat 32

salicilatos 25
Insuficiencia

cardiaca 132

renal aguda 66

suprarrenal aguda 175
Intubacion endotraqueal, técnica 125
Ipratroprio, bromuro 190

L
Labetalol 103
Lactulosa 201
Latidos prematuros
supraventriculares 150
ventriculares 156
Lavado gastrico 17
Lepidurina 146
Levetiracetam 257
Levosimendan 117
Levotiroxina 169
Lipasa 205

Liquido cefalorraquideo, en meningitis 228

M

Maniobras de resucitacion (éxito) 120
Manitol, usos 18, 294

Marcapaso cardiaco, indicaciones 141
Masaje cardiaco 121

Medicamentos, erupcion 303
Meningitis infecciosa 225
Meningococemia 301
Metanfetaminas 51

Metimazol 167

Miastenia grave 273

Mielinolisis pontina 76

Mioglobina 138

Mobitz 'y Il 158, 159
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Monoxido de carbono 36 Pénfigo vulgar 303

Motilidad ocular 263 Pericardiocentesis 108
Muscarinicas, manifestaciones 30 Pericarditis 105
electrocardiograma 107
N Rx del térax 107
Naloxona 54 Plicamicina 174
Necrolisis epidérmica toxica 298 Poliestireno sodico 78
Necrosis tubular aguda 68 Politraumatismos 286
Nefritis tdbulo-intersticial 68 Portosistémica, derivacion 218
Nefrotoxicos, medicamentos 67 Potasio, uso 163
Neostigmina, prueba 273 Pralidoxima 31
Neumonias 231 Presion positiva al final de la espiracion
adquiridas en la comunidad 240 (PEEP) 193
etiologia 235 Propofol 223, 257, 258
nosocomiales 250 Propranolol, usos 153, 218
tratamiento 246, 252 Propiltiuracilo 168
Neumotorax 185 Protamina, sulfato de 144
Nicardipina 104 Prueba
Nicotinicas, manifestaciones 30 edrofonio 274
Nitrato de galio 174 neostigmina 273
Nifedipina 104 vestibulo-ocular 263
Nitrendipina 104 Pseudohiperkalemia 77
Nitroglicerina 117, 134 Pseudohiponatremia 74
Nitroprusiato de sodio 102 Psicotico, episodio 57
Norepinefrina 114 Psiquiatricas, emergencias 46
Pulso paradodjico 106
(o} Puncion-lavado abdominal 292
Obidoxima 31 Pupilas 287
Ocular, motilidad 263
Opioides, abusos 53 Q
Osmolaridad, calculo 163 Quemaduras 277
antibioticos 285
P atencion primaria 280
Paciente atencion secundaria 282
agitado 55 clasificacion de Converse y ABA 280
delirium 63 tratamiento local 284
depresivo 61
politraumatizado 286 R
psicotico 57 Ranson, criterios 206
suicida 60 Reanimacion cardiopulmonar 119
violento 56 Reflejos oculocefalicos 263
Pancreatitis aguda 204 Relajantes musculares 128
clasificacion de Atlanta 207 Reperfusion, terapia 141
criterios quirdrgicos 211 Respuesta motora 263

criterios de Ranson 206
Parasimpaticomiméticas, manifestaciones 30
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S
Sacubitril 134
Salbutamol 189
Sales de calcio 171
Sello de agua 186
Sepsis 112
Shock 109
anafilactico 117
cardiogénico 115
hipovolémico 111
medular 272
séptico 112
Sindrome
Brown-Sequard 271
coronario agudo 100
dificultad respiratoria aguda 191
hepatorrenal 67
hipersensibilidad por drogas 303
hipertension intracraneana 266
medular 271
nodo sinusal enfermo 150
piel escaldada 302
postparo cardiaco 124
shock toxico 306
Sézary 307
Stevens-Johnson 298
Sodio, calculo del déficit 75

Solucion saturada de yoduro de potasio 168

Somatostatina 218
Succinilcolina 223
Suicida, paciente 60

Sulfato de magnesio, usos 105, 125, 171, 190

T
Tampon, sistema 83
Taponamiento cardiaco 105
Taquicardia
paroxistica supraventricular 152
sinusal 149
ventricular 156
Terlipresina 218
Tetania 170
Tétanos 220
Tormenta tiroidea 166
Traumatismo
abdominal 296

craneoencefalico 294

examenes 291

medidas generales 293

toracico 294

raquimedular 270
Trimetafan 105
Trombina, inhibidores 146
Tromboembolismo pulmonar 178
Tromboliticos

embolismo pulmonar 183

infarto cardiaco 142
Troponina T 138
Tuberculosa, meningitis 229

U

Urapidil 103

Uremia, indicadores diagnosticos 69
Urticaria 298

Vv

Varices esofagicas 212, 218

Vasculitis cutanea 305

Vasodilatadores, usos 102, 141

Vasopresina, analogos 125

Ventilacion mecanica 121, 196
cuidados 130

Via aérea, manejo 125

Vomito, induccion 17

W
Warfarina sodica 145, 183
Wenckebach, fendomeno de 158

X
Ximelagatran 147
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Apéndice.

Dosis de antimicrobianos de uso frecuente. Fuente: The Sanford Guide to Antimicrobial
Therapy 2019. Todos requieren ajuste segin la funcion renal, excepto azitromicicina,
ceftriaxona, moxifloxacina, clindamicina y linezolid.

Via de

administracion Dosis Intervalo

Amikacina EV/IM 7.5 mg kg c/12h
Amoxicilina EV/VO 1g c/8h
Amoxicilina/clavulanico VO 500/125 mg c/8h
Amoxicilina/clavulanico EV 855/125 mg . 1750/250 mg | ¢/12 h
Ampicilina EV 500 mg c/6h
Ampicilina sulbactan EV 15a3g c/6h
Azitromicina EV/VO 500 mg c/24 h
Aztreonan EV 1-2¢g c/6-8 h
Cefepima EV 1-2¢g c/8-12h
Cefixime VO 400 mg c/12-24h
Cefoperazona EV 1-2¢g c/12h
Cefotaxima EV 1-2g c/4-8/h
Ceftazidima EV/IM 12g c/8-12h
Ceftibuten o] 400 mg c/24h
Ceftriaxona EV 1-2¢g c/12h
Cefuroxima EV/IM 750-1500 mg c/6-8h
Cepodoxima VO 100-200 mg c/12h
Ciprofloxacina EV/VO 500-750 mg c/12h
Claritromicina EV/VO 0,5-1g c/24h
Clindamicina EV/VO 300-900 mg c/6-8h
Cloramfenicol EV/VO 500-1000 mg c/6h
Cloxacilina/dicloxacilina \Ye] 250/500 mg c/6h
Daptomicina EV 4-6 mg Kg c/24h
Doripenem EV 500 mg c/8h
Doxiciclina EV/VO 100 mg c/12h
Ertapenem EV 1g c/24h
Flucloxacilina VO 250-500 mg c/6h
Gentamicina/tobramicina EV 1,7 mgKg c/12h
Imipenem EV 500-1000 mg c/6h
Levofloxacina EV/VO 400-750 mg c/24h
Linezolid EV/VO 600 mg c/12h
Meropenen EV 1-2¢g c/8h
Metronidazol EV/VO 500 mg c/6-8h
Moxifloxacina EV/VO 400 mg c/24h
Oxacilina EV 1-2g c/4-6h
Penicilina cristalina EV 4 millones c/4-6h
Piperacilina/tazobactam EV 4/0,5¢g c/6-8h
Rifampicina EV/VO 300 mg c/12h
Teicoplanina EV 6-12 mg/Kg c/24h
Telitromicina V0800 mg 800 mg c/24h
Tigeciclina EV 50 mg c/12h
Trimetropin/sulfametoxazol | VO 160/ 800 mg c/12h
Trimetropin/sulfametoxazol | EV 20mg/Kg en 24 h c/6-12h
Vancomicina EV 15-20 mg/Kg c/8-12h






